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APRESENTACAO 





A anestesiologia brasileira moderna nasceu com a fundação da 
Sociedade Brasileira de Anestesiologia (SBA), em fevereiro 
de 1948, e passou a ter uma base científica mais sólida com 
o advento da Revista Brasileira de Anestesiologia, em 1950. 
A partir dessas iniciativas foi possível perceber um significa- 
tivo incremento da qualidade na especialidade. No entanto, foi 
somente no início da década de 1990 que se iniciou a produção 
de livros-texto nacionais de qualidade. Nessa época, a SBA já 
era a representante consolidada da especialidade de anestesio- 
logia no País. 

Hoje, a SBA está presente em todo o território nacional e, 
também, com forte inserção internacional. Porém, ainda fal- 
tava um livro-texto que pudesse, verdadeiramente, conter o es- 
pírito plural e miscigenado da anestesiologia brasileira. Foi en- 
tão que Dr. James Manica procurou o apoio da SBA para que o 
ajudasse na realização desta 4? edição do Anestesiologia. Esse 
empreendimento científico veio ao encontro do pensamento já 
existente e, portanto, o desafio foi prontamente aceito. 


Deu-se início, então, ao projeto grandioso de reunir, sob a 
batuta da SBA e sob a organização do Dr. James Manica, mais 
de 150 colaboradores do mais alto gabarito científico e inte- 
lectual, dos diversos estados brasileiros, que graças à grande 
experiência do organizador puderam gerar uma obra de nível 
elevado nos seus mais variados tipos de avaliação, desde a 
abordagem criteriosa e de fácil compreensão dos mais diversos 
assuntos à qualidade excepcional do produto final. 

O esmero, o esforço e a competência presentes em cada 
capítulo desta obra espelham a bela história da anestesiologia 
brasileira e de cada estado deste imenso País. Além disso, é 
um retrato fiel da importância e do respeito que este livro dá 
à esta nobre especialidade, cumprindo com louvor o papel de 
representar o que há de melhor no conhecimento científico dos 
quase 70 anos de existência da Sociedade Brasileira de Aneste- 
siologia. Boa leitura! 

Ricardo Almeida de Azevedo 
Presidente da Sociedade Brasileira de Anestesiologia 
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PREFÁCIO 





A 1º edição desta obra, lançada em 1990, resultou da iniciativa 
de um jovem anestesiologista clínico e do apoio de uma Edi- 
tora em ascensão em medicina e que já se destacava em psica- 
nálise e educação. Após uma 1º edição de sucesso com autores 
quase exclusivamente gaúchos, seguiram-se outras duas nos 
anos de 1997 e 2004. Essas edições, já contando com profissio- 
nais renomados de todo o País, serviram para consolidar a obra 
como referência no aprendizado de anestesiologia no Brasil. 

Em 2004, com a mudança de minhas atividades profissio- 
nais para Portugal, tornou-se inicialmente bastante desafiador 
dar continuidade à publicação — havia os obstáculos naturais 
do distanciamento. Contudo, a vontade de prosseguir, apoiada 
pela evolução dos meios de comunicação, fez com que eu pro- 
curasse o apoio da SBA para colmatar as necessidades de um 
empreendimento à distância. Foi na gestão do Dr. Oscar César 
Pires como presidente da SBA, em 2015, com a Diretoria Cien- 
tífica do Dr. Rogean Nunes, que a iniciativa teve acolhida e os 
trabalhos de elaboração foram iniciados. 

Dentro do previsto, após 2 anos de trabalhos com a parti- 
cipação de mais de 150 autores — referências nacionais nos te- 
mas em que contribuem nesta edição —, entrega-se um tratado 


que oferece os conhecimentos atualizados da anestesiologia. 
A obra traz o detalhamento e o cuidado científico necessários 
que garantem a excelência das informações e o esmero edito- 
rial que caracterizam as publicações da Artmed Editora, que 
hoje se destaca como uma das mais importantes do País na área 
de Biociências. Vale acrescentar que, sendo agora uma obra da 
SBA, Anestesiologia oferece ao longo dos capítulos algumas 
das questões comentadas das provas escritas do TSA.* 

Por tudo isso, esta edição inaugura um novo significado para 
a nossa publicação, que já não é mais fruto apenas da motivação 
de um anestesiologista, e sim a concretização de uma antiga as- 
piração daqueles que vivem o cotidiano da SBA: oferecer o seu 
livro-texto aos anestesiologistas em especialização e a todos que 
o necessitem. O que foi um projeto de um jovem anestesiologista 
sonhador passa a ser um instrumento de divulgação científica ofi- 
cial da SBA com todas as possibilidades de desenvolvimento que 
isso representa. Espero que o texto cumpra com sua missão e sa- 
tisfaça as necessidades dos leitores. Bom proveito! 


James Manica 
Organizador 





*Na página do livro, na internet, o leitor encontrará todas as questões das provas escritas e os Casos Clínicos discutidos nas Provas Orais dos últimos 5 anos. Com exceção de pequenas 


alterações ortográficas, os textos são publicados conforme sua versão original. 
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Nossa publicação Anestesiologia: princípios e técnicas tem 
treze anos de história e chega à 3º edição. Treze anos, pois, em- 
bora tenha sido lançada em 1992, os trabalhos da 1º edição ini- 
ciaram dois anos antes, em 1990. Para a atual edição, três anos 
de dedicação foram necessários. A produção do conhecimento 
na área biomédica é reconhecidamente tão intensa que cinco 
anos entre uma e outra edição parece ser tempo demasiado. No 
entanto, o objetivo maior de um livro-texto não é trazer as mais 
recentes informações e, sim, oferecer a visão da especialidade 
como um todo. Como nenhum outro veículo, reúne em uma 
única fonte de consulta todos os temas relevantes da especiali- 
dade, fornecendo a informação do que está solidamente estabe- 
lecido e o que representa a boa prática corrente. 

Mesmo que esses objetivos tenham sido plenamente atin- 
gidos, acreditamos que o maior mérito desta publicação seja 
de cunho psicopedagógico. Como afirmou Dr. Carlos Parsloe 
no prefácio à 2? edição, “...oferece a possibilidade de aprender- 
mos em vernáculo, facilitando a retenção de conceitos e con- 
dutas...". Há excelentes livros-texto de anestesiologia na língua 
inglesa, mas, independentemente do nível de domínio que o 
leitor tenha desse idioma, é incomparável a assimilação de co- 
nhecimentos que ocorre na leitura em língua-pátria. Portanto, 
é fundamental que tenhamos nossos textos, que serão sempre 
mais didáticos e genuínos que as melhores traduções. 

Cada edição traz a oportunidade de qualificar a obra, corri- 
gindo falhas e incorporando novos conteúdos e colaboradores. 
Na presente edição, os avanços são facilmente demonstráveis 
pelo expressivo número de colaboradores dos mais importantes 
serviços e universidades do país. No total, são 125 colaborado- 
res que acrescentaram 22 capítulos aos já existentes, totalizando 
83 capítulos. Dentre as novas aquisições, encontram-se temas 
tão fundamentais como “Anatomia e fisiopatologia da dor”, de 
tanta importância clínica como “Anestesia no cardiopata”, tão 
atuais como “Anestesia no obeso” ou “Anestesia em cirurgia vi- 
deolaparoscópica”, ou tão especiais quanto “Tratamento da dor 


crônica em crianças” ou “Anestesia combinada raquiperidural”. 
Ao ensino e à pesquisa foi dado espaço privilegiado, agregando 
também dois capítulos sobre o uso da informática e simuladores 
em anestesiologia. O capítulo “Gestão de qualidade em aneste- 
siologia” oferece subsídios aos que têm como tarefa gerenciar os 
serviços dessa especialidade. 

Avançamos também no esmero editorial, fruto de uma ri- 
gorosa política de qualidade da Artmed Editora, que justifica 
sua posição de liderança no mercado editorial médico brasi- 
leiro. Não seria suficiente reunir os profissionais mais estu- 
diosos e um coordenador dedicado se não houvesse uma or- 
ganização especializada e categorizada que assegurasse a 
transformação dessa energia, dessa vontade, em um produto 
final diferenciado. 

Entregamos esta edição com a convicção de que é apenas 
mais uma etapa de um processo que evolui e, nesse momento, 
independe das pessoas que lhe possam ter sido fundamentais. 
Move-se agora com anima própria para cumprir com a exi- 
gência daqueles que valorizam e aspiram por uma informação 
científica nacional. 

Desejo, neste momento, expressar meus agradecimentos 
aos senhores Henrique e Celso Kiperman, que viabilizam e dão 
continuidade a esse projeto, a Letícia Bispo, que o operaciona- 
lizou, a Heloísa Stefan, que pacientemente revisou e corrigiu 
os originais, a Ana Paula Abruzzi e a todos da equipe editorial 
que assessoraram competentemente sua confecção. 

Agradeço reconhecidamente aos colaboradores que, mais 
uma vez, empenharam sua confiança, seu trabalho, sua sabedoria. 

Algumas pessoas, mais que outras, compreendem em am- 
pliada dimensão o significado deste trabalho. A elas, meus filhos, 
dedico-o. 


James Manica 
TSA-SBA 
Novembro de 2003 
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A bibliografia brasileira vem se enriquecendo com a recente 
publicação de livros dedicados a diversos temas de anestesio- 
logia. Esta tendência é salutar e nos oferece a possibilidade de 
aprendermos em vernáculo, o que facilita a retenção de con- 
ceitos e de condutas, técnicas e práticas neles descritas e reco- 
mendadas. Embasam-se no equipamento e nos fármacos dispo- 
níveis em nosso meio. São autóctones. Representam o sumo do 
cotidiano exercido por uma plêiade de anestesiologistas, todos 
ávidos por conhecimentos. 

Este livro é plural. É plural em seu universo de 91 colabo- 
radores e plural na abrangência do temário que bem aborda ao 
longo de 62 capítulos. E, no entanto, sente-se nele e na conver- 
gência das apresentações a singularidade de mão mestra do co- 
ordenador incansável e hercúleo em burilar o texto, evitando, 
na medida do possível, os desencontros que parecem constituir 
a Hidra de Lerna em obras deste porte. 

Eu venho dos idos em que no Brasil apenas existiam es- 
cassos e isolados artigos e um capítulo de anestesia em livro de 
técnica cirúrgica, todos escritos por cirurgiões. Em 1994, surgiu 
o primeiro livro publicado no Brasil, Temas de anestesiologia, 
editado por cirurgião e no qual somente quatro dos vinte capi- 
tulos eram escritos pelos percursores anestesiologistas Luiz Ro- 
drigues Alves, Cyro Pinheiro Dória, Mário Ramos da Nóbrega e 
Reynaldo Figueiredo. Bem posso, então, avaliar a distância que 
nos separa daquela era pré-histórica da anestesiologia brasileira, 
que verdadeiramente começa com a fundação da Sociedade Bra- 
sileira de Anestesiologia (SBA), em 1948. Por sua vez, pode-se 
dizer que a literatura anestesiológica brasileira iniciou-se com a 
fundação da Revista Brasileira de Anestesiologia, em 1950, aco- 
Ihendo artigos de anestesiologistas, e que desde então não cessou 
de avolumar-se. Faltavam, no entanto, os livros de texto. 

O aumento quantitativo e qualitativo da SBA e a criação 
dos seus Centros de Ensino e Treinamento produziram um 
amadurecimento gradativo que aflora, quase 50 anos após, 
neste final de século, numa produção saudável e louvável. 


O livro Anestesiologia: princípios e técnicas, organizado 
por James Manica, insere-se neste florescimento, podendo ser 
considerado como o primeiro tratado brasileiro de anestesiolo- 
gia e já, por mérito, em sua 2º edição. 

É grato, pois, apresentar este livro que traz em si o em- 
brião de futuras edições a surgirem no século que desponta, 
acompanhando a evolução ininterrupta da fascinante especiali- 
dade que abraçamos. 

Com certeza os leitores verão seus patamares de aprimora- 
mento elevados. Possivelmente, porém, não se darão conta de 
quanto esforço inaudito é necessário para coordenar e publicar 
um livro desta magnitude, quanto esse projeto exige de horas, 
dias e meses de plena dedicação. 

Esforço do coordenador e dos colaboradores, todos de re- 
conhecida competência nos temas que abordam. Tudo fluindo 
num conjunto harmonioso e coerente agora à disposição dos 
colegas de língua portuguesa. 

É natural que um ancião se debruce no passado, já que 
seu futuro é incerto e obviamente limitado. Por esse motivo, 
louvo a inclusão de um capítulo de “A história da anestesiolo- 
gia no Brasil”. A leitura desse capítulo será salutar para que as 
futuras gerações de anestesiologistas, a quem cabe carregar o 
facho para o futuro, saibam algo de como foram os primórdios, 
reflitam a respeito dos problemas enfrentados e das oportuni- 
dades ganhas ou perdidas e escorem as vertentes de serenidade 
de propósitos, de responsabilidade profissional e de respeito 
aos seus pares e pacientes, alargando destarte os horizontes da 
anestesiologia no Brasil. 

Se assim procederem, o porvir da anestesiologia brasileira 
estará garantido com o sólido lastro no passado e bem fundados 
alicerces no presente, com obras como Anestesiologia: princi- 
pios e técnicas. 

Carlos Parsloe 
TSA-SBA, FRCA (HON.), FANZCA (HON.) 
Maio de 1997 
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Os anestesiologistas brasileiros venceram inúmeras etapas ao 
longo dos anos. Iniciaram como profissionais isolados e agru- 
param-se, em 1948, com a finalidade de melhor absorver e de- 
senvolver os conhecimentos referentes à especialidade. Em 
uma etapa posterior construíram Centros de Ensino e Treina- 
mento e implantaram a especialidade nas escolas médicas. 

Durante o longo período em que se deu esta evolução, o cos- 
tume de transpor para o papel suas experiências não alcançou pro- 
gressos compatíveis com os que apresentaram em outras áreas. 

Em 1983, ao concluir uma apreciação sobre quais os desa- 
fios que enfrentávamos, escrevi: 


.. Falta agora cumprir a terceira etapa. Em que pesem já 
terem sido dados os primeiros passos, por alguns pioneiros, 
a sua execução ainda persiste, em nosso entender, como o 
maior e mais urgente desafio a ser vencido pelos anestesio- 
logistas brasileiros. Queremos ler os nossos livros...”. 


Muito poucas então eram as publicações existentes. Não 
muitas lhe foram acrescidas neste interregno. Por essa razão, 
foi com muita satisfação que apreciei esta nova contribuição 
à Anestesiologia. Alguém levantara a luta e respondera ao de- 
safio. Os esforços despendidos pelo autor e seus colaborado- 
res para nos brindar com esta obra foram plenamente recom- 
pensados pela excelência de seus conteúdos. Servirá a mesma 
como importante peça no preenchimento desta lacuna em 
nossa especialidade, que é representada pela exiguidade de 
livros nacionais. 

Que o exemplo frutifique e que este livro, qual semente 
em terra fértil, a muitos outros dê origem. Creio que só assim 
sentir-se-ão seus autores plenamente recompensados. 


João Batista Pereira 
TSA-SBA 
Junho de 1992 
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A HISTÓRIA DA 
ANESTESIA 


James Manica 
Paulo Ernani Evangelista 


Desde a Antiguidade há registros de que a humanidade busca 
na natureza o alívio para suas dores. Na primeira lista de 
medicamentos conhecida — uma placa de argila em escrita 
cuneiforme suméria datada de 2100 a.C. (FlG.1.1), encontrada em 
Nippur (atual Iraque), em 1954 —, é mencionada a “planta da 
felicidade”, que se supõe ser a papoula (Papaver somniferum) 
(FIG. 1.2). Existem indícios de que a papoula fosse cultivada pelos 
sumérios e, mais tarde, por outros povos, como assírios, babi- 
lônios e egípcios. Os egípcios iniciaram um importante comér- 
cio de ópio a partir de plantações de papoula ao redor da capital 
Tebas por volta de 1300 a.C. Essa rota de comércio atravessava 
o Mediterrâneo e parece ter envolvido fenícios, minoicos, gre- 
gos, entre outros. O nome ópio tebaico chegou aos nossos dias. 

Uma escultura minoica encontrada em um santuário em 
Gazi, Creta, de cerca de 1300 a 1250 a.C., representa uma deusa 
com a cabeça adornada supostamente com bulbos de papoula 
e os olhos cerrados sugerindo sedação (FIG. 1.3). Essa escultura é 
conhecida como a “deusa da papoula”. A estatueta de 79,5 cm 
de altura foi encontrada em 1959 em uma sala junto com outras 
figuras femininas, assim como uma pilha de carvão e alguns 
vasos verticais, ao que tudo indica, utilizados para a inalação 
de vapores de ópio." O ópio é o suco espesso extraído do fruto 
da papoula, que contém cerca de 12% de morfina e também ou- 
tros alcaloides, como codeina, tebaina e papaverina.’ 

A cultura helênica literária a partir de Homero apresenta a 
existência da planta mecônio, que se identifica com a papoula 





FIGURA 1.1 Primeira lista de medicamentos conhecida, uma placa de argila com 
escrita cuneiforme suméria, datada de 2100 a.C. 
Fonte: Interactivetimeline.com.? 








FIGURA 1.2 Papoula. 
Fonte: Sundra/Shutterstock.com. 


em textos literários, como na Ilíada e na Odisseia, no século IX 
a.C., na Teogonia de Hesíodo, no século VIII a.C., e na Orphica 
Argonautica, no século V a.C.* A primeira menção auténtica ao 
suco leitoso do bulbo da papoula encontra-se em Teofrasto, no 
século III a.C. Teofrasto foi um filósofo da escola peripatética, 
sucessor de Aristóteles, que escreveu sobre muitos temas, en- 
tre eles o primeiro tratado de botânica conhecido, a Historia 
Plantarum.’ No século I antes da nossa era, diversos estudio- 
sos gregos descreveram as propriedades do sumo da papoula, 
a que, pela primeira vez, foi dado o nome de ópio, por Plínio, 
o Velho (23-79 d.C). 

No primeiro século desta era, o ópio era conhecido por 
Dioscórides, Plínio e, mais tarde, por Celso e Galeno (séc. II). 
Celso sugeria o uso de ópio antes das cirurgias e Dioscórides 
recomendava aos pacientes que tomassem mandrágora (Man- 
dragora officinarum) (FIG.1.4), que contém escopolamina e atro- 
pina, misturada com vinho, antes da amputação de um mem- 
bro. Os médicos árabes usavam o ópio extensivamente, e ao 
redor de 1000 d.C. era considerado por Avicena, médico e fi- 
lósofo persa, a mais poderosa das substâncias estupefacientes. 
Era comum a prescrição da mistura de medicamentos, e muitas 





FIGURA 1.3 Deusa da papoula. 
Fonte: Albertis-window.com.* 


dessas misturas incluíam o ópio.” Até a atualidade (2017), pode- 
-se encontrar comercialmente a tintura de ópio, que é composta 
de Papaver somniferum L. (equivalente a 0,05% de morfina) 
e excipientes (ácido benzoico, essência de anis, álcool etílico 
e água de osmose reversa), sendo utilizada principalmente 
como antiespasmódico.* 

Segundo Tallmadge, paralelamente ao ópio, a mandrá- 
gora, o meimendro (Hyoscyamus niger) (FI6.1.5) e o álcool tam- 
bém foram utilizados na Antiguidade." 

As ervas da família das solanáceas têm efeitos psicotrópi- 
cos bastante conhecidos, produzindo amnésia, delírio, alucina- 
ções, entre outros, podendo levar à morte. Os responsáveis por 
esses efeitos são os alcaloides anticolinérgicos derivados do 
tropano: a atropina da dedaleira (Atropa belladonna) (FlG.1.6), a 
hiosciamina da mandrágora (M. officinarum) ou do meimendro 
(H. niger) e a escopolamina, também presente no meimendro e 
na erva-do-diabo (Datura stramonium)." 

O meimendro foi utilizado pelos babilónios no Século 
XXIII a.C. no tratamento da dor de dente. 

O grego Dioscórides (séc. I) apud Gunther" descreveu como 
o vinho da mandrágora produzia anestesia: “usando uma taca de 
seu sumo para aqueles que nào conseguem dormir, ou estão com 
muita dor, ou vào ser cortados ou cauterizados, eles nào sentirao 
dor". No mesmo texto, Dioscórides utilizou pela primeira vez a 
palavra anestesia para a ausência de sensação como é usada hoje.” 


Os hindus utilizavam o chá das raízes de cánhamo 
(Cannabis indica) (FIG. 1.7, rico em canabinoides (canabidiol 
[CBD] e tetraidrocanabinol [THC]) para o alívio de diversos 
males, inclusive as dores. Os textos do médico Sushruta (séc. 
VII a.C.) descrevem o uso dos vapores inalados de cánhamo 
para sedar os pacientes cirürgicos, e possivelmente usavam 
também a cicuta (Conium maculatum) (FIG. 1.8), que possui ci- 
cutina, uma neurotoxina que produz uma paralisia ascendente, 
um quadro patológico designado por "cicutismo". ^^ 

Os chineses, na Antiguidade, usavam a acupuntura para 
aliviar a dor, assim como o fumo do cánhamo, o meimendro e 
o álcool. O primeiro médico chinés a descrever a anestesia ci- 
rürgica foi Hua T’uo (140-208 d.C.). Ele dissolvia uma droga 
conhecida por ma-fei-san (literalmente, pó de cannabis cozida) 
em vinho. A vida e a atividade de Hua T'uo como médico estão 
descritas no Livro dos Três Reinos (China, séc. III).^ 

Textos árabes antigos mencionam a anestesia por inalação. 
Enquanto na Europa católica a populagao utilizava bebidas al- 
coólicas para aliviar a dor dos feridos, os povos árabes — proi- 
bidos de ingerir álcool — tinham de buscar alternativas. Essa 
seria possivelmente uma das causas de encontrar-se a descri- 
cào da esponja soporífica em muitos textos árabes do primeiro 
milénio. 

Avicena (Abdallah ibn Sina, 980-1037) (FIG.1.9), nascido em 
Afshena (atual Uzbequistào), foi um árabe erudito que escre- 
veu Os Cánones da Medicina, uma obra de cinco volumes, que 





FIGURA 1.4 Mandrágora (M. officinarum). 
Fonte: KBel/Shutterstock. 


FIGURA 1.6 Dedaleira (Atropa belladona). 
Fonte: Dave Coadwell/Shutterstock.' 





FIGURA 1.5 Meimendro (H. niger). 
Fonte: Kymme/Shutterstock.'* 


FIGURA 1.7 Cánhamo (Cannabis indica). 
Fonte: Seastock/Shutterstock.'é 





FIGURA 1.8 Cicuta (Conium maculatum). 
Fonte: Sergey Kohl/Shutterstock.'* 


se constituiu nas bases do conhecimento médico nos 500 anos 
seguintes. No segundo volume, a Matéria Médica, descreveu 
mais de 500 medicamentos usados naquele tempo, inclusive 
os anestésicos (mukhadder). Cita o ópio como o mais potente 
e outros, como a mandrágora, papoula, cicuta, meimendro e 
sementes de alface. Na obra, encontram-se diversas receitas de 
misturas para se ministrar aos pacientes que serão operados.” 

A partir do Concílio de Aix-la-Chapelle (817), os mostei- 
ros passaram a ter entre suas funções a tradução e a reprodução 
dos textos das diversas áreas do conhecimento. O mosteiro de 
Monte Cassino foi muito ativo nessa atividade, representado 
pelos trabalhos de Abbot Bertharius e Constantinus Africanus 
(1015-1087). Muitos dos textos traduzidos têm simultaneidade 
e similaridade com manuscritos encontrados na biblioteca de 
Alexandria (escola de Alexandria). 

Na Europa, a divulgação inicial da “esponja soporífica” 
foi feita pela escola de Salerno (Itália) no final do século XII e 
por Ugo de Lucca (Bolonha, Itália) no século XIII (escola de 
Bolonha). A esponja soporífica da escola de Bolonha foi des- 
crita e divulgada pelo discípulo (ou filho) de Ugo, o cirurgião 





FIGURA 1.9 Avicena. 
Fonte: Alchetron.com.”' 


Teodorico Borgognoni (1205-1298) em seu livro Cyrurgia 
(1264).” O anestésico usado na esponja era uma mistura de 
ópio, mandrágora, suco de cicuta (C. maculatum) e outras 
substâncias. A esponja embebida era guardada seca e umede- 
cida imediatamente antes do uso, quando era colocada sobre 
o nariz do paciente. Os vapores rendiam-no inconsciente.” O 
ópio contém morfina, a mandrágora contém o anticolinérgico 
hiosciamina e a cicuta contém cicutina, uma neurotoxina que 
inibe o funcionamento do sistema nervoso central, produzindo 
convulsões e também relaxamento muscular. 

Proveniente da escola de Bolonha, Guy de Chauliac 
(1300?-1368), que foi médico dos papas de Avignon durante 
20 anos, publicou em 1363 o tratado Chirurgia Magna, onde 
descreveu uma fórmula de esponja soporífica que continha 
ópio; extrato de erva-moura ou mata-cavalo (Solanum nigrum) 
(FIG. 1.10) que contém solanina, um glicoalcaloide com proprie- 
dades anticolinesterásicas; meimendro; mandrágora; hera ve- 
nenosa (Toxicodendron radicans) que contém urushiol, uma 
substância alergênica mas sem propriedades sobre o sistema 
nervoso central; suco de cicuta e alface, que contém hioscia- 
mina.” Para acordar os pacientes, era utilizada uma esponja 
embebida em vinagre e raízes de erva-doce. 

Essa esponja soporífica foi adotada por mais dois sécu- 
los pelos cirurgiões europeus. No século XVI, Ambroise Paré 
(1509?-1590) usou-a com pequenas modificações: flores de 
papoula, meimendro, water lillies e mandrágora, misturadas 
com vinagre, água de rosas e cânfora. O paciente a inalava e, 
então, adormecia. 

No final do século XVI, a literatura médica da época deixa 
de mencionar a esponja soporífica. É possível que a Igreja Ca- 
tólica tenha visto com maus olhos o seu uso. O renomado bo- 
tânico João Baptista della Porta (1535-1615) escreveu Magiae 
Naturalis, onde descreveu uma fórmula de maçã soporífica de- 
rivada daquela de Chauliac. Entretanto, foi suspeito de partici- 
par de ocultismo e incriminado pelo Papa Paulo V em 1578. Na 
mesma época, a instituição da Inquisição (1542) e a promul- 
gação do Índice dos Livros Proibidos configuravam um clima 
político adverso e um efeito negativo na reputação da esponja 
soporífica.” 

Em 1275, o alquimista, filósofo e missionário espanhol de 
Majorca, Raymundus Lullius (1232-1315), autor de obras so- 
bre o cristianismo, converteu-se ao islamismo. Os árabes, que 
trouxeram a química à Espanha, o influenciaram. Ele descre- 
veu a ação do óleo do vitríolo (ácido sulfúrico) sobre o álcool 
para produzir o vitríolo doce. Em 1540, o médico suíço Para- 
celso (1493-1541) (Fl6.1.11), professor de química e de medicina 





FIGURA 1.10 Erva-moura (Solanum nigrum). 
Fonte: Tunedin by Westend6 1/Shutterstock.'é 
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FIGURA 1.11 Paracelso. 
Fonte: Morphart Creation/Shutterstock.'é 





em Basileia, e que seria chamado de Lutero da medicina por 
William Osler, percebeu que o ópio dissolvia-se melhor em ál- 
cool do que em água e desenvolveu várias soluções alcoólicas 
de ópio, tendo permanecido até os nossos dias a tintura de ópio 
ou láudano, que tem, em sua fórmula, o equivalente a 15 mg 
de morfina por dose (1,5 mL) e alcool a 15 ou 17%. A fórmula 
paregórica, uma solução derivada, porém com 25 vezes me- 
nos morfina, ainda é consideravelmente utilizada para diarreia 
e tosse. Paracelso recomendava o láudano no combate à dor 
cirúrgica, mas descreveu os benefícios da inalação do éter: “ 
acalma todo sofrimento sem qualquer mal e alivia toda dor, e 
arrefece todas as febres, e impede complicações em qualquer 
doença”.22* Mesmo sem prescrever o uso de éter para huma- 
nos, observou que as galinhas que inalavam o vitríolo “caem 
em sono prolongado e acordam sem dano”. 

No mesmo ano de 1540, Valerius Cordus (1515-1544), só- 
cio e aluno de Paracelso, botânico, farmacêutico e médico, sin- 
tetizou o éter dietílico a partir do etanol (vinho “triplamente 
destilado”) e ácido sulfúrico (“espírito de vitríolo”). Vitríolo 
é o nome arcaico dos sulfatos, e o éter dietílico (às vezes, éter 
sulfúrico), embora não sendo um sulfato, recebeu de início o 
nome de “doce óleo de vitríolo” em contraposição ao “óleo 
de vitríolo” ou “vitríolo azedo” (ácido sulfúrico). August Sig- 
mund Frobenius deu-lhe o nome de éter em 1729. 

Amorfina foi isolada do ópio em 1804 por Friedrich Wilhelm 
Sertiirner, em Paderborn, Alemanha, que a testou em cães e em si 
mesmo, demonstrando que era o princípio ativo do ópio. O traba- 
lho de Sertürner deu início à síntese do conjunto de substâncias 
extraídas de plantas conhecidas como alcaloides, muitas delas 
com ações farmacoldégicas.” O uso médico sistemático e intenso 
da morfina que se verifica até os nossos dias teve de esperar ainda 
cerca de 50 anos pelo advento da seringa e da agulha hipodérmica 
para sua utilização parenteral, o que ocorreu com Charles Pravaz 
(1791-1853) em 1853. 

Dois químicos europeus, o sueco Carl Wilhelm Scheele e o in- 
glês Joseph Priestley, isolaram o oxigênio quase simultaneamente 


no período de 1771 a 1774. Scheele teria realizado os seus tra- 
balhos em 1771-2, porém sua publicação só se realizou em 
1777, ao passo que Priestley teria isolado o oxigênio em 1774, 
mas seu trabalho foi publicado em 1775, tendo sido reconhe- 
cido desde então como o primeiro. 

Priestley foi também o responsável, em 1772,” pela sin- 
tese do óxido nitroso, a que deu o nome de “ar deflogisticado”, 
tendo divulgado o seu trabalho na mesma publicação em que 
descreveu a síntese de oxigênio, Experiments and Observa- 
tions on Different Kinds of Air. 

Humphry Davy (1778-1829) foi um químico britânico que 
desenvolveu seus trabalhos a partir das publicações de Priestley, 
Scheele e Lavoisier. Davy, diferentemente de Priestley, produzia 
óxido nitroso a partir do aquecimento do nitrato de amônio.? Ele 
experimentou em si mesmo a inalação do óxido nitroso durante 
meses e descreveu os efeitos em 1800.” Descreveu como uma 
dose maior de óxido nitroso extinguiu a forte cefaleia que sentia 
devido a uma indigestão. Também descreveu o alívio produzido 
pela inalação durante uma inflamação dolorosa da sua gengiva 
após a extração de um dente. Em determinado trecho de seu tra- 
balho, afirma que “...o óxido nitroso em sua extensa utilidade 
parece capaz de destruir a dor física, ele provavelmente poderia 
ser usado com vantagens durante operações cirúrgicas nas quais 
não ocorressem grandes efusões de sangue"? Entretanto, nunca 
levou essa ideia em frente. 

No mesmo período, no Japão, um cirurgião chamado 
Seishu Hanaoka (1760-1835) desenvolveu uma infusáo a par- 
tir da mistura de ervas que ele chamou Tsusen-san. Com esse 
preparado, em 13 de outubro de 1804 induziu anestesia geral 
em uma paciente chamada Kan Aiya, de quem excisou um tu- 
mor de mama. Esse procedimento foi detalhadamente descrito 
e está guardado na biblioteca da Universidade de Tenri, Japào. 
A anestesia de Hanaoka era uma superdosagem de diversos al- 
caloides, incluindo escopolamina, atropina, aconitina e angeli- 
cotoxina (da Angelica dahurica). Quando combinados, esses 
ingredientes produzem hipnose, analgesia, fraqueza muscular 
e amnésia. Hanaoka havia experimentalmente anestesiado a 
sua mulher. O principal ingrediente do Tsusen-san, a escopola- 
mina, era extraído no Japao do estramónio (Datura sp.), e hoje 
a imagem da planta está representada na logomarca da Socie- 
dade Japonesa de Anestesiologistas. 

A mistura continha seis diferentes plantas cuidadosamente 
pulverizadas e dissolvidas em água fervente, e o sobrenadante 
era sorvido ainda quente. Em cerca de 2 horas o paciente tor- 
nava-se gradualmente inconsciente e entorpecido; estado em 
que permanecia por cerca de 5 horas, durante o que se realizava 
a cirurgia. Era, entao, dado ao paciente suco de feijáo de soja 
preto para que acordasse, o que ocorria em 6 horas. 

Hanaoka teve o cuidado de registrar os tratamentos de 
seus pacientes (que foram dezenas, pelo menos) e o seu segui- 
mento. É reconhecido como um pioneiro na cirurgia de mama 
(incluído no Hall of Fame of the International College of Sur- 
geons, Chicago) e na anestesia. Hanaoka tratou sob anestesia 
pacientes para amputação, pólipos nasais, fenda palatina, fenda 
do lábio, câncer de língua, catarata, mastite crônica, câncer de 
mama, tumor do pescoço, tromboangeite obliterante, fistula 
anal, prolapso anal, hemorroidas, atresia anal, atresia da va- 
gina, estreitamento uretral, hidrocele testicular, feridas trauma- 
ticas e fraturas ortopédicas.” 

Na Inglaterra, Davy tornou-se um cientista de renome, in- 
gressando, em 1819, na Royal Society, sendo, no ano seguinte 


seu presidente. Era incomum para um cientista, assim como 
para um homem de origem humilde, ser convidado para ser 
membro da Royal Society. Davy impressionava pela sua perso- 
nalidade e eloquência e, por muitas vezes, fez demonstrações 
públicas dos efeitos do óxido nitroso, ao qual chamou de “gás 
hilariante”. A inalação do gás passou a fazer parte da diversão 
das pessoas durante apresentações, que eram levadas a cabo 
por demonstradores independentes. 

Foi durante uma dessas apresentações por Gardner Quincy 
Colton (1814-1898) no Union Hall em Hartford, Estados Uni- 
dos, em 10 de dezembro de 1844, que o dentista Horace Wells 
(1815-1848) observou que seu vizinho na plateia, o atendente 
de farmácia Samuel A. Cooley, havia cortado o joelho durante 
a inalação do gás e não se havia apercebido. Wells, bastante im- 
pressionado e intrigado com o fato, convidou o apresentador do 
espetáculo, Colton, para ir a seu consultório na manhã seguinte 
e administrar-lhe o gás em doses fortes para a extração do seu 
dente molar pelo seu colega dentista John M. Riggs (1810- 
1885). O procedimento foi um sucesso, e Wells referiu não ter 
sentido mais que uma picada. Sendo assim, Wells, convencido 
das propriedades anestésicas do óxido nitroso, foi a Boston, 
que era o centro médico mais avançado do país naquela época, 
demonstrá-las a outros profissionais da área. Provavelmente na 
última semana de janeiro de 1845, fez a demonstração em uma 
sala pública (não identificada), na Rua Washington, e não no 
Ether Dome, como se lê em algumas descrições.” 

Para contatar os médicos de Boston previamente à de- 
monstração, Wells usou a intermediação de um antigo aluno e 
colega de profissão, naquele momento estudante de medicina 
em Harvard, William Thomas Green Morton (FIG. 1.12) (1819- 
1868), que o apresentou a diversos médicos, incluindo George 
Hayward (1791-1863), professor de cirurgia na Universidade 
de Harvard, Cambridge, Massachusetts, John Collins Warren 
(1778-1856), professor de anatomia e cirurgia, também de 





FIGURA 1.12 Primeira anestesia com éter (1894), de Robert C. Hinckley (1853-1940). 
Retrata a primeira demonstração pública do uso de éter como anestésico feita em 
1846. À esquerda, William Thomas Green Morton com o aparelho de inalação, o 
paciente Gilbert Abbott e o cirurgião John Collins Warren, entre outros. 

Óleo sobre tela, 243 x 292 cm. Biblioteca Médica de Boston (Cambridge). 

Fonte: Barsanelli.** 


Harvard, e Charles T. Jackson (1805-1880), médico químico e 
geologista de Boston.? Um estudante de medicina presente vo- 
luntariou-se a ter um dente extraído sob o efeito do gas, porém 
ele teria exclamado e manifestado dor durante o procedimento. 
A maioria dos assistentes considerou a demonstração um fra- 
casso, e Wells retornou a Hartford no dia seguinte bastante de- 
sapontado, dizendo aos amigos que não se podia confiar na- 
quele gás, que nào produzia o mesmo efeito em todos os casos. 

Seguiu-se um período de depressáo em que Wells nào con- 
seguiu manter-se em atividade, reiniciando o atendimento em 
seu consultório apenas em setembro daquele ano.” Os três anos 
que se seguiram foram bastante difíceis para Wells, que sem 
sucesso reivindicou para si a descoberta da anestesia (a pri- 
meira demonstração bem-sucedida de anestesia cirúrgica no 
ocidente dar-se-ia em outubro do ano seguinte). Em 21 de ja- 
neiro de 1848, sob efeito de clorofórmio, Wells foi preso em 
Nova Iorque após ter jogado ácido sulfúrico em duas mulheres 
que passavam na rua. Na noite de 23 de janeiro, cometeu sui- 
cídio utilizando clorofórmio e cortando a artéria femoral es- 
querda em sua cela do “The Tombs” (The New York Halls of 
Justice and House of Detention, Manhattan, New York).* 

Embora Wells tenha sido o primeiro a realizar uma apre- 
sentação pública com a finalidade de demonstrar a anestesia 
cirúrgica, pelo menos um médico de Jefferson, cidadezinha 
da Georgia, nos Estados Unidos, chamado Crawford William- 
son Long (1815-1878), realizou procedimentos com éter pro- 
duzindo anestesia geral em 6 a 8 pacientes para realização de 
pequenos procedimentos cirúrgicos e obstétricos. O primeiro 
deles foi em 30 de março de 1842, em James M. Venable, um 
jovem que tinha dois cistos sebáceos na região posterior do pes- 
coço e desejava ser operado, mas não queria sentir dor. Long 
lembrou-se de que, nas sessões recreativas com uso de éter en- 
tre amigos, muitas vezes as pessoas ficavam marcadas com 
equimoses das frequentes colisões inadvertidas que sofriam 
sob o efeito dos vapores, e nada sentiam. Após um período ini- 
cial de recusa, Long administrou éter em um lenço sobre a face 
de Venable na presença de outras três pessoas e, enquanto o 
paciente estava inconsciente, excisou um dos cistos; o outro 
foi retirado dois meses mais tarde. No caderno de registros de 
atendimentos de Long, aparece, no dia 30 de março: “James 
Venable, éter e excisão de cisto no pescoço, 2 dólares”. 

No início, Long não tinha certeza se o efeito era integral- 
mente devido ao éter ou se havia algum grau de mesmerismo 
por influência da sua forte personalidade, porém continuou a 
usar o éter em pequenas cirurgias, e o caso seguinte foi a am- 
putação de dois dedos do pé do filho de um escravo. Com o 
intuito de observar a diferença de comportamento do paciente 
sob o efeito do éter ou não, primeiro amputou um dos dedos 
com anestesia, e o menino não reagiu; ao amputar o segundo 
dedo, o jovem acordado reagiu violentamente, sendo necessá- 
ria sua contenção para a conclusão do procedimento.” 

Nessa ocasião, Long deixou de ter dúvidas quanto ao 
efeito do éter, mas logo enfrentou pressões da comunidade, re- 
cebendo inclusive uma comissão de pessoas representativas na 
sua pequena cidade para que não seguisse com aquele trata- 
mento, inclusive porque não saberiam como protegê-lo se algo 
acontecesse a um paciente.” 

Mais tarde, quando já estava estabelecida a disputa pela 
descoberta da anestesia entre Horace Wells, Charles Thomas Ja- 
ckson e William Thomas Green Morton, Long explicou ao Con- 
gresso os motivos pelos quais não havia dado conhecimento da 


sua descoberta: 1. Ele tinha receio de que a anestesia fosse con- 
fundida com o mesmerismo — a grande importância do alívio da 
dor cirúrgica não ficou, no início, óbvia para Long, que falhou 
por completo no entendimento do valor da descoberta. 2. Existia 
o medo de ser considerado charlatão por suas ideias revolucioná- 
rias e pôr em risco sua atividade profissional. 3. Ele sentia obri- 
gação de ter maior experiência com o método. 4. Havia também 
a expectativa de que alguém tivesse empregado a anestesia antes 
dele. Pensou que, indubitavelmente, não era nem o primeiro nem 
o único a ter tido a ideia da anestesia. 5. Acreditava necessário 
realizar operações maiores com anestesia geral e não tinha essa 
oportunidade na sua clínica. 6. Sua vida era muito atarefada — 
segundo narração de Long apud Reis Júnior:”* “Eu comecei a 
escrever ao Editor do Medical Examiner para que aquele jornal 
divulgasse o uso do éter sulfúrico, que poderia, quando inalado, 
tornar operações cirúrgicas indolores, e que havia sido usado por 
mim com tal propósito por mais de quatro anos. Fui interrom- 
pido quando já havia escrito algumas linhas e impedido de resu- 
mir minha publicação por uma trabalhosa prática rural, quando 
recebi o número (da revista) de janeiro de 1847” (FIG. 1.13). 

Terá havido ainda uma anestesia com éter anterior à anes- 
tesia de Long em Venable. Segundo os registros do professor 
Lyman, em janeiro de 1842, na cidade de Rochester, Estados 
Unidos, o dentista Elijah Pope extraiu um dente de uma jovem, 
Miss Hobbie, mediante anestesia com éter ministrada pelo qui- 
mico William Edward Clarke (1819-1898). Clarke havia es- 
tagiado no Berkshire Medical College durante o inverno de 
1841-42 e lá esteve envolvido em inalações de éter com seus 
colegas e sentiu-se confiante para utilizá-lo na paciente.“ 





FIGURA 1.13 Crawford Williamson Long (@) realizou os primeiros procedimentos 
com éter, mas a disputa pela descoberta pela anestesia se deu entre Horace Wells 
(Q), Charles Thomas Jackson (@)e William Thomas Green Morton (@). 

Fontes: (A) Wikipedia.org;? (B) Wikipedia.org;^^ (C) Wikipedia.org; 
(D)Wikipedia.org.^* 


Talvez por inveja ou comodismo, gostemos de imaginar 
as grandes descobertas e invenções como frutos do acaso. Te- 
ria sido assim com Arquimedes, Newton e a Lei da gravidade, 
Fleming e a penicilina? Maior que o acaso é a determinação 
de mentes curiosas na busca de respostas para suas indaga- 
ções. Victor Hugo, o francês, escreveu que o gênio tem um pé 
no presente e outro no futuro. Jorge Luis Borges, o argentino, 
afirmou que existem momentos que justificam uma existén- 
cia. E alguém disse que escrevemos para alguém ou contra 
alguém. 

O momento de Morton foi em uma manhá de outubro de 
1846, dia 16, sexta-feira, quando tinha apenas 27 anos. William 
Thomas Green Morton nasceu em 9 de agosto de 1819, em 
uma fazenda, em Charlton, Massachusetts. Com a faléncia do 
pai, aos 16 anos de idade, já decidido a estudar medicina, foi 
obrigado a abandonar a escola e trabalhar para comer. Aos 21 
anos, recebeu uma pequena quantia em dinheiro de uma tia, 
juntou algumas economias e se casou. Sempre pensando em ser 
médico, iniciou e concluiu a formação no Baltimore College of 
Dental Surgery em 1842, com 23 anos, para trabalhar, sustentar 
a família e os futuros estudos de medicina. Seu consultório em 
Boston fez rápido sucesso. 

E faria mais sucesso se a dor no tratamento de raízes e co- 
locação de coroa nos dentes, técnica por ele desenvolvida, não 
espantasse os pacientes. Tendo identificado o problema, perse- 
guiu a solução: como eliminar a dor dos pacientes? 

Que um dentista, e não um médico, fosse enfrentar a dor, 
não é surpresa, se lembrarmos que a medicina se ocupava três 
ou quatro vezes mais com pacientes morrendo de pneumonia, 
difteria, malária e febre tifoide do que com dor. E os pacientes 
procuravam os dentistas por causa da dor. 

Em 1839, o cirurgião Velpeau escreveu: “Evitar a dor em 
cirurgias é uma quimera que não é possível perseguir nos dias 
de hoje. “Bisturi” e “dor” em cirurgia são duas palavras sempre 
inseparáveis no espírito dos pacientes, e a necessária associa- 
ção deve ser aceita”. 

De Wells, com quem obteve alguns conhecimentos em 
odontologia, Morton usou o fracasso da apresentação para duas 
conclusões: em primeiro lugar, mais pessoas andavam tentando 
descobrir o alívio da dor, e, em segundo lugar, devia-se buscar 
alternativas para o óxido nitroso (ver nomes e fatos relacionados 
à introdução da anestesia no QUADRO 1.1 [final do capitulo]). Uma 
terceira lição poderia ser levantada: ter persistência, mas esta já 
era de sua natureza ou a aprendera em sua dura adolescência. 

Em 1818, Michael Faraday, que trabalhava com Humphry 
Davy no Instituto Real de Londres, notou muitas semelhan- 
ças entre a inalação de óxido nitroso e éter. Diferentemente do 
óxido nitroso, todavia, Faraday advertiu sobre a necessidade de 
cuidados maiores ao se usar éter. 

Henry Hill Hickmann, que não conseguia suportar os gri- 
tos de dor dos pacientes durante as operações que realizava, ex- 
perimentou, em 1823, insensibilizar animais usando dióxido de 
carbono para operá-los. Em 1824, escreveu para T.A. Knight 
relatando seus experimentos com cirurgia sem dor em animais 
mediante uso desse gás. 

Como se pôde observar, óxido nitroso e éter já eram co- 
nhecidos de dentistas, médicos e público. Os médicos já usa- 
vam éter como substância terapêutica, por via oral, para 
doenças pulmonares crônicas, debilidade geral, febre tifoide 
e asma. Ele era aplicado localmente para dor de cabeça, hér- 
nia inguinal estrangulada e em lacerações dolorosas dos dedos. 


As pessoas, por sua vez, divertiam-se com essas substancias 
nos espetaculos com o gas hilariante e nas ether-parties. 

O primeiro anestésico só podia ser o éter, escreveu Ni- 
cholas Greene, pois era de fácil síntese, de estocagem simples, 
conhecido, potente, podia ser administrado com ar atmosférico 
e assegurava analgesia com baixas concentrações sem causar 
hipoxemia. Tinha que ter baixo ponto de ebulição para que, 
em temperatura ambiente, fosse obtida uma pressão de vapor 
suficientemente grande para permitir a inalação de concentra- 
ções efetivas. O éter tem um ponto de ebulição de 34 °C com 
pressão de vaporização de 440 mmHg a 20 °C. Vaporizando 
tão prontamente, pode ser administrado do modo mais simples: 
deixando-o pingar sobre um lenço ou pano que cubra a boca e 
o nariz do paciente. 

O primeiro anestésico não poderia ter sido um gás, pois 
seriam necessários cilindros metálicos, válvulas redutoras, flu- 
xômetros para administração exata, válvulas direcionais e ab- 
sorvedores de dióxido de carbono, sem mencionar fabricação, 
purificação, estocagem e outros aspectos. 

O primeiro anestésico tinha como pré-requisito a segurança. 
Na metade do século XIX, segurança significava reversibili- 
dade, ausência de depressão respiratória, ausência de depressão 
do sistema cardiovascular e falta de toxicidade tecidual. 

Provavelmente seria administrado por um dentista, e não 
por um médico, pois, em primeiro lugar, o número de cirurgias 
era mínimo (no Hospital de Massachusetts, entre 1821 e 1846, 
foram realizadas apenas 333 cirurgias, pouco mais do que uma 
por mês) e, em segundo lugar, porque a dor era uma preocu- 
pação maior para os dentistas do que para os médicos. 

O primeiro anestésico inalatório tinha de ser potente o su- 
ficiente para produzir níveis adequados de anestesia ao ser ina- 
lado, sem provocar hipoxemia. Wells fracassou porque o óxido 
nitroso não é potente como o éter e facilita a hipoxemia. 

Morton, como estudante de medicina, assistiu ao cirurgião 
John Collins Warren referir-se à necessidade de prevenção da 
dor. Outro professor, no mesmo ano, discorreu sobre estimu- 
lantes cerebrais e, entre eles, mencionou o éter. 

Em julho de 1844, a Sra. Parrott procurou seu consultório, 
e Morton não conseguiu operá-la por causa de suas reclama- 
ções de dor. Aplicou-lhe cloreto de etila na parte afetada, como 
faziam os dentistas. Em sucessivas consultas, depositou cloreto 
de etila na cavidade dentária, selando-a com cera, até a pró- 
xima aplicação. Após várias aplicações — para surpresa sua — 
notou, ao explorar a cavidade dentária, que os tecidos vizinhos 
estavam insensíveis e não havia dor no local. 

“A ideia ocorreu-me quase instantaneamente — contou 
Morton — que, se eu conseguisse obter algum modo de subme- 
ter o sistema inteiro à influência do éter, seria uma forma va- 
liosa de aliviar a dor mais intensa ou mais difusa.” 

Pelos livros, Morton soube que o éter era considerado um 
veneno; que Sir Benjamin Brodie aplicara éter em cobaias e elas 
morreram; que uma jarra com éter quebrara em um apotecário e 
uma funcionária morrera ao inalar os vapores; e que professo- 
res de medicina, tanto ingleses como americanos, proibiam seus 
alunos de inalar os vapores de éter, nem que fosse para diverti- 
mento. Assim, foi para a fazenda de seu cunhado em Connecti- 
cut aplicar cloreto de etila em pássaros e pequenos quadrúpedes 
— vítimas anônimas da ciência —, de onde voltou desapontado. 

Dos textos de medicina, aprendeu que o éter podia ser 
usado, se diluído em ar atmosférico, para tratar pessoas que 
inalaram gás clorídrico e portadoras de várias outras doenças; 


que a inalação do éter provocava uma sucessão de aconteci- 
mentos idênticos aos obtidos com o gás hilariante; e que, em 
geral, ocorria estupefação, enquanto apoplexia era observada 
eventualmente. 

Então, pensou Morton, o éter, em pequenas quantidades, 
poderia ser inalado com segurança, embora não sem descon- 
forto. Suas questões iniciais eram onde e como começar, como 
descobrir a quantidade certa e suas limitações. 

Sua primeira experiência foi colocar éter, morfina e ópio 
em uma retorta que foi envolvida em uma toalha quente. Es- 
condido, sem que ninguém soubesse de suas atividades, seguiu 
o destino. Consciente das batidas do coração, cheio de expecta- 
tiva, ansioso pela vida e pelos resultados, aproximou-se caute- 
losamente da retorta contendo a mistura improvisada e inalou-a, 
pouco a pouco, sentindo nas narinas, na boca e na garganta a 
passagem forte dos vapores. O resultado foi uma tremenda dor 
de cabeça e um amortecimento que aumentava com o suceder 
das inalações. 

Na primavera de 1846, Morton ficou sabendo que um es- 
tudante do laboratório inalava éter puro, sem misturas, frequen- 
temente, sem nenhuma complicação. Conversou também com 
um químico de Boston, que relatou ter acompanhado várias 
pessoas que inalavam éter para obter seus efeitos hilariantes; 
e falou até com um homem que, durante a agitação provocada 
pelo éter inalado, batera a cabeça fortemente, nada sentira, nem 
lembrava do acidente e que, recuperada a consciência, só to- 
mou conhecimento do ocorrido quando lhe foi chamada a aten- 
ção para o ferimento. A impressão geral era de que, usado em 
grandes quantidades, os efeitos do éter poderiam ser perigosos, 
prolongados e até fatais. 

Avançando na conspiração, Morton embebeu algodão com 
éter e aplicou-o no cachorro de sua esposa, Elizabeth. O ca- 
chorro ficou no chão como morto e, durante 2 ou 3 minutos, 
ignorou empurrões e beliscões. Nem reagiu quando lhe foi reti- 
rado um pedaço de sua orelha. No entanto, em menos de 5 mi- 
nutos estava brincando como se nada tivesse ocorrido. 

Como precisasse de pacientes, Morton ofereceu 5 dóla- 
res aos assistentes William P. Leavitt e Thomas B. Spear para 
que encontrassem um homem que inalasse o éter e o deixasse 
extrair-lhe um dente. Sua procura foi em vão. 

Os assistentes foram então convencidos a inalar o éter co- 
locado no lenço. Porém, em cada um deles, a sensação inicial 
de tontura passou com rapidez, deixando-os violentos. Os re- 
sultados inesperados intrigaram Morton, que acabou desco- 
brindo que, diferentemente das outras vezes, o éter usado con- 
tinha 25% de álcool. 

Pela primeira vez, Morton compartilhou suas expectativas 
com Francis Whitman, seu cunhado, com Hayden, seu assis- 
tente, e com R. H. Dana Jr., seu consultor jurídico. Era junho 
de 1846. 

Na primeira verificação real do éter em humanos, Morton 
foi sujeito e objeto. A descrição dessa experiência pode ser en- 
contrada nas memórias que ele apresentou para a Academia de 
Artes e Ciências, em Paris: 

“Segurando o tubo e o frasco, sentei-me na cadeira de den- 
tista e comecei a inalar. Notei que o éter era tão forte que sufo- 
cou-me parcialmente, mas sem produzir efeito definido. Então, 
saturei meu lenço e inalei o éter. Olhei para meu relógio e logo 
perdi a consciência. Enquanto recuperava-me, sentia um amor- 
tecimento nos membros e uma sensação como de pesadelo, e 
teria dado o mundo para que alguém chegasse e me acordasse. 


Pensei por alguns momentos que eu deveria morrer naquela 
situação e que o mundo teria apenas piedade ou ridicularizaria 
minha loucura. A seguir, senti um leve formigamento na ponta 
do terceiro dedo e fiz uma tentativa para tocá-lo com o polegar, 
mas sem sucesso. Em um segundo esforço, consegui tocá-lo, 
mas parecia não ter nenhuma sensibilidade. Gradualmente, le- 
vantei meu braço e belisquei minha coxa, mas podia notar que 
minha sensibilidade era imperfeita. Tentei levantar-me da ca- 
deira, mas não consegui. Aos poucos, recuperava as forças nos 
membros e a completa consciência. Imediatamente olhei para 
meu relógio e notei que estivera insensível entre 7 e 8 minutos. 
Maravilhado com o sucesso de meu experimento, logo anun- 
ciei o resultado para os empregados de meu estabelecimento 
e esperei com impaciência por alguém para que pudesse fazer 
um teste completo.” 

Naquela mesma noite, a campainha da casa tocou e um 
homem entrou suplicando que lhe extraissem um dente. Re- 
ceoso da cirurgia e ansioso, perguntou se Morton poderia 
hipnotizá-lo. 

“Eu não disse exatamente que poderia fazê-lo — contou 
Morton — nem disse que não poderia, pois eu estava muito an- 
sioso por um paciente.” 

Preparativos feitos, o éter foi derramado sobre um lenço. 
Ante a solicitação de inalar, o paciente obedeceu como uma 
criança e quase imediatamente perdeu a consciência. Enquanto 
Hayden segurava a lâmpada, Morton extraiu um dente de raízes 
vigorosas. Breve foi a alegria. Após a extração, o paciente em- 
palideceu e deslizou da cadeira para o chão. 

Morton afirmou: “Nunca vi um corpo com respiração pa- 
recer tanto um cadáver”. Imaginando uma tragédia, suando na 
testa, Morton agarrou o paciente pelo colarinho e ergueu-o. 
O homem continuou imóvel, Morton perdeu as forças e o pa- 
ciente caiu na cadeira com uma pancada que inflou seus pul- 
mões e como que iniciou a circulação. Recuperadas as cores do 
rosto, o paciente gritou “Glória!”. 

“E eu queria gritar Glória Aleluia com ele — disse Morton 
—, mas não havia um fio seco em mim; estava completamente 
apavorado, supondo que ele estivesse morto.” 

Na manhã seguinte, bem cedo, o paciente Eben Frost, já nas 
suas atividades de padeiro, chamou seu salvador para dizer: “É 
um grande modo de arrancar dentes, doutor. Vou mandar todos 
os meus amigos para o senhor”. Era fim de setembro de 1846. 

Mais experiências com pacientes foram realizadas, o que 
ajudou a definir melhor as quantidades e os limites. Chegou 
então o momento de provar para o meio médico e científico 
suas ideias e experimentos. Morton escolheu o Massachusetts 
General Hospital, em Boston, e esperou convite e permissão 
do cirurgião John Collins Warren para uma demonstração ao 
mundo médico, depois de ter explanado o que deveria ocorrer. 
Deixou o consultório de Warren com a impressão de que seus 
argumentos haviam sido pouco convincentes. Mais estudos e 
experimentos foram feitos.” 

Dias depois, em 14 de outubro, C. F. Heywood, cirur- 
gião do hospital, recebendo ordens de Warren, comunicou que 
Morton estava autorizado a aplicar seu preparado em um pa- 
ciente do hospital na sexta-feira seguinte, às 10 horas da manhã. 

Aproximando-se a data, Morton mal conseguia comer ou 
dormir. Ele temia efeitos desconhecidos e imaginava os cirur- 
giões tirando o paciente de suas mãos. Estudou mais, procurou 
melhorar seu instrumento e buscou antídotos para usar em caso 
de resultado infeliz. 


À época, enorme era o impacto nos que recebiam indica- 
ções de cirurgia. Uma paciente de Velpeau, ao ser comunicada 
sobre a necessidade de cirurgia, suicidou-se. 

Chegou o dia, e aproximava-se a hora. O impressor 
Edward Gilbert Abbott tinha um tumor vascular na mandíbula 
esquerda, do qual queria se livrar. 

A hora chegou, passou, e Morton não apareceu. Warren le- 
vantou-se e disse: “Como o Dr. Morton não chegou, presumo 
que tenha outro compromisso”. A assistência ainda ria e Warren 
erguia o bisturi, quando irrompeu Morton, trazendo o inalador, 
vindo diretamente do artesão, onde haviam trabalhado desde as 
4 horas da manhã. Seu primeiro olhar foi para o paciente, e o se- 
gundo, para a enorme assistência, composta de representantes de 
todas as profissões, inclusive médicos e estudantes de medicina. 
Não encontrou nenhuma expressão de simpatia; apenas incredu- 
lidade franca e, quando muito, curiosidade neutra. “Bem, senhor, 
o paciente está pronto”, atropelou Warren. 

Morton acalmou o paciente e iniciou a administração de 
seu preparado. Nenhum som. Os olhares iam para Morton ou 
para o paciente. Após 5 minutos, com o paciente dormindo, no- 
tou a assistência atônita e interessada. 

Havia entre os homens interesse, curiosidade, inveja, ad- 
miração, medo, ansiedade, entusiasmo, ambição, desconfiança, 
incredulidade, fé e indiferença. Ninguém sabia, mas ali esta- 
vam reunidas as dores e as esperanças dos homens. 

“O paciente é seu, senhor”, disse Morton a Warren, que 
ergueu o bisturi lentamente, temeroso de assustar o paciente. 
As cordas estavam prontas para agir se o paciente reagisse. 
O bisturi cortou vários centimetros. Para Morton, parecia que 
o cirurgião operava com deliberada calma e que nunca iria 
terminar. 

Narrou o cirurgião Bigelow, que estava presente: “Durante 
a operação, o paciente resmungou, como em um estado semi- 
consciente, e depois disse que a dor fora considerável, embora 
mitigada; nas suas próprias palavras, como se a pele tivesse 
sido arranhada com uma enxada. Houve, provavelmente, neste 
momento, algum defeito no processo da inalação”. 

“Senhores — diz Warren —, isto não é uma farsa.” 

“Fiz uma cirurgia interessante no hospital, esta manhã, en- 
quanto o paciente estava sob a influência do preparado do Dr. 
Morton para evitar a dor. A substância empregada era o éter 
sulfúrico” — escreveu Warren no seu diário, à noite. O prepa- 
rado usado era chamado de Letheon, o “rio do sono” da lite- 
ratura grega. Era éter misturado com perfumes e corantes co- 
locados para confundir, pois Morton pretendia comercializar 
o produto. 

Em artigo publicado no The Boston Medical and Surgi- 
cal Journal, em dezembro de 1846, Warren escreveu: “Inter- 
rogado imediatamente após, se doera muito, ele (Abbott) disse 
que sentira como se seu pescoço tivesse sido arranhado; mas, 
subsequentemente, interrogado por mim, seu depoimento foi 
de que não sentira dor, embora sabendo que a cirurgia estava 
sendo realizada”. 

Bigelow descreveu o novo método de inalação: “Um pe- 
queno globo de vidro com duas pequenas extensões contém o 
vapor, junto com esponjas que aumentam a superfície de eva- 
poração. Uma das extensões permite a entrada de ar para o 
globo que, quando cheio de vapor, é levado aos pulmões pela 
segunda extensão. O ar inspirado passa, assim, pelo vidro, mas 
a expiração é eliminada por uma válvula para o ar ambiente, 
evitando o acúmulo do vapor administrado”. 
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“Naquelas poucas horas — contou Elizabeth, a esposa de 
Morton — entendi o significado da agonia do suspense. Eu se- 
guidamente ouvia predições de que ele mataria alguém com 
suas experiências.” E prosseguiu: “Minha mente recuava com 
horror de tais pensamentos, mas era forçada a conviver com 
eles”. Sobre o dia 16 de outubro, disse: “Eu não sabia em qual 
momento chegaria um mensageiro com a informação de que 
meu marido estava preso por assassinato. Quando ele retornou, 
havia algo em sua face contando-me, antes que abrisse os lá- 
bios, que tinha triunfado”. 

As reações em Boston e no mundo foram de incredulidade 
e, depois, de hostilidade. Por três semanas, o uso do éter foi in- 
terrompido no hospital.* 

Os cirurgióes nào concordavam em pagar pelo Letheon, já 
que Morton registrara a patente. Eles também nao queriam que 
seus pacientes fossem anestesiados. Morton era chamado por 
leigos e por médicos de charlatão. 

Por interferéncia de Bigelow, foi liberado para anestesiar 
a paciente Alice Mohan, de 20 anos de idade, com doença no 
joelho e que precisava amputar a perna para sobreviver. 

O cirurgião J. F. Flagg” escreveu um artigo criticando a de- 
fesa de Morton publicada por Bigelow? no The Boston Medical 
and Surgical Journal. Afirmou que os argumentos eram fracos. 
O que estava sendo patenteado: “Uma força? Um princípio? 
Um efeito natural? O uso de uma droga bem conhecida?”.” 

Os jornais, leigos e médicos, deixaram passar algumas 
semanas antes que qualquer notícia sobre o dia 16 de outubro 
aparecesse. Então vieram as denúncias de fraude, da última 
maravilha, de algo “que cedo desceria ao fundo do grande 
abismo onde estão soterradas muitas das inovações anterio- 
res”. “Nós não deveríamos considerar digno de notícia al- 
guma — escreveu um importante jornal médico da Filadélfia 
—, mas, por um jornal de Boston, percebemos que destacados 
membros da profissão foram envolvidos em sua rede.” Em 
Paris, o anúncio da descoberta foi recebido com quase indi- 
ferença. Velpeau, Roux, Magendie e outros se recusaram a 
usá-la. Em Zurique, o éter foi proibido pelas autoridades. Até 
novembro de 1847, no Hospital Pensilvânia, de Boston, um 
dos maiores do continente, não fora realizada uma anestesia 
sequer. 

Muitos sermões contra o uso do éter foram feitos nas igre- 
jas. A dor era consequência do pecado original e não devia ser 
evitada. Outros juravam que a dor era salutar. Um eminente 
fisiologista duvidava ser de todo vantajoso eliminar a dor: “So- 
frer é um assunto trivial — afirmava — e uma descoberta cujo 
objetivo é evitar a dor tem pouco interesse”. 

Cartas do mundo inteiro chegavam até a casa de Morton, 
com censuras por ter divulgado uma trapaça. Acadêmicos de 
Paris criticavam o anúncio prematuro de sua descoberta.” 

Os dentistas de Boston reuniram-se e uma comissão de 12 
cérebros foi composta para fazer um protesto formal contra a 
anestesia de Morton. Os colegas dentistas promoveram grande 
publicidade nos jornais alertando a população sobre aciden- 
tes, informando que pessoas saíram delirantes do consultório 
de Morton, permanecendo assim por vários dias, com sangra- 
mento nos pulmões, melancolia e outros males. 

A administração de éter estava ameaçada de processo. 
Morton foi denunciado na polícia por um médico que atendeu 
um menino que havia sido anestesiado e que tinha engolido san- 
gue durante a extração de um dente. Tal médico fora chamado 
à casa do menino quando este havia vomitado sangue: tendo 


detectado o cheiro de éter, declarou que o menino havia sido en- 
venenado. Cartas ameaçadoras de advogados eram constantes.” 

O filósofo Emerson publicou um artigo em que, mesmo 
reconhecendo ter ligações familiares com Charles Jackson, re- 
sumiu sua posição citando a frase de Morrill Wyman: “Em re- 
lação a esta grande descoberta da eterização, o Dr. Jackson foi 
o cérebro e Morton, a mão”. 

Charles Jackson era médico, químico e geólogo. Estudara 
na Europa também. Entrou na disputa pela descoberta da anes- 
tesia e foi uma sombra maligna na vida de Morton, até precisar 
ser internado em um hospício. Quando Samuel Morse era sau- 
dado pela invenção do telégrafo, Jackson também quis dividir 
as honras, alegando que, durante uma viagem de navio, encon- 
trara Morse, e que este recebera informações suas que acaba- 
ram culminando na descoberta do telégrafo. 

O médico William Osler também foi literário, porém di- 
reto: “Morton revelou a anestesia para o mundo”. 

Tendo chegado tão longe, Morton não recuaria agora. En- 
sinou jovens médicos a aplicar o éter e eles partiram para vários 
locais dos Estados Unidos, Londres, Paris e São Petersburgo, 
para divulgar a anestesia. Às suas próprias custas, transformou a 
casa em hospital e ofereceu cirurgias gratuitas, solicitando ape- 
nas que os pacientes testemunhassem que haviam sido aneste- 
siados. Ele passou a fabricar éter puro, oferecendo-o ao governo 
para que fosse usado nos soldados feridos na guerra contra o Mé- 
xico. O governo norte-americano recusou sua oferta. 

Aos representantes de Morton, os cirurgiões diziam que 
não encaminhariam pacientes para “o vale da sombra da 
morte”, com a perspectiva de que ficassem incapacitados de 
retornar. Morton propôs, então, levar pacientes a hospitais de 
outras cidades para anestesiá-los. Encontrado o hospital, ofe- 
receu 50 ou 100 dólares por paciente que lá tratasse os dentes. 
Conseguiu, enfim, pacientes, obteve êxito e recebeu elogios. 

Mais tarde, uma paciente, após algumas inalações de éter, 
acabou morrendo. Os cirurgiões intimaram Morton para que 
viesse ver os caprichos desse agente. “Tomei o primeiro trem 
para Nova Iorque” — disse Morton. “Em New Haven encontra- 
mos o trem de Nova Iorque — continuou ele — e os jornaleiros 
gritavam: “Morte pelo éter”. 

“Comprei um jornal e li que uma paciente fora enviada ao 
hospital por violenta dor de cabeça e que, 1 hora após a admis- 
são, algumas inalações de éter lhe foram administradas, quando 
suas unhas ficaram escuras, seus lábios roxos e ela morreu.” 

“Um caso claro de morte pelo éter”, diziam os cirurgiões 
a minha chegada. Eu lhes disse “não” e insisti em um exame 
post-mortem. Não havia concordância com o exame. A lei era 
clara: é crime o exame sem autorização. Mesmo assim, fui em 
frente, pois estava convicto de que não fora o éter e que a causa 
poderia ser identificada. Em menos de 1 hora de exame, foi en- 
contrado, no lobo inferior do cérebro, um tumor com cerca de 
dois terços do tamanho de um ovo de galinha.” 

Assim foram seus dias. Por um artigo em jornal, pagou 
1.600 dólares. Segundo testemunho de R. H. Dana Jr., “O Dr. 
Morton dificilmente teve uma noite completa de sono ou uma 
refeição regular durante três meses”. Absorto na defesa e di- 
vulgação da descoberta, gastando muito dinheiro pessoal, dei- 
xando de lado a clínica dentária que lhe rendia quase 20 mil dó- 
lares por ano, seus amigos preocuparam-se tanto que entraram 
em juízo para que lhe fosse nomeado um tutor. 

Registrou sua esposa Elizabeth Whitman Morton: 
“O grande feito de meu marido, dedicado ao bem-estar da 


humanidade, acabou sendo uma maldição para ele e para sua 
família”. 

Em 15 de julho de 1868, Morton foi a Nova Iorque respon- 
der a um artigo agressivo escrito por Jackson em uma revista 
mensal. O dia estava especialmente quente, e ele se dirigiu ao 
Central Park para arejar e se acalmar. No caminho, sentiu ton- 
turas e fraqueza; na entrada do parque, freou a carruagem e caiu 
inconsciente nos braços de sua esposa. Foi levado ao St. Luke”s 
Hospital, onde morreu de insuficiência vascular cerebral. 

Perto de Boston, no Mount Auburn Cemetery, há uma ins- 
crição no túmulo de Morton, feita por Jacob Bigelow e ofere- 
cida por amigos: 


QUADRO 1.1 Nomes e fatos ligados à introdução da anestesia 


William T. G. Morton 

Inventor e revelador da Anestesia Inalatória 

Antes dele, em todos os tempos, a cirurgia era agonia 
Por ele, a dor na cirurgia foi evitada e anulada 
Depois dele, a ciéncia tem o controle da dor 


A história da anestesia é reflexo do homem na busca de 
uma vida melhor: se nào se pode ser feliz, que ao menos a dor 
seja domada. Nos milhares de anos, saltam do anonimato no- 
mes que foram pavimentando uma longa estrada em busca do 
controle da dor. O QUADRO 1.1 apresenta um compilado desses 
nomes e de fatos relacionados à introdução da anestesia para 
procedimentos cirürgicos e para o controle da dor. 











460-377 a.C. Hipócrates usa a “esponja soporífera", impregnada com uma mistura de ópio, mandrágora e outras substancias. Dizia que “uma 
vez identificada a lesão, o cirurgião devia preparar adequadamente o campo, colocar-se em lugar bem iluminado, ter as unhas 
curtas e ser hábil no manejo dos dedos, sobretudo com o indicador e o polegar”. 

50 d.C. Dioscórides, médico grego também chamado de Pedânio, emprega a palavra anestesia no seu significado moderno. Ao descrever 
os efeitos da mandrágora, usou a palavra exatamente como se usa hoje. 

1275 Raymundus Lullius descobre o éter e chama-o de vitríolo doce. 





1298 - 24 de dezembro 
para alívio da dor cirúrgica. 


Morre Theodorico de Lucca, médico italiano e bispo. Ele desenvolveu as “esponjas soporiferas” saturadas com ópio e mandrágora, 











1540 Valerius Cordus descreve a síntese do éter. 

1543 Vesalius realiza as primeiras dissecções humanas. Ele escreveu um livro clássico, o De Humani Corporis Fabrica, onde são descritas a 
intubação endotraqueal em animais e a respiração artificial. 

1564 Ambroise Paré aplica a congelação ou o esfriamento na zona operatória como anestésico. 

1616 William Harvey estuda e descobre a circulação sanguínea. 





1632 - 20 de outubro Christopher Wren nasce em Londres. 





1637 -8 de setembro 


Morre Robert Fludd, médico inglês, filósofo e inventor. Foi um dos primeiros médicos a contar o pulso. 














1656 Wren injeta vinho em um animal usando pena de ave e uma bexiga de porco. 

1660 Wren testa a transfusão sanguínea entre animais. 

1665 Wren relata suas experiências nas Philosophical Transactions of the Royal Society de Londres. 
1665 Segismund Elsholtz injeta solução de ópio para produzir insensibilidade à dor. 





1666 — 14 de novembro 
1667 - 15 de junho 


Samuel Pepys relata a primeira transfusão de sangue em cachorros. 


Embora a data exata seja discutida, acredita-se que o médico e astrólogo parisiense, professor Jean-Baptiste Denis (1640?-1704), 
tenha realizado a primeira transfusão de sangue envolvendo um ser humano. O paciente era um jovem febril em quem outros 
médicos tinham empregado sanguessugas 20 vezes; depois que Denis o transfundiu com vários mililitros de sangue de cordeiro, 
ele “recuperou-se rapidamente da letargia”. Denis usou um método semelhante para curar um louco, e mais alguns experimentos 
de outros cientistas na França e em Londres tiveram êxito. Contudo, depois que um paciente morreu, Denis foi julgado por 
assassinato. Foi inocentado — porque se provou que a esposa do paciente tinha usado veneno —, mas as transfusões sanguíneas 
logo foram proibidas na Europa. Passou-se um século antes da primeira tentativa de transfusão entre humanos. 





1712 - 8 de março 


O médico inglés John Fothergill nasce em Wensleydale, Yorkshire. Entre muitas outras realizações, esse quacre devoto foi o 
primeiro a descrever enxaquecas com precisão, e reconheceu que o endurecimento das artérias poderia causar dor torácica. 





1733 W.G. Frobenius muda o nome de vitríolo doce para éter. 





1733 - 13 de março 


Joseph Priestley nasce na Inglaterra. Foi ministro unitarista, autor e químico. 











1744 Fothergill publica um relato de ressuscitação boca a boca para reavivar os aparentemente mortos. 
1771 Joseph Priestley descobre o oxigênio. 
1772 Priestley sintetiza o óxido nitroso aquecendo nitrato de amônia a 240 °C em uma retorta de ferro. 





(Continua) 
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QUADRO 1.1 Nomes e fatos ligados à introdução da anestesia (Continuação) 








1774 Priestley, no seu livro Experiments and Observations on Different Kinds of Airs — vol. 1:228, descreve pesquisas sobre gases. 
Em função do apoio às revoluções francesas e americanas, Priestley foi forçado a fugir para a América do Norte. 
1776 Antoine Laurent Lavoisier, da França, identifica o oxigênio, chamando a atenção para sua importância na composição do ar e 


junto ao nitrogênio. Destacou a importância de respirar este gás. Propôs “oxigênio” como nome da substância que Priestley 
isolara e chamara de ar deflogisticado. Lavoisier é conhecido como o pai da química moderna. Atribuem-se a ele as teorias da 
combustão, a criação de um novo sistema de nomenclatura química e a autoria do que é considerado o primeiro livro moderno 
de ensino de química. 





1778 - 17 de dezembro 


Nasce Humphry Davy. 





1791 - 22 de setembro 


Nasce Michael Faraday, químico inglés. 





1792 


Curry, utilizando o tato, realiza intubacáo traqueal pela primeira vez. 





1793 - 28 de novembro 


Antoine Lavoisier rende-se ao governo revolucionário francés. É preso e executado na guilhotina em 1794. “A República não precisa 
de cientistas” — disse Robespierre, condenando-o à morte. 





1794 


Thomas Beddoes funda o Pneumatic Medical Institute, na Inglaterra. 





1799 — 6 de dezembro 


Morre o grande químico escocês Joseph Black, que isolou o dióxido de carbono. Entre muitos outros, Black ensinou Thomas 
Beddoes quando este era um estudante de medicina na Universidade de Edimburgo, por volta de 1780. 








1799 Em Bristol, Inglaterra, Davy se torna a primeira pessoa a respirar óxido nitroso. Em 1800, ele publicou um livro volumoso sobre 
laboratório, animais e experiências humanas que ele, Beddoes e outros realizaram no Beddoes’ Pneumatic Medical Institute. 
1800 Humphry Davy produz óxido nitroso e sugere seus efeitos analgésicos para cirurgia, porém misturado ao oxigênio. Livrou-se das 


1804 — 6 de fevereiro 


dores de dente e de cabeça ao inalar óxido nitroso. 
Joseph Priestley morre em Northumberland, Pensilvânia. 





1809 — 29 de agosto 


Nasce o médico americano e autor Oliver Wendell Holmes. 





1811 - 7 de junho 


James Young Simpson nasce em Bathgate, perto de Edimburgo, Escócia. 





1815 - 21 de janeiro 


Horace Wells nasce em Hartford, Vermont. 





1815 - 5 de março 


Morre o médico alemão Franz Mesmer, que desenvolveu o que hoje se chama de hipnotismo. O "mesmerismo" era extensamente 
usado para alívio da dor cirúrgica antes de 1845. 








1815 1º de novembro: Crawford W. Long nasce em Danielsville, Geórgia. 

1818 Michael Faraday, grande químico e físico inglês do eletromagnetismo, aluno de Davy, escreve: “inalando-se uma mistura de éter 
com ar, obtêm-se efeitos iguais aos observados com o óxido nitroso”. 

1823 0 jovem médico inglés Henry Hill Hickmann, que não suportava os gritos dos pacientes sendo operados, inicia experimentos para 


levar animais ao estado de inconsciência pela inalação de dióxido de carbono. 





1824 - 21 de fevereiro 


Henry Hill Hickmann escreve carta para T.A. Knight, na qual relata as experiências com cirurgia indolor em animais. 





1828 


J. L. M. Poiseuille inventa o manómetro de mercúrio, destinado a medir as pressões em diferentes artérias. Realizou seus estudos 
clássicos sobre resistência ao fluxo e estabeleceu a lei que recebe seu nome. 





1829 — 15 de fevereiro 


Nasce Silas Weir Mitchell, cirurgião americano, neurologista, novelista e poeta que explora a relação entre dor e tempo e tensão 
ocular com as dores de cabeça. 





1829 - 12 de abril 


O Dr. Jules Cloquet realiza mastectomia em paciente adormecida pela hipnose. 





1830 - 5 de abril 


Morre Henry Hill Hickmann. Cientistas da França e Inglaterra, inclusive Humphry Davy, não reconheceram os trabalhos de 
Hickmann. “Não obstante, ele merece o crédito de ter sido o primeiro dos investigadores modernos a provar, mediante 
experimentação em animais, que a dor de operação cirúrgica poderia ser abolida pela inalação de um gás. 

















1831 Samuel Guthrie (EUA), Eugene Souberrain (França) e Von de Justus Liebing (Alemanha) sintetizam o clorofórmio. 

1832 1º de setembro: Nasce Ephraim Cutter, médico americano e inventor do laringoscópio. 

1836 Lafarge, da França, inventa o primeiro trocarte oco para injetar morfina. 

1840 John Hutchinson mede a capacidade vital pulmonar pela primeira vez. 

1842 Janeiro: Em Rochester, Nova lorque, o médico William E. Clarke administra éter em uma toalha para Miss Hobbie, para que o 


dentista Elijah Pope pudesse extrair-lhe um dente. 





1842 - 30 de março 





Crawford Long, médico na Geórgia rural, administra anestesia de éter para remoção de um tumor do pescoço de James 
M. Venable. Foi a primeira administração conhecida de uma substância para alívio da dor cirúrgica. Long não publicou o fato 
até 1849. 





(Continua) 
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QUADRO 1.1 Nomes e fatos ligados à introdução da anestesia (Continuação) 





1842 - 26 de agosto 
1844 


Nasce o médico alemão Heinrich Irenaeus Quincke, introdutor da punção lombar. 


Dr. Smile, de Derby (New Hampshire), administra uma mistura de éter e ópio a um sacerdote tuberculoso que padecia de 
violentas crises de tosse. 





1844 - 10 de dezembro 


Horace Wells, durante uma demonstração dos efeitos do gás hilariante, feita por Gardner Quincy Colton em Hartford, 
Connecticut, observa que um dos que inalaram este gás bateu e machucou a perna sem sentir dor. No dia seguinte, Colton 
administrou óxido nitroso para que o dentista John M. Riggs extraísse um dente de Wells. 





1845 


Segunda quinzena de janeiro: Horace Wells tenta demonstrar as propriedades do óxido nitroso e fracassa, em Boston. 





1845 — 12 de março 


Francis Rynd é o primeiro a introduzir fluidos no corpo por injeções subcutâneas usando seringa. 





1846 - 7 de setembro 


Gilbert Abbott consulta o cirurgido John Collins Warren sobre um tumor na mandibula. 





1846 — 30 de setembro 


0 dentista William Thomas Green Morton, de Boston, anestesia o paciente Eben Frost para tratamento dentário. 





1846 - 16 de outubro 


Primeira demonstracáo püblica de anestesia para cirurgia, realizada por William Morton, em Gilbert Abbott. 





1846 - 17 de outubro 


No Massachusetts General Hospital, o cirurgião George Hayward remove um tumor grande do braço de uma paciente 
anestesiada com éter. Esta é a segunda demonstracáo püblica do "Letheon", de Morton. 





1846 - 7 de novembro 


O cirurgião George Hayward executa uma amputação de perna e remove um tumor de mandíbula no Massachusetts General Hospital. 





1846-9 de novembro 


Henry J. Bigelow, cirurgião do Massachusetts General Hospital, relata os quatro casos anestesiados por Morton para a Boston 
Society for Medical Improvements. 





1846 - 12 de novembro 


A carta patente número 4848 é emitida por Charles T. 0. Jackson e William T. G. Morton para receber 10% de todos os lucros 
no uso de éter em operações cirúrgicas. Por causa da resistência violenta da comunidade médica e odontológica contra essa 
atitude, a descoberta foi divulgada, e seu uso, liberado. 





1846 - 18 de novembro 


Um artigo de H. J. Bigelow é publicado no The Boston Medical and Surgical Journal, divulgando a anestesia com éter ao mundo. 





1846 - 21 de novembro 


Em carta para Morton, Oliver Wendell Holmes propõe a palavra "anestesia" para descrever o estado mental produzido pela 
inalação de vapor de éter. 





1846 - 15 de dezembro 


Anestesia com éter é administrada em Paris, na França, por Francis Willis Fisher, jovem médico de Boston, para a excisão de um 
grande câncer no lábio inferior de um homem de 59 anos. Fisher, formado em 1845, na Harvard Medical School, morou em Paris 
de novembro de 1846 até fevereiro de 1847. O relato da anestesia com éter em Paris foi publicado no The Boston Medical and 
Surgical Journal em 1847.9 





1846 - 19 de dezembro 


J. Robinson, em Londres, extrai um dente sob anestesia com éter. 





1846 - 21 de dezembro 


0 cirurgido inglés Liston realiza duas cirurgias de grande porte com anestesia pelo éter. 





1847 


0 Dr. Roberto Haddock Lobo administra a primeira anestesia no Rio de Janeiro, Brasil. 0 paciente, Francisco de Assis Paes Leme, 
recebeu éter. 





1847 


Simpson descobre as propriedades anestésicas do clorofórmio. 





1847 - 19 de janeiro 


Em Edimburgo, James Young Simpson usa éter pela primeira vez para aliviar dor de parto. 





1847 - 25 de janeiro 


À primeira cesariana com anestesia geral é executada no St. Bartholomew's Hospital, em Londres. O cirurgião foi Skey e o 
anestesiologista Tracy em 1847. 





1847 — 28 de janeiro 


John Snow começa a administrar éter em cirurgias principais no St. George's Hospital, em Londres. 





1847 - 7 de abril 


O dentista e médico Nathan Cooley Keep administra a primeira anestesia geral para obstetrícia nos Estados Unidos. A paciente 
era Fanny Longfellow, esposa do poeta Henry Wadsworth Longfellow. Com o uso do éter, Fanny nào perdeu a consciéncia, mas 
não sentiu dor durante o nascimento da filha. 





1847 - 8 de novembro 


Em Edimburgo, Escócia, James Young Simpson introduz o dorofórmio na prática clínica. A paciente era Wilhelmina Carstairs, 
filha de um médico. 





1848 — 28 de janeiro 


Uma paciente em Newcastle, Inglaterra, Hannah Greener, torna-se a primeira fatalidade sob ação do clorofórmio. 





1848 - 19 de outubro 


Morre Samuel Guthrie, químico americano que descobriu o clorofórmio ao mesmo tempo que os europeus Soubeiran e 
Justus Liebig. 





1849 - 1? de setembro 


A erupção de cólera na bomba de água de Broad Street inicia uma epidemia em Londres. A epidemia seria investigada pelo 
anestesiologista John Snow. 





1851 


Charles Gabriel Pravaz inventa a seringa na Franca. 





1853 





Alexander Wood melhora a recém-inventada seringa hipodérmica, mencionando-a em seu livro “O novo método para o 
tratamento das neuralgias, aplicando opioides diretamente nos pontos dolorosos". 
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1853 - 7 de abril 
1854 


0 Dr. John Snow administra clorofórmio a rainha Vitoria para o nascimento do príncipe Leopoldo. 


Wood inventa a agulha metálica oca. 





1856 - 12 de abril 


O Dr. Marshall Hall (1790-1857) descreve a respiração artificial em The Lancet. 





1856 — 10 de novembro 


No London's King's College Hospital, John Snow faz a primeira administração clinica de amileno, um gás que havia investigado 
extensivamente em animais. Em julho de 1857, abandonou o uso do gás depois que dois dos seus pacientes morreram. 





1857 - 26 de junho 


O médico John G. Orton, de Binghamton, Nova lorque, é o primeiro a usar amileno nos Estados Unidos. 





1857 -3 de dezembro 


1858 — 16 de junho 


Carl Koller nasce. Em 1880, ele estudou os efeitos fisiológicos da cocaína e, em 1884, descobriu as propriedades de anestésico 
local da droga. 


John Snow morre. Em 1853 e 1857, ele administrou clorofórmio para a rainha Vitória nos nascimentos do príncipe Leopoldo e da 
princesa Beatriz; essas anestesias foram fundamentais na promoção do alívio da dor em obstetrícia, na Inglaterra. 





1865 — 19 de julho 


Nasce Charles Horace Mayo, cofundador, com o irmão W.J., da Clínica Mayo. Foi uma das pessoas mais jovens conhecidas por 
administrar anestesia; segundo seu irmão, Charles, aos 12 anos de idade, anestesiava pacientes na clínica cirúrgica de seu pai. 





1868 - Julho 


Em Paris, T. W. Evans liquidifica óxido nitroso para armazenamento e conservação em cilindros de metal. 





1868 — 15 de julho 


William T. G. Morton morre em Nova lorque. 





1870 - 6 de maio 
1873 - 1º de fevereiro 


James Young Simpson morre. 
Primeira morte documentada após inalação de óxido nitroso na Inglaterra, registrada em The Lancet. 





1874-9 de fevereiro 


Pierre-Cyprian Oré administra a primeira anestesia geral venosa em humanos nos tempos modernos. 





1878 — 16 de junho 


Crawford Long morre. 





1884 - 15 de setembro 


O Dr. Carl Koller, junto com Sigmund Freud, relata para o Congresso de Oftalmologia de Heidelberg o uso de cocaína como 
anestésico local. 





1887 - 27 de abril 


George Thomas Morton, filho de Morton, executa sua primeira apendicectomia. 





1894 - 30 de novembro 


Harvey Cushing e Amory Codman, no Massachusetts General Hospital, desenvolvem a primeira ficha de anestesia. 





1898 — 16 de agosto 


O Dr. August Bier, cirurgião alemão, realiza o primeiro bloqueio subaracnóideo. 





1898 — Abril 


Henry Hillard descreve a indução e manutenção de anestesia com óxido nitroso com máscara. 





1908 — 22 de fevereiro 


D. C. Waller descreve o aparelho na reunião da Physiological Society, em Londres. Foi o primeiro aparelho para uma leitura 
continua e quase instantânea da concentração de vapor recebido pelo paciente. 





1909 — 7 de junho 


Virginia Apgar nasce em Westfield, New Jersey. Em finais de 1940, Apgar comecou a desenvolver o sistema de pontos para 
avaliação dos recém-nascidos, que recebeu seu nome. 





1922 - 7 de setembro 


Morre o cirurgião americano William Stewart Halsted, um dos fundadores da Johns Hopkins Medical School. O primeiro par de 
luvas cirúrgicas de borracha foi fabricado por sua orientação. Halsted foi um dos primeiros cirurgiões americanos a pesquisar a 
cocaína como anestésico local, e a autoexperimentação levou-o à dependência. 





1930 — 23 de março 


O cirurgião russo Sergei Yudin realiza a primeira transfusão de sangue de cadáver em um ser humano. 





1934 - 8 de março 


Em Wisconsin, Ralph M. Waters emprega tionembutal pela primeira vez. 





1939 - 23 de setembro 


Referéncias 


2002;1242:23-9. 


M 





. Askitopoulou H, Ramoutsakib IA, Konsolakic E. 
Archaeological evidence on the use of opium in 
the Minoan world. International Congress Series. 


. Wikipedia.org. Opium [Internet]. [S.I.]: Wikipedia; 


Sigmund Freud morre em Londres aos 83 anos de idade. 


em: http://www.unodc.org/unodc/en/data-and- 10. Powell MA. Wine and the vine in ancient Mesopotamia: 16. Shutterstock [Internet]. [Capturado em 8 set 2017]. 
analysis/bulletin/bulletin 1967-01-01 3 page004. the cuneiform evidence. In: McGovern PE, Fleming SJ, Disponivel em www.shutterstock.com. 
html#f001. Katz SH, editors. The origins and ancient history of wine. 17. Mustafa Y. Avicenna the anaesthetist. AAGBI 
5. Desautels J. La classification des végétaux dans la ondon: Routledge; 2004. p. 96-124. Food and Nutrition History of Anaesthesia Prize. 2014; Submission, 
“Recherche sur les plantes” de Théophraste d’Erésos. in History and Anthropology, v. 11. March 1. 
2017 [capturado em 20 jun. 2017]. Disponivel em: Phoenix. 1988;42(3):219-43. 11. Macht DI. The history of opium and some of its 18. AgriniJ, Crisciani C. Charité et assistance dans la 


https://en.wikipedia.org/wiki/Opium#/media/ 


a 


. Albertis-window.com [Internet]. Poppy goddess. reparations and alkaloids JAMA. 1915;64(6):477-81. civilisation chrétienne médiévale In: Grmek MD, Fantini 


File:Opium pod cut to demonstrate fluid ex- [S.l.: albertis-window; 2013; capturado em 20 jul. 12. Gunther RT. The greek herbal of Dioscorides. London: B. Histoire de la pensée médicale en Occident. Paris: 
traction! jpg. 2017]. Disponível em: http://albertis-window.com/ Hafner; 1968. P. 473. Editions du Seuil; 1995. p. 151-74. 

3. Interactivetimeline.com [Internet]. Timeline of wp-content/uploads/2013/10/Poppy-Goddess- 13. Bhishagratna KK. An english translation of the 19. Juvin P, Desmonts J-M. The ancestors of inhalational 
entheogen use: sumerian cuneiform tablets mention detail jpg. sushruta samhita, based on original sanskrit text. anesthesia: the soporific sponges (xith-xviith cen- 
opium: 5000 B.C.E. — 2000 B.C.E. [S.I.: Timeline 3D; 7. Norn S, Kruse PR, Kruse E. [History of opium poppy and Calcutta: Kashi Ghose's Lane; 1907. turies): how a universally recommended medical 
s.d.; capturado em 20 jun. 2017]. Disponível em: morphine]. Dan Medicinhist Arbog. 2005;33:171-84. 14. Dwarakanath SC. Use of opium and cannabis in traditional technique was abruptly discarded. Anesthesiology. 


http://interactivetimeline.com/824/timeline-of- 


8. Laboratório Catarinense S.A. Elixir paregórico: papaver systems of medicine in India [Internet]. New York: UNDOC; 2000;93:265-9. 











entheogen-use/13.php. somniferum L. [2009; capturado em 27 jul. 2017]. 1965 [capturado em 20 jun. 2017]. Disponível em: https:// 20. Dawson |, Moorhouse D. AQA medicine and health 
4. Kritikos PG, Papadaki SP. The history of the poppy Disponível em: http://www.saudedireta.com.br/ www.unodcorg/unodc/en/data-and-analysis/bulletin/ through time. London: Hodder Education; 2009. 

and of opium and their expansion in antiquity in the catinc/drugs/bulas/elixirparegorico.pdf ulletin 1965-01-01 1 page004.html. p.210. 

eastern Mediterranean area [Internet]. New York: 9. Tallmadge GK. Some anesthetics of antiquity. J Hist 15. Moss R, Luo G. Three kingdoms: a historical novel. 21. Alchetron.com [Internet]. Avicenna. [S.l.: Alchetron; 


UNDOC; 1967 [capturado em 20 jun. 2017]. Disponível 





Med Allied Sci. 1946;1(4):515-20. erkeley: University of California; 1991. s.d.; capturado em 20 jun. 2017]. Disponível em: 


22. 


23. 


24. 


25. 


26. 


27. 


28. 


29. 


30. 


https://alchetron.com/Avicenna-1050258-W#demo. 
Discoveriesinmedicine.com [Internet]. Anesthetics. 
[S.l.: Medical Discoveries; c2017; capturado em 20 jun. 
2017]. Disponível em: http://www. discoveriesinmedi- 
cine.com/A-An/Anesthetics.html#ixzz4avLcGFhl. 
Sigerist HE. Laudanum in the works of Paracelsus. 
Bulletin of the History of Medicine. 1941;9(5):530-44. 
Bergman NA. The genesis of surgical anesthesia. Park 
Ridge: Wood Library-Museum of Anesthesiology; 
1998. p. 349. 
general-anaesthesia.com [Internet]. Philippus 
Aureolus Theophrastus Bombastus von Hohenheim: 
(“Paracelsus’, 1490-1541). Brighton: BLTC; [s.d.; 
capturado em 20 jun. 2017]. Disponível em: https:// 
www.general-anaesthesia.com/people/paracelsus. 
html. 
Klockgether-Radke AP. [F. W. Sertiirner and the 
discovery of morphine. 200 years of pain therapy 
with opioids]. Anasthesiol Intensivmed Notfallmed 
Schmerzther. 2002;37(5):244-9. 
Keys TE. The development of anesthesia. Anesthesiol- 
ogy. 1943;4:409-29. 
West JB. Humphry Davy, nitrous oxide, the Pneumatic 
Institution, and the Royal Institution. Am J Physiol 
Lung Cell Mol Physiol. 2014;307(9):L661-7. 

Davy H. Researches chemical and philosophical, 
chiefly concerning nitrous oxide or dephlogisticated 
nitrous air, and its respiration. London: Johnson; 1800. 
Davy H, Colton GO, Wells H, Bert P Andrews E. The 
history of anesthesiology. Reprint series: part eleven 
[Internet]. London: J. Johnson; 1800 [capturado 

em 22 jul. 2017]. Disponível em: https://www. 














31. 


32. 


3 


34, 


35. 


36. 


37. 


woodlibrarymuseum.org/library/pdf/WLM- 
REP_11_11.pdf. 

American Society of Anesthesiologists. The year of 
the arway. Newsletter [Internet]. 2008 [capturado 
em 22 jul. 2017];72(9). Disponível em: https://www. 
woodlibrarymuseum.org/news/newsletter/NL_2008. 
PDF#page=30. 

Haridas RP. Horace wells’ demonstration of nitrous 
oxide in Boston. Anesthesiology. 2013;119(5): 
1014-22. 


. Vandam LD. The history of anesthesiology. Reprint 


series: part eighteen: controversies in anesthesia: ni- 
trous oxide [Internet]. Hartford: J. Gaylord Wells; 1847 
[capturado em 22 jul. 2017]. Disponível em: https:// 
www.woodlibrarymuseum.org/ebooks/item/370/ 
the-history-of-anesthesiology-reprint-series:-part- 
18---controversies-in-anesthesia. 

Barsanelli PL. Anistia às anestesias [Internet]. 

[S.1.]: PetQuímica; 2014 [capturado em 22 jul. 

2017]. Disponível em: https://petquim.wordpress. 
com/2014/08/20/anistia-as-anestesias/. 

Martin RF, Desai SP. An examination of Horace 
Wells'life as a manifestation of major depressive 
and seasonal affective disorders. J Anesth Hist. 
2016;2(1):22-7. 

Aljohani S, Bustillo M, Pisklakov S. Horace Wells and 
His House on 120 Chambers St in New York City. J 
Anesth Hist. 2016;2(1):28-9. 

Rosenbloom JM, Schonberger RB. Toward an 
understanding of the equality of pain: crawford long 
and the development of anesthesia in antebellum 
georgia. J Anesth Hist. 2015;1(1):14-7. 


w 
so 


39. 


40. 


4. 


42. 


43. 


45. 


46. 


. Anaya-Prado R, Schadegg-Peria D. Crawford Wil- 
liamson Long: The true pioneer of surgical anesthesia. 
J Invest Surg. 2015;28(4):181-7. 

eis Junior A. [The first to use surgical anesthesia was 
not a dentist, but the physician Crawford Williamson 
ong]. Rev Bras Anestesiol. 2006;56(3):304-24. 

he history of anesthesiology. Reprint series: part one 
Internet]. Park Ridge: The Wood Library-Museum; 
1992 [capturado em 22 jul. 2017]. Disponível em: 
ttps://w ww woodlibrarymuseum.org/library/pdf/ 
WLMREP_1_01.pdf. 
esai SP, Desai MS, Pandav CS. The discovery of 
modern anaesthesia-contributions of Davy, 
Clarke, Long, Wells and Morton. Indian J Anaesth. 
2007;51(6):472-8. 
ópez-Valverde A, Montero J, Albaladejo A, Gómez 
de Diego R. The discovery of surgical anesthesia: 
discrepancies regarding its authorship. J Dent Res. 
2011;90(1):31-4. 
Wikipedia.org [Internet]. Crawford Long. [S.l.]: Wiki- 
edia; 2017 [capturado em 16 jul. 2017]. Disponível 
em: https://en.wikipedia.org/wiki/Crawford Long. 

. Wikipedia.org [Internet]. Horace Wells. [S.1.]: Wikipe- 
dia; 2013 [capturado em 16 jul. 2017]. Disponível em: 
ttps://pt.wikipedia.org/wiki/Horace. Wells. 
Wikipedia.org [Internet]. Charles Thomas Jackson. 
S.1]: Wikipedia; 2016 [capturado 





org/wiki/Charles Thomas | 
Jackson. 
Wikipedia.org [Internet]. William T. G. Morton. 

S.l.: Wikipedia; 2016 [capturado em 16 jul. 2017]. 














em 16 jul. 2017]. Disponível em: https://en.wikipedia. 


47. 


48. 


49. 


50. 


51. 


52. 


53. 


54. 


55. 


56. 


57. 


Disponível em: https://en.wikipedia.org/wiki/ 
William T. G. Morton. 

Greene NM. A consideration of factors in the discovery 
of anesthesia and their effects on its development. 
Anesthesiology. 1971;35(5):515-22. 

Snell EL. Dr. Morton's discovery of anesthesia. The 
Century Magazine. 1894;48:584-92. 

lagg JF. The inhalation of an ethereal vapor to 
prevent sensibility to pain during surgical operations. 
oston Med Surg J. 1846;35:356-59. 

igelow HJ. Insensibility during surgical operations 
produced by inhalation. Boston Med Surg J. 
1846;35:309-17. 

arker SW. Anaesthesia. Harper's New Monthly 
Magazine. 1850;1:453-60. 

Kim DJ. Triumph over pain: the curiously contentious 
istory of ether. UWOMJ. 2008;78(1):91-4. 

merson EW. A history of the gift of painless surgery. 
he Atlantic Monthly. 1896;78:679-86. 

vangelista PE. A história da anestesia In: Evangelista 
E. Era uma vez, um médico... Porto Alegre: AMRIGS; 
1981. p. 57-64. 

Vandam LD. Charles Frederick Heywood. House 
surgeon at the ether demonstration. Anesthesiology. 
1995;82(3):772-8. 

Keys TE. The history of surgical anesthesia. Hunting- 
ton: Krieger; 1978. p.19 

Fischer FW. To the editor of the The Boston Medical 
and Surgical Journal. The Boston Medical and Surgical 
Journal. 1847;36(6):109-13. 





16 


2 


A HISTÓRIA DA 
ANESTESIOLOGIA NO BRASIL 





2.1 RIO DE JANEIRO 


Sérgio Luiz do Logar Mattos 
Walter Silva Machado (in memoriam) 


Corria o ano de 1847, D. Pedro II era o imperador do Brasil, e 
o presidente da província do Rio de Janeiro e Capital do Impé- 
rio era o Senador Aureliano de Souza e Oliveira Coutinho. No 
país, pela primeira vez, era adotado o sistema parlamentarista 
de governo e, aparentemente, nada mais de muito relevante te- 
ria acontecido naquele ano. Ida Pfeifer, uma austríaca em visita 
à cidade, escreveu em seu relato de viagem: “O Rio de Janeiro 
não oferece ao estrangeiro nada de atraente em termos de pra- 
ças, ruas e monumentos; a única construção verdadeiramente 
bela e grandiosa é o aqueduto (Arcos da Lapa)”. 

Entretanto, não longe dali, teria lugar um acontecimento 
impar e pioneiro no Brasil. No dia 25 de maio, pouco mais de 
sete meses depois do histórico 16 de outubro de 1846, quando 
ocorreu no Massachusetts General Hospital em Boston a de- 
monstração da primeira cirurgia sob anestesia, acontecia, no 
Hospital Militar da Guarnição da Corte, no Morro do Castelo, 
a primeira anestesia geral realizada no Brasil. Utilizando éter 
anestésico, o médico Roberto Jorge Haddock Lobo, Tenente- 
-Cirurgião do Corpo de Cavalaria da Guarda Nacional, auxi- 
liado por Domingos Marinho de Azevedo Americano, aneste- 
siou o estudante terceiranista de medicina Francisco D’ Assis 
Paes Leme, que se voluntariou para o experimento. Logo em 
seguida, em 1º de junho, mais uma vez no Hospital Militar da 
Guarnição da Corte, dois soldados foram submetidos a cirur- 
gias sob anestesias conduzidas por Domingos Marinho de Aze- 
vedo Americano e Leslie Curtis. 

Aproximadamente quatro meses depois da pioneira uti- 
lização do clorofórmio como anestésico, realizada por James 
Simpson na Inglaterra, em 1847, foi realizada, na Santa Casa 
de Misericórdia, no dia 18 de fevereiro de 1848, a primeira 
anestesia geral com esse fármaco no país, por Manoel Feliciano 
Pereira de Carvalho. O acontecimento virou notícia, publicada 
no dia 22 do mesmo mês pelo Jornal do Commércio, com base 
em anotações fornecidas pelo professor Luís da Cunha Feijó, 
que havia assistido à operação, uma amputação da coxa em um 
rapaz de 15 anos, por “tumor branco do joelho” (tuberculose). 

A partir de 1848, foram apresentadas as primeiras teses 
relacionadas à anestesia na Faculdade de Medicina do Rio de 
Janeiro, arquivadas na Biblioteca da Academia Nacional de 
Medicina: 


e Dos anestésecos em Geral e do Ether, e do Clorofórmio 
em Particular, de Francisco Manoel da Conceição (1848). 


e Breves Considerações sobre a Anesthesia durante o Parto, 
de Antônio Pereira Pinto (1849). 

e Anesthesia Cirúrgica, de Vicente Cantidio Ferreira de 
Saboya (1859). 

e  Medicagáo-anesthesia, de Leopoldo Alberto de Maga- 
lhães Couto, e Anesthesia Local, de Luiz Antônio Delfim 
(1870). 

e Medicação Anestésica, de Prudêncio Augusto Suzano 
Brandão, Medicação Anesthesia, de Pacífico Esteves 
Alvarez e Medicação Anesthesia (1873). 


Em 1888, Francisco Paes Leme realizou uma raquianes- 
tesia, procedimento divulgado em 1896 pelo cirurgião Daniel 
D’ Almeida. Daniel D' Almeida tornou-se um dos mais impor- 
tantes pioneiros da anestesiologia no país, sendo responsável 
pela introdução das primeiras fichas de anestesiologia na En- 
fermaria 23 da Santa Casa de Misericórdia em 1903. Ressalve- 
-se que Duarte Paranhos Slutel já havia deixado relatos de atos 
anestésicos realizados em 1861. Daniel D' Almeida foi respon- 
sável ainda pela publicação de 25 artigos sobre anestesiologia 
entre 1879 e 1909, sendo 16 deles sobre raquianestesia. 

Em 1898, realizou-se a primeira anestesia para separação 
de irmãs xifópagas, sendo os “narcotizadores” Miguel Couto, 
Miguel Fajardo e Leão de Aquino, e o cirurgião, Álvaro Ra- 
mos. Em 1918, Álvaro Ramos importou o aparelho Junker, que 
foi usado na Santa Casa. 

O professor Augusto Brandão Filho, brilhante cirurgião que 
sucedeu a Daniel D’ Almeida como responsável pela Enfermaria 
23 da Santa Casa de Misericórdia, aproveitando uma viagem do 
professor Leonídio Ribeiro à França, solicitou-lhe aprender em 
Paris, no serviço do professor Desmarest, a utilização do pro- 
tóxido de nitrogênio (óxido nitroso). Quando retornou ao Bra- 
sil, Leonídio Ribeiro realizou, naquela enfermaria, as primeiras 
anestesias com protóxido no país. Em 1927, Leonídio Ribeiro, 
na Enfermaria 26 da Santa Casa de Misericórdia, fez as duas pri- 
meiras demonstrações sobre como usar o óxido nitroso com o 
aparelho de anestesia Desmarest, importado da França. 

Brandão Filho, procurando acompanhar o que de me- 
lhor havia para o êxito da cirurgia, adquiriu, em 1928, um apa- 
relho mais moderno para a administração do óxido nitroso, o 
S. S. White Dental. Como consequência de uma visão moder- 
nizadora, convencido da necessidade de organizar o serviço de 
anestesiologia nos padrões que existiam nos Estados Unidos e 
na Inglaterra, criou, em 1929, no seu serviço, a Chefia de Anes- 
tesia, entregando-a a Mario Castro d' Almeida Filho, procurando 
incentivar o então jovem estagiário, já com alguma experiência 
com o éter, a usar o aparelho do professor Leonídio Ribeiro com 
o óxido nitroso. Vindo da Bahia, em 1934, para estagiar no ser- 
viço do professor Brandão Filho, Oscar Vasconcellos Ribeiro, 
tendo demonstrado grande interesse pela anestesiologia, foi con- 
vidado por Mário d' Almeida a permanecer no Rio de Janeiro e, 
então, em conjunto com Ivo Lazzarini Santiago, em 1939, criou 
o primeiro serviço de anestesia privado, denominado Serviço 
Médico de Anestesia (SMA). A anestesiologia do Rio de Janeiro 
foi a formadora de diversos colegas de outros estados, que vi- 
nham à procura de estágios no SMA de Mário d' Almeida. 

A evolução da anestesiologia nessa época deveu-se princi- 
palmente à anestesia geral, que possibilitou o uso de novos equi- 
pamentos, como os aparelhos McKesson e Heidbrinck, assim 
como o emprego de novos agentes, a exemplo do ciclopropano, 
usado pela primeira vez no Brasil por Álvaro de Araújo Aquino 


Sales, em 1936. No inicio dos anos de 1940, diversos colegas 
passaram a se entusiasmar pela nova especialidade médica, des- 
tacando-se entre eles Luiz Didier, Jorge Guilherme Braiiniger e 
Oscar Correa Ribeiro, este último o primeiro chefe de serviço 
em um hospital público no Rio de Janeiro, na então denominada 
Casa de Saúde Dr. Pedro Ernesto, da Prefeitura do Distrito Fe- 
deral. Durante a Segunda Guerra Mundial, já na Itália, o Serviço 
de Saúde da Força Expedicionária Brasileira, não contando com 
médicos anestesiologistas, designou, entre outros, Herbert Brito 
Lyra, Breno Cruz Mascarenhas, Sebastião Souto Mayor e Hen- 
rique Rupp para um estágio na especialidade no Corpo de Saúde 
do V Exército das Forças Aliadas. 

Com o retorno da Força Expedicionária Brasileira dos 
campos de batalha, voltaram ao Brasil diversos colegas que ti- 
nham estagiado no Hospital de Evacuação das Forças Aliadas 
e praticado anestesia durante o conflito. A chegada desses co- 
legas, divulgada pela imprensa, incentivou em diversos outros 
médicos o interesse pela anestesia, sobretudo após o primeiro 
“Curso de Anestesia”, realizado no Hospital do Pronto-Socorro 
(atual Hospital Souza Aguiar), por Herbert Brito Lyra, um dos 
recém-chegados da guerra. 

Vale aqui registrar os nomes daqueles que já exerciam a 
anestesiologia anteriormente à fundação da Sociedade Bra- 
sileira de Anestesiologia em 1948: Mário Castro d'Almeida 
Filho, Oscar Vasconcellos Ribeiro, Ivo Lazzarini Santiago, 
Luiz Didier, Jorge Guilherme Braüniger, Edmar Genuíno de 
Oliveira — todos pertencentes ao SMA e, além deles, Álvaro 
Araújo de Aquino Sales, Vicente Ferrer Gaede, Clarice do 
Amaral, José Menezes, Carlos Arthur Cabral de Menezes, José 
Affonso Zugliani, Renato Correa Ribeiro, Herbert Brito Lyra, 
Breno Cruz Mascarenhas, Sebastião Souto Mayor, Paulo Dro- 
eshagem, Herman Byron Soares de Araújo Filho, José Joaquim 
Cabral de Almeida, José Generoso, Walter Cordeiro Vieira de 
Castro, Renato Barbosa de Oliveira, Alexandre Canalini, José 
Luís Guimarães Santos, Nelson de Queirós Paim, Carlos Al- 
berto Lombardi, Custódio Esteves Neto (de Niterói) e Antônio 
Patury e Souza, vindo da Bahia em 1945, a quem se deve o 
nome de Sociedade Brasileira de Anestesiologia, por ele pro- 
posto quando presidiu a reunião de colegas interessados na es- 
pecialidade em 25 de fevereiro de 1948, no então Hospital dos 
Servidores do Estado, atual Hospital do Instituto de Previdên- 
cia e Assistência aos Servidores do Estado (HIPASE), à Rua 
Sacadura Cabral, 158. Atuavam na especialidade também os 
estudantes Deyler Goulart Meira, Laudino Carneiro Filho, Yu 
Corrêa Teixeira, Walter Silva Machado e Sérgio Teixeira da 
Silva. 


Sociedade Brasileira de Anestesiologia 


A reunião de iniciativa de Antonio Patury e Souza e Oscar Vas- 
concellos Ribeiro acabou por constituir-se na assembleia de 
fundação da Sociedade Brasileira de Anestesiologia (SBA). 
Alguns dias depois, no dia 13 de março, na residência do pre- 
sidente Mário d' Almeida, em Botafogo, teve lugar a primeira 
reunião da futura diretoria da SBA. Logo após, no dia 2 de 
abril, os 33 sócios fundadores e novos associados reuniram-se 
mais uma vez, aprovaram o estatuto da SBA e elegeram a dire- 
toria para o ano de 1948: 

e Presidente: Mario Castro d' Almeida Filho. 

e Vice-presidente: Antônio Patury e Souza. 

e Secretário: José Luiz Guimarães Santos. 


e Tesoureiro: Paulo Droeshagem. 
e Bibliotecário: Breno Cruz Mascarenhas. 
e Diretor da revista: Oscar Vasconcellos Ribeiro. 


Foram 33 os sócios fundadores da nova sociedade: Ale- 
xandre Canalini, Alfredo Nogueira Carrijo, Antônio Patury e 
Souza, Breno Cruz Mascarenhas, Carlos Alberto Lombardi, 
Carlos Arthur Cabral de Menezes, Constantino Augusto Pau- 
lino, Custódio Esteves Netto, Edmar Genuíno de Oliveira, 
Fernando Passos, Henrique Gonzaga de Oliveira, Hermann 
Byron Soares de Araújo Filho, Ivo Lazzarini Santiago, Jorge 
Guilherme Braüniger, José Affonso Zugliani, José Lucas de 
Araújo, José Luiz Guimarães Santos, Laudino Carneiro Filho, 
Léo Cabral de Menezes, Luiz Didier, Mario Castro d' Almeida 
Filho, Nelson de Queirós Paim, Nelson Guimarães, Ney San- 
tos, Oscar Vasconcellos Ribeiro, Paulo Droeshagem, Renato 
Barbosa de Oliveira, Renato Corrêa Ribeiro, Roberto Simo- 
nard Santos, Sebastião Fonseca Souto Mayor, Vicente Ferrer 
Gaede, Walter Cordeiro Vieira de Castro e Yu Corrêa Teixeira. 

Mario Castro d'Almeida Filho ausentou-se do país por 
motivo de saúde em pessoa de sua família de 20 de maio a 24 
de outubro de 1948, tendo Antônio Patury assumido a presi- 
dência interinamente. Na Inglaterra, Mário Castro d' Almeida 
Filho fez relações com Maclntosch e outros anestesiologistas 
ingleses, tendo frequentado o Royal College of Medicine of 
England. Posteriormente, na década de 1950, foi condecorado 
pela rainha Elizabeth II (FIG. 2.1.1). 

Durante esse mandato, foram realizadas três reuniões 
de diretoria para a elaboração do estatuto e a criação do em- 
blema da sociedade, assim como nove reuniões científicas, 
cujos principais assuntos foram: Compatibilidade das Soluções 
D-tubo curarina Metilbeberina com as Soluções de Tionembu- 
tal, por Oswaldo Vital Brazil; Algumas Considerações sobre 
as Incompatibilidades Farmacológicas do Ciclopropano, por 
Jorge Braüniger; Curare em Anestesia Geral, por Léo Cabral 
de Menezes; Anestesia Geral em Otorrinolaringologia, por Os- 
car V. Ribeiro; Anestesias em Cirurgia Transtorácica, por José 
A. Zugliani; Curare em Obstetrícia, por Jorge Rodrigues Lima; 
Anestesia Peridural Sacra nas Operações do Períneo, por Má- 
rio d'Almeida; Anestesia Locorregional em Cirurgia da Ti- 
reoide, por Mem Xavier da Silveira; e Anestesia pelo Trilene, 
por António Patury. 





FIGURA 2.1.1 Mário Castro d'Almeida, decano dos anestesiologistas brasileiros. 
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Colegas de outros estados vieram ao Rio de Janeiro para 
conhecer as novas técnicas, como Flavio Kroeff Pires, de 
Porto Alegre, Danilo Freire Duarte, de Florianopolis, Marlus 
Chesneau Lenz Cezar e Armando Obladen, de Curitiba, Luiz 
Fernando Rodrigues Alves e Reynaldo Figueiredo, de Sao 
Paulo, José Adolfo de Basto Lima, de Recife, e Antônio Ubaldo 
Pena, de Belo Horizonte. 

Em 1949, a diretoria, presidida por Vicente Ferrer Gaede, 
reuniu-se por 11 vezes, uma delas ordinariamente e as outras 
concomitantes com as sessões científicas. Os fatos relevantes 
foram a outorga de títulos de sócios honorários aos professores 
R.R. MacIntosh e Ivan Magill, ambos da Inglaterra, e Ralph 
Waters, dos Estados Unidos; as visitas de colegas de outros 
estados (Petronio Boechat, de Belo Horizonte, e A.J. Ferreira 
Sobrinho, de São Luís do Maranhão); a aprovação do estatuto 
e do emblema; e nove reuniões científicas. 

Nessas reuniões, foram apresentados os trabalhos cienti- 
ficos a seguir relacionados: Anestesia pelo Trilene, por Anto- 
nio Patury; Fator de Segurança em Raqueanestesia, por Mar- 
cus Merhy; Histórico da Anestesiologia, por Antônio Patury; 
O emprego das soluções de p-tubo curarina-metil-beberina 
(Kondrocurare), por Ugo Pinheiro Guimarães e Alfredo Mon- 
teiro; Convulsões sob Anestesia, por Oscar Ribeiro; e Anes- 
tesia Peridural em Cirurgia de Urgência, por Jorge Braüniger. 

As atividades da diretoria, presidida por Oscar Vascon- 
cellos Ribeiro, em 1950, aconteceram antecipando-se ao início 
de cada uma das 10 sessões científicas realizadas no período. 
Os assuntos mais importantes durante o ano foram, sob o ponto 
de vista administrativo, a instalação da sede, na Praça Floriano 
Peixoto, 55 — 7º andar, sala 13, gentilmente cedida por José 
Joaquim Cabral de Almeida; e o projeto e estudo da viabili- 
zação do II Congresso Latino-Americano de Anestesiologia 
(CLAA), mais tarde realizado no Brasil. Na ocasião, foram es- 
colhidos os comitês executivos, o de São Paulo composto por 
Luiz Rodrigues Alves, Caio Pinheiro e Carlos Parsloe, e o do 
Rio de Janeiro, por Mário d' Almeida, Zairo Vieira, José Joa- 
quim C. de Almeida e J.A. Zugliani. 

Na gestão 1951-1952, cuja diretoria era presidida por Re- 
nato Corréa Ribeiro, foram distinguidos como sócios honorá- 
rios Virgil K. Stoelting e William B. Adams, de Indiana, Esta- 
dos Unidos, e J. Avelanal Y. Jímenez, de Havana, Cuba. Nesse 
mandato, houve uma série de visitas de colegas estrangeiros, 
conforme os livros de atas e já descritas por Leão J.P. Ma- 
chado, as quais trouxeram significativa contribuição científica. 
Em São Paulo, concomitantemente com a Reunião Geral Anual 
da SBA, ocorreu o 2º Simpósio Brasileiro de Anestesiologia. 

Em 1953, a diretoria, presidida por Luiz Fernando Rodri- 
gues Alves, encaminhou à assembleia anual uma proposta ini- 
cial de estudos sobre a concessão do Título de Especialista em 
Anestesiologia (TEA). 


Sociedade de Anestesiologia do Distrito Federal 


Anteriormente, em 1952, por uma recomendação exarada na 
reunião ordinária anual da SBA de 1950, ficou estabelecido 
que nos Estados seriam criadas as respectivas sociedades re- 
gionais, e estas filiadas à SBA, sua célula-máter. Em abril 
desse ano, o estatuto de fundação da SBA foi reformado com o 
intuito de possibilitar a filiação de Sociedades Regionais e Es- 
taduais à Sociedade Nacional. Como consequência quase ime- 
diata dessa alteração estatutária, em 4 de junho foi fundada a 


Sociedade de Anestesiologia do Distrito Federal (SADF), no 
Rio de Janeiro, na época capital da República (FIG.2.1.2). Sua pri- 
meira diretoria para o biênio 1952-1953 foi assim constituída: 
Renato Milliet (presidente), Laudino Carneiro Filho (secretá- 
rio) e Antônio Franco Vieira (tesoureiro). 

A diretoria, em sua reunião ordinária, bem como na 
assembleia geral extraordinária, baseou seu trabalho no projeto 
e na aprovação do estatuto e do símbolo representativo da nova 
sociedade. Também foi discutida a forma de representação da 
SADF perante a reunião ordinária anual da SBA. As ativida- 
des científicas, durante esse ano, foram realizadas em conjunto 
com as da SBA. 

Em 1954, houve 24 reuniões de diretoria, presidida por 
Antônio Patury e Souza. Entre os assuntos discutidos, salienta- 
-se a instalação da sede à Rua Santa Luzia, 799, sala 1402, imó- 
vel graciosamente cedido pelo Sr. Henry Spieler, da Foregger 
do Brasil. A pretensão do Secretário de Saúde da Prefeitura do 
Distrito Federal, Toussaint Martins, de realizar um “Concurso 
para Enfermeiras Anestesistas” foi recebida com um grito de 
repulsa. A diretoria da SBA viu-se compelida a fazer uma re- 
presentação bastante firme e embasada perante aquela secreta- 
ria, tendo conseguido fazer abortar a infeliz ideia. 

Entre as atividades da diretoria em 1955, presidida por Re- 
nato Corrêa Ribeiro, vale destacar a discussão em torno dos 
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FIGURA 2.1.2 Ata da primeira reunião de diretoria da Sociedade de Anestesiologia 
do Distrito Federal. 


Fonte: Livro de atas original SAERJ. 


Principios Eticos de Conduta Profissional e os debates a res- 
peito do TEA. Houve uma atuação destacada, contribuindo 
com ênfase para a candidatura de Raul Costa Filho à presidên- 
cia da SBA, que também contou com o apoio das lideranças 
jovens do Rio de Janeiro e de São Paulo. Ainda em 1955, foi 
fundada a Sociedade Fluminense de Anestesiologia (SOFA), 
na cidade de Niterói, sob a presidência de Ney Santos, que con- 
gregava os colegas que atuavam no estado do Rio de Janeiro, 
mas não na capital federal. 

Já em 1956, as atividades da diretoria, sob a presidência de 
Carlos Arthur Cabral de Menezes, foram em número de oito, 
sendo a principal delas a responsabilidade assumida para a rea- 
lização do III Congresso Brasileiro de Anestesiologia (CBA). 
Para tal empreitada, foi criada a seguinte comissão: Léo Ca- 
bral de Menezes (presidente), José Heitor Cony (secretário), 
Walter Silva Machado (tesoureiro), Renato Corrêa Ribeiro, 
José Affonso Zugliani e Renato Milliet (comissão científica) 
e Carlos Arthur Cabral de Menezes e Robert Charles Marinho 
(comissão social), tendo Mário Castro d' Almeida Filho sido 
designado presidente honorário do HI CBA. Nesse ano, houve 
uma assembleia extraordinária para reforma do estatuto, e ou- 
tra para discutir a criação de uma Caixa de Pensões-SADF para 
o quadro social. 

Durante 1957, a diretoria, presidida por José Affonso 
Zugliani, reuniu-se nove vezes. Como fato relevante, houve 
a nomeação de uma comissão para estudar a compra de uma 
sede, comissão esta composta por Deyler Goulart Meira, J.J. 
Cabral de Almeida e Walter S. Machado. A Regional, naquele 
período, passou por dificuldades financeiras, tendo inclusive 
sofrido despejo da sala que ocupava. Vale ressaltar que nesse 
ano ocorreu o primeiro curso de candidatos para o TEA, com 
uma programação de 32 aulas no Hospital de Pronto-Socorro 
(atual Hospital Souza Aguiar), sendo encarregado deste José 
A. Zugliani. Por solicitação da Prefeitura do Distrito Federal, 
foi constituída uma comissão para organizar o 1º Concurso de 
Auxiliar de Medicina. 

Durante o IV CBA, realizado em Porto Alegre, obtive- 
ram-se alguns êxitos, entre os quais o fato de ceder quatro dos 
cinco componentes que formaram a comissão de avaliação da 
prova do TEA: Mário Castro d' Almeida Filho, Oscar Vascon- 
cellos Ribeiro, Renato Corrêa Ribeiro e Zairo Garcia Vieira; 
o quinto componente era Flávio Kroeff Pires, do Rio Grande 
do Sul. 

Em 1958, as atividades da diretoria, sob a presidência de 
Sérgio Maria Maduro Paes Leme, consistiram em 15 reuniões. 
A Prefeitura do Distrito Federal solicitou à SADF a indicação 
de 50 médicos anestesiologistas para serem aproveitados no seu 
quadro funcional, tendo a diretoria, em assembleia geral extra- 
ordinária, estabelecido critérios para as referidas indicações. Foi 
de suma importância a realização, de 2 a 3 de maio, da I Jornada 
de Anestesiologia do Rio de Janeiro — já que colegas de outras 
Regionais aqui vieram, e, a partir desta, surgiram as Jornadas 
Rio-São Paulo-Minas e, posteriormente, as jornadas oficiais da 
SBA, distribuídas conforme as regiões geográficas. 

As atividades da diretoria, presidida por Léo Cabral de 
Menezes, durante 1959 ficaram restritas a cinco reuniões. O 
assunto mais importante foi a atuação da SBA como perito de- 
signado pelo juiz em processo contra o colega Horovitz, em ra- 
zão do óbito de uma criança em anestesia realizada no Hospital 
Gafreé Guinle. 

Em 1960, sob a presidência de Sérgio Teixeira da Silva, 
houve nove reuniões de diretoria, sendo que, em uma delas, 


sofreu-se o impacto da morte acidental do colega Sinval de 
Castro Veras, secretário da SBA e levado a sócio benemérito 
da SADF em 20 de março de 1960. Por solicitação da SBA, 
Walter S. Machado foi indicado para substituir Castro Veras na 
comissão pró-compra de sede própria para a SBA. Concomi- 
tantemente à II Jornada-SADF, foi realizada a I Jornada Rio- 
-São Paulo-Minas. 


Sociedade de Anestesiologia 
do Estado da Guanabara 


Em função das alterações de ordem política ocorridas em 1961, 
foi necessário mudar a denominação, os registros legais e o es- 
tatuto da sociedade vigente, conservando-se apenas o direito de 
união dos profissionais. Criou-se, assim, a Sociedade de Anes- 
tesiologia do Estado da Guanabara (SAEG), em substituição 
a SADF. 

A primeira diretoria dessa entidade ficou assim consti- 
tuida: José Pinto de Araújo (presidente), Deyler Goulart Meira 
(secretario), Waldemar Arroyo (tesoureiro) e José Paulo F. 
Drummond (bibliotecário). Essa diretoria realizou 18 reuniões, 
destacando-se a que propôs reformas do estatuto e a que es- 
tabeleceu as diretrizes que norteariam os trabalhos futuros da 
sociedade. Foi realizado um curso básico de anestesiologia 
e desenvolvidas a III Jornada do Rio e a II Jornada Rio-São 
Paulo-Minas. 

Durante o ano de 1962, sob a presidência de José Luiz 
Guimaraes Santos, foram tomadas importantes decisões, como 
a mudança do estatuto e a compra da sede. Graças aos esfor- 
ços da comissão integrada por Byron Soares, Alfredo Coutinho 
Coelho e Jacob Ziemelevicz, e ao empenho especial do seu 
presidente, foi possível adquirir o imóvel situado à Rua das 
Marrecas, 36, Cobertura 3. Durante o ano foram realizadas seis 
assembleias gerais extraordinárias visando à criação de uma 
tabela de honorários junto à Previdência Social. 

Os dirigentes da SAEG, assim como o quadro social, tive- 
ram um trabalho por demais difícil na luta em defesa da classe 
junto ao Ministério do Trabalho, onde, depois de diversas as- 
sembleias e reuniões com os dirigentes daquele órgão, conse- 
guiu-se conquistar a famosa Portaria 132/62, que criou a uni- 
dade de serviços/hora (US), esta valendo 100 US e tendo como 
valor de referência um centésimo do salário mínimo vigente 
para cada US. A vitória dos anestesiologistas serviu como es- 
cudo da classe médica a favor dos seus ganhos, mas posterior- 
mente perdeu-se o caminho para o Ministério da Previdência e 
Assistência Social (MPAS), que a cada direção fazia desvirtuar 
a tabela em seus atos e valores. 

Nessa gestão, foram realizadas a IV Jornada do Rio de Ja- 
neiro e a III Jornada Rio-São Paulo-Minas. Também em 1962, 
foi credenciado o primeiro Centro de Ensino e Treinamento 
(CET) da SAEG, sob a responsabilidade de Renato Ribeiro, no 
Hospital dos Servidores do Estado. 

Em 1963, foram efetuadas seis reuniões e duas assem- 
bleias gerais extraordinárias, sendo a diretoria presidida por 
José Joaquim Cabral de Almeida. A SAEG tornou-se de utili- 
dade pública no município do Rio de Janeiro. Foi distinguido 
com o título de sócio emérito o senador Reginaldo Fagundes, 
presidente da Academia Nacional de Medicina. 

Em razão de uma estabilização da Portaria 132/62, em 
1964 foram realizadas 14 reuniões, sendo a diretoria presi- 
dida por José Luiz Guimarães Santos. Foi criada a comissão 
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executiva para a realização do XII CBA-1965, que teve Má- 
rio Castro d' Almeida Filho como presidente de honra, Renato 
Corrêa Ribeiro como presidente, Almiro Pinheiro Monte como 
secretário e Walter S. Machado como tesoureiro. A comissão 
científica ficou formada por Renato Corrêa Ribeiro, Bento V. 
Gonçalves, Sérgio Teixeira da Silva, Almiro Pinheiro Monte, 
Ítalo Rodrigues, Deyler Meira, José Paulo Drummond, Genaro 
Monteiro Gonçalves, Zairo Garcia Vieira e Peter Spiegel. 

Nesse ano, foi realizado, em São Paulo, o III Congresso 
Mundial de Anestesia. A preparação e a programação do XII 
CBA e do I Congresso Luso-Brasileiro em Anestesiologia fo- 
ram as atividades quase exclusivas das 10 reuniões realizadas 
em 1965, com diretoria presidida por Deyler Goulart Meira. 
Nesse mesmo ano, deve-se salientar a criação da Federação das 
Sociedades de Anestesiologia dos Povos de língua Portuguesa, 
presidida por Paulo Leggerini Pereira. 

Em 1966, sob a presidência de Almiro Pinheiro Monte, 
ocorreram ao todo nove reuniões científicas, além do fórum 
Circulação, realizado na sede da Associação Brasileira de Im- 
prensa (ABI). Ainda em 1966, foi construído um auditório em 
sua sede, que acabou por proporcionar um grande intercâmbio 
entre os CETs, com reuniões científicas periódicas. 

Em 1967, sob a presidência de Carlos Frederico Thibau 
Vasconcellos Dias, foi realizada uma assembleia geral extra- 
ordinária, em que foi posta em discussão a fixação dos valores 
mínimos para os serviços de anestesia, a tabela de honorários 
junto ao Instituto Nacional de Previdência Social (INPS) e a 
relação da categoria com as companhias de seguro de saúde. 

O ano de 1968 foi marcado pela maior ênfase dada às 
atividades científicas, tendo sido realizadas cinco reuniões, 
nas quais foram apresentados trabalhos sobre Respiradores, 
Bloqueadores Neuromusculares, Choque Pirogênico, Informá- 
tica em Anestesiologia, Criação de CET em Hospital, Aciden- 
tes Iatrogénicos, Impressões de Viagem aos USA, Assistência 
Respiratória Prolongada em Recém-nato e Considerações — 
Plano Nacional de Saúde. A diretoria foi presidida por Carlos 
Alves de Sá. 

O ano seguinte, 1969, voltou a ser bastante trabalhoso em 
defesa da classe. A Caixa de Assistência dos Funcionários do 
Banco do Brasil (CASSI) obrigou os anestesiologistas a di- 
versas reuniões, e a discussão chegou a ser levada à Comissão 
de Assuntos Econômicos da SBA (CAECO) em São Lourenço, 
Minas Gerais. Também foram realizados estudos preliminares 
para a organização do XVIII CBA-1971, assim como analisa- 
das as possibilidades de patrocínio para o referido evento. O 
presidente da diretoria neste ano foi Antônio de Oliveira Al- 
buquerque. De 5 a 7 de junho foi realizada em São Paulo a IV 
Jornada Rio-São Paulo-Minas. 

Em 1970, houve somente uma reunião de diretoria (presi- 
dida por Ruy Marra da Silva), que tratou da mudança de sede e 
da indicação da comissão executiva para o XVIII CBA, cons- 
tituida por Renato Corrêa Ribeiro (presidente), Bento Gon- 
calves, Deyler G. Meira, P. Spigel, A.O. Albuquerque e W.S. 
Serra. 

A diretoria, sob a presidência de Walter Silva Machado, 
teve intenso trabalho em 1971, tratando da reforma do estatuto, 
do organograma do funcionamento da sociedade, da proposta 
orçamentária da sucessão na SBA, da edição de um boletim, da 
representação na CAECO da SBA e da eleição para represen- 
tantes junto à Assembleia dos Representantes das sociedades 
médicas do estado. 


Em 1971, a SAEG organizou, em caráter experimental, o 
primeiro Curso Unificado de Anestesia-CET (que, anos mais 
tarde, levaria ao atual Curso Integrado CET/SAERJ), quando 
foram apresentados os seguintes trabalhos: Acidentes Hemor- 
rágicos, por Myrian Coelho, Luís Gonzaga Franco, Luís Carlos 
Fernandes e Almir Luís Corrêa; e Anestesia no Cardíaco, por 
Waldir Jasbick, Fernando Carlos Carvalho de Andrade, S.T. 
Silva e José Feldemann. Foi realizada uma reunião conjunta 
com a Sociedade de Otorrinolaringologia, com a participação 
de Álvaro Escobar, R.A. Meneses, J.M. Franco e V.G. Torres, 
que apresentaram o trabalho Anestesia em Otorrinolaringolo- 
gia. Paralelamente a essas atividades, Walter Silva. Machado 
presidiu a comissão organizadora do XVIII CBA, contando 
com a estreita colaboração de Gilda Moraes Labrunie e Milton 
Marques dos Reis. O ano de 1972 foi muito significativo, pois 
marcou a assinatura da escritura definitiva da compra da sede, 
tendo à frente da diretoria Antônio Manuel Gondin da Fonseca. 
Pelo segundo ano consecutivo, foi realizado o Curso Unificado 
de Anestesia-CET, tendo sido apresentados os seguintes traba- 
lhos: Edema Cerebral, por R.C. Marinho, J.P.F. Drummond e 
Nunjo Finkel; Alterações Hemodinâmicas, por José Fisz, Cé- 
sar Barroso e José da Rocha; Anestesia em Cirurgia de Urgên- 
cia, por I. Rodrigues, R.C. Brandão, G.M. Carvalho e Gabriel 
Assumpção Pinto; Coagulação, por Luís Carlos Famadas, Pe- 
dro Clóvis Junqueira e R.M. Silva; Dor, por Bento V. Gonçal- 
ves, M.V. Gonçalves, P. Spiegel e Carmem Baptista dos San- 
tos; Etrane, por R.C. Ribeiro, Natan Treiger, Álvaro Eugênio, 
Irimar Posso e R.P. Russo; Anestesia em Cirurgia Cardíaca, por 
S.T. Silva, Milton Meir, Gilvan Dourado, J. Caetano e R. Pa- 
pone; Ketamina, por José Becker, José Toledo, J. Rodrigues e 
J.L.M. Vaz; e Relaxantes Musculares, por Osvaldo Vital Brazil, 
A. Patury e S.T. Silva. 

Durante 1973, a diretoria, sob a presidência de Laudino 
Carneiro Filho, realizou estudos, projetos e executou a reforma 
da sede, tendo sido construído um auditório. 

Em 1974, a diretoria, presidida por João Regis Dias Gui- 
maraes, examinou uma denúncia contra o colega Walter Mar- 
ques Dias, que, possuindo uma firma, passara a contratar mão 
de obra, inclusive de colegas anestesiologistas, para prestar 
serviços em hospitais da previdência social (IPASE), contra- 
riando os códigos de ética. Após a abertura de processo, com 
as respectivas investigações e posterior direito de defesa, o as- 
sunto foi encaminhado ao conselho, que recomendou o afasta- 
mento daquele colega do quadro social. 

Em 1974 e 1975, foram realizadas três assembleias gerais 
extraordinárias com o objetivo de estudar a fusão da SAEG 
com a SOFA, valendo salientar o empenho do presidente da 
SOFA, Abílio Campos Pinheiro, e de Custódio Esteves Neto. 
Também foi realizada uma assembleia geral extraordinária 
para defesa de honorários profissionais e para tratar do seguro 
do quadro social da SAEG. 

Devido às implicações políticas do momento, com desta- 
que para a futura fusão dos estados da Guanabara e do Rio 
de Janeiro, começou-se a entabular negociações com a Socie- 
dade Fluminense de Anestesiologia, representada por Carlos 
Frederico Thibau de Vasconcellos Dias, tendo como grandes 
incentivadores da fusão os colegas Custódio Esteves Neto e 
Ney Santos. 

Nesse ano, recebeu-se a visita de uma delegação fran- 
cesa, formada por Gauthier Lafaye, presidente da Sociedade 
Francesa de Anestesiologia, e Vians Oftein, de Licran. Foram 


realizadas a V Jornada da SAEG e a IX Jornada Rio-São Paulo- 
-Minas, bem como o Simpósio Anestesia em Pediatria, com a 
participação especial do professor Robert Smith, dos Estados 
Unidos. 


Sociedade de Anestesiologia 
do Estado do Rio de Janeiro 


Novamente por imposições político-governamentais, teve-se 
que proceder a uma fusão entre a Regional - SAEG e a SOFA. 
Com a realização de uma assembleia geral conjunta da SAEG e 
da SOFA, em 24 de fevereiro de 1975, ficou aprovada a fusão, 
surgindo daí a Sociedade de Anestesiologia do Rio de Janeiro 
(SAERJ), obedecendo aos critérios previamente estabelecidos, 
segundo os quais o conselho seria formado pelos três últimos 
presidentes da SAEG e três colegas da SOFA, de preferência 
ex-presidentes, todos com mandato de seis anos, ao final dos 
quais o conselho seria renovado anualmente em um terço. Na 
assembleia geral extraordinária a 24 de março de 1975, foi rea- 
lizada nova eleição e dela saiu a formação da diretoria para o 
mandato de 1975, cuja constituição foi a seguinte: 


Presidente: Ney Santos (Niterói). 

Vice-presidente: João Regis Dias Guimarães (RJ). 
Secretário-geral: Natan Treiger (RJ). 

Segundo secretário: Modesto Rodrigues Fernandes (RJ). 
Tesoureiro-geral: Roberto Carvalho Brandão (RJ). 
Segundo tesoureiro: Maurício José Guimarães (Niterói). 
Diretor científico: Newton Silva Carvalho Leme (RJ). 
Conselho: Walter Silva Machado, Laudino Carneiro Filho 
e Antônio Manuel Gondin da Fonseca (da SAEG) e Rui 
de Oliveira Viana, Abílio Campos Pinheiro e Melchiades 
Gonçalves da Silva (da SOFA). 


Na assembleia geral extraordinária de 24 de março de 
1975, foi aprovado o novo estatuto da SAERJ, e na ocasião 
foi prestada uma homenagem a Custódio Esteves Neto (sócio 
fundador da SBA e da SOFA), sendo-lhe ofertada uma placa de 
prata em reconhecimento ao seu empenho pelo sucesso da fu- 
são recém-ocorrida. Nesse mesmo ano, houve um movimento 
pelo descredenciamento total do INPS que, embora não tenha 
atingido seu objetivo, foi de relevância para o futuro. Como ati- 
vidades científicas, pode-se apontar o Simpósio Emergências 
de Trânsito e o Projeto da I Jornada de Anestesiologia do Es- 
tado do Rio de Janeiro (JAERJ), realizada em Volta Redonda. 
Sob o patrocínio da SAERJ, aconteceu o Simpósio Internacio- 
nal de Tratamento Intensivo. 

Em 1976, a diretoria, presidida por João Regis Dias Gui- 
maraes, desenvolveu esforços para manter o descredencia- 
mento do INPS. Ocorreu um litígio com a Casa de Saúde São 
José, de São Gonçalo, a Regional atuando junto à CAECO em 
defesa da classe, uma vez que diversas seguradoras de saúde 
pretendiam impor tabela de honorários com unidades de ser- 
viços próprias. As atividades científicas desse ano foram o fó- 
rum Respiração e o Simpósio Flutuante a bordo do navio Anna 
Nery com destino a Salvador, além da JAERJ. 

Em 1977, a diretoria, presidida por Natan Treiger, desen- 
volveu varias atividades, das quais se destacam a proposta do 
diretor científico para a constituição da comissão, indicando os 
nomes de S.T. Silva, Ícaro R.C. Barros e Jacob Cukier; a home- 
nagem a Renato Corrêa Ribeiro; e a criação da comissão exe- 
cutiva do XXVI CBA-1979, inicialmente formada por Walter 


Silva Machado (presidente do CBA), Américo S. Autran (pri- 
meiro secretário), Alfredo A.V. Portella (tesoureiro), mais Sa- 
lomão Wilner, Modesto R. Fernandes e Pascoal Vieira de Al- 
buquerque. Houve ainda a criação da comissão científica (com 
Bento V. Gonçalves, Jair Fernandes, Rodrigues Gomes Ferreira 
e Leandro de Araújo) e da comissão social (com Consuelo Ma- 
ria Piemont, Luís Fernando de Oliveira, Jaime P. Araújo, Natan 
Theiger, M.A. Gouveia, J.P.F. Drummond e Antônio O. Albu- 
querque), sendo assessores da presidência J.M.M. Paes Leme, 
J.L. Guimarães Santos, Ney Santos, Laudino Carneiro Filho, 
Antônio Patury, Gilda Moraes Labrunie, Carlos Arthur Cabral 
de Menezes, e conselheiros M.C. dº Almeida Filho, J.J.C. Al- 
meida, J.A. Zugliani e Oscar V. Ribeiro. No período, foi reali- 
zada a Jornada Rio-São Paulo-Minas, tendo sido apresentados 
os trabalhos Reanimação em Obstetrícia e Bloqueios por Bruce 
Scott. 

Em 1978, a diretoria, sob a presidência de Alfredo Au- 
gusto Vieira Portella, convocou assembleia geral extraordi- 
nária para proceder à eleição do XXVI CBA-1979, que foi 
devidamente referendada na proposta anterior. Fizeram-se pre- 
sentes ao encontro presidentes das sociedades médicas do Rio 
de Janeiro. Foram realizados o 1º Encontro de Médicos Re- 
sidentes em Anestesiologia no Estado do Rio de Janeiro e o 
Curso B. Braun. 

Em 1979, tendo como presidente Américo Salgueiro Au- 
tran Filho, a SAERJ foi reconhecida como de “utilidade pú- 
blica” pela Câmara de Vereadores do Município do Rio de Ja- 
neiro. Os estatutos foram reformados e Alfredo A. Portella foi 
designado delegado da SAERJ. As atividades científicas desse 
ano foram Simpósio em Campos; Jornada Rio-São Paulo-Mi- 
nas em Belo Horizonte; JAERJ e realização do XXVI CBA, 
por muitos anos considerado o de maior envergadura e organi- 
zação, tanto do ponto de vista científico quanto social. 

Em 1980, sob a presidência de Jair Fernandes e com a re- 
forma do estatuto, a composição do conselho passou a ser for- 
mada pelos três últimos presidentes da SAERJ. 

No ano de 1981, tendo à frente Alfredo Fernandes Car- 
valho, foram concedidos títulos de sócios beneméritos da 
SAERJ a José Carlos Ferraro Maia e José Luiz Guimarães 
Santos. Por força dos estatutos, foi criada a categoria de sócio 
membro adjunto. 

Na luta em defesa de classe, houve discussão com a Gol- 
den Cross e INPS Patronal. Por solicitação do INPS, membros 
da SAERJ participaram da banca examinadora no concurso 
para preenchimento de cargos de anestesiologista naquele ór- 
gão. Foi criada uma comissão de ética, formada por João Dias 
Guimarães Régis, M. Afonso e Antônio de Oliveira Albuquer- 
que, para julgamento de processo ético solicitado por Antônio 
A.M. Gondin da Fonseca. As atividades científicas foram a VII 
JAERJ, a II Jornada de Anestesiologia do Sudeste Brasileiro 
(JASB), o curso Fisiologia da Respiração e o curso preparató- 
rio para o Título Superior de Anestesiologia (TSA). 

As principais atividades administrativas de 1982, com di- 
retoria presidida por Luiz Fernando Saubermann, foram a cria- 
ção de uma tabela de pontos para a admissão de sócios ad- 
juntos; a edição do Boletim; discussões com as empresas de 
medicina de grupo, notadamente a Golden Cross e TELERJ, 
que desejavam impor uma tabela própria; a criação de um 
grupo de trabalho para estudo de uma tabela de honorários; e a 
elaboração de um plano para aquisição de uma nova sede. As 
atividades científicas mais importantes foram a VIII JAERJ, 
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realizada no Hotel Sheraton; o curso preparatório para o TSA; 
e o Simpósio Norte-Fluminense de Anestesia e Terapia Inten- 
siva (Sinfati), em Campos. 

No período 1983-1984, a diretoria, presidida por Newton 
da Silva Carvalho Leme, promoveu consultas regionais quanto 
à aplicação, pelos convênios de saúde, da Tabela de Honorá- 
rios Médicos da Associação Médica Brasileira (THM-AMB), 
distribuindo panfletos intitulados Comunicado à População na 
cidade do Rio de Janeiro, chamando a atenção quanto à THM e 
às empresas de medicina de grupo. Também foi distribuído ou- 
tro comunicado à população, informando acerca da desvincu- 
lação da Tabela INPS-código 7 das casas de saúde e hospitais. 

Foi concedido o título de sócio benemérito ao Laborató- 
rio Roche Produtos Químicos e Farmacêuticos, e os de sócios 
honorários a Antônio Patury e Souza, Bento Mário Villamil 
Gonçalves, José Affonso Zugliani, José Joaquim Cabral de Al- 
meida, José Luís Guimarães Santos e Ney Santos. Como ativi- 
dades científicas, registraram-se o III Sinfati, um curso sobre 
respiradores e um curso de anestesia em obstetrícia, realizado 
em Nova Friburgo. A SAERJ se fez representar na JASB em 
São José dos Campos e na X JAERJ. 

Em 1985-1986, as atividades da diretoria, sob a presidên- 
cia de Ícaro Roldão Chaves de Barros, foram o descredencia- 
mento junto ao INPS, acompanhando a proposição dos colegas 
da Sociedade de Anestesiologia do Rio Grande do Sul; o novo 
cadastramento dos sócios; e as assembleias gerais extraordiná- 
rias para discutir e firmar a implantação da THM-AMB. Foi 
nomeada a comissão executiva para o XXXIV CBA-1987, a 
ser realizado no Rio de Janeiro, tendo como presidente José 
Carlos Ferraro Maia e como membros da comissão Newton 
C. Leme, Alfredo F. Carvalho, Luís F. de Oliveira e Luís F. 
Saubermann. Cita-se, também, a reforma do estatuto e a home- 
nagem da SAERJ a Carlos Parsloe, Presidente da World Fede- 
ration of Societies of Anesthesiologists (WFSA). As ativida- 
des científicas foram a VI JASB; o curso preparatório para o 
TSA; o V Sinfati — 1986 em Cabo Frio; o Curso de Anestesia 
em Pediatria; a XII JAERJ; e a mesa-redonda Anestesia em 
Endocrinopatias. 

No período 1987-1988, sob a presidéncia de Marcos Bo- 
telho Fonseca Lima, foram criadas as Subsecretarias Regionais 
Norte, Centro, Niterói e Região dos Lagos; elevados à con- 
dição de sócios eméritos Antônio de Oliveira Albuquerque 
e Walter Silva Machado, e à de sócio honorário, José Carlos 
Ferraro Maia. Também foi criada uma comissáo para o esta- 
tuto e compra de uma nova sede, composta por Luís Fernando 
Saubermann, Cláudio Luís Mauro Dias e José Carlos Ferraro 
Maia, e para aquisição do imóvel sito à Rua Paulo Barreto, 
60 — Sobrado (FIG. 2.1.3); além disso, foi criada a Cooperativa 
dos Médicos Anestesiologistas do Estado do Rio de Janeiro 
(Coopanest-Rio), sendo Marcos Botelho da Fonseca seu pri- 
meiro presidente. 

As atividades científicas em 1987 foram a realização do 
XXXIV CBA, no Centro de Convenções do Hotel Nacional; 
XIII JAERJ, no Hotel Glória; e do VII Sinfati, em Teresópolis. 
Em 1988, foi realizada a XIV JAERJ. 

Tendo como presidente Jorge Ronaldo Moll no período 
1989-1990, M.A. Gouveia foi designado para ocupar cargo na 
Comissão de Normas Técnicas (CNT) da SBA. Foi formada uma 
comissao para tratar da reforma do estatuto, composta por L.F. 
Saubermann, M.A. Gouveia e LL. Cavalcanti. A Sub-Regio- 
nal Volta Redonda, representada por Vanderlei dos Reis Paiva, 
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FIGURA 2.1.3 Fachada da sede atual da Sociedade de Anestesiologia do 
Rio de Janeiro. 


resolveu problemas com o Serviço Médico a Indústria e Co- 
mércio S/C Ltda. (SEMIC), Clínica Médica Ltda. (CLIMED), 
Correios e Telégrafos; a Prefeitura Municipal de Campos so- 
licitou à SAERJ a formação de uma comissão para coordenar 
o concurso para anestesia, e esta ficou assim constituída: Ma- 
ria Bethania de Azevedo, Carlos Alberto P. Moura e Francisco 
E.S. Fagundes. A SAERJ candidatou-se a realizar o XXI CLAA 
da Confederação Latino-Americana das Sociedades de Anes- 
tesiologia (CLASA), designando, para a comissão executiva, 
Alfredo Augusto Vieira Portella (presidente), Maria Bethania 
de Azevedo (secretária), Gilda Moraes Labrunie (comissão 
científica), Salomão Wilner (comissão financeira) e Jorge Ro- 
naldo Moll (comissão social). Foi criada também a comissão 
científica para a realização das Jornadas de Volta Redonda, Pe- 
trópolis, Cabo Frio e Nova Friburgo, e realizada a assembleia 
geral extraordinária para tratar do bloqueio econômico imposto 
pelo Governo Collor. As regionais da Sociedade de Anestesio- 
logia do Estado de Sâo Paulo (SAESP), Sociedade de Aneste- 
siologia de Minas Gerais (SAMG) e Sociedade de Anestesiolo- 
gia do Estado da Bahia (SAEB) solicitaram apoio para cargos 
de eleição na Assembleia de Representantes (AR) da SBA; foi 
realizada a Jornada em Volta Redonda e o XIII Sinfati. Obede- 
cendo ao estatuto da SBA, Paulo Mozart Passos Pereiras, dire- 
tor científico da SBA, integrou a comissão executiva do XXI 
CLAA da CLASA. 

As atividades científicas incluíram o VII Sinfati no CBC; 
o curso preparatório para o TEA; a Jornada de Cabo Frio; o IX 
Sinfati em Mambucaba; o X Sinfati em Campos; a XVI JAERJ 
no Hotel de Copacabana Palace; e o programa para o curso pre- 
paratório do TSA. 

Em 1991-1992, houve mais uma tentativa de regulariza- 
ção da situação de imóvel da Rua Paulo Barreto, 60, com a 
contratação do arquiteto Clóvis Eduardo Cepa Pacheco; a cria- 
ção de uma comissão, formada por L.F. Saubermann, M.A. 
Gouveia e W.S. Machado, para propor uma reforma no estatuto 
da sociedade; a escolha de candidato ao cargo de vice-presi- 
dente da SBA, tendo se apresentado Ícaro R.C. Barros, L.F. 
Saubermann, Marcos Botelho e W.S. Machado, saindo como 
candidato da SAERJ Ícaro R.C. Barros. A CLIMED instaurou 
um processo judicial contra a SAERJ. Foram agraciados com 
o título de sócios eméritos Carlos Alberto Souza Martins, do 


Maranhão, e Laudino Carneiro Filho, sócio fundador da SBA 
e da SAERJ, e também ex-presidente dessa última. A direto- 
ria ouviu o conselho sobre a possibilidade de compra de uma 
nova sede. Houve assembleia geral extraordinária para discutir 
a THM-AMB, estudo sobre o Padrão Hospitalar de Segurança 
Anestesiologista, discussão sobre o Ajuste Prévio de Honorá- 
rios do Anestesisologista, litígios da SAERJ com a Samoc, Cli- 
nica Radiológica da Lagoa, INPS na Cidade de Valença e Santa 
Casa da Cidade de Valença. 

As atividades científicas foram a JAERJ realizada em Pe- 
trópolis; o curso preparatório para o TSA; o XVII Sinfati em 
Resende; o XXI CLAA-CLASA realizado, alcançando os seus 
objetivos culturais, políticos e sociais; o XVIII Sinfati em Vas- 
souras; o XIX Sinfati em Cabo Frio, o curso preparatório para 
TSA; e a JASB de 24 a 26 de junho. Em 1992, a JAERJ foi 
realizada em Petrópolis, no Hotel Quitandinha, passando-se a 
contar, como ponto para realização das atividades científicas 
mensais, com o centro Empresarial Botafogo, sob patrocínio 
da Aktiebolaget Gasaccumulator (AGA). 

No período 1993-1994, sob a presidência de Gilda Mo- 
raes Labrunie, foi criada a Comissão de Ética e Defesa Pro- 
fissional, integrada por Jorge R. Moll, Sylvio Lemos e Jaime 
Solano, e iniciada a reforma da sede de anestesiologia, dela fa- 
zendo parte Ismar Lima Cavalcanti, M.A. Gouveia, Georgina 
A. Neves, Silvio Lemos, Ícaro Barros, Paulo S. Lavinas, Carlos 
A.P. Moura, Jorge R. Moll e Marcos Botelho, com a finalidade 
de assessorar aquele órgão nos assuntos atinentes à especia- 
lidade. A SAERJ candidatou-se para realizar o XLIII CBA- 
1996, tendo sido indicado presidente da comissão executiva 
Sylvio Valença Lemos. Houve apoio ao litígio da Sociedade de 
Anestesiologia do Estado do Pará (SAEPA), estabelecido em 
Belém, onde os colegas pediram demissão do Pronto-Socorro. 
Foi ventilada mais uma vez a venda das sedes Marrecas-Bota- 
fogo; houve a compra de um CPD, tendo M.A. Gouveia doado 
um computador HD 40 MB; e foram constituídas as comis- 
sões executiva e científica do XLIII CBA. A SAERJ realizou 
consulta com um advogado quanto ao coeficiente de honorá- 
rios (CH) = 0,21 e obteve parecer favorável à imposição desse 
valor. José Leonardo Machado Vaz foi agraciado com o título 
de sócio honorário e Valdir Cavalcanti Medrado, de Salvador, 
Bahia, com o de sócio benemérito. A Coopanest foi autorizada 
a negociar com as empresas de medicina de grupo; houve liti- 
gio em Vitória, Espírito Santo, no Hospital Souza Aguiar, onde 
colegas do serviço de anestesia apresentaram um abaixo-assi- 
nado protestando contra a precariedade de seu funcionamento. 

As atividades científicas incluíram a XIX JAERJ em Nite- 
ri, coroada de pleno êxito; o apoio da SAERJ para organiza- 
ção da Jornada Médica de Nova Friburgo; o curso preparatório 
para o TSA; e o Sinfati em Campos. Foi criada uma programa- 
ção científica mensal desenvolvida sob a forma de módulos. A 
XX JAERJ foi realizada no Clube Mediterranée; o Sinfati em 
Nova Friburgo; o curso preparatório para o TSA; e a JASB no 
Rio de Janeiro por impedimento da Sociedade de Anestesiolo- 
gia do Estado do Espírito Santo (SAEES). 

Em 1995-1996, sob a presidéncia de M.A. Gouveia, foi 
elaborado um cronograma anual especifico para o desenvol- 
vimento cientifico; a Sociedade Brasileira de Otorrinolaringo- 
logia solicitou da SAERJ subsídios para criar uma comissão 
de defesa profissional. A SAERJ fez-se representar no XXII 
CLAA-CLASA em Havana, Cuba, e foi solucionada a legaliza- 
ção do imóvel sede da Rua Paulo Barreto, 60. Genaro Monteiro 


de Carvalho foi agraciado com o título de sócio benemérito. 
As atividades científicas desse ano foram o curso preparatório 
para o TSA; a XXI JAERJ no Hotel Intercontinental, no Rio de 
Janeiro; e o Sinfati em Cabo Frio. 

Em 1997-1998, sob a presidência de Carlos Alberto Pe- 
reira de Moura, entre as atividades científicas realizadas, ci- 
tam-se a XXIX Jornada Fluminense de Anestesiologia e o 
curso preparatório para o TSA. 

No período 1999-2000, com a diretoria presidida por Con- 
suelo Plemont Maia, destacam-se as Jornadas Fluminenses de 
Anestesiologia, e em 2001-2002, sob a presidência de Ismar 
Lima Cavalcanti, a JAERJ. 


Sociedade Fluminense de Anestesiologia 


Não se pode deixar de referir esta sociedade, do antigo Estado 
do Rio de Janeiro, pois ela teve uma significativa participa- 
ção na história da anestesiologia desse estado, incorporando-se 
mais tarde à SAERJ, quando da fusão já mencionada. Sob a li- 
derança de Custódio Esteves Neto e Ney Santos, a Sociedade 
Fluminense de Anestesiologia foi fundada em 14 de outubro de 
1955, em assembleia extraordinária de médicos e anestesiolo- 
gistas em Niterói. 

A primeira diretoria tinha a seguinte composição: Ney 
Santos (presidente), José Mariano Borges de Moraes (secre- 
tário) e Henrique Gonzaga de Oliveira (tesoureiro). Como ati- 
vidades científicas, assinala-se, em 1957, a palestra de Jarbas 
Maria da Silva sobre Anestesia em Otorrinolaringologia e a 
exibição de três filmes. 

Em 1959, houve uma mesa-redonda sobre Pré e Pós-ope- 
ratório, com a participação de Alcemir Barbosa Guimarães, 
Maria Duarte Monteiro, Walter Teixeira, Evandro Freire, He- 
bert Prashedes, Walter Figueiredo e Eduardo Imbassay Filho. 
Uma mesa-redonda sobre Parada Cardíaca com Haroldo Ro- 
drigues, Jesse Teixeira, Washington Pinto, Domingos Pinto, 
Bento Mário Vilamil Gonçalves e Zairo Eira Garcia Vieira foi 
realizada em 1962. 

Em 1964, procedeu-se a uma reforma de estatuto, tendo 
como modelo básico o da SAEG. Também foi elaborado um Có- 
digo de Ética da Regional. Houve uma discussão com a Casa de 
Saúde Santa Branca, que pretendia que os anestesiologistas pa- 
gassem pelo uso do oxigênio. Junto ao Centro Ortopédico São 
Lucas, foi obtida aprovação da cobrança direta dos honorários 
pelos anestesiologistas. Renato Corrêa Ribeiro apresentou o tra- 
balho Analgesia em Obstetrícia e Reanimação Fetal. 

Em 1965, foi apresentada por Ney Santos a História da 
Anestesiologia em Niterói. Em 1966, foi formada uma co- 
missão, composta por Ney Santos, Abílio Campos Pinheiro e 
Fernando Luís Laranja, para elaborar um projeto de reforma 
do estatuto. Nesse mesmo ano, foi criada uma comissão com- 
posta por Ney Santos, Emílio Balbi e Jarbas Maria de Oliveira 
para a compra de uma sede. Foi um ano marcado pela luta de 
classe, principalmente em decorrência do descredenciamento 
do INPS. 

Em função da prestação de serviços ao INPS, em 1967 
houve problemas com as Casas de Saúde Santa Rosa, Nossa Se- 
nhora de Fátima, Nossa Senhora das Neves e Alcântara. Uma 
comissão formada por Emílio Balbi, Henrique Gonzaga e Ruy 
de Oliveira Viana conseguiu criar um regulamento objetivando 
à Unificação dos Serviços de Anestesia em Niterói, à fusão dos 
grupos, à distribuição dos anestesisologistas por hospitais e à 
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remuneração por serviços prestados. Foi criada a Sociedade de 
Anestesiologistas de Duque de Caxias, com filiação à SOFA. 

Em 1968, foi fundada a Sociedade de Anestesiologia de 
Nova Friburgo. Em 1969, foi formada uma comissão integrada 
por Francisco Viana, Abílio C. Pinheiro e Manoel G. Neves 
para analisar projeto de reforma de estatuto. A Sub-Regional de 
Nova Friburgo realizou a 2º Jornada de Anestesia. 

O ano de 1971 foi muito proficuo, tendo assinalado a lega- 
lização da SOFA e a aquisição da sede, situada à Rua Barão do 
Amazonas, 555, salas 301 e 302. Foram providenciadas obras 
de adaptação nas salas para o bom funcionamento da SOFA. 
Em 1972, foi prestada uma homenagem póstuma a Custódio 
Esteves Neto, dando seu nome à sede. 

O ano de 1973 marcou a criação da comissão composta 
por Abílio C. Pinheiro, Arani S. Martins e Pedro dos Reis para 
tratar da reforma do estatuto. Em 1974, foram iniciados en- 
tendimentos com João Régis Dias Guimarães, presidente da 
SAEG, visando à futura fusão SOFA-SAEG. 

Realizou-se uma assembleia extraordinária SOFA-SAEG 
em 15 de janeiro de 1975, para estudo e adequação do projeto do 
estatuto a ser aplicado após a fusão. Em 20 de janeiro de 1975, 
nova assembleia concedeu poderes à diretoria para concluir os 
entendimentos com estatuto para a SAEG. Para a fusão, foram 
estabelecidos critérios pelos quais os direitos e vantagens dos 
sócios de ambas as sociedades seriam resguardados. Na assem- 
bleia geral extraordinária realizada entre SAEG e SOFA, ficou 
consumado o ato de fusão, nascendo então a SAERJ. 

A anestesisologia no Rio de Janeiro até o momento deixou 
para a história a sua coragem em lutas pela defesa da classe, 
como o descredenciamento do INPS, quando se acompanhou 
os colegas do Rio Grande do Sul e, com grande perseverança, 
coesão e espírito de coletividade, a implantação da THM- 
-AMB. Sem o esforço e a luta desta Regional, tais conquistas 
provavelmente não teriam acontecido. 

A SAERJ tem sido, desde então, o motor do desenvol- 
vimento da especialidade no estado, na liderança da luta por 
melhores condições de trabalho e remuneração para os seus 
associados, assim como mantém importantes programas de 
educação continuada e formação de novos especialistas, como 
o Curso Integrado CET — SAERJ, além da edição de livros e a 
realização de jornadas e cursos, já tendo organizado sete Con- 
gressos Brasileiros de Anestesiologia. 

Em 2009, fiel a sua tradição de pioneirismo, a SAERJ or- 
ganizou a XLII JASB, sem nenhum custo aos seus associados. 
Com mais de 900 inscritos, o evento foi um grande sucesso, 
representando um recorde absoluto de número de participantes 
desse evento no estado, com ativa participação da indústria 
farmacêutica e de materiais médicos. 


2.2 SÃO PAULO 


José Luiz Gomes do Amaral 

Masashi Munechika 

Pedro Geretto (in memoriam) 

Ainda que, já no ano de 1927, o cirurgião Pedro Ayres Neto 


empregasse éter e óxido nitroso para anestesiar seus pacientes 
na Santa Casa de Misericórdia de São Paulo, passou-se mais 


de uma década para que a anestesisologia despertasse interesse 
e fosse considerada área de interesse para o exercício de uma 
especialidade médica no Brasil. Relegada a plano secundário, 
a anestesia era ministrada pelo próprio cirurgião, por algum 
assistente de sua equipe ou, eventualmente, por enfermeiros. 

Foi em 1942, que Luiz Rodrigues Alves, após estagiar na 
Clínica Mayo, nos Estados Unidos, organizou o primeiro Ser- 
viço de Anestesia de São Paulo, modelo para muitos outros que 
se seguiram. Em 1943, Benedicto Montenegro nomeou Rey- 
naldo Neves Figueiredo chefe do Serviço de Anestesia do re- 
cém-inaugurado Hospital das Clínicas de São Paulo. Figuei- 
redo reuniu médicos notáveis em equipe de pioneiros, dentre 
eles Gil Soares Bairão, Kentaro Takaoka, Alberto Caputo, An- 
tônio Pereira de Almeida, Amador Varela e Oscar Figueiredo 
Barreto. 

Com o término da Segunda Guerra Mundial, Alípio Correa 
Neto, que fora chefe do Serviço Médico da Força Expedicioná- 
ria Brasileira (FEB), retornou a São Paulo juntamente com José 
Monteiro, anestesiologista na campanha da FEB na Itália. Cons- 
ciente do relevante papel do anestesiologista na equipe cirúrgica, 
Alípio Correa Neto criou, em 1947, um Serviço de Anestesia em 
sua enfermaria no Hospital São Paulo (Escola Paulista de Me- 
dicina) e em sua clínica privada. Coube a chefia do Serviço de 
Anestesia do Hospital São Paulo à Caio Pinheiros, que liderou 
nas décadas seguintes colaboradores da estatura de Pedro Ge- 
retto, Antônio Paschoal Vicente Cirenza, Hugo Vespucci e Luiz 
Branco. Iniciou-se o ensino teórico da anestesiologia aos alu- 
nos de graduação em medicina e o treinamento de médicos que 
quisessem seguir a especialidade. Esse grupo passou, a partir de 
1949, a atuar em diversos hospitais de São Paulo, dando origem, 
em 1969, à SEMESP — Serviços Médicos São Paulo. 

Em 1955, desligaram-se do Serviço de Anestesia do Hos- 
pital das Clínicas, Kentaro Takaoka, Alberto Caputo, Oscar 
Barretto, José Monteiro, Carlos Magalhães, Joaquim Mariano 
da Costa e fundaram a Clínica de Anestesia São Paulo (CASP), 
que passou a fornecer serviços de anestesia a vários hospitais 
privados de São Paulo. Alberto Afonso Ferreira, em 1963, or- 
ganizou o Serviço de Anestesia da Universidade de Campinas. 


Anestesiologia como disciplina acadêmica 


Em 1947 iniciou-se o ensino teórico e prático da anestesiologia 
aos alunos de medicina e estruturaram-se estágios para os mé- 
dicos que quisessem seguir a especialidade. 

Em 1954, no processo de departamentalização em que se 
inserem as diferentes especialidades médicas, foram criadas 
as disciplinas de anestesiologia, na Escola Paulista de Medi- 
cina, sob chefia de Caio Pinheiros, e da Faculdade de Medicina 
de Ribeirão Preto, sob chefia de Rubens Nicoletti. No ano se- 
guinte foi inaugurado o Serviço de Anestesia da Santa Casa de 
Misericórdia, assumindo sua chefia Renato Del Nero. 

O Departamento de Anestesiologia da Faculdade de Me- 
dicina de Botucatu foi criada, em 1967, sob a regência de Eu- 
gesse Cremonesi, substituída por Pedro Thadeu Vianna em 
1969. Em 1971, criou-se, sob a chefia de Álvaro Eugênio, 
a disciplina de anestesiologia, na Faculdade de Medicina da 
Universidade de Campinas (UNICAMP). Em 1980, foi regula- 
mentada a estrutura acadêmica da disciplina de anestesiologia, 
inicialmente no Departamento de Medicina da Faculdade de 
Medicina da Universidade de São Paulo, assumindo sua regên- 
cia Fernando Bueno Pereira Leitão. Em 1982, Rui Vaz Gomide 


do Amaral, assumiu a regéncia da Disciplina, transferindo-a ao 
Departamento de Cirurgia. 

Consolida-se a estrutura dos quadros académicos nos con- 
cursos públicos para o cargo de Professor Titular. O primeiro, 
realizado em 1974, na Escola Paulista de Medicina, aprovou 
Pedro Geretto. Seguiram-lhe Álvaro Eugênio, na UNICAMP, 
em 1979; Rubens Lisandro Nicoletti, na Faculdade de Medi- 
cina da Universidade de São Paulo, em Ribeirão Preto; Pedro 
Thadeu Galvão Vianna, em 1981, na Faculdade de Medicina 
de Botucatu; Ruy Vaz Gomide do Amaral, em 1986, na Fa- 
culdade de Medicina da Universidade de São Paulo; José Rei- 
naldo Cerqueira Braz, em 1987, na Faculdade de Medicina de 
Botucatu; José Luiz Gomes do Amaral, em 1991, na Escola 
Paulista de Medicina; Luiz Antônio Vane, em 1994, na Facul- 
dade de Medicina de Botucatu; José Otávio Costa Auler Jr., 
em 1997, na Faculdade de Medicina da Universidade de São 
Paulo; Yara Marcondes Machado Castiglia, em 1998, na Facul- 
dade de Medicina de Botucatu; Eliana Marisa Ganem e Norma 
Sueli Pinheiro Módolo, em 2011, na Faculdade de Medicina 
de Botucatu; Lygia Andrade da Silva Telles Mathias, em 2014, 
na Faculdade de Ciências Biomédicas da Santa Casa de Mi- 
sericórdia de São Paulo; José Fernando Amaral Meletti, em 
2015, na Faculdade de Medicina de Jundiaí; Tyrson Guilherme 
Klamt, em 2016, na Faculdade de Medicina da Universidade 
de São Paulo, em Ribeirão Preto. 


Sociedade de Anestesiologia 
do Estado de São Paulo 


Em 1948, foi fundada a Sociedade Brasileira de Anestesiolo- 
gia, com sede no Rio de Janeiro. Sob a presidência do Profes- 
sor Jairo Ramos, a Associação Paulista de Medicina (APM) 
reconheceu, em 1950, a anestesiologia como especialidade mé- 
dica e criou o Departamento de Anestesia da APM. Seu pri- 
meiro presidente foi Reynaldo Neves Figueredo. O Departa- 
mento de Anestesia da APM filiou-se à Sociedade Brasileira 
de Anestesiologia (SBA) no ano de 1951. Sucederam-se, na 
presidência do Departamento de Anestesia da APM, Luis Ro- 
drigues Alves (1951), Gil Soares Bairão (1952), Caio Pinheiro 
(1953), Oscar Barreto (1954), Carlos Pereira de Magalhães Ju- 
nior (1955), Luiz Branco Júnior (1956), Simões Montenegro 
(1957), Jorge de Almeida Bello (1958), Reynaldo Paschoal 
Russo (1959), Pedro Geretto (1960), Antônio Pereira de Al- 
meida (1961), Kentaro Takaoka (1962), Flávio Edson de Sylos 
(1963), Amador Varella Lorenzo (1964), Carlos Vita Lacerda 
de Abreu (1965), Raphael Augusto Bellini (1966), Roberto 
Ayres de Araújo (1967), Roberto Mário Fontão Nigro (1968). 
Sob a presidência de Leão Pouza Machado foi criada, em 
1969, a Sociedade de Anestesiologia do Estado de São Paulo 
(SAESP). Em 1970, reconheceram-na a SBA, como sua Re- 
gional em São Paulo, e a APM, como seu departamento. Ocu- 
param, a seguir, a presidência da SAESP João Brenha Ri- 
beiro (1970), Luiz Augusto Emilio Bayerlein (1971), Almiro 
dos Reis Jr. (1972), Carlos Pereira Parsloe (1973), Almiro dos 
Reis Jr. (1974), Alfredo José da Silva Porto (1975). A partir 
de 1976, as gestões estenderam-se por dois anos, assumindo-a 
novamente Luiz Augusto Emilio Bayerlein (1976-1977), su- 
cedido por Manoel Luiz Moreira de Souza (1978-1979), Her- 
nani Schwartz (1980-1981), Guilherme Frederico Ferreira dos 
Reis (1982-1983), Roberto Simão Mathias (1984-1985), José 


Roberto Nociti (1986-1987), Paulo Mozart Passos Pereira 
(1988-1989), Raimundo Rebuglio (1990-1991), Luiz Antônio 
Vane (1992-1993), Maria Angela Tardelli (1994-1995), Pedro 
Thadeu Galvão Vianna (1996-1997), Américo Massafuni Ya- 
mashita (1998-1999), José Otávio Costa Auler Jr. (2000-2001), 
David Ferez (2002-2003), Irimar de Paula Posso (2004-2005), 
Celso Schmalfuss Nogueira (2006-2007), Glória Maria Braga 
Poterio (2008-2009), Desiré Carlos Callegari (2010-2011), Ka- 
zuo Uemura (2012-2013), Enis Donizetti Silva (2014-2015), 
Marcelo Abramides Torres (2016-2017). 

Até 1965, o Departamento de Anestesia da APM reunia- 
-se na sede da APM, à Rua Brigadeiro Luiz Antônio, 278. 
A partir desse ano, sua secretaria passou a funcionar no prédio 
da CASP, em sala cedida por Kentaro Takaoka, à rua Cincinato 
Braga, 184 e, depois em salas alugadas no Edifício Pasteur, à 
avenida Paulista, 352. Em 1974, adquiriu-se sede própria à Rua 
Caiubi, 666 em Perdizes, também na Capital, em imóvel que 
pertencera à Tarsila do Amaral, renomada artista bandeirante. 
Em 2010, mudou-se novamente a SAESP para os 12º e 13º an- 
dares da Rua Maestro Cardim, 1293. 

Desde sua fundação, a SAESP prestou contínua e rele- 
vante contribuição à anestesiologia brasileira. Serviram a SBA 
na qualidade de presidentes os seguintes especialistas de São 
Paulo: Luiz Fernando Rodrigues Alvez, 1953; Oscar Figuei- 
redo Barreto, 1958; Gil Soares Bairão, 1962; Kentaro Taka- 
oka, 1966; Joao Brenha Ribeiro, 1976; Jorge Bello de Almeida, 
1980; Manuel Luiz Moreira de Souza, 1985; José Roberto No- 
citi, 1990; Paulo Mozart Passos Pereira, 1994; Raimundo Re- 
buglio, 1999; Pedro Thadeu Galvão Vianna, 2004; Luiz Antô- 
nio Vane, 2009; Oscar César Pires, 2015. 


Evolução 
A atividade associativa desde cedo alicerçou-se nos pilares de 
defesa do exercício profissional e científico. Em assembleia rea- 
lizada no Departamento de Anestesiologia da APM, sob presi- 
dência de Pedro Geretto, em 1960, foi aprovado por unanimi- 
dade um protocolo pelo qual os anestesiologistas de São Paulo 
não mais aceitariam empregos como assalariados em institui- 
ções públicas ou privadas, passando a receber seus honorários 
por serviços prestados. Na mesma assembléia foi eleita uma Co- 
missão de Defesa de Classe, constituída por Kentaro Takaoka, 
Luiz Rodrigues Alves, Mário Maldonado e Pedro Geretto, in- 
cumbida de negociar as condições de trabalho junto às institui- 
ções. A primeira grande luta dessa comissão envolveu o Hospital 
dos Servidores Públicos do Estado de São Paulo, que teve seu 
serviço cirúrgico paralisado por oito meses, até que, sob a chefia 
de Antônio Pereira de Almeida, foi aberto a todos os anestesiolo- 
gistas que quisessem trabalhar por serviços prestados. Em 1962, 
o Instituto de Aposentadoria dos Industriários (LAPT) abriu con- 
curso para contratação de anestesiologistas assalariados para seu 
hospital. Demonstrando união de classe, ninguém se apresentou. 

A vertente cientifico-educacional da anestesiologia pau- 
lista teve início com Raul Briquet, catedrático de Ginecolo- 
gia e Obstetrícia da Universidade de São Paulo, que organizou 
o primeiro curso de anestesiologia, com 236 inscrições, entre 
médicos e estudantes. Ele publicou, em 1944, o primeiro tra- 
tado de anestesiologia sob o título Lições de Anestesia. 

Em 1952, iniciou-se em São Paulo a cirurgia cardíaca, exi- 
gindo dos anestesiologistas conhecimentos mais profundos sobre 
ventilação pulmonar e alterações metabólicas. Sob a presidência 
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de Luiz Rodrigues Alves, instalou-se em Sao Paulo, em 1954, 
o II Congresso Latino-Americano de Anestesiologia, com 312 
inscritos e participação de renomados anestesiologistas estran- 
geiros, como Henri Laborit, Vincent J. Collins e John Bonica. O 
tema oficial do Congresso foi Hibernação Artificial, ministrado 
por Gil Soares Bairão. 

O crescente interesse pela “ventilação pulmonar” se ex- 
pressou no desenvolvimento dos primeiros ventiladores auto- 
máticos. Kentaro Takaoka, em um laboratório no Hospital das 
Clínicas de São Paulo, desenvolveu o respirador modelo 600 
que, a partir de 1955, passou ao uso clínico e logo foi consa- 
grado e patenteado em vários países. 

Hugo Felipozzi realizou, em 1955, a primeira cirurgia 
cardíaca com o emprego de circulação extracorpórea em São 
Paulo, na Casa de Saúde Santa Rita, tendo Pedro Geretto como 
anestesiologista. 

Amador Varella Lorenzo apresentou, em 1967, seu traba- 
lho sobre anestesia peridural lombar e sacral. 

Em 1968, Euryclides Jesus Zerbini realizou o primeiro trans- 
plante cardíaco da América Latina, no Hospita das Clínicas de São 
Paulo, tendo como anestesiologista Ruy Vaz Gomide do Amaral. 

O primeiro transplante renal faz-se em 1969, no Hospital da 
Beneficência Portuguesa, tendo Zali Cundari como anestesiologista. 

O ano de 1971 marcou o inicio do ciclo de cursos sobre 
bloqueios de condução, da Escola Paulista de Medicina, tendo 
Phillip Bromage como principal convidado. No ano seguinte, 
o convidado foi John Bonica. Em 1974, teve-se a presença de 
Daniel Moore e em 1982, a de Nicholas Green. 

A disciplina de anestesiologia do Departamento de Cirur- 
gia da Escola Paulista de Medicina foi pioneira, em 1982, por 
agregar à anestesiologia a terapia intensiva, sob chefia de José 
Luiz Gomes do Amaral e a algologia, sob chefia de Judymara 
Lauzi Gozzani. Ainda em 1982, ampliou-se o escopo da espe- 
cialidade com a criação do ambulatório de avaliação pré-anes- 
tésica, sob chefia de Antonio Magri. Em 1984, Bruno Urban 
foi convidado para o primeiro curso que teve a Algologia como 
tema, em São Paulo. 

No Hospital das Clínicas, realizou-se, em 1985, o primeiro 
transplante de figado em que o anestesiologista foi Ruy Vaz 
Gomide do Amaral. 

Em 1993, foi criada a Latin America Society of Regional 
Anesthesia (LASRA, Sociedade Latino-americana de Aneste- 
siologia Regional), que teve como primeiros presidentes, José 
Carlos de Almeida Carvalho e secretário geral, Roberto Simão 
Mathias. 

Em 1964 foram credenciados os primeiros Centros de En- 
sino e Treinamento (CETs) paulistas da SBA: os do Hospital 
São Paulo (da Escola Paulista de Medicina) e do Hospital das 
Clínicas de São Paulo (Faculdade de Medicina da Universi- 
dade de São Paulo). 

Gradualmente multiplicaram-se as instituições qualifica- 
das para ministrar ensino e treinamento na especialidade. Até o 
ano desta publicação havia, no Estado de São Paulo, 28 CETs 
credenciados pela SBA. Paralelamente a Comissão Nacional 
de Residência Médica autorizou 59 programas de Residência 
Médica em Anestesiologia no Estado de São Paulo. 


Jornadas e Congressos de Anestesiologia 


Adiante, estão listados alguns eventos de âmbito nacional e in- 
ternacional, importantes para a consolidação da anestesiologia 


como especialidade médica, que ocorreram em São Paulo e 
que, portanto, merecem menção particular: o primeiro Con- 
gresso Brasileiro de Anestesiologia (CBA) e o segundo con- 
gresso da Confederação Latino Americano de Sociedades de 
Anestesiologia (CLASA), em 1954; o XI CBA e III Congresso 
Mundial de Anestesiologia, em 1964; CBAs, em 1954, 1964, 
1973, 1977, 1989, 2000 e 2008, respectivamente. 

Em 1975, a SAESP apresentou a primeira edição do Curso 
Preparatório para o Título de Especialista em Anestesiologia; 
hoje os Cursos Preparatórios para o Título Superior em Anes- 
tesiologia (CPTSA). 

Em 1979 extinguiram-se os cursos da SAESP para esta- 
giários em CETs, passando esses a ser ministrados nos próprios 
CETs, cujo programa passou a se estender por 2 anos. 

Os cursos para médicos em especialização voltaram à pro- 
gramação atual da SAESP na modalidade Ensino à Distância 
(EAD). No Centro de Simulação Realística (CSR) da SAESP 
são regularmente agendadas as oficinas SAVA (Suporte Avan- 
çado de Vida em Anestesiologia), Anestesia Venosa, Monito- 
rização Cerebral, Monitorização Hemodinâmica, Ultrassono- 
grafia — Módulos Básico e Avançado, Ventilação Mecánica e 
Via Aérea. 

Em 1981, ocorreu a primeira Jornada de Anestesiologia do 
Sudeste Brasileiro. Destacaram-se em abrangente programação 
constante da agenda científica regular da SAESP, as Rodadas de 
Anestesiologia do Interior do Estado de São Paulo (RAIESPs), 
os Cursos Básicos e Avançados de Gestão (CBGs), os Simpó- 
sios de Atualização em Anestesiologia (SIMPANESTS) e as Jor- 
nadas Paulistas de Anestesiologia (JOPAs), com sucesso subs- 
tituídas pelos Congressos Paulistas de Anestesiologia (COPAs), 
cuja edição de 2016 superou 2.500 anestesiologistas inscritos. 


2.3 CEARÁ 


Aglais Gonçalves da Silva Leite 
Oziel de Souza Lima (in memoriam) 
José Leite de Oliveira (in memoriam) 


A prática da anestesia no Ceará remonta à primeira metade do 
século XIX, aos tempos do Segundo Império, quando Libe- 
rato de Castro Carreira passou a utilizar a mesma técnica de 
Morton, três anos após a sua primeira demonstração. Passado 
o período da Regência e empossado Pedro II ainda adoles- 
cente, em 1840, ensaiavam-se os primeiros passos das poli- 
ticas de saúde. Não por acaso, o pioneiro da anestesiologia 
foi nomeado “médico da pobreza” — pois essa era exatamente 
a denominação do cargo público — em 3 de abril de 1845, 
por ato do Coronel Inácio Correia de Vasconcelos, em seu se- 
gundo mandato como presidente da então Província do Ceará 
(1844-1847)! 

Liberato de Castro Carreira, aracatiense, filho do cirurgião 
Luís da Silva Carreira, natural de Leiria, Portugal, recebeu o 
grau de doutor em medicina (nível acadêmico que corresponde 
à atual graduação) pela Faculdade de Medicina do Rio de Ja- 
neiro, em 20 de dezembro de 1844, tendo defendido com su- 
cesso, dois dias antes, a tese intitulada A Pleurisia e Operação 
do Empiema.’ Ele, que era um dos três médicos que atendiam 


no Ceara, chegou a empregar a mesma técnica usada por Tho- 
mas Morton” poucos anos após a histórica primeira demonstra- 
ção pública de anestesia geral, ocorrida em 16 de outubro de 
1846. Tal fato não só inaugura a anestesiologia no Ceará, mas 
ja permite vislumbrar tanto a inclinação científica vanguardista 
local como a dedicação abnegada à medicina, que esteve pre- 
sente nos eventos trágicos da região, marcada pelo flagelo da 
seca e por sucessivas epidemias. Em uma época em que era 
impossível dissociar a medicina do clamado social, Liberato 
de Castro Carreira prosseguiu na vida pública, chegando ao 
Senado. Seu compromisso a um tempo médico e político não 
se perdeu na poeira do tempo, pois foi lavrado por ele em sig- 
nificativas obras, das quais se destaca a Descrição da Epidemia 
da Febre Amarela que Grassou na Província do Ceará em 1851 
e 1852. 

Há um tempo engajada em sua missão regional e sintoni- 
zada com a vanguarda científica universal, não resta dúvida de 
que, um século adiante, a Sociedade de Anestesiologia do Es- 
tado do Ceará (SAEC) seria herdeira dessas qualidades inaugu- 
rais de pioneiros como Liberato de Castro Carreira. 

Até a Segunda Guerra Mundial, máscara de Ombrédanne, 
técnicas por insuflação, gota nasal e outras assemelhadas eram 
usadas por um cirurgião auxiliar, um acadêmico e quase sem- 
pre por enfermeiros, história exatamente igual à conhecida do 
início da anestesiologia. 

Passadas muitas páginas da História, que deixaram para 
trás o Império, a Velha República e a Revolução de Trinta, 
veio a Segunda Guerra Mundial, sendo forçoso admitir o fato 
de que as consequências nefastas das guerras obrigam a me- 
dicina a buscar soluções urgentes para o alívio do sofrimento 
humano. A anestesiologia não seria uma exceção nesse sentido, 
não havendo exagero em afirmar que sua consolidação como 
especialidade médica tem fortes vínculos com os esforços de 
guerra, na busca de soluções mais eficazes para o controle da 
dor. Sabe-se que até então a anestesia não era praticada por es- 
pecialistas, mas delegada a enfermeiros ou cirurgiões em uma 
função auxiliar. No âmbito desse conflito mundial, no entanto, 
esse quadro mudou de forma substancial. Diversos cirurgiões 
passaram a receber treinamento nos Estados Unidos e na Eu- 
ropa, tendo, assim, oportunidade de entrar em contato com no- 
vas técnicas anestésicas. 

Durante a Segunda Guerra Mundial, cirurgiões brasilei- 
ros trabalharam no Corpo de Saúde do Exército Americano, 
quando frequentaram cursos de treinamento nos Estados Uni- 
dos e na Europa e tiveram oportunidade de observar os conhe- 
cimentos mais atualizados da anestesiologia de então. Ao retor- 
narem ao Brasil, começaram a praticá-los e difundi-los para os 
demais médicos. Em plena guerra, José Carlos Ribeiro adqui- 
riu um aparelho de anestesiologistas Foregger do serviço mé- 
dico de uma embarcação ancorada em Fortaleza e começou a 
praticar a anestesia inalatória com vaporizador e absorvedor de 
dióxido de carbono (CO,). Por essa época, o cirurgião Haroldo 
Juaçaba fez pós-graduação no serviço do professor Fernando 
Paulino, que tinha como anestesiologista Mário D' Almeida e 
Oscar Ribeiro, ambos idealizadores da Sociedade Brasileira de 
Anestesiologia (SBA). Ao retornar para Fortaleza, começou a 
trabalhar em parceria com José Carlos Ribeiro, usando técnicas 
balanceadas com Evipan sódico, óxido nitroso e ciclopropano. 

Importa lembrar que esses fatos particulares da profissio- 
nalização da anestesiologia não estão desvinculados daqueles 
da formalização do ensino médico cearense, com a fundação da 


Faculdade de Medicina em 12 de maio de 1948, visto que José 
Carlos Ribeiro, um dos fundadores da faculdade, foi também o 
primeiro anestesiologista profissional do Ceará e, alguns anos 
adiante, cofundador da SAEC. 

O interesse pela anestesiologia foi crescendo, gerando a 
necessidade de intercâmbio cultural e técnico. Surgiria, assim, 
a Sociedade de Anestesiologia do Estado do Ceará (SAEC), 
em 29 de agosto de 1955, vinculada à SBA. Representando 
a SBA, participava Menandro de Farias, presidente da regio- 
nal da Bahia, com experiência acumulada na fundação de ou- 
tras regionais. Compunham a primeira diretoria os colegas José 
Carlos Ribeiro (presidente), Heli Vieira de Souza (secretário) e 
Carlos Augusto Studart (tesoureiro). Entre os 13 médicos que 
assinaram a primeira ata, além de Onofre Sampaio Cavalcante, 
primeiro médico a exercer a anestesiologia com exclusividade 
no Ceará após ter feito estágio em Recife no serviço de José 
Adolfo Basto Lima, estavam Francisca Frota Leitão, Damião 
Escócia, Jocélia Pinheiro, George Benevides e Leão Santiago. 

Desde sua fundação, a SAEC passou a ser o centro de aglu- 
tinação das atividades culturais, reivindicatórias e sociais dos 
anestesiologistas cearenses. Logo no ano de 1956, Adib Jatene 
(São Paulo) e Sérgio Teixeira (Rio de Janeiro) estiveram em For- 
taleza para fazer demonstrações em cirurgia torácica e anestesia 
para cirurgia torácica, respectivamente, na Casa de Saúde e Ma- 
ternidade Dr. César Cals. Participaram do evento Haroldo Jua- 
caba, Newton Gonçalves, José Carlos Ribeiro, Heli Vieira, Ono- 
fre Sampaio Cavalcante e Geraldo Gonçalves. Em 1958, Sinval 
Veras publicava em boletim da SBA elogio ao diretor Heli Vieira 
por desempenho a favor de uma tabela de nível nacional para 
serviços de anestesia prestados à Caixa de Aposentadoria e Pen- 
sões dos Ferroviários. Também em 1958, durante o V Congresso 
Brasileiro de Anestesiologia realizado em Recife, Heli Vieira e 
Francisca Frota Leitão tornaram-se os primeiros cearenses a re- 
ceberem o Título de Especialista em Anestesiologia (TEA). 

Na década de 1960, a SAEC continuou crescendo e al- 
cançando seus objetivos principais sob as presidências de Heli 
Vieira, Onofre Sampaio Cavalcante, Ernani Maciel de Lima, 
Zenirton Pereira da Silva, Rinaldo de Lima Meireles, José Ma- 
ranhão Filho, João Paiva Freitas e Roque Muratori. As reuniões 
aconteciam no Centro Médico Cearense, órgão oficial da Asso- 
ciação Médica Brasileira (AMB). 

Na gestão de Roque Muratori, Paulo Oriani Sales Luz fez 
circular o primeiro boletim informativo. Na área associativa, 
inúmeras foram as reivindicações. Destacou-se a luta contra 
a Tabela da Previdência do Departamento Nacional de Previ- 
dência Social (DNPS). No setor profissional, a SAEC procu- 
rou reciclar o conhecimento de seus membros na busca de um 
melhor preparo técnico-profissional para vencer alguns obstá- 
culos impostos pelos cirurgiões da época na aceitação da nova 
especialidade. Em 1962, a tabela de procedimentos para anes- 
tesia foi aprovada em assembleia durante o IX Congresso Bra- 
sileiro de Anestesiologia em Salvador, conforme pretensão de 
Heli Vieira. Em 1963, Heli Vieira foi eleito diretor da SBA, 
cargo correspondente hoje ao de diretor do departamento ad- 
ministrativo. Em 1965, fez parte da comissão examinadora do 
TEA, hoje Título Superior de Anestesiologia (TSA). Foi o pri- 
meiro anestesiologista do Ceará a ocupar cargo na SBA e tam- 
bém o maior expoente cearense da história política e científica 
além-fronteiras. 

Um importante passo foi a criação da primeira residên- 
cia médica de anestesiologia no Hospital das Clínicas da 
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Universidade Federal do Ceara (UFC), em 1969, graças ao em- 
penho de Maria do Amparo e Maria Gonzaga Pinheiro, profes- 
soras da UFC na disciplina de Bases da Técnica Cirúrgica e da 
Anestesia, sendo sua primeira residente Albertiza Lima Rocha. 
Algum tempo depois seria criado o Centro de Ensino e Treina- 
mento (CET) do Ceará, com credencial emitida em favor de 
Heli Vieira de Souza, funcionando de início na Casa de Saúde 
Dr. César Cals. Posteriormente, tal credencial seria transferida 
para o Hospital Geral de Fortaleza — HGF (Instituto Nacional de 
Assistência Médica da Previdência Social - INAMPS). A resi- 
dência médica em anestesiologia naquela instituição ficou sob 
a responsabilidade de Heli Vieira até sua aposentadoria, sendo 
substituído por José Teles da Silva, que permaneceu no CET do 
HGF até 1993. Assumiu, então, Domingos Gerson Saboia de 
Amorim, tendo permanecido na coordenação até 1995, ocasião 
em que passou o cargo para Mary Neide Romero, atual titular. 

Fazendo uma digressão, chama-se a atenção para o fato de 
que, já nos primeiros momentos de sua organização e aprimo- 
ramento técnico e científico no Ceará, a especialidade já nào 
era um reduto masculino. A história da SAEC tem sido escrita 
em uma parceria equilibrada entre homens e mulheres. Não é, 
pois, mera coincidência estatística a seguinte distribuição de 
responsáveis pelos CETs em anestesiologia cearenses (três em 
Fortaleza e um em Sobral): em Fortaleza, há o CET do Hos- 
pital Geral, que tem como responsável José Carlos Rodrigues 
Nascimento, o CET do Hospital Universitário Walter Cantídio 
(UFC), sob a responsabilidade de Fernanda Paula Cavalcante, 
e o CET do Instituto Dr. José Frota, que tem como responsá- 
vel Danielle Maia Holanda Dumaresq; em Sobral, há o CET 
Dr. Oziel de Souza Lima, cujo nome faz homenagem a um dos 
mais ativos presidentes da SAEC, tendo como responsável Ge- 
rardo Cristino de Menezes Neto." 

Em 14 de setembro de 1966, durante a Assembleia de Re- 
presentantes da SBA, realizada em Guarapari, Heli Vieira pro- 
pós a data de 16 de outubro como o Dia do Anestesiologista, 
em homenagem a Thomas William Green Morton. A assem- 
bleia aprovou prontamente a ideia. Em 1995, na Assembleia 
Geral da Confederação Latino-Americana de Sociedades de 
Anestesiologia (CLASA), em Havana, Cuba, essa data foi 
aprovada como o Dia Internacional do Anestesiologista. Em 
1997, durante a Assembleia da CLASA, em Santiago do Chile, 
houve uma tentativa por parte da bancada chilena de mudar a 
data, sem conseguir o intento. O dia 16 de outubro foi ratifi- 
cado como o Dia Internacional do Anestesiologista. 

No ano de 1972, aconteceu o XIX Congresso Brasileiro de 
Anestesiologia, o primeiro em Fortaleza, presidido por Roque 
Muratori, que também era presidente da SAEC, e secretariado 
por Joao Alberto Gurgel do Amaral e Maria Gonzaga Pinheiro. 
Houve 62 reunióes preparatórias. Os temas centrais foram 
anestesia, pré e pós-operatório, função do anestesiologista, 
anestesia regional e insuficiéncia respiratória. Do congresso, 
participaram cerca de 300 congressistas do Brasil, tendo sido 
realizado no Clube dos Diários. 

Na gestão de Ernani Maciel, destacou-se a presença em 
Fortaleza de Carlos Parsloe e o relacionamento conflituoso en- 
tre a regional de um lado e o Instituto de Pensões e Assistência 
dos Servidores do Estado (IPASE) e o Instituto Nacional de 
Previdência Social (INPS) de outro. 

Em julho de 1974, foi eleito presidente da SAEC José Te- 
les da Silva, que empreendeu reformas estatutárias sobre o in- 
gresso de novos associados, tempo de mandato e disciplinou a 


reeleição. Durante o seu segundo mandato, foi ativa a partici- 
pação da sociedade na desvinculação das contas hospitalares, 
médicas e implantação do Código 7 da Previdência, com gran- 
des benefícios aos prestadores de serviço. Ainda em 1974, Sér- 
gio Maria Maduro Paes Leme (Rio de Janeiro) e Daniel Moore 
(Estados Unidos) fizeram simpósio sobre bloqueios anestési- 
cos em Fortaleza e lançaram a bupivacaína (marcaína) oficial- 
mente. Em 1976, José Teles da Silva reelegeu-se presidente da 
SAEC. 

Em 13 de julho de 1978, foi eleita nova diretoria, presidida 
por João Adolfo de Carvalho Nogueira, destacando-se, entre os 
eventos científicos realizados, o I Simpósio do Dia do Anes- 
tesiologista e a III Jornada Norte-Nordeste de Anestesiologia 
(JONNA), no Imperial Othon Palace Hotel, com mais de 100 
participantes. 

No ano de 1980, em processo de acirrada disputa, Heli 
Vieira voltou à presidência da sociedade com o intuito de ex- 
pandir a regional para uma participação maior no cenário na- 
cional. Ganhou a eleição por apenas dois votos de diferença 
e não conseguiu agregar a sociedade. No congresso brasileiro 
desse ano, em Brasília, tentou a indicação no conselho superior 
à presidência da SBA, porém não a obteve, cedendo lugar a 
Renato Ângelo Saraiva, do Distrito Federal. Ao retornar a For- 
taleza, renunciou ao cargo, tomando posse o vice-presidente 
José Sábados Pereira Pontes. Neste ínterim, a Assembleia de 
Representantes em Recife, 1981, elegeu Fortaleza como sede 
do XXX Congresso Brasileiro de Anestesiologia. Foi eleita a 
comissão executiva do congresso, composta por José Ernani 
Maciel de Lima (presidente), José Teles da Silva e José Sába- 
dos Pereira Pontes. 

Em julho de 1982, José Leite de Oliveira foi eleito para 
a presidência da SAEC. Merece destaque o reconhecimento 
da sociedade como instituição, tendo sido registrada como ór- 
gão de utilidade pública. O estatuto foi registrado em cartório 
e houve a descentralização administrativa, com a criação de 
núcleos em 19 hospitais e de uma comissão de divulgação, que 
aglomerava todos os núcleos hospitalares. A bem da memória 
e do justo reconhecimento, é possível afirmar que houve um 
ponto de virada na SAEC nos esforços dos associados em ge- 
ral e na forma harmoniosa da gestão de José Leite de Oliveira, 
que, a partir de diversas atividades científicas e encontros lo- 
cais, trouxe as condições não somente para o pleno sucesso do 
mencionado XXX Congresso Brasileiro de Anestesiologia, em 
1983, com a presidência de José Ernani Maciel, como a aber- 
tura para uma década marcante da entidade. 

O Congresso teve mais de 1.100 participantes, com mais 
de 80 convidados, e aconteceu no Centro de Convenções de 
Fortaleza. A anestesia inalatória foi o tema oficial, abordando- 
-se ainda assistência ventilatória. Participaram o professor 
Bird, dos Estados Unidos, além dos professores Olof Nolander, 
da Holanda, Penélope Smith, também dos Estados Unidos, e 
Prys Roberts, do Reino Unido. O ponto frágil do congresso foi 
a não aprovação de suas contas pela comissão executiva. Isso, 
de acordo com o estatuto da SBA, retirava do Estado a condi- 
ção legal de realizar congressos brasileiros da especialidade, 
situação que perdurou até 1991, quando uma mudança estatu- 
tária na SBA restabeleceu ao Ceará a condição de patrocinador 
do maior evento da anestesiologia nacional. 

Em 1982, no Congresso do Paraná, José Leite de Oliveira 
fez eleger como representante da bancada do Ceará José Teles 
da Silva, scretário da biblioteca e museu da SBA. 


Em 1984, José Sabados Pereira Pontes foi eleito presi- 
dente para o biênio 1984-1985. Configurava-se, no plano na- 
cional, a intenção das federadas da SBA de se descredenciarem 
da Previdência Social, cujos valores de remuneração estavam 
abaixo do limite do aceitável. Já havia movimento intenso no 
Rio Grande do Sul e no Paraná. Em paralelo, corria a luta pela 
implantação da primeira tabela de honorários médicos da As- 
sociação Médica Brasileira (THM-AMB). Eram os primeiros 
confrontos entre os planos de saúde e a SBA. Nesse mesmo pe- 
ríodo, ocorreu a integração dos programas de residências mé- 
dicas do Hospital Dr. José Frota e Hospital Geral de Fortaleza 
do INAMPS. 

No dia 18 de julho de 1986, em disputa acirrada, elegeu- 
-se presidente da SAEC Oziel de Souza Lima. Foi um processo 
turbulento, fazendo-se necessário um mecanismo para onde 
convergissem os interesses da categoria. Assim, a nova dire- 
toria desencadeou um processo que proporcionou mais auto- 
nomia e independência administrativa, política e financeira à 
sociedade. 

A primeira medida concreta foi conseguir conscientizar a 
categoria sobre a necessidade de se atrelar em plano nacional 
ao movimento de descredenciamento do INAMPS, fato ocor- 
rido após 45 dias de incessante luta, com o apoio do Centro 
Médico Cearense (Lino Antonio Cavalcante Holanda — presi- 
dente), Conselho Regional de Medicina do Estado do Ceará 
(Ivan de Moura Fé — presidente), Sindicato dos Médicos do 
Estado do Ceará (Francisco Monteiro — presidente), além de 
ampla campanha de divulgação em rádio, jornal e televisão. 
No dia 31 de agosto de 1986, foram entregues 113 pedidos de 
descredenciamento ao superintendente do INAMPS no Ceará, 
Francisco Fortaleza. Apenas cinco anestesiologistas não aderi- 
ram ao movimento. Foram seis meses de luta contra todas as 
ameaças governamentais. Chegou-se a praticar 33% dos pro- 
cedimentos gratuitamente para manter-se a fidelidade ao mo- 
vimento. Todas as emergências eram respeitadas. Ao final da 
luta, o desgaste era grande entre os colegas da anestesiologia, 
o governo e os hospitais. Houve, então, o aumento nos honorá- 
rios dos procedimentos da Previdência, embora abaixo do plei- 
teado. Dessa forma, resgatou-se um dos princípios históricos 
da SAEC, de lutas permanentes em defesa do profissional da 
categoria e, por extensão, da classe médica do Ceará. 

Vale salientar a participação fundamental nesse processo 
dos seguintes colegas de outros Estados: Ícaro Roldão Chaves 
de Barros (presidente da Sociedade de Anestesiologia do Es- 
tado do Rio de Janeiro), Guilherme F. F. Reis (vice-presidente 
da SBA-SP), Carlos Alberto Martins (presidente da Sociedade 
de Anestesiologia do Estado do Maranhão), José Delfino da 
Silva Neto (Sociedade de Anestesiologia do Estado do Rio 
Grande do Norte) e Manoel Antônio Almeida Neto (presidente 
da SBA-PR). Todos estavam em processo semelhante em seus 
Estados e deram apoio inconteste ao movimento cearense. 

Um passo decisivo no encaminhamento das lutas por me- 
lhores honorários e condições de trabalho foi a criação, em 2 
de fevereiro de 1987, da Cooperativa dos Anestesiologistas do 
Estado do Ceará (COPACE), com a presença de 30 fundadores. 
Sua primeira diretoria foi composta por Oziel de Souza Lima 
(presidente), Francisco Malcides Pereira Lucena (tesoureiro) 
e Vera Lúcia Ferreira Barbosa (secretária), hoje domiciliada e 
praticando a especialidade nos Estados Unidos. Sem dúvida, 
foi a criação da cooperativa que deu suporte e aglutinou os só- 
cios em torno da SAEC. 


Também nesse período, foi incrementada a parte cienti- 
fica com a criação das Jornadas Interioranas de Anestesiolo- 
gia e da I Jornada Cearense de Anestesiologia (JOCAN). Ainda 
em 1987, deu-se o credenciamento do CET do Hospital das 
Clínicas da UFC, com credencial emitida para Maria Gonzaga 
Pinheiro. 

Participar das grandes lutas nacionais era o intento da dire- 
toria, que pretendia um maior alcance para as ações da regional 
do Ceará. Ao integrar-se e participar ativamente do “partidão”, 
movimento político iniciado durante a JONNA em Belém, em 
1987, onde se incluiriam todas as regionais de pequena partici- 
pação numérica nas discussões e decisões das Assembleias de 
Representantes da SBA, como as do Norte-Nordeste, além de 
Goiás, Paraná, Espírito Santo e Santa Catarina, a anestesiolo- 
gia cearense deu um grande passo para afirmar-se no cenário 
nacional. A partir desse movimento, haveria um novo reescalo- 
namento na política associativa da SBA. 

Em 1988, Oziel de Souza Lima foi reeleito presidente 
da SAEC e, atuando ao mesmo tempo como presidente da 
COPACE, consumou administrativamente a aquisição da sua 
primeira sede, local dos debates e de organização institucional. 

Em 1987, a SAEC conseguiu eleger Oziel de Souza Lima 
como membro do conselho fiscal da SBA, cargo exercido du- 
rante os anos de 1988 e 1989. Em 1990 e 1991, ocupou o cargo 
de diretor do departamento administrativo da SBA; no período 
de 1992 a 1994, ocupou cargo na comissão de ensino e trei- 
namento, sendo seu presidente no ano de 1994; em 1996, foi 
eleito vice-presidente da SBA; em 1997, presidente da SBA; 
e, em 1998, presidente do conselho superior da SBA. Foi um 
período em que a anestesiologia cearense esteve sempre exer- 
cendo um papel de destaque no contexto nacional. 

Advindo da diretoria anterior, em que desempenhou função 
de tesoureiro em substituição a Malcides Lucena, foi eleito para 
o biênio 1991-1992 Antônio Olavo de Souza Magalhães, cargo 
que acumularia com a presidência da COPACE. Envolveu-se 
na luta contra a prática de anestesias simultâneas, mecanismo 
utilizado para abrir trabalho para os jovens recém-iniciados em 
sua vida profissional. Além disso, seguindo o exemplo da Fe- 
deração Argentina de Anestesiologia, iniciou campanha contra 
o abandono consciente do paciente pelo anestesiologista. Esse 
movimento, denominado “não me deixe só”, foi aprovado como 
campanha nacional e internacional em prol do acompanhamento 
contínuo do paciente anestesiado. Nessa gestão, foi comprada e 
finalmente inaugurada a atual sede da SAEC e da Cooperativa 
dos Anestesiologistas do Ceará Ltda. (Coopanest). 

Com a gestão de Rogean Rodrigues Nunes (1999-2000), 
destinaram-se os excedentes financeiros do XLV Congresso 
Brasileiro de Anestesiologia para a ampliação patrimonial e fi- 
sica da sede para a compra de um terreno, proporcionando-se 
a comodidade de um estacionamento para os associados. Para 
valorizar a residência médica, criou o prêmio Heli Vieira, como 
incentivo aos CETs e aos residentes para realizarem trabalhos 
científicos. 

Em 1991, houve a XV JONNA, no Imperial Othon Palace, 
com a participação de 284 anestesiologistas e 28 palestrantes. 

O trabalho realizado por Antônio Olavo Magalhães o cre- 
denciou e o elegeu, em 1991, presidente da Federação Bra- 
sileira das Cooperativas de Anestesiologia (Febracan) e, em 
1994, membro da comissão de honorários médicos da SBA. 

Durante o ano de 1992, para alcançar a meta de implanta- 
ção da THM-AMB, a SAEC travou luta de descredenciamento 
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dos planos de saúde filiados ao Comité de Integração das En- 
tidades Fechadas de Assistência à Saúde (CIEFAS), empresa 
que congrega todos os planos de saúde estatais. Foi um grande 
movimento, que culminou com a legitimação da THM-AMB 
como parâmetro mínimo de remuneração dos médicos do 
Brasil. 

Dentro da política administrativa, a nova sede da socie- 
dade e da cooperativa foi transferida para local com amplas 
instalações e melhores condições para reuniões, onde funciona 
atualmente. 

Para o biênio 1993-1994, foi eleito Domingos Gerson de 
Saboia Amorim, também em acirrada disputa, dando continui- 
dade ao trabalho da gestão anterior. O ponto de destaque ad- 
ministrativo foi a unificação do curso teórico das residências 
médicas, congregando os três CETs da cidade de Fortaleza. 
Nesta gestão, em 1994, em Curitiba, a SAEC foi eleita para 
sediar o XLV Congresso Brasileiro de Anestesiologia. Depois 
de onze anos sem poder realizar um congresso, por imposição 
estatutária, que previa suspensão desse direito caso a comis- 
são executiva do congresso não tivesse suas contas aprovadas 
pela Assembleia de Representantes, o Ceará foi novamente in- 
dicado para tal, após a Assembleia de Representantes do Rio 
Grande do Sul, em 1991, promover alteração do estatuto por 
sugestão do diretor do departamento administrativo da SBA, 
Oziel de Souza Lima, e aprovado com unanimidade pela dire- 
toria, resgatando dessa forma um direito histórico do Estado. 

Em 1992, Gerson Saboia foi eleito membro da comissão 
de normas técnicas da SBA, sendo seu presidente em 1993 e 
1994. Notáveis foram as iniciativas de cunho científico, ainda 
na década de 1990. Na gestão de Domingos Gerson (1993- 
1994), foi criado o curso integrado de residência médica, com 
positiva repercussão nacional, como mostram os anais dos con- 
gressos da SBA. É em tal década que a SAEC teve sua primeira 
mulher na presidência, em duas gestões sucessivas, com a elei- 
ção de Sara Lucia Cavalcante, doutora e professora de farma- 
cologia. Em seu segundo período de gestão, vale lembrar, foi 
realizado o XLV Congresso Brasileiro de Anestesiologia, mais 
uma vez no Ceará. Essa década de intensa produção científica 
foi coroada com a administração de Rogean Rodrigues Nunes, 
com notável presença de trabalhos cearenses na Revista Brasi- 
leira de Anestesiologia. 

A diretoria seguinte (1995-1996) foi presidida pela pro- 
fessora Sara Lúcia Cavalcante, responsável pelo CET da Fa- 
culdade de Medicina da UFC, substituindo Maria Gonzaga 
Pinheiro. 

Em 1996, em Assembleia Geral, foi eleita a comissão exe- 
cutiva do XLV Congresso Brasileiro de Anestesiologia com- 
posta por Oziel de Souza Lima (presidente), José Nazareno de 
Paula Sampaio (tesoureiro) e Sara Lúcia Cavalcante (diretora 
científica). Após seis meses, Sara Lúcia Cavalcante renunciou 
ao cargo de diretora científica e de membro da comissão exe- 
cutiva do congresso. No dia 13 de agosto de 1997, nova assem- 
bleia convocada pela presidente da SAEC, Sara Lúcia Caval- 
cante, ratificou Oziel de Souza Lima (presidente da SBA) na 
presidência do congresso e José Nazareno de Paula Sampaio 
como tesoureiro; elegeu também como membros da comissão 
executiva Maria Eneida Coutinho, Mary Neide Romero e José 
Sábados Pereira Pontes. A vinculação da comissão executiva 
do congresso passou a ser diretamente com a diretoria da SBA, 
conforme estabelecia o estatuto da sociedade e o regulamento 
dos congressos. Nesse ano, a SAEC elegeu para o conselho 


fiscal da SBA José Nazareno de Paula Sampaio, que ocupou o 
cargo de 1997 a 1999. 

No período de 11 a 16 de outubro de 1998, aconteceu, em 
Fortaleza, o XLV Congresso Brasileiro de Anestesiologia, oca- 
sião em que se comemorou o cinquentenário da SBA. O con- 
gresso contou com 126 palestrantes brasileiros e estrangeiros. 
Participaram, além das autoridades da anestesiologia brasileira, 
os presidentes da World Federation of Societies of Anesthesio- 
logists (WFSA), Paul M. Vickers, do Reino Unido, da CLASA, 
Humberto Sainz-Cabrera, de Cuba, e da Federação Sul-Ame- 
ricana de Sociedades de Anestesiologia (FASA), Alfredo Pa- 
rietti, da Argentina. Foram 2.986 participantes de várias partes 
do mundo, tornando-se, até então, o maior congresso brasileiro 
da especialidade em número de participantes. Foram homena- 
geados todos os ex-presidentes da SBA e os brasileiros que fo- 
ram presidentes das entidades internacionais, às quais está vin- 
culada a SBA: Carlos Parsloe (WFSA), Zairo Vieira e Alfredo 
Portela (CLASA), Guilherme Frederico F. Reis (FASA) e José 
Carlos de Almeida Carvalho (LASRA). 

A comissão executiva do congresso, com a anuência da 
diretoria da SBA, tomou uma decisão inédita em congressos 
de anestesiologia, destinando parte do resultado financeiro do 
evento para a compra de máquinas de anestesia e monitores, 
que foram doados a hospitais filantrópicos e públicos, a fim 
de melhorar a segurança dos pacientes anestesiados nestes no- 
socômios. Foram agraciados a Santa Casa de Misericórdia de 
Fortaleza, o Instituto Dr. José Frota (município), o Hospital 
Geral de Fortaleza (Estado), o Hospital Infantil Albert Sabin 
(Estado), a Maternidade Escola Assis Chateaubriand (UFC), o 
Hospital Walter Cantídio (UFC) e o Hospital e Maternidade Dr. 
César Cals (Estado). Foi a maneira encontrada pela comissão 
executiva do congresso de mostrar que encontros científicos 
também podem e devem ter alcance social. 

Mais uma vez, em tumultuado processo de disputa, ele- 
geu-se outra diretoria da SAEC para o biênio 1999-2000. Desta 
feita, foi eleito, oriundo da diretoria científica prévia, Rogean 
Rodrigues Nunes, que deu continuidade à gestão anterior e 
administrou a SAEC com o resultado financeiro deixado pelo 
congresso. Neste período, a SAEC elegeu seu tesoureiro para 
o conselho fiscal da SBA, João Flávio Lessa Nogueira (2000), 
e também para a comissão de sindicância da SBA, Sara 
Lúcia Cavalcante, que foi substituída na coordenação do CET 
do Hospital Walter Cantídio da UFC por José Mauro Mendes 
Gifoni. 

Para o biênio 2001-2002, em mais um polêmico e acirrado 
confronto eleitoral, assumiu a presidência da SAEC João Flávio 
Lessa Nogueira, a quem coube a missão de executar a XXVI 
JONNA, em março de 2002. Na Assembleia de Representan- 
tes de 2001, durante o congresso de Recife, Rogean Rodrigues 
Nunes foi eleito para a comissão de TSA da SBA. Em 2003, 
ocupou a presidência da SAEC Glauco Kleming Florêncio da 
Cunha, que, com o mesmo espírito inovador e contínuo inves- 
timento nas relações democráticas da SAEC, assim como o de 
toda uma nova geração de anestesiologistas, honrou as con- 
quistas do passado e surpreendeu com iniciativas renovadoras, 
prometendo manter a SAEC fiel a seus princípios motivadores. 
Seu trabalho foi continuado por Maria Eneida Coutinho Mota 
(2005-2006), Roberto César Pontes Ibiapina (2007-2008), José 
Nilson Fortaleza de Araújo (2009-2010), Rômulo Frota Lobo 
(2011-2012; 2013-2014), Cícero Péricles de Lucena Feitosa 
(2015-2016) e Shirley Ulisses Paiva (2017-2018). 


Pelo lado da Coopanest-CE, ocuparam a presidéncia e tra- 
balharam na manutenção dos princípios cooperativos e no con- 
substanciamento das ações conjuntas com a SAEC Oziel de 
Souza Lima (1987-1988), Antônio Olavo de Souza Magalhães 
(1989-1992), Irineu Nogueira Costa (1993-1994) — eleito em 
1995 vice-presidente da Febracan —, José Nazareno de Paula 
Sampaio (1995-1996), Glauco Kleming Florêncio da Cunha 
(1997-1998) e José Sábados Pereira Pontes (1999-2002). 

Entre os membros da regional do Ceará que ocupam ou 
ja ocuparam cargos na SBA, relacionam-se Christiane Gurgel 
Lopes, comitê de anestesia em neurocirurgia e neurociências 
2017; Cibelle Magalhães Pedrosa R. Garcia, comitê de anes- 
tesia locorregional 2012-2014; Cícero Péricles de Lucena Fei- 
tosa, conselho fiscal 2017; Cláudia Regina Fernandes, comitê 
de medicina perioperatória 2010-2012 e comissão de educa- 
ção continuada 2013-2015; Danielle Maia Holanda Dumaresg, 
comitê de anestesia em pediatria 2009-2011; Fernanda Paula 
Cavalcante, comissão de educação continuada 2017-2019; 
Fernando Santiago Lima Verde, comitê de via aérea difícil 2005- 
2006; Germano Pinheiro Mendes, comitê de via aérea difícil 
2017-2019; Glauco Kleming Florêncio da Cunha, comissão de 
sindicância de processo administrativo 2008-2010; Hamarilton 
Reis Sales, comissão de sindicância de processo administra- 
tivo 2012-2014; Inês Tavares Vale e Melo, comissão de trei- 
namento em medicina paliativa 2017-2018; José Carlos Rodri- 
gues Nascimento, comitê de anestesia em transplante de órgãos 
2015-2017; José Mauro Mendes Gifoni, comissão de estatuto, 
regulamentos e regimentos 2004-2006, 2007-2009 e 2010-2012; 
Manuela Bezerril Cipião Fernandes, comitê de anestesia ambu- 
latorial 2015-2017 e comissão examinadora do TSA 2017-2019; 
Mary Neide Romero, comissão de ensino e treinamento 
2007-2009 e comitê de distúrbios do sono 2011-2013; Roberto 
César Pontes Ibiapina, comissão de ensino e treinamento 2010, 
2011 e 2012 e conselho fiscal (suplente) 2017; Rogean Rodri- 
gues Nunes, comissão examinadora do TSA 2002, 2003 e 2004, 
comissão de ensino e treinamento 2014-2016 e diretor do de- 
partamento científico da SBA 2015-2017; Rômulo Frota Lobo, 
comitê de anestesia em obstetrícia 2009-2011; Sara Lúcia Fer- 
reira Cavalcante, comissão de ensino e treinamento 2016-2018; 
e Thomaz Zeferino Veras Coelho Junior, comissão de sindicân- 
cia de processo administrativo 2012-2014; 2016-2018. 

A SAEC tem hoje o honroso perfil dos que chegam à ma- 
turidade sexagenária com o saber, fruto da longa experiência, 
herança a ser compartilhada com as novas gerações. Fundada 
na década de 1950 por um pequeno, porém valoroso grupo de 
jovens médicos, a SAEC vem construindo parte significativa 
da história da medicina do Ceará, chegando hoje a reunir um 
promissor quantitativo de mais de 500 sócios em seus quadros. 
Nessa trajetória histórica, que jamais se afastou dos setores de 
ponta da medicina brasileira, fazendo sempre a conexão en- 
tre a universalidade e a regionalidade, duas linhas têm guiado 
a entidade: de um lado, sua vocação científica, com o inces- 
sante aprimoramento técnico e científico da especialidade; e 
de outro, a consciência de classe, com a defesa intransigente 
de adequadas condições de trabalho e digna remuneração 
profissional. 

Mais do que ostentar o título, foi Heli Vieira — fundador 
e visionário — quem primeiro traçou as linhas de ação sobre as 
quais trilharia a SAEC, pois ele se notabilizou pelo binômio 
constituído pela busca contínua de aprimoramento científico 
e pela aguerrida atividade política associativa. Provas de seu 


engajamento não faltam, já que, em 1963, foi eleito diretor ad- 
ministrativo da SBA e, em 1965, figurava como membro da 
comissão examinadora do TEA, hoje TSA. Cabe ressaltar que 
ele foi o primeiro cearense a desempenhar cargo na diretoria 
da SBA. Seu entusiasmo ficou marcado simbolicamente com a 
proposta de sua autoria, em 14 de setembro de 1966, para que 
fosse oficializado o dia 16 de outubro como o Dia do Aneste- 
siologista. E é nesse dia que, desde 1978, na gestão de João 
Adolfo, realiza-se o Simpósio do Dia do Anestesiologista. 

Nomes como o do incansável Oziel de Souza Lima, verda- 
deiro militante da anestesiologia, primeiro cearense a presidir 
a SBA, fundador da Coopanest, serão para sempre lembrados, 
não apenas pelo brilho de seu carisma e vocação administra- 
tiva, mas também por terem sabido zelar e fazer prosperar o 
legado dos fundadores. 


2.4 PERNAMBUCO 


Ênio Laprovitera 
Maria Luiza Alves 


Há três fases distintas na história da anestesiologia em Pernam- 
buco. A primeira começa com o uso do éter, em 1851, por José 
Francisco Pinto Guimarães, citado por Leduar em 1953, ou seja, 
cinco anos após a primeira demonstração pública de uma aneste- 
sia pelo éter para uma intervenção cirúrgica realizada em 16 de 
outubro de 1846, por William Thomas Green Morton, no Hos- 
pital Geral de Massachusetts em Boston, nos Estados Unidos. 

A anestesia em Pernambuco começou a ser praticada pe- 
los cirurgiões. Um deles, Arnóbio Marques, em 22 de março de 
1901, realizou a primeira raquianestesia do estado. Outro, pro- 
fessor Barros Lima, ortopedista, foi o que mais se projetou, rea- 
lizando a primeira anestesia peridural sacral em 8 de setembro 
de 1923, usando a solução anestésica preferida por Mocquot 
e Dambrim. Barros Lima apresentou um trabalho com 52 casos 
de anestesias peridurais sacrais realizadas entre 8 de setembro 
de 1923 e 29 de fevereiro de 1924. Ao que parece, cabe tam- 
bém a este grande cirurgião pernambucano a primazia de rea- 
lizar a raquianestesia em crianças. 

A segunda fase da história da anestesiologia no estado vai 
de 1923 até 1945, início da terceira fase, quando a anestesiolo- 
gia começou a ser praticada por especialistas. 

A anestesiologia como especialidade, no Recife, deve- 
-se a dois médicos não cirurgiões: Guilherme Cirne de Aze- 
vedo e Álvaro Ferraz, chefe e diretor, respectivamente, do Ser- 
viço de Saúde da Polícia Militar de Pernambuco. Em 1944, 
eles compraram um aparelho de anestesia McKesson, Nargraf, 
da General Eletric e, em 1945, promoveram a ida de Nelson 
da Rocha Falcão, recém-formado, para estágio de três meses 
no Rio de Janeiro com Mário Castro d' Almeida Filho e Oscar 
Ribeiro. No mesmo ano, José Adolfo de Bastos Lima e Moa- 
cir Monteiro de Morais fizeram estágio no Serviço de Mário 
d' Almeida. 

Na volta, em relatório, Nelson Falcão propôs a criação de 
um serviço com instalações completas para as diversas técni- 
cas anestésicas. Justificava e defendia a combinação de éter, 
oxigênio e óxido nitroso no Serviço de Saúde da Força Policial 
de Pernambuco. 
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Nelson Falcão, Bastos Lima e Moacir Monteiro de Mo- 
rais passaram a defender e difundir a anestesiologia nos novos 
moldes. Esse grupo foi seguido, três anos depois, por Walter 
Dimenstein e Paulo Cabral Bittencourt, que fizeram estágio de 
um ano no Serviço de Anestesia do Hospital das Clínicas (HC) 
de São Paulo. Posteriormente, Luiz Ribenboim, após um ano 
de especialização no HC de São Paulo, seguiu para estágio em 
Madison, Estados Unidos. Esses profissionais foram os desbra- 
vadores da anestesiologia em Pernambuco. 

Em 20 de janeiro de 1950, foi criado o Serviço de Anes- 
tesia do Pronto-Socorro do Estado de Pernambuco. À medida 
que começaram a surgir mais especialistas na cidade, sentiu-se 
a necessidade de criar uma sociedade que englobasse todos os 
anestesiologistas. Nasceu então, em 7 de agosto de 1953, o De- 
partamento de Anestesiologia da Sociedade de Medicina de Per- 
nambuco (SMP). A diretoria do novo departamento, eleita por 
aclamação, ficou constituída por José Adolfo de Bastos Lima, 
presidente, Walter Dimenstein, primeiro secretário, e Eunice So- 
ares Lira, segunda secretária. A primeira reunião realizou-se na 
sede da SMP, à Praça Osvaldo Cruz, 393, Boa Vista, em 4 de 
novembro de 1953, sob a presidência de Bastos Lima, ocasião 
em que Norman Alexandre Paterson falou sobre o seu estágio 
em hospitais canadenses e Walter Dimenstein focalizou o seu 
relato sobre a anestesiologia nos Estados Unidos. Dessa forma, 
o Departamento de Anestesiologia funcionou regularmente, com 
reuniões quinzenais, sempre realizadas na SMP. 

No mesmo ano, foi criado o Serviço de Assistência Médica 
Domiciliar de Urgência (SAMDU), que tinha, como anestesio- 
logistas, Vanildo Batista, José Lima e Cyrano Castro e Silva e 
como acadêmicos, Mauro Gurgel e Roberto Soares. Somente 
em abril de 1954 foi criado o quadro oficial de anestesiolo- 
gistsa do SAMDU, composto por sete anestesiologistas em re- 
gime de plantão de 24 horas. Foram contratados José Lima, 
Roberto Soares, Cyrano Castro e Silva, Estevão Loureiro, 
Manfredo M. Moura, Nelson Braga e Mauro Gurgel. Anos de- 
pois, foi nomeado Magno Costa Nava. Vanildo Batista, tam- 
bém anestesiologista, foi nomeado diretor do SAMDU, que 
nessa época funcionava na Casa de Saúde São Marcos, onde 
permaneceu durante cinco anos, até que, em 1958, foi transfe- 
rido para o Hospital Getúlio Vargas (HGV). 

Os primeiros aparelhos de respiração controlada em Per- 
nambuco foram um Dragger e um AGA (Aktiebolaget Gasac- 
cumulator). O primeiro aparelho nacional que chegou ao Re- 
cife foi um Narcosul, adquirido por Nelson Braga diretamente 
do fabricante, o médico Affonso Fortis, no Rio Grande do Sul. 

As anestesias no SAMDU eram realizadas com um apare- 
lho Foregger portátil, utilizando óxido nitroso, ciclopropano, 
éter, barbitúrico (Baytinal®, Nesdonal®) e bloqueadores neu- 
romusculares (Flaxedil®, Intocostrim®, Kondrocurare®). Nas 
crianças, a indução inalatória era feita com máscara aberta 
usando cloreto de etila (Kelene*) ou tricloroetileno (Trilene®) 
seguido de éter. Também era usada procaína venosa, gota a 
gota, em uma solução de 5 ampolas de 1 g em 500 mL de soro. 

Ainda em 1953, foi inaugurado, no HGV, o primeiro hos- 
pital próprio da Previdência no Norte e Nordeste, o Instituto 
de Aposentadoria e Pensão dos Empregados de Transportes 
e Cargas (IAPETEC). Inicialmente, as anestesias do hospital 
eram atendidas por José Júlio e Eunice Lira (primeira mulher 
anestesiologista de Pernambuco), como prestadores de ser- 
viço. Em 1954, Arlindo Farias foi o primeiro anestesiologista 
nomeado para o quadro do IAPETEC, tendo, logo a seguir, 


pedido licença para fazer residência no Hospital dos Servidores 
do Rio de Janeiro como bolsista do Instituto de Aposentadoria 
e Pensões dos Industriários (IAPI). 

Em 1954, o IAPI fundou o seu servico médico no Hospital 
Agamenon Magalhães, antiga Casa de Saúde São João. Com- 
punham o quadro de anestesiologistas Bastos Lima, Borba e 
Maria Barros, ainda estudante. 

Havia outros institutos de previdência, como o Instituto de 
Aposentadoria e Pensões dos Bancários (IAPB), assistido princi- 
palmente por Nelson da Rocha Falcão, e o Instituto de Aposenta- 
doria e Pensões dos Comerciários (IAPC), cujo quadro era com- 
posto pelos anestesiologistas Bastos Lima, Roberto Couceiro, 
Heles Benaia e Valêncio Coelho, admitidos por meio de concurso. 

Em 1956, no Hospital do Sancho, Arlindo Farias usou o 
primeiro respirador Takaoka que chegou ao estado trazido de 
Salvador por Sebastião Wanderley, que o recebeu das mãos do 
próprio Kentaro Takaoka. Esse aparelho Takaoka, modelo 600 
(“bolacha”), só foi pago anos depois, e custou 5 mil cruzeiros. 

Em 1960, foi criado o Serviço de Anestesia do Recife 
(SAR), composto por Ênio Laprovitera, Teresa Marletti Lapro- 
vítera, Ademir Rigueira, Roberto Brito, Heles Benaia, Valde- 
mir Cadete, Bastos Lima e Ernani Melo. 

A anestesia peridural lombar começou a ser divulgada e 
ensinada no estado em 1963, por Ênio Laprovítera, que havia 
participado do I Curso de Anestesia Regional e Inalatória, na 
Santa Casa de Santos, São Paulo, com Armando Fortuna. Pos- 
teriormente, em 1992, este mesmo profissional viria a introdu- 
zir o uso da máscara laríngea em Recife. 

Na tentativa de fundar um serviço único de anestesiologia 
em Recife, Valdir Medrado, da Bahia, foi convidado para falar 
sobre o funcionamento do Serviço de Anestesia de Salvador. 
Esse serviço foi o embrião para que, em 25 de outubro de 1967, 
fosse criada a Sociedade de Serviços de Anestesia de Pernam- 
buco (SAP), com 56 associados, sob a presidência de Ênio La- 
provitera, que na época presidia o Departamento de Anestesia 
da SMP. A Sociedade de Serviços de Anestesia de Pernambuco 
englobou todos os anestesiologistas do Recife. 

Em 15 de agosto de 1974, seis anestesiologistas se reuni- 
ram e criaram uma fundação, denominada Serviços Médicos 
de Anestesia (SEMA), com 20 sócios quotistas. Esse serviço 
fechou suas portas quando a maioria dos seus membros pas- 
sou a fazer parte, anos depois, da Cooperativa dos Anestesistas. 

Em 9 de julho de 1976, o SAP, por unanimidade de seus 
sócios, foi transformado em Cooperativa de Serviços Médi- 
cos Hospitalares de Anestesia do Recife, inicialmente com 52 
membros. Os estatutos foram adaptados ao regime cooperati- 
vista, e a entidade tornou-se o braço financeiro da anestesio- 
logia pernambucana. Hoje, a Cooperativa dos Anestesistas de 
Pernambuco (Coopanest-PE) possui 540 cooperados em Re- 
cife, seis em Serra Talhada e um em Goiana. Ao longo dos seus 
40 anos de existência, a Coopanest-PE foi presidida por Cláu- 
dio Carvalho Lisboa (1976-1979), Manfredo de Moraes Moura 
(1980-1981), Marcos Pereira da Silveira (1982-1983), Arlindo 
Virginio de Farias (1984-1985), Benedicto de Abreu e Lima 
Netto (1986-1991), Marcos Pereira da Silveira (1992-1997), 
Arnaldo Cavalcanti Marques Neto (1998-2001), Genésio Go- 
mes da Cruz Júnior (2002-2003), Maria Célia Ferreira da Costa 
(2004-2009) — única mulher a presidir a entidade, José Antônio 
de Freitas Netto (2010-2013) e Sérgio Correia Soares Quintas 
(2014-2017). Com sede própria, a Coopanest-PE funciona na 
Rua Benfica, 326, no bairro da Madalena. 


Em 29 de agosto de 1977, sob a presidéncia de Benedito 
Rubin Cohen, foi constituida a Sociedade de Anestesiologia 
do Estado de Pernambuco (SAEPE), Regional da Sociedade 
Brasileira de Anestesiologia, filiada à SMP e Associação Mé- 
dica Brasileira. A SAEPE é o braço científico da anestesiologia 
em Pernambuco, possuindo atualmente 662 associados distri- 
buídos nas seguintes categorias: ativos (480), aspirantes (89), 
beneméritos (2), honorários (13), adjuntos (32), remidos (37), 
jubilados (1), associados (2) e aspirante-adjuntos (6). 

Nos seus 39 anos de existência, a SAEPE foi presidida por 
José Adolfo de Bastos Lima (1953-1954), Paulo Cabral Bitten- 
court (1955), Walter Dimenstein (1956, 1965), Nelson da Ro- 
cha Falcão (1957, 1964, 1970), Roberto de Oliveira Couceiro 
(1958), José Estevão Braga Loureiro (1959-1960), Heles Benaia 
(1961), Nelson Wanderley Braga (1962), Valêncio de Vasconce- 
los Coelho (1963), José Adolfo de Bastos Lima (1966), Ênio La- 
provitera (1967, 1983-1984), Ricardo Bouwman (1968-1969), 
Arlindo Virginio de Farias (1971-1972), Otávio Damázio Filho 
(1973-1974), Benedito Rubin Cohen (1975-1978), José Magno 
Costa Nava (1979-1982), Maria Luiza Alves (1985-1986, 1991- 
1992), Antonio Carlos Guedes Alcoforado (1987-1988), Ana 
Carolina Carneiro Leão Falcão (1989-1990, 1993-1994), Teresa 
Cristina Rocha Barros Coelho (1995-1996), Antonio Fernando 
Pedroza Monteiro (1997-1998), Ruy Leite de Melo Lins Filho 
(1999-2000), Eliane Martins da Costa Lima (2001-2002), Ana 
Maria Menezes Caetano (2003-2004), Cristina Barreto Cam- 
pello Roichman (2005-2006), Luciana Cavalcanti Lima (2007- 
2008), Francisco José Antunes de Brito (2009-2010), Airton 
Ayres Bezerra da Costa (2011-2012), Ana Cíntia Carneiro Leão 
(2013-2014) e Maria Célia Ferreira da Costa (2015-2016). 

A sede própria da SAEPE fica na Rua Costa Gomes, 209, 
no bairro da Madalena. Seu auditório, com capacidade para 
100 pessoas, é palco de muitas atividades científicas. Alguns 
anestesiologistas, pelos serviços prestados à SAEPE, foram 
homenageados com placas nominando algumas das suas sa- 
las: diretoria — Maria Luiza Alves; biblioteca — Ênio Laprovi- 
tera; auditório — Nelson da Rocha Falcão; museu — Benedicto 
de Abreu e Lima Netto; sala de aula — Otávio Damázio Filho. 


Ensino 


A anestesiologia em Pernambuco começou a ser ensinada em 
ambiente universitário, em 1955, no Serviço de Anestesia do 
Hospital das Clínicas Pedro II, sob a chefia de Paulo Cabral 
Bittencourt. Tratava-se de uma iniciativa inteiramente livre, 
promovendo estágios de anestesiologia. Professores de diver- 
sas disciplinas, entre eles Luiz Ribenboim, colaboraram com 
os ensinamentos. Naquele serviço, estagiaram médicos como 
Waldemir Cadete, Ênio Laprovítera e Newbe Victor. O Serviço 
de Anestesia do Hospital das Clínicas funcionou independen- 
temente das cátedras e do hospital até 1958, quando veio ao 
Recife o professor J. P. Gauthier-Lafaye, da Universidade de 
Strasbourg, na França, que o reorganizou, dentro dos moldes 
europeus, passando a funcionar como mais um serviço auxiliar 
do Hospital das Clínicas. Gauthier-Lafaye dirigiu o serviço de 
maio de 1958 a outubro de 1961. 

O primeiro Centro de Ensino e Treinamento em Anestesio- 
logia de Pernambuco, credenciado pela Sociedade Brasileira 
de Anestesiologia (CET-SBA), foi solenemente instalado em 6 
de fevereiro de 1969, no auditório da SMP, com aula inaugural 
do professor Renato Corrêa Ribeiro, do Rio de Janeiro, sobre 


a história da anestesiologia. A chefia do CET foi entregue a 
Nelson Falcão por indicação dos presidentes da Regional de 
Anestesia e da Sociedade de Serviços de Anestesia de Pernam- 
buco. O CET funcionou inicialmente na Sociedade de Serviços 
de Anestesia de Pernambuco, nos anos de 1969, 1970 e 1971, 
quando foi extinto. 

Em meados de 1974, instalou-se no Hospital da Restaura- 
ção (HR) um novo CET, credenciado pela SBA em 18 de janeiro 
de 1975, sob a chefia de Benedicto de Abreu e Lima Netto, que 
tinha como objetivos atender as necessidades da região, firmar 
o HR como hospital de ensino em anestesiologia e solucionar o 
problema da falta de anestesiologistas na instituição. A primeira 
turma iniciou seu treinamento em fevereiro de 1976 com quatro 
residentes. Participavam do corpo docente Heles Benaia e José 
Estevão Braga Loureiro. Lamentavelmente, surgiram dificulda- 
des materiais e administrativas que levaram Lima Netto a soli- 
citar, em 30 de outubro de 1978, seu descredenciamento à SBA. 
Nesse período, o CET-HR diplomou apenas oito estagiários. 

Um novo CET-SBA foi aberto em 1975, na Universidade 
Federal de Pernambuco (UFPE), também sob a chefia de Nel- 
son Falcão. Este CET oferece hoje cinco vagas e é coordenado 
por Ruy Leite de Melo Lins Filho. 

Na década de 1980, outro CET foi credenciado no HGV, 
sob a chefia de Raul Guimarães. Em 1988, Otávio Damázio Fi- 
lho conseguiu voltar a credenciar o HR e assumir as chefias do 
HR e do HGV. Atualmente este CET integrou também o Hos- 
pital Universitário Osvaldo Cruz, com um total de 13 vagas. 

Em 1995, mais um CET foi iniciado no Instituto Materno- 
-Infantil de Pernambuco (IMIP), sob a chefia de Tânia Cur- 
sino de Menezes Couceiro, que conta hoje com nove vagas. No 
Hospital Agamenon Magalhães funciona uma Residência do 
Ministério da Educação e Cultura com duas vagas. Na cidade 
de Caruaru, o CET Maria Auxiliadora Martins Vieira da Rocha 
possui três vagas. 

A existência dessas 32 vagas para ensino e treinamento da 
anestesiologia no estado é de grande importância por promover 
o aprendizado correto com menor investimento financeiro dos 
candidatos, evitando, assim, o aumento do número de médicos 
sem especialização que praticam anestesias. 


Atividades científicas 


A compreensão das vantagens da anestesiologia moderna foi se 
firmando progressivamente entre os cirurgiões pernambucanos, 
e no dia 5 de julho de 1950, o então presidente da Sociedade de 
Cirurgia de Pernambuco, Frederico Carvalheira, abriu a primeira 
sessão científica do importante evento que foi o Primeiro Simpó- 
sio Brasileiro de Anestesia. Para isso, contou com a colaboração 
dos dois grupos de anestesiologistas pioneiros. Organizado por 
Bastos Lima e Nelson Falcão, este notável acontecimento reuniu 
pela primeira vez os anestesiologistas do Brasil para troca de 
ideias e apresentação de trabalhos clínicos. Compareceram cerca 
de 20 médicos, inclusive renomados colegas vindos do Rio de 
Janeiro, São Paulo, Rio Grande do Sul e Bahia. 

Dois temas oficiais foram abordados naquele simpósio, 
além de vários outros trabalhos: Anestesia em Obstetrícia, a 
cargo de Walter Dimenstein e Paulo Bittencourt; Anestesia em 
Cirurgia dos Membros, relatado por Zairo Vieira, do Rio de 
Janeiro; Teoria e Prática da Técnica de Respiração Controlada 
com o Emprego de Oxigênio, Óxido Nitroso e Curare, apresen- 
tado por Oscar Ribeiro, também do Rio de Janeiro; Anestesia 
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de Bier, por Flavio Pires, do Rio Grande do Sul; e Emprego do 
Curare, por Nelson Falcão, de Pernambuco. Foram realizadas 
várias demonstrações práticas em hospitais. 

De janeiro a julho de 1950, foi realizado o primeiro Curso 
de Anestesia e Cirurgia na Faculdade de Medicina da Universi- 
dade do Recife, ministrado por Luiz Ribenboim. 

Nelson Falcão e Bastos Lima participaram de atividades 
científicas acontecidas no Rio de Janeiro, São Paulo e Bahia 
nos anos de 1950. 

Em 1964 ocorreu uma reunião especial para discutir o 
tema Procaína Intravenosa e a III Jornada Pernambucana de 
Anestesiologia com o tema Pentrane, da qual participaram Rei- 
naldo Pascoal Russo, Alberto Caputo e Renato Ribeiro, com 
programa teórico-prático. 

Recife sediou, até o momento, seis Congressos Brasilei- 
ros de Anestesiologia (CBAs): o V em 1958, com dois temas 
oficiais, Raquianestesia e Anestesia Obstétrica, presidido por 
José Adolfo de Bastos Lima; o XVII em 1970, presidido por 
Ricardo Bouwman; o XXVIII em 1981, com o tema Aneste- 
sta em Urgências, presidido por Benedito Rubin Cohen; o XL 
em 1993, com Situações Especiais em Anestesia, presidido por 
Maria Luiza Alves; o XLVIII em 2001, com o tema 2001: Am- 
pliando Horizontes, presidido por Antonio Fernando Pedrosa 
Monteiro; e o 612 em 2014, com o tema Vida — do Paciente e do 
Anestesista, presidido por Luciana Cavalcanti Lima. 

A comissão organizadora do V CBA tornou-se notória por 
sua contribuição para a compra da primeira sede da SBA, me- 
recendo agradecimento público do então secretário da SBA, 
Sinval Veras. O congresso de 1970 teve como fato memorável 
a vinda do navio Queen Mary, fretado para trazer colegas do 
sul do pais para o evento, ficando ancorado no porto do Recife 
durante todo o período, funcionando como hotel, para suprir a 
deficiência hoteleira da época. O XL CBA possibilitou a com- 
pra da sede da Sociedade de Anestesiologia do Estado de Per- 
nambuco. O XLVIII e 0 612 CBA, coroados de sucesso, vieram 
reafirmar o empenho dos pernambucanos na organização de 
grandes eventos. 

A SAEPE sediou três Jornadas Norte-Nordeste de Aneste- 
siologia (JONNA): a III, de 12 a 14 de abril de 1984, presidida 
por Maria Luiza Alves; a 19º, de 6 a 8 de abril de 1995, presi- 
dida por Teresa Cristina de Barros Coelho; e a 29: de 17 a 19 
de março de 2005, presidida por Ana Maria Caetano. Na VIII 
Jonna, em 1984, foi homenageado Carlos Parsloe, na época 
recém-eleito presidente da World Federation of Societies of 
Anesthesiologists. 

A SAEPE sediou dois eventos da LASRA: o primeiro, de 
22 a 23 de agosto de 1997, teve a coordenação nacional de José 
Carlos Carvalho, um de seus fundadores, e, localmente, contou 
com a coordenação de Maria Luiza Alves e com o apoio de 
toda a diretoria da SAEPE e Coopanest-PE; o segundo, de 19 a 
21 de agosto de 2004, foi o 7º Simpósio Latino-Americano de 
Anestesia Regional e do Controle da Dor e 11º Teoria e Prática 
da Anestesia Regional e do Controle da Dor, que contou com a 
coordenação local de Carmem Maria Caricio Maciel. 


Atividades associativas 


Pernambuco ocupou a presidência da SBA com José Adolfo de 
Bastos Lima em 1956, Estevão Loureiro em 1965, Benedicto 
de Abreu e Lima Netto em 1977 e Nádia Maria da Conceição 
Duarte, a primeira mulher a ocupar o cargo, em 2011. Vários 


cargos de diretoria e comissões vêm, desde o início, sendo ocu- 
pados por anestesiologistas pernambucanos. 

No primeiro concurso para obtenção do Título de Especia- 
lista em Anestesiologia (TEA), hoje Título Superior de Aneste- 
siologia (TSA), realizado durante o IV CBA, em Porto Alegre, 
dois pernambucanos foram aprovados: Bastos Lima e Nelson 
Falcão. Hoje, 52 anestesiologistas são portadores de TSA em 
Pernambuco. 

No final de 1984, ano de eleição na SAEPE, aconteceu 
uma das mais acirradas disputas, com duas chapas concorren- 
tes. Pela primeira vez, uma mulher, Maria Luiza Alves, ocupou 
a presidência da SAEPE, imprimindo uma nova dinâmica à Re- 
gional de Pernambuco. Hoje, a SAEPE é nacionalmente reco- 
nhecida como uma regional organizada e respeitada. 

Em 8 de junho de 1995, na gestão de Teresa Cristina Coelho, 
foi inaugurada a nova sede da SAEPE, à rua Costa Gomes, 209, 
Torre, com a presença de vários colegas locais e de outros estados, 
inclusive a do presidente da SBA, Paulo Cesar Medauar Reis. 

Após a publicação da Resolução CFM nº 1.363/93, a 
SAEPE empreendeu excelente trabalho junto aos hospitais para 
que adquirissem todo o material necessário à prática segura das 
anestesias. Hoje, os anestesiologistas não mais carecem de car- 
regar, de um hospital a outro, verdadeiros aparelhos de anestesia 
desmontáveis. Salas de recuperação pós-anestésicas (SRPAs) fo- 
ram inauguradas nos hospitais com anestesiologistas em regime 
de plantão. A Coopanest-PE mantém contrato com os hospitais 
e administra os quadros de plantonistas nas SRPA, assegurando 
excelente mercado de trabalho para seus cooperados. Raras são 
as SRPAs que contam com clínicos como plantonistas. 

Com a publicação da Resolução CFM nº 1.802/2006, a 
SAEPE divulgou a necessidade da consulta pré-anestésica em 
consultório, incluindo o tema na maioria dos seus eventos cien- 
tíficos. Já a Coopanest-PE abriu espaço em sua sede disponibi- 
lizando consultórios completos, a custo zero, para os coopera- 
dos atenderem seus pacientes. 


2.5 BAHIA 


Ricardo Almeida de Azevedo 
Carlos Eduardo de Araujo 
Valdir Cavalcanti Medrado (in memoriam) 


Escrevendo sobre a história da medicina na Bahia, inclusive da 
anestesiologia, é obrigatória a consulta ao mais importante ór- 
gão de divulgação médica, iniciado em 1867 e infelizmente não 
mais editado, a Gazeta Medica da Bahia. Conforme Rodolfo dos 
Santos Teixeira, responsável por sua reimpressão até 1874, a Ga- 
zeta é “um dos melhores e mais caros patrimônios de cultura que 
possuímos”. Vale mencionar que, em suas páginas, já em 1867, 
apareceu, pela primeira vez no Brasil, a publicação de um Có- 
digo de Ética Médica. Assim, muitas das referências aqui feitas 
tiveram como fonte a Gazeta Medica da Bahia. 

Lamentavelmente, numerosas referências sobre procedi- 
mentos cirúrgicos realizados no século XIX e até meados do 
século XX não mencionavam o tipo de anestesia e o agente 
anestésico devido à pouca relevância dada ao papel desempe- 
nhado pelo encarregado da administração da anestesia, em ge- 
ral o cirurgião, seus auxiliares ou pessoal paramédico. 


Em 1851, surgiu na Bahia uma tese sobre anestesia de au- 
toria de Fiel José de Carvalho e Oliveira, apresentada a Facul- 
dade de Medicina (fundada em 1808, a faculdade funcionava 
no antigo Colégio dos Jesuitas e ex-Hospital Militar, situada 
no Terreiro de Jesus). Pensou-se ter sido a primeira tese sobre 
anestesia no Brasil; no entanto, segundo Deyler Goulart Meira, 
Francisco Manuel da Conceição, em 1848, apresentou no Rio 
de Janeiro a tese Dos Anestésicos em Geral e do Clorofórmio 
em Particular. 

Em 24 de abril de 1859, J.F. da Silva Lima realizou uma 
incisão abdominal para extração de um feto em uma mulher 
com diagnóstico de gravidez extrauterina de 18 meses. A pa- 
ciente foi cloroformizada com sucesso, mas faleceu no 19º dia 
de pós-operatório. 

Em 22 de fevereiro de 1866, M.M. Pires Caldas praticou 
uma perfuração na tíbia para tratamento de “afecção dolorosa”, 
sendo a paciente cloroformizada por J.L. Paterson. Em 20 de 
março do mesmo ano, o mesmo cirurgião realizou uma “talha 
perineal lateralizada em um menino de sete anos para retirada 
de cálculo vesical sob ação do clorofórmio”. Pires Caldas pu- 
blicou, na Gazeta Medica da Bahia, o trabalho Cálculo Vesical; 
Operação da Litotrícia; Fístula Vesicovaginal; Operação pelo 
Método Americano; Cura Completa de Ambas Enfermidades. 
Nesse caso, também usou cloroformização. 

Em 5 de setembro de 1866, fez-se, em Salvador, com re- 
sultado satisfatório, o primeiro ensaio de anestesia local. Foi 
utilizado éter com o aparelho de Richardson, que permitia a 
instilação de vapores do agente sobre a linha de incisão cutânea 
em um procedimento de extração da última falange do pole- 
gar após 2 minutos de aplicação. No dia seguinte, Pires Caldas 
realizou procedimento em que extraiu um grande sequestro da 
parte superior do úmero, realizando uma incisão de mais de 3 
polegadas e profunda até o osso sem que o paciente demons- 
trasse sentir dor. No Brasil, esse processo anestésico foi reali- 
zado pela primeira vez no Ceará por A.A. Ribeiro. Em Lon- 
dres, no King’s College Hospital, o próprio Richardson usou o 
mesmo processo em uma cesariana, segundo informou J.R.S. 
Uchôa em artigo publicado na Gazeta. 

Em 26 de agosto de 1866, Pires Caldas tentou a extração 
de um cálculo vesical volumoso pela talha pré-retal. O pa- 
ciente, em situação muito precária, foi anestesiado pelo clo- 
rofórmio, e o anestesiologista foi Otto Wucherer. O paciente 
foi posto em uma mesa “com as mãos atadas aos pés com uma 
fita de flanela para facilitar a imobilização durante a indução 
anestésica, não fatigando assim os auxiliares”. Reconhecia-se, 
nessa época, entre outras complicações da anestesia pelo cloro- 
fórmio, o espasmo da laringe, que era tratado jogando-se água 
fria na face do paciente e aplicando-lhe bofetadas. Pires Caldas 
fez “reflexões acerca das dificuldades e perigos da operação 
acima mencionada, quando de grandes cálculos e do emprego 
do clorofórmio em indivíduos extenuados”. O mesmo cirur- 
gião publicou na Gazeta Medica da Bahia um caso de cirurgia 
de “elefância do escroto” em paciente anestesiado pelo cloro- 
fórmio e outro caso de paciente com “afecção cancerosa do 
pênis tratada com amputação a esmagador” precedida de clo- 
roformização combinada com injeção hipodérmica de morfina. 

Em 17 de janeiro de 1869, Alexander Paterson realizou 
com sucesso uma “excisão parcial da maxila inferior” sob anes- 
tesia com clorofórmio. O ato teve de ser suspenso por alguns 
minutos a fim de renovar-se a aplicação do anestésico, que 
havia sido suspensa para permitir acesso ao local da cirurgia. 


Ainda em 1869, há registro na Gazeta do uso da cloroformi- 
zação para dilatação forçada do ânus (operação de Recamier) 
com dois dedos de cada mão, em caso de fissura anal. Paterson, 
em 1870, usou, pela primeira vez na Bahia, o hidrato de cloral. 

Em março de 1870, José Lourenço de Magalhães realizou 
cirurgia de catarata, inclusive iridectomias, em alguns pacien- 
tes que foram cloroformizados. Em 1879, Pires Caldas praticou 
uma talha hipogástrica para litiase vesical. Em 1887, Pacheco 
Mendes realizou a primeira apendicectomia na Bahia em pa- 
ciente cloroformizada. 

Na Guerra de Canudos, iniciada em 1896, nos sertões 
da Bahia, e terminada em outubro de 1897, centenas de pe- 
quenas e grandes cirurgias foram realizadas em feridos de 
guerra em Salvador. Nessa oportunidade, foi empregada a 
cloroformização. 

Gustavo dos Santos encontrava-se em Londres quando 
leu a primeira notícia do relatório apresentado ao Congresso 
de Oftalmologia de Heidelberg, em setembro de 1884, por 
Brettauer, tratando dos estudos feitos sobre a cocaína por 
Koller, em Viena. Em Paris, Gustavo Santos assistiu, no ano 
seguinte, às primeiras experiências com a cocaína, o mesmo 
acontecendo em Berlim, na Clínica do Professor Hirschberg. 
Em 4 de novembro de 1884, deixou a Europa, desembarcando 
em Salvador em 15 de janeiro de 1885. Trouxe 1 grama de 
cocaína e, como não dispunha inicialmente de doentes, cedeu 
uma solução de 0,2:10 a Santos Pereira, que a usou em uma pa- 
racentese da câmara anterior do olho na Enfermaria de Olhos 
do Hospital da Misericórdia de Salvador em 19 de fevereiro 
de 1885. Essa operação foi a primeira realizada no Brasil com 
anestesia pela cocaína. 

Em 1886, foram apresentadas, na Faculdade de Medicina 
da Bahia, duas teses sobre anestesia local por Antônio Mâncio 
Ribeiro Tacques e Artur Morais Jambeiro Costa. Este relatava 
que foi Ribeiro dos Santos que usou a cocaína pela primeira 
vez em oftalmologia na Bahia, em março de 1885. Tacques 
contestou essa afirmação e até mesmo o que teria ocorrido na 
Imperial Academia de Medicina, no Rio de Janeiro, onde Pires 
Ferreira afirmava ter introduzido a cocaína no Brasil. Como se 
pode ver, na realidade cabe a Santos Pereira o mérito de ter rea- 
lizado a primeira anestesia com cocaína no Brasil. 

No início do século XX e até meados da década de 1940, 
a maioria das anestesias na Bahia foi administrada por cirur- 
giões, atendentes de enfermagem e irmãs de caridade. Valdir 
Cavalcanti Medrado (coautor deste capítulo) lembrava-se de 
que, quando aspirante da Maternidade Climério de Oliveira, da 
Faculdade de Medicina, em 1947, nos primeiros plantões, os 
aspirantes já começavam a administrar anestesia geral inalató- 
ria sob orientação dos internos e dos médicos plantonistas. Era 
uma imposição dos mais antigos: aspirante começava na ma- 
ternidade aplicando anestesia. Empregavam tanto clorofórmio 
como éter ou balsofórmio (mistura de éter, clorofórmio e clo- 
reto de etila) pelo método gota a gota sobre máscara ou mesmo 
sobre compressas nos casos de aplicação de forceps, grandes 
extrações, versões extrauterinas, curetagens, etc. A máscara de 
Ombrédanne também era usada, especialmente em cesarianas. 

O ano de 1924 ficou assinalado na evolucáo da anestesio- 
logia mundial pela decisão do Colégio Americano de Cirur- 
gides de adotar um programa de padronização hospitalar que 
garantiu um conjunto de ações para melhorar a qualidade da 
assistência, entre elas a criação do corpo clínico e suas diver- 
sas especialidades. Assim teve início a anestesiologia como 
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especialidade médica e, consequentemente, a sua profissiona- 
lização. A partir dai, a anestesia começaria a deixar para tras 
o tempo em que era exercida por cirurgiões, práticos, enfer- 
meiras e até mesmo irmãs de caridade. Entretanto, houve um 
período de duas décadas para que ocorresse uma aproximação 
mais concreta desse modelo com a prática da anestesiologia 
no Brasil. Esse avanço aconteceu após o retorno dos médicos 
que tinham ido acompanhar a Força Expedicionária Brasileira 
na Itália na Segunda Guerra Mundial, onde receberam treina- 
mento dos anestesiologistas das Forças Aliadas. 

Em 1948, como aspirante, e posteriormente como interno 
da 2º Cadeira de Clínica Cirúrgica da Faculdade de Medicina, 
Valdir Cavalcanti Medrado administrou, no Hospital Santa Iza- 
bel, muitas anestesias usando a máscara de Ombrédanne. Em 
casos de pequenas cirurgias e para facilitar a indução, empre- 
gava o cloreto de etila, acondicionado como vinha o conhe- 
cido lança-perfume. Vale salientar que o mesmo agente era 
usado na aplicação local visando à refrigeração “dos corpús- 
culos nervosos periféricos para abscessos, incisões e drenagem 
de abscessos”. Medrado recorda-se de que acidentes ocorriam 
frequentemente, em especial em anestesia obstétrica, quando 
o encarregado da anestesia, inexperiente, ouvia do obstetra fra- 
ses como “o sangue está escuro” ou “não está sangrando”. Isso 
significava que o paciente não respirava ou havia ocorrido uma 
parada cardíaca. Em tais situações, empregava-se a manobra 
de Sylvester (elevação dos braços para promover entrada de ar 
nos pulmões seguida de compressão do tórax para promover a 
expiração). 

Ainda na década de 1940, Antônio Patury e Souza, cur- 
sando o 4º ano de medicina, começou a interessar-se pelos pro- 
blemas da anestesia e fez um curso de anestesia de emergência 
ministrado a médicos e acadêmicos de medicina com a finali- 
dade de prepará-los para serem aproveitados junto às tropas bra- 
sileiras que deveriam partir para a Europa, integrando a Força 
Expedicionária. Desse curso participou Antônio Jesuíno Neto, 
que no Hospital Santa Izabel praticou inúmeras anestesias ge- 
rais e locorregionais. Patury, sob a orientação de Carvalho Luz, 
dedicou-se durante algum tempo a estudar o problema da anes- 
tesia raquidiana contínua, conforme Deyler Goulart Meira acen- 
tua em seu livro Contribuição à História da Anestesia no Bra- 
sil. Permanecendo no Rio de Janeiro a convite de Ugo Pinheiro 
Guimarães, Patury criou o Serviço de Anestesia da Cadeira de 
Clínica Cirúrgica. Nesse Centro de Treinamento de Anestesia, 
Walter Vianna e Afrânio Torres realizaram estágio. 

Em Salvador, no fim da década de 1940, existiam três gru- 
pos de anestesiologistas: Milton Luz e Jaime Gordilho; Me- 
nandro A. Leão de Faria e Eduardo Araújo; e Walter Vianna e 
Afrânio Torres. 

Milton Luz estagiou com Ralph Waters na Universidade 
de Wisconsin, nos Estados Unidos. Publicou em 30 de julho 
de 1943, na revista Comemorando Meio Século de Atividade 
do Hospital Santa Izabel, o trabalho Resultado Clínico Obtido 
em 300 Anestesias com Ciclopropano. Esse anestésico havia 
sido introduzido por Lucas e Henderson. Na mesma revista, 
Jaime Gordilho apresentou o trabalho Anestesia Intravenosa 
pelo Tionembutal, que havia sido utilizado pela primeira vez, 
em 1934, por Lundy na Clínica Mayo, nos Estados Unidos. 
Jaime Gordilho faleceu precocemente, ainda naquela década. 
Merece registro o fato de o Hospital Santa Izabel, situado no 
Bairro de Nazaré, em Salvador, ter sido inaugurado em 30 de 
julho de 1893. Antes, o Hospital da Irmandade da Misericórdia 


funcionava no Terreiro de Jesus, no antigo Colégio dos Jesui- 
tas, onde também funcionou o Hospital Militar até 1832. 

Menandro A. Leão de Faria fez especialização na Ingla- 
terra, enquanto Eduardo Araújo Filho, o outro membro da 
equipe, fê-lo em São Paulo. Ambos tiveram atuação marcante 
na vida médica baiana, não apenas como anestesiologistas, mas 
também como dirigentes de órgãos de classe. Foram fundado- 
res do Serviço de Anestesia de Salvador (SAS), congregando 
a grande maioria dos anestesiologistas radicados em Salvador 
e que, posteriormente, transformou-se em cooperativa. Menan- 
dro apresentou, em 4 de julho de 1955, a tese inaugural Anes- 
tesia em Tisiocirurgia, versando sobre observações clínicas em 
156 anestesias. Usou nos pacientes o “coquetel lítico de Labo- 
rit e Huguenard”, ou tiopental, succinilcolina, ciclopropano e 
curare (Intocostrin"). Ainda em 1960, apresentou, nos Arqui- 
vos do Instituto Brasileiro de Investigação da Tuberculose o 
trabalho Aspectos Singulares da Anestesia em Cirurgia da Tu- 
berculose Pulmonar, no qual fez uma apreciação sobre as van- 
tagens do uso do curare para intubação seletiva brónquica. 

Walter Vianna e Afrânio Torres realizaram estágio com 
Patury e retornaram a Salvador. Vianna chefiou o Serviço de 
Anestesiologia do Hospital das Clínicas (Universidade Federal 
da Bahia — UFBA) e especializou-se em Richmond, Virginia, 
Estados Unidos. Torres foi chefe da anestesiologia na Materni- 
dade Climério de Oliveira. Ambos foram grandes incentivado- 
res dos bloqueios regionais em obstetrícia. 

Alfredo da Rosa Boureau, no início da década de 1950, era 
o mais antigo anestesiologista de Salvador e merece admiração 
pelo espírito classista de que era dotado. Quando da criação do 
SAS, os profissionais que o integravam resolveram não aceitar 
empregos dos institutos de previdência, e Boureau demitiu-se 
do emprego que ocupava em um dos institutos para não preju- 
dicar os interesses da classe. 

Em 1951, Renato Valadares de Carvalho e Valdir Caval- 
canti Medrado, ainda no sexto ano do curso médico, foram 
convidados pelos componentes do grupo de Afrânio, Walter, 
Menandro e Eduardo para serem anestesiologistas. Aceitaram 
o convite e iniciaram o treinamento. Em 1952, foram nome- 
ados médicos anestesiologistas da Maternidade Nita Costa, 
da Secretaria de Saúde do Estado da Bahia. Naquela mesma 
ocasião, Valdir Cavalcanti Medrado foi nomeado anestesiolo- 
gista do Hospital Prof. Edgard Santos, inaugurado em 1949. O 
serviço de anestesiologia do referido hospital era então cons- 
tituído por Walter Vianna, Osano Barbosa e Valdir Cavalcanti 
Medrado. Mais tarde foi admitido Carlindo Barbosa, que havia 
treinado com Menandro Faria e Luís Bittencourt. 

Edson do Castro Ayres, de saudosa memória por seu cará- 
ter exemplar e amor à profissão, estagiou em 1952 no Serviço 
de Anestesiologia do Hospital das Clínicas da Universidade de 
São Paulo (USP). Retornando a Salvador, foi nomeado aneste- 
siologista do Hospital Santa Teresinha, na época o único hospi- 
tal para tuberculosos em Salvador. 

Não se pode deixar de registrar as dificuldades que os 
anestesiologistas enfrentavam no exercício da especialidade. 
Nos hospitais não havia oxigênio nem meios de ventilação ar- 
tificial. Os primeiros aparelhos, na década de 1940 e início da 
de 1950, eram de propriedade dos anestesiologistas, e estes os 
transportavam para os hospitais onde se realizavam as cirur- 
gias. Eram portáteis, em geral das marcas Foregger e McKes- 
son. Mas também havia que transportar os cilindros de oxigê- 
nio, ciclopropano, óxido nitroso e etileno. Os de oxigênio eram 


abastecidos nas residéncias dos anestesiologistas. A grande 
preocupação era que faltasse gás durante uma cirurgia prolon- 
gada. Servicos privados de oxigenoterapia davam assisténcia 
instalando tendas de oxigénio e incubadoras para neonatos, 
tanto nos hospitais como em residéncias. 

Em 1953, por indicação de Jorge Augusto Novis, Valdir 
Cavalcanti Medrado foi nomeado professor honorário de fisio- 
logia da Faculdade de Medicina da UFBA e, posteriormente, 
da Escola Baiana de Medicina. Em 1957, participou do curso 
Classical Physiology with Modem Instrumentation na Baylor 
University, em Houston, Estados Unidos. Após o curso, foi ad- 
mitido no programa de residência em anestesiologia do Duke 
Hospital, da Duke University, Estados Unidos. Retornando a 
Salvador em fins de 1959, passou a chefiar o Serviço de Anes- 
tesiologia do Hospital das Clínicas até março de 1994. Como 
professor adjunto, coordenou a disciplina de anestesiologia 
do curso de graduação e chefiou o Centro de Ensino e Treina- 
mento (CET), reconhecido pela Sociedade Brasileira de Anes- 
tesiologia (SBA). 

Em 1958, foi criada oficialmente, no Hospital Prof. Ed- 
gard Santos, por inspiração do professor de clínica médica e 
filho do titular, Roberto F. Santos, a residência médica, que in- 
cluía a disciplina de anestesiologia. Djalma N. Costa foi o pri- 
meiro a concluir a residência, em 1959. O Hospital das Clínicas 
Prof. Edgard Santos e o Hospital Santa Izabel, da Santa Casa 
de Misericórdia, passaram a ser centros de referência para trei- 
namento na emergente especialidade, a anestesiologia, em Sal- 
vador. Muitos dos anestesiologistas que atualmente a exercem 
na Bahia foram treinados nesses dois serviços, antes mesmo 
da criação do primeiro CET no estado, que ocorreu em 1967. 

Vale referir que outros anestesiologistas foram treinados 
em São Paulo nos Serviços de Kentaro Takaoka e Alberto Ca- 
puto; em Ribeirão Preto, com José Roberto Nociti; em Brasília, 
com Zairo Vieira; e no Rio de Janeiro, com Bento V. Gonçal- 
ves. Entre eles, merecem atenção José Abelardo Meneses, Elio- 
mar Santana Trindade, Ivo Antônio Amado dos Santos, Maria 
José Pedreira Ramalho, Maria Lucia Bonfim Arbex e Aurino 
Lacerda Gusmão, pelo papel desempenhado na pós-graduação 
em anestesiologia e por sua atividade em órgãos de classe. 

Com Valdir Cavalcanti Medrado, quase três centenas de 
anestesiologistas fizeram formação, sendo alguns exemplos 
não apenas no campo assistencial e de ensino, mas também nas 
associações de classe: Oliveiros Guanais, Altamirando San- 
tana, Leopoldo Alves Ribeiro, Luciano Santos Garrido, Antô- 
nio Argolo Sampaio Filho, Roberto Rochael da Rocha Alcân- 
tara, Carlos Eduardo A. de Araújo e outros. 

Em 1965, Valdir Cavalcanti Medrado foi agraciado com 
uma bolsa por C.R. Stephen, chefe do Departamento de Anes- 
tesiologia do Duke Hospital. Durante um ano realizou traba- 
lhos experimentais em cães sobre choque hemorrágico gradual, 
uso de cetamina (CI 581), efeitos da atropina nos gases san- 
guíneos, anestesia pela mistura azeotrópica flúor-éter e alte- 
rações dos gases sanguíneos na indução anestésica. Visitando 
o Serviço de Anestesiologia do New York Hospital, encontrou 
Joseph Artusio, que lhe forneceu alguns frascos de metoxiflu- 
rano. De volta ao Brasil, realizou estudos com esse fármaco no 
Hospital Prof. Edgard Santos. 

Com a abertura do Hospital Prof. Roberto Santos, foi 
criado o segundo CET da Bahia, chefiado, por algum tempo, 
por Ivo Amado e, posteriormente, por Eliomar Santana Trin- 
dade. Com a inauguração do Hospital São Rafael, foi possível a 


abertura do terceiro CET do estado. Esse hospital mantém con- 
vênio com a UFBA e constitui novo polo universitário. 

A partir de 1950, a SBA passou a estimular a criação das 
sociedades regionais, e em 28 de fevereiro de 1953 foi fun- 
dada a seção regional da Bahia em uma assembleia realizada 
no Hospital das Clínicas da UFBA. A primeira diretoria eleita e 
imediatamente empossada foi constituída por Milton Luz (pre- 
sidente), Eduardo Araújo (secretário), Afrânio Torres (tesou- 
reiro) e Walter Vianna (bibliotecário). Ainda em 1953, a re- 
cém-criada regional da Bahia (Sociedade de Anestesiologia da 
Bahia — SAB) ocupou o primeiro cargo na diretoria da SBA, 
com Milton Luz na função de diretor da Revista Brasileira de 
Anestesiologia. A primeira sessão ordinária da regional acon- 
teceu em 15 de julho de 1953, e a primeira sessão científica 
teve como palestrante Hélio Ramos, com o tema Tratamento 
do Choque. 

Em 16 de outubro de 1954, foi fundado o Serviço de Anes- 
tesia de Salvador Ltda. (SAS), com a finalidade de congregar 
os interesses econômicos dos anestesiologistas da época, o 
qual, por muitos anos, representou a unidade e a força dos es- 
pecialistas da cidade. Os convênios compradores de serviços 
tinham de tratar diretamente com o SAS e realizar os paga- 
mentos dos honorários de acordo com a tabela elaborada pelo 
serviço. O SAS foi, provavelmente, o embrião para a futura 
criação da Cooperativa de Médicos Anestesiologistas (Coopa- 
nest) anos mais tarde e serviu inclusive de modelo de cobrança 
de honorários para outras regionais do Brasil. 

Em 1953, existiam no Brasil oito serviços que ofereciam 
treinamento na especialidade sob chancela da SBA, entre eles 
o serviço do Pronto-Socorro de Salvador, que oferecia seis va- 
gas, chefiado por Milton Luz. 

De 27 de novembro a 3 de dezembro de 1955, foi reali- 
zado, em Salvador, o II Congresso Brasileiro de Anestesiologia 
(FIG. 2.5.1), com o tema Ventilação Pulmonar/Relaxantes Muscu- 
lares, o qual teve como presidente Menandro de Farias. 

Em 1958, foi criada oficialmente, no Hospital das Clínicas, 
a residência médica baseada no programa desenvolvido pela 
SBA em 1955, ficando aos cuidados de Valdir Cavalcanti Me- 
drado, tendo como seu primeiro residente Djalma Neves Costa. 
Mais tarde, em 1967, esse serviço passou a se denominar Centro 
de Ensino e Treinamento da SBA, hoje sob a responsabilidade 
de Luciano Garrido. Na atualidade, a Bahia possui mais quatro 
CETs: Hospital São Rafael (sob a responsabilidade de Rodrigo 
Leal), Hospital Santo Antonio (sob a responsabilidade de Vera 


CONGRESSO BRASILEIRO DE ANESTESIOLOGIA 
SALVADOR = BAHIA 





FIGURA 2.5.1 Flâmula do Il Congresso Brasileiro de Anestesiologia, realizado em 
1955 na Bahia. 
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Azevedo), Hospital Santa Izabel (sob a responsabilidade de Jed- 
son Nascimento) e Hospital Roberto Santos (sob a responsabili- 
dade de Ricardo Azevedo). No total, esses CETs formam aproxi- 
madamente 30 novos especialistas por ano. 

Em 1962, foi realizado, em Salvador, o IX Congresso Bra- 
sileiro de Anestesiologia, com o tema Rendimento Cardíaco 
em Anestesia, tendo como presidente Walter Vianna 

Em 1966, confirmando a vocação associativista do anes- 
tesiologista baiano, foi fundado o grupo Clínica de Anestesia 
de Salvador (CAS), ainda hoje o maior grupo em atividade na 
cidade. Após este, foram criados vários outros, como Grupo 
Particular de Anestesia (GPA), Grupo de Anestesiologia da 
Bahia (GABA), Anestesiologistas de Salvador (ATS), Clínica 
de Anestesia da Bahia (CAB) e Serviço de Anestesiologia e 
Dor (SAND). Em 1969, foi criada a primeira logomarca da en- 
tão Sociedade de Anestesiologia da Bahia (SAB), que pode ser 
vista na FIGURA 2.5.2. 

Em 1973, Valdir Cavalcanti Medrado foi empossado pre- 
sidente da SBA, tendo sido o primeiro sócio da regional da 
Bahia a assumir tal cargo. De 19 a 24 de outubro de 1975, foi 
realizado em Salvador o XXII Congresso Brasileiro de Anes- 
tesiologia, com o tema Rim, Fígado, Sistema Nervoso Cen- 
tral, Sistema Cardiovascular, tendo como presidente Oliveiros 
Guanais. 

A partir de 1976, a Sociedade de Anestesiologia da Bahia 
passou a se chamar Sociedade de Anestesiologia do Estado da 
Bahia (SAEB), quando começou a usar a nova logomarca, que 
se mantém atualmente. 

Em 1977, fruto de um trabalho com as demais regionais do 
norte e nordeste, foi realizada em Salvador a I Jornada Norte- 
-Nordeste de Anestesiologia (JONNA), evento que se tornou, 
mais tarde, jornada oficial da SBA. Em 1982, foi empossado o 
segundo presidente da SBA socio da SAEB, Altamirando Lima 
de Santana. 

Em 2 de julho de 1985 foi fundada a Cooperativa dos 
Anestesistas de Salvador (COPAS), que, posteriormente, com 
a admissão dos membros do SAS, foi transformada, um ano 
mais tarde, na Coopanest-BA. Sua primeira diretoria era com- 
posta por Roque José Archanjo dos Santos (presidente), Car- 
los Eduardo Araújo Filho (vice-presidente), José Manoel da 
Silva Correia (secretário-geral), Murilo Pedreira Neves (pri- 
meiro secretário), Leopoldo Alves Ribeiro (segundo secretá- 
rio), Djalma Neves Costa (primeiro tesoureiro) e Altamirando 
Lima de Santana (segundo tesoureiro). 

Em 20 a 25 de outubro de 1985, foi realizado, em Sal- 
vador, o XXXII Congresso Brasileiro de Anestesiologia, com 
o tema Anestesia e Coração, cujo presidente foi Altamirando 
Santana. 


FIGURA 2.5.2 Primeira logomarca da Sociedade de Anestesiologia da Bahia (SAB). 


No ano de 1986, entre 19 e 21 de setembro, foi realizada, 
na cidade de Feira de Santana, a I Jornada de Anestesiologia 
da Bahia, hoje a tradicional JORBA, na gestão de Altamirando 
Santana. 

Em 1988, realizou-se em Salvador um evento científico 
em comemoração aos 30 anos do CET/SBA do Hospital Uni- 
versitário Prof. Edgard Santos, na época sob responsabilidade 
de Valdir Cavalcanti Medrado. 

Em 1995, foi empossado Paulo Cézar Medauar Reis, pre- 
sidente da SBA, o sócio da SAEB a ocupar a distinta posição. 
O 42º Congresso Brasileiro de Anestesiologia e o 5º Congresso 
Luso-Brasileiro de Anestesiologia foram realizados em Salva- 
dor, de 29 de outubro a 3 de novembro de 1995, com o tema 
Novos Conceitos, contando com a presidência de José Abe- 
lardo Menezes. 

Com o crescimento em tamanho e importância da JORBA, 
esta perdeu o seu caráter itinerante entre as cidades baianas 
e passou a ser realizada apenas em Salvador. Em decorrência 
disso, foi criado em 1996, na gestão de Aurino Lacerda Gus- 
mão, o Encontro de Anestesiologia do Interior (ENAI), com o 
propósito de ser itinerante entre as principais cidades do inte- 
rior baiano e com o objetivo de reciclar, aprimorar e congregar 
os anestesiologistas interioranos. O primeiro encontro foi rea- 
lizado na cidade de Vitória da Conquista. 

Em 1998, foi eleita Maria Lúcia Bonfim Arbex, a primeira 
mulher presidente da SAEB. Em 2003, sob a presidência de 
Jucinalva Costa, aconteceram os festejos do jubileu da SAEB, 
quando foram entregues medalhas alusivas à data para todos os 
seus ex-presidentes. Também foi prestada uma homenagem a 
Yeda Pontes, primeira anestesiologista mulher no estado. 

Em 2009, foi realizado em Salvador o 56º Congresso Bra- 
sileiro de Anestesiologia, com o tema Anestesia e Arte, sob a 
presidência de Adhemar Chagas Valverde. 

A SAEB atualmente é presidida por Vera Fernandes Aze- 
vedo e congrega 715 sócios, sendo que estão com suas situa- 
ções regularizadas 406 sócios ativos, 22 sócios adjuntos, 85 
sócios aspirantes e 37 sócios remidos. Esta regional também 
possui sócios honorários, a saber: Alfredo Rosa Boureau, Alta- 
mirando Lima de Santana, Oliveiros Guanais de Aguiar, Paulo 
Cézar Medauar Reis, Roberto Rochael da Rocha Alcântara, 
Valdir Cavalcanti Medrado, Walter Vianna, Renato Valadares 
de Carvalho, Maria Ângela Tardeli e José Abelardo Garcia de 
Menezes, além de sócios beneméritos: Antonio Leite Oliva Fi- 
lho, Douglas Flávio Porsani, Gabriel Tannus, Jorge Ronaldo 
Moll, Luiz Antonio Vane, Maria Luiza Alves, Mário José da 
Conceição, Raimundo Rebuglio, Sylvio Valença de Lemos 
Neto, Teresa Cristina Rocha B. Coelho e Isaias Gonçalves. 

A SAEB, hoje, realiza o curso integrado dos CETs que 
ocorre durante todo o ano, organiza os eventos científicos 
JORBA e ENAI e produz a revista informativa Bahianest tri- 
mestralmente. Durante todos os anos de existência, a SAEB 
peregrinou por várias sedes na cidade de Salvador, desde a pri- 
meira em uma sala cedida pelo professor Aristides Novis, no 
Hospital Santa Izabel, até adquirir, em sua sexta sede, um imó- 
vel próprio na Avenida Sete de Setembro, no Edifício Funda- 
ção Politécnica. A atual sede da SAEB é própria e encontra-se 
localizada na Avenida Garibaldi, no térreo do Centro Médico 
Empresarial. 

No ano de 2016, a Coopanest-BA completou 30 anos 
exercendo sua atividade de congregar a cobrança de honorá- 
rios junto aos convênios e demais compradores de serviços 


médicos anestesiológicos com grande eficiência. Atualmente, 
é uma das que possuem maior movimentação financeira entre 
as várias Coopanest do Brasil. Tem como presidente atual Car- 
los Eduardo Araújo, enquanto outro colega baiano, Hugo He- 
ckner Dantas, tesoureiro da Coopanest-BA, é também o atual 
presidente da Federação Brasileira das Cooperativas de Anes- 
tesiologistas (Febracan). 

Foi possível observar, neste breve relato, a evolução histó- 
rica da anestesiologia baiana pari passu com a anestesiologia 
brasileira e mundial. A Bahia encontra-se pronta para os novos 
desafios que, com certeza, virão para a especialidade. 


2.6 MINAS GERAIS 


Leonor Horta de Figueiredo 

Jaci Custódio Jorge 

Michelle Nacur Lorentz 

Thadeu Pereira de Figueiredo (in memoriam) 


Os primeiros dados referentes ao desenvolvimento da aneste- 
siologia em Minas Gerais foram encontrados em Juiz de Fora, 
em relatórios datados de 1896. Por aquela ocasião, as cirurgias 
eram praticadas pelo cirurgião Hermenegildo Villaça, na Santa 
Casa de Misericórdia, sendo anestesiologista o próprio cirur- 
gião, que, além da anestesia local, utilizava a anestesia geral 
com cloreto de etila. O primeiro médico em Juiz de Fora que 
se dedicou à anestesiologia foi Alberto Andrés, que fazia uso 
do cloreto de etila e posteriormente do éter em máscaras de 
Yankauer e Ombrédanne. 

A primeira anestesia geral realizada em Belo Horizonte 
ocorreu no Hospital da Santa Casa de Misericórdia, na Cli- 
nica do professor Hugo Werneck, em 12 de junho de 1907. Na- 
quela época, a anestesia era realizada por uma enfermeira ou 
até mesmo por um auxiliar, que trabalhava sob a orientação do 
cirurgião. Na primeira anestesia geral registrada em Belo Hori- 
zonte, foi utilizado clorofórmio gotejado em máscara de arame 
recoberta por flanela. Mais tarde, esta foi substituída pela más- 
cara de Bier e depois pela de Tuffier. Hugo Werneck foi quem 
introduziu a anestesia com clorofórmio em Minas Gerais. 

Em 26 de agosto de 1908, Hugo Werneck passou a usar 
uma mistura de éter com clorofórmio para anestesia geral. Na- 
quela ocasião, o cloreto de etila também era usado, aplicado em 
compressas colocadas no nariz do paciente ou por spray, em 
casos de anestesia local. Foi também Hugo Werneck quem, em 
1908, realizou a primeira raquianestesia em Belo Horizonte, 
usando agulha de Bier e estovaina. 

Em 1918, o Hospital Militar de Belo Horizonte adqui- 
riu o aparelho Roth Dragger, no qual era usado clorofórmio e 
éter. A primeira anestesia em que se utilizou esse aparelho foi 
realizada por Olyntho Meirelles. No mesmo ano, o professor 
Borges da Costa trouxe a máscara de Ombrédanne da França, 





*Nota dos autores da primeira edição: os dados deste trabalho foram obtidos nos arqui- 
vos das Santas Casas da Misericórdia de Belo Horizonte e de Juiz de Fora, como livros de 
registros, atas de reuniões, fichários, além de depoimentos pessoais. Os dados referentes 
ao desenvolvimento da anestesiologia na Santa Casa de Misericórdia de Juiz de Fora foram 
compilados por Itagyba Martins Miranda Chaves. 





FIGURA 2.6.1 Anestesia praticada com máscara de Ombrédanne por José Felicíssimo, 
na década de 1920, na Santa Casa de Misericórdia de Belo Horizonte. Os cirurgiões são o 
professor Hugo Werneck e Olyntho Meirelles. 


largamente usada na Santa Casa de Misericórdia de Belo Ho- 
rizonte até 1946 (FIG.2.6.1), e, no interior do Estado, até a década 
de 1960. 

Em 19 de maio de 1922, tendo regressado da Alemanha, 
José Camilo de Castro e Silva introduziu a anestesia parassa- 
cral, usando protococaina a 5% (Merck), na Clínica de Gineco- 
logia da Santa Casa de Misericórdia de Belo Horizonte. Ainda 
em 1922, o professor da Faculdade de Medicina de Minas Ge- 
rais Ildeu Duarte trouxe de Boston o aparelho de anestesia 
Junker, que consistia em um fole de pé para insuflar ar em um 
vaporizador de éter, o qual ficava dentro de um recipiente de 
água fervente, para facilitar a evaporação do éter. Esse apare- 
lho foi usado durante algum tempo por José Felicissimo na Cli- 
nica de Otorrinolaringologia da Faculdade de Medicina, sendo 
aos poucos abandonado pela falta de médicos que desejassem 
se dedicar à anestesiologia e também por seus inconvenientes: 
aumentava a hemorragia, e a evaporação do éter enchia a sala 
de vapores, anestesiando, além do paciente, todos os demais 
presentes (FIG. 2.6.2). 

Entre os anos de 1922 e 1928, usou-se, para anestesia, na 
Clínica de Otorrinolaringologia, o tubo endotraqueal de Kuhn- 
-Halle, provido de um funil recoberto por flanela, onde era 





FIGURA 2.6.2 Esofagoscopia realizada em 1922, na Santa Casa de Misericórdia 
de Belo Horizonte. O anestesiologista foi José Felicíssimo, que utilizou um aparelho 
Junker (ver fole de pé). 
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gotejado o clorofórmio. Ao lado do funil havia uma saída onde 
era ligado um estetoscópio para se controlar a respiração do 
paciente. 

Em 1923, o professor Dorinato Lima introduziu a técnica 
da raquianestesia alta (suboccipital) para vários tipos de cirur- 
gia, inclusive tireoidectomias. 

Em 16 de junho de 1929, realizou-se, na Santa Casa, a 
primeira anestesia feita com balsofórmio, uma mistura de éter, 
clorofórmio, cloreto de etila e gomenol. Conta-se que, na pri- 
meira vez em que se empregou o balsofórmio, a anestesia foi 
feita pelo próprio representante comercial. O silêncio abdomi- 
nal era tão completo e a anestesia tão tranquila, que o cirurgião, 
elogiando o anestesiologista e o fármaco empregado, disse: 
“A anestesia está tão boa que o paciente parece estar morto”. 
Quando foram verificar, o paciente estava realmente morto. 

Ainda em 1929, o professor da Faculdade de Medicina, 
Rivadávia Herbster Gusmão, deu novo impulso ao emprego da 
anestesia subaracnóidea, usando a escurocaina pela primeira 
vez em Belo Horizonte. 

No período compreendido entre 1916 e 1936, segundo re- 
latórios feitos pelo professor Jaime Werneck, foram realizadas, 
na Santa Casa de Misericórdia de Belo Horizonte, as seguintes 
anestesias: 1.840 anestesias com clorofórmio; 1.383 anestesias 
com éter; 1.381 anestesias subaracnóideas; 199 anestesias com 
balsofórmio; 128 anestesias com mistura de éter e clorofórmio; 
54 anestesias com éter e clorofórmio, usando-se o aparelho de 
Roth Dragger; e 3 anestesias com cloreto de etila. 

Em 1934, o professor da Faculdade de Medicina Silva de 
Assis regressou de um estágio na Alemanha, onde aprendeu 
a técnica de anestesia peridural com o professor Dogliotti, na 
Clínica Von Lichtenberg. Naquele ano, Silva de Assis realizou 
a primeira anestesia com a técnica peridural na Clínica da Fa- 
culdade de Medicina e, até 1939, registrou 300 casos sem aci- 
dentes fatais. 

Em abril de 1937, a Revista Brasileira de Ginecologia e 
Obstetrícia publicou um artigo de autoria do professor Lucas 
Monteiro Machado intitulado A Raquianestesia em Clínica Gi- 
necológica, onde relatava 32 casos de raquianestesia em cesa- 
rianas, com dois óbitos. Como chefe da Clínica, suspendeu tal 
procedimento em razão do alto índice de mortalidade. A ra- 
quianestesia para cesariana só voltou a ser praticada em maio 
de 1954, por Raul Costa Filho e, de acordo com os livros de re- 
gistro da Santa Casa, continuou a ser usada com técnicas mais 
delicadas e novas substâncias anestésicas, com bons resultados. 

Em 1941, a convite do professor J. Bolivar Drumond, ci- 
rurgião do Hospital Militar, o professor Mário d' Almeida, do 
Rio de Janeiro, esteve em Belo Horizonte, onde fez uma de- 
monstração de anestesia geral usando o aparelho McKesson 
com emprego de gases anestésicos. Ainda em 1941, Antô- 
nio Ubaldo Santos Pena fez um curso com o professor Mario 
d’ Almeida, trazendo, ao regressar, um aparelho McKesson para 
a Santa Casa de Misericórdia de Belo Horizonte. Em 1942, um 
aparelho S.S.White com adaptação McKesson foi usado pela 
primeira vez no Hospital São José, por Euclides Motta. 

Até 1946, não havia, nos hospitais de Belo Horizonte, 
nenhum serviço organizado exclusivamente para a prática da 
anestesia. As anestesias, em grande parte, continuavam sendo 
conduzidas por cirurgiões, acadêmicos, enfermeiros e auxilia- 
res. Os anestesiologistas especializados praticavam anestesias 
nos diversos hospitais da cidade, atendendo a chamados dos 
cirurgiões, em casos especiais. 


Em 1946, sendo provedor da Santa Casa José Maria de 
Alckmin, e Antônio de Melo Alvarenga seu diretor clínico, foi 
criado o Serviço de Anestesiologia da Santa Casa, tendo sido 
nomeado chefe de serviço Thadeu Pereira de Figueiredo, até 
então assistente da Clínica Cirúrgica. Naquele mesmo ano, 
Thadeu Pereira de Figueiredo seguiu para os Estados Unidos, 
onde fez residência completa de anestesiologia, sob direção de 
Stuart C. Cullen, no Iowa University Hospital, em Iowa City. 
Durante a ausência de Thadeu, o Serviço de Anestesiologia da 
Santa Casa ficou sob a coordenação de Antônio Ubaldo Santos 
Pena e de José de Lima Drummond. 

Em 1947, José de Lima Drummond foi também nomeado 
anestesiologista do Hospital Militar, sendo o primeiro aneste- 
siologista em tempo integral de Belo Horizonte. José de Lima 
Drummond foi um dos impulsionadores da anestesiologia em 
Minas Gerais, até que a morte prematura veio tragicamente in- 
terromper sua brilhante carreira em junho de 1951, quando, aos 
30 anos, foi vítima de poliomielite, em consequência da conta- 
minação por pacientes por ele assistidos. 

Em 1948, Olavo Martins da Costa, após estágio no Hospi- 
tal Central do Exército no Rio de Janeiro, introduziu, em Juiz de 
Fora, a prática da anestesiologia moderna. Em 1949, Martins da 
Costa apresentou à Academia Brasileira de Medicina Militar o 
trabalho Curares e Curarizantes Sintéticos em Anestesia Geral. 

Ao regressar dos Estados Unidos, em 1948, Thadeu Pereira 
de Figueiredo reassumiu a chefia do Serviço de Anestesiologia 
da Santa Casa de Misericórdia. Nesse mesmo ano, fez a primeira 
anestesia com intubação endotraqueal em Belo Horizonte. Em 
12 de agosto de 1949, foi feita a primeira craniotomia sob anes- 
tesia geral. Ainda em 1949, foi organizado o Serviço de Aneste- 
sia do Hospital da Previdência dos Servidores do Estado de Mi- 
nas Gerais, tendo como chefe José David de Almeida. 

Em 1950, o Serviço de Anestesiologia da Santa Casa passou 
a oferecer treinamento para médicos e interessados na especiali- 
dade. Em 27 de junho de 1950, Leonor Horta de Figueiredo foi 
nomeada oficialmente a primeira assistente de anestesia da Santa 
Casa de Misericórdia, e, mais tarde, em 1951, foram nomeados 
os seguintes assistentes: Joaquim Duarte, Pedro Cardoso, Fer- 
nando Ferreira, Milton Pimenta e Raul Costa Filho. 

Em 1951, foi realizada a primeira anestesia para cirurgia 
com tórax aberto e respiração controlada para pneumectomia 
por Raul Costa Filho e Joaquim Duarte, sendo Bayard Contijo 
o cirurgião. Nesse ano, foram criados os serviços de anestesia 
dos hospitais Vera Cruz e Felício Rocho, tendo como respecti- 
vos chefes Petrônio Boechat e Ciro Canaan. 

Em 1953, a anestesiologia se tornou especialidade no Bra- 
sil com a regulamentação pela Sociedade Brasileira de Aneste- 
siologia (SBA). A ideia de fazer da anestesiologia uma especia- 
lidade médica nasceu em Belo Horizonte, em 1953, na Terceira 
Assembleia Geral, sendo presidente da SBA Rodrigues Alves, 
um dos maiores defensores da ideia da obtenção do título por 
meio de concurso. Em13 de fevereiro daquele ano, criou-se o 
Departamento de Anestesiologia da Associação Médica de Mi- 
nas Gerais, com a posse da primeira diretoria: Antônio Ubaldo 
Santos Pena (presidente), Euclides Mota (vice-presidente), Ge- 
raldo Berquó I. Ferreira (primeiro secretário) e João Luiz Fer- 
nandes (segundo secretário). 

Em 1955, foi criado o Departamento de Anestesiologia 
da Faculdade de Medicina da Universidade Federal de Minas 
Gerais (UFMG), sendo nomeado chefe Thadeu Pereira de Fi- 
gueiredo. Além de organizar o atendimento de pacientes nas 


diversas clínicas da Faculdade de Medicina, o departamento 
organizou o ensino de anestesiologia para alunos de 5º e 6º sé- 
ries do curso médico. 

Com o apoio da SBA, iniciava-se, em 1956, em Belo Ho- 
rizonte, o treinamento de médicos em anestesiologia nos hos- 
pitais Felício Rocho, São Lucas, Vera Cruz e Casa de Saúde 
São Marcos, sob a responsabilidade, respectivamente, de Ciro 
Canaan, Thadeu Pereira de Figueiredo, Petrônio Boechat e 
Leonardo Cavalieri. 

Em 1957, foi realizado, em Porto Alegre, por ocasião do 
Congresso Brasileiro de Anestesiologia, o primeiro concurso 
para títulos de especialistas em anestesiologia. Foram apro- 
vados os seguintes médicos mineiros: Geraldo Berquó, Pedro 
Cardoso, Raul Costa Filho, Thadeu Pereira de Figueiredo e 
Leonor Horta de Figueiredo, a primeira mulher no Brasil a con- 
quistar o título de Especialista em Anestesiologia pela SBA. 

Em 1958, convidado por Thadeu Pereira de Figueiredo, o 
professor americano Robert Virtue, da Universidade de Den- 
ver, visitou Belo Horizonte e fez uma demonstração da téc- 
nica de anestesia com hipotermia para cirurgia neurológica, 
no Hospital São Lucas, filiado à Santa Casa de Misericórdia. 
Ainda em 1958, Wilson Pavan regressou dos Estados Unidos 
e associou-se ao serviço de anestesia de Petrônio Boechat, no 
Hospital Vera Cruz, onde introduziu a técnica de anestesia por 
hipotermia; dois anos após, realizou-se a primeira cirurgia car- 
díaca com circulação extracorpórea. 

Em 1959, o emprego das válvulas no-rebreathing Lewis 
Leigh, Digby Leigh e Fink era generalizado. Geraldo Berquó, 
de Belo Horizonte, idealizou um tipo de válvula semelhante à 
de Fink, que chegou a ser fabricada pela Medicir, mas que não 
teve grande aceitação. 

Em 1960, André Esteves Lima, da Faculdade de Medicina 
da UFMG, retornou dos Estados Unidos, onde fez residência 
de cirurgia cardíaca, trazendo consigo a bomba de Lillehei para 
circulação extracorpórea. Em setembro de 1960, foi realizada a 
primeira anestesia para cirurgia com circulação extracorpórea 
em Belo Horizonte, no Hospital das Clínicas da UFMG. 

Em novembro de 1962, no Hospital das Clínicas da UFMG, 
realizou-se um congresso brasileiro de cirurgia cardíaca. Como 
convidado especial, compareceu o professor Hufanagel, que rea- 
lizou uma implantação de marca-passo em paciente portador de 
bloqueio cardíaco congênito, procedimento realizado pela pri- 
meira vez no Brasil e que foi assistido pelo professor Zerbini e 
pelo médico-residente Sérgio de Almeida. O anestesiologista, 
Raul Costa Filho, que usava o éter como anestésico, advertiu a 
equipe cirúrgica sobre a impossibilidade de usar o eletrocautério 
pelo risco de explosão, com o que ela imediatamente concordou. 
Embora o eletrocautério não estivesse sendo utilizado, o medo 
da explosão persistiu entre os participantes do procedimento ci- 
rúrgico. Assim, quando, durante o ato, um fotógrafo presente 
acionou o flash de sua máquina, houve um sobressalto geral. Fe- 
lizmente, tudo não passou de um grande susto. 

Em 1963, o Serviço de Anestesiologia da Santa Casa foi 
credenciado como Centro de Ensino e Treinamento pela SBA, 
oferecendo, no início, seis vagas para médicos. A partir daí, 
o ensino da anestesiologia ganhou grande impulso. A disci- 
plina de anestesiologia foi oficialmente introduzida nos cur- 
rículos das escolas médicas em Minas Gerais. Novos Centros 
de Ensino e Treinamento foram criados. Hoje, Minas Gerais 
conta com oito Centros de Ensino e Treinamento credenciados 
pela SBA: Hospital das Clínicas da UFMG (Belo Horizonte), 
Santa Casa de Misericórdia (Belo Horizonte), Serviço de 


QUADRO 2.6.1 Sedes próprias da Sociedade de Anestesiologia de 
Minas Gerais 





Primeira sede (1991) 
Rua dos Timbiras, 1560 — salas 1801 e 1802 — Bairro Lourdes — 
Belo Horizonte/MG 


Segunda sede (1995) 
Avenida do Contorno, 3861 — salas 701 e 702 — Bairro São Lucas — 
Belo Horizonte/MG 


Terceira sede (1997) — Atual 
Rua Eduardo Porto, 575 — casa — Bairro Cidade Jardim — Belo Horizonte/MG 


Anestesiologia da Universidade Federal de Juiz de Fora, Hos- 
pital Escola da Faculdade de Medicina do Triângulo Mineiro 
(Uberaba), Faculdade de Medicina da Universidade Federal de 
Uberlândia, Serviço de Anestesiologia do Hospital Felício Ro- 
cho (Belo Horizonte), Serviço de Anestesiologia da Faculdade 
de Ciências Médicas (Pouso Alegre) e Hospital São José da Fa- 
culdade de Ciências Médicas (Belo Horizonte). 

Em 17 de março de 1972, foi criada a Sociedade de 
Anestesiologia de Minas Gerais (SAMG), constituída pela 
seguinte diretoria: Wilson Luiz Pavan (presidente), Joaquim 
Pessoa Duarte (vice-presidente), Alberico Salazar Neto (pri- 
meiro secretário) e Pedro Paulo Salgado Veiga (tesoureiro). 
Desde então foram presidentes da SAMG: Joaquim Pessoa 
Duarte, Pedro Paulo Salgado Veiga, Euler Miguel Fonseca 
Erse, Celso Homero Santos Oliveira, José Otávio de Carva- 
lho Lopes, Renato Geraldo da Silva Machado, Kleber Costa 
de Castro Pires, Pedro Alcântara Vilela, Expedito Moreira, 
Flávio Ribeiro Martins, Jaci Custódio Jorge, Geraldo Teixeira 
Botrel, Alcebíades Vitor Leal Filho, Ana Maria Vilela Bas- 
tos Ferreira, José Mariano Soares de Moraes, Tolomeu Ar- 
tur Assunção Casali, Mozart Ribeiro, Jaci Custódio Jorge e 
Michelle Nacur Lorentz. No QUADRO 2.6.1 estão listadas as sedes 
próprias da SAMG. 

Os Congressos Brasileiros de Anestesiologia (CBA) fo- 
ram realizados em Minas Gerais nas seguintes datas e locais: 
1959 em Belo Horizonte (6º CBA); 1963 em Poços de Cal- 
das (10º CBA); e os demais em Belo Horizonte, a saber: 21º 
(1974), 31º (1984), 44º (1997) e 59º (2012). 


2.7 PARANÁ 


Farid Sabbag 

Antonio Leite Oliva Filho 

Ney Regattieri do Nascimento 

Roberto Bastos da Serra Freire 

Carlos Henrique Jacob (in memoriam) 
Amadeu Prada Beduschi (in memoriam) 


A história da anestesiologia no Paraná parece iniciar-se na ci- 
dade de Paranaguá, onde o médico alemão Sigmund Weiss, no 
início do século XX, teria utilizado, pela primeira vez, a co- 
caína em suas anestesias. Até a década de 1940, as anestesias 
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eram aplicadas, na grande maioria das vezes, pelo proprio ci- 
rurgião e, ocasionalmente, por algum assistente de sua equipe 
e enfermeiros, e consistiam quase sempre na administração de 
éter ou clorofórmio, progredindo para o balsofórmio (mistura 
de éter, clorofórmio e gomenol), pelo sistema gota a gota, em 
máscara aberta (Yankauer), evoluindo posteriormente para o 
aparelho de Ombrédanne. Alguns cirurgiões se aventuravam 
na anestesia venosa, utilizando o Evipan® e mais tarde o Nem- 
butal®. Em concomitancia com o ato cirúrgico, administravam 
anestesias locorregionais, com o uso progressivo da cocaína, 
novocaina e tetracaína. Os obstetras utilizavam clorofórmio e 
depois tricloroetileno nas analgesias obstétricas. 


Década de 1940 


Na década de 1940, a anestesiologia começou a ser pensada 
como especialidade médica e efetivamente como anestesio- 
logia. Após o término da Segunda Guerra Mundial, médicos 
militares brasileiros que receberam dos americanos conheci- 
mento especializado de anestesia foram os principais respon- 
sáveis pela introdução do interesse na nova especialidade no 
país. O Paraná não foi diferente dos demais estados brasileiros. 
Nos hospitais de maior clínica cirúrgica (Santa Casa de Mise- 
ricórdia, Instituto de Medicina e Cirurgia, Casa de Saúde São 
Francisco, Hospital da Cruz Vermelha Brasileira, Maternidade 
Victor do Amaral, Hospital de Crianças Cesar Pernetta, Sana- 
tório Médico Cirúrgico do Portão, em Curitiba; e a Santa Casa 
de Paranaguá, de Londrina, de Jacarezinho, de Ponta Grossa, 
de Castro, entre outros), alguns médicos passaram a se dedi- 
car com mais afinco a essa nova especialidade, mesmo sem ter 
uma formação especializada. 

Em Curitiba, os profissionais médicos que mais se desta- 
caram ao mostrar maior interesse pela anestesiologia, mesmo 
atuando em outra especialidade, foram Oswaldo Faria da Costa 
(cirurgião pediatra), Dante Luiz (cirurgião geral e urologista), 
Ernani Simas Alves (cirurgião e legista), Moysés Paciornick 
(ginecologista e obstetra), Antonio Bittencourt de Paula, Alci- 
dio Bortolin, Prince Cunha, Durval Cordeiro, Marcos Merhy, 
A. Sadi Pizzato, Nivaldo Almeida, Jorge Meyer, Daniel Egg, 
Ervino Kompatcher (todos cirurgiões) e outros. 

Originário da 1º Cátedra de Clínica Cirúrgica da Faculdade 
de Medicina do Paraná sob a chefia do professor Mário Braga 
de Abreu, Heinz Riicker, em 1945, passou a ser o primeiro mé- 
dico a exercer com exclusividade a anestesiologia em Curitiba, 
seguido por David Virmond de Lima, originário da 2º Cátedra 
de Clínica Cirúrgica do professor João Vieira de Alencar. Eles 
passaram a realizar a anestesia gasosa (protóxido de azoto, ci- 
clopropano e éter) utilizando aparelhos de anestesia importa- 
dos (Heidbrink, McKesson, Foregger, Ben Morgan, Emerson, 
AGA, entre outros). Esses aparelhos permitiam a anestesia ina- 
latória em circuito fechado, sendo o vaporizador de éter e a 
cal sodada intercalados no circuito (o éter vaporizado por ar- 
rasto de superfície). A introdução dos aparelhos representou o 
início incipiente da especialidade, pois eram utilizados apenas 
por médicos. Acompanhavam os aparelhos um conjunto de la- 
ringoscópio com três lâminas retas e sondas traqueais de goma 
sem balonete. Riicker foi o pioneiro no Paraná na utilização do 
curare e na intubação traqueal, tendo publicado em 1947 um 
trabalho sobre o uso do condrocurare. Riicker e David se cons- 
tituíram no polo de atração para a formação dos novos espe- 
cialistas: acadêmicos de medicina e médicos recém-formados 


começaram a se interessar mais pela prática da especialidade, 
aprendendo a manejar os novos aparelhos, as novas técnicas e 
os novos fármacos, dominando a anestesia gasosa. 

No final da década de 1940 e a partir do início da de 1950, 
surgiram os primeiros especialistas em anestesiologia no Pa- 
raná, profissionais que passaram a frequentar centros de en- 
sino da especialidade, tanto no país quanto no exterior. Ama- 
deu Prada Beduschi é considerado o primeiro especialista em 
anestesiologia de Curitiba, tendo se formado médico pela 
Universidade Federal do Paraná (UFPR) em 1948, exercendo 
anestesiologia desde esse ano, pois no 6º ano já fazia anestesia 
para cirurgia de tórax no Sanatório Médico Cirúrgico do Por- 
tão (de doenças pulmonares) nos pacientes dos cirurgiões João 
Luiz Bettega e Alceu Santos Almeida, utilizando um aparelho 
de anestesia Foregger, com sistema vaivém, com absorvedor 
de dióxido de carbono (CO,) com cal sodada. A indução era 
feita com oxigênio e ciclopropano, acrescentando éter gradati- 
vamente; sob máscaras fixas por presilhas e com cânulas oro- 
faríngeas eram administrados, pelo tempo que se fizesse neces- 
sário, oxigênio e éter, este por borbulhamento. 

Em 1950, Beduschi estagiou no Hospital de Clínicas de 
São Paulo com Reynaldo Neves de Figueiredo como chefe do 
serviço e tendo como instrutores Gil Soares Bairão, Kentaro 
Takaoka, Alberto Caputo, Antonio Pereira de Almeida, Ama- 
dor Varella Lorenzo, Carlos Pereira de Magalhães Júnior e 
Oscar Figueiredo Barreto. Na sua volta a Curitiba, trouxe na 
bagagem a anestesia peridural, o tionembutal, a novocaina, o 
curare, a intubação traqueal e a respiração controlada manual, 
que, associadas à anestesia gasosa com ciclopropano, óxido ni- 
troso e éter, propiciaram uma verdadeira revolução na anes- 
tesiologia dessa cidade. Como especialista em anestesiologia, 
exerceu suas atividades no Sanatório Médico Cirúrgico do Por- 
tão e no Hospital São Lucas. 

Amadeu Beduschi também foi responsável pela admi- 
nistração do primeiro curso de anestesia geral na Associação 
dos Estudantes Internos da Faculdade de Medicina do Paraná. 
Juntamente com Marlus Chesneau Lenz Cesar, Beduschi or- 
ganizou o Serviço de Anestesia do Hospital São Lucas, possi- 
bilitando a formação dos especialistas em anestesiologia Fran- 
cisco Xavier Beduschi, Iran Bittencourt, Helmut Karl Rebel, 
João Oswaldo Rivabem, Tito Camargo Bianchini, que passa- 
ram a integrar sua equipe, além dos anestesiologistas Farid Sa- 
bbag e Mitsi Villanova Menon. 

Outros profissionais médicos, demonstrando maior inte- 
resse pela especialidade, passaram a frequentar centros de ensino 
em anestesiologia. Ernani Arzua Pereira, com formação especia- 
lizada nos Estados Unidos, assumiu a chefia do serviço de anes- 
tesia da clínica cirúrgica do professor Mário Braga de Abreu na 
Santa Casa de Misericórdia de Curitiba em substituição a Heinz 
Rücker, tendo proporcionado a formação dos anestesiologistas 
Ney Regattieri do Nascimento, Sebastião Farajala Bacila e José 
Cassio Cavalcanti de Albuquerque, que passaram a fazer parte 
de sua equipe, além dos anestesiologistas Fernando Luiz Romão 
Loureiro e Porcídio D’Otaviano de Castro Vilani. 

Armando Obladen, com formação especializada em Bue- 
nos Aires, assumiu a chefia do serviço de anestesia da clínica 
cirúrgica do professor João Vieira de Alencar e passou a exer- 
cer suas atividades profissionais na Santa Casa de Misericórdia 
de Curitiba, na Casa de Saúde São Vicente e na Casa de Saúde 
São Francisco, tendo possibilitado a formação do anestesiolo- 
gista Ernani Obladen, que publicou, como interno da Cátedra 


de Técnica Operatoria e Cirurgia Experimental da Faculdade 
de Medicina da UFPR, o primeiro trabalho sobre anestesia em 
cirurgia experimental no ano de 1951, bem como dos aneste- 
siologistas Eugen Wagner, Amaury Delavigne Bueno, Osmar 
Bóehler e João Alfredo Duarte, que passaram a integrar sua 
equipe, além dos anestesiologistas Francisco Antonio de Aze- 
vedo, Cleusa Ramos Doria e Antonio Leite Oliva Filho. 

Marlus Chesneau Lenz Cesar, com formação no Serviço 
Médico de Anestesia do Rio de Janeiro, sob a chefia do pro- 
fessor Mário Castro d'Almeida, passou a exercer suas ativi- 
dades no Hospital São Lucas e no Hospital de Crianças Cesar 
Pernetta, tendo incluído, em sua equipe, Carlos Henrique Jacob, 
João Oswaldo Rivabem e Mara Ovande do Amaral. 

Armando Lambach, com formação nos Estados Unidos, 
exerceu suas atividades no Hospital da Cruz Vermelha, no Hos- 
pital Militar, na Clínica Nossa Senhora do Rosário, no Hospital 
São Francisco, na Clínica Dr. Antonio Amarante e na Mater- 
nidade Victor Ferreira do Amaral, tendo incorporado em sua 
equipe João Farah, José Antonio Grisoli, Antonio Ruy Boda- 
czny e Farid Sabbag. 

Carlos Henrique Jacob, com formação em Rosário, na Ar- 
gentina, passou a atuar no Instituto de Medicina e Cirurgia do 
Paraná, no Hospital São Lucas, na Clínica Nossa Senhora do 
Rosário e no Hospital Evangélico de Curitiba, propiciando a 
formação como especialista de José Ephisio Bigarelli, Pedro 
Napoleão Adam Machado e Adhemar Ribeiro de Campos, que 
passaram a integrar sua equipe. 

Luiz Vasco da Costa Negraes, com formação no Serviço 
de Anestesia São Paulo, sob a chefia de Kentaro Takaoka, exer- 
ceu suas atividades no Hospital de Pronto-Socorro do Cajuru, 
possibilitando a formação em anestesiologia de Antonio Ga- 
ribaldino Vieira do Amaral, que passou a fazer parte de sua 
equipe. Celso Sperandio, também com formação no Serviço de 
Anestesia São Paulo, sob a chefia de Kentaro Takaoka, exerceu 
suas atividades no Hospital Nossa Senhora das Graças, pro- 
porcionando a formação, como anestesiologista, de Septimia 
Concheta Sampiere e Sheizi Ono, que integraram sua equipe. 

Farid Sabbag, com formação no Hospital São Lucas, sob 
a chefia de Amadeu Prada Beduschi e Marlus Chesneau Lenz 
Cesar, iniciou suas atividades como especialista em anestesiolo- 
gia no Hospital de Crianças Cesar Pernetta e depois no Hospital 
Infantil Pequeno Príncipe, no Hospital da Cruz Vermelha Brasi- 
leira, no Hospital Geral de Curitiba (Militar), na Casa de Saúde 
São Francisco, na Maternidade Victor do Amaral, na Clínica Dr. 
Moyses Paciornick, na Clínica Nossa Senhora do Rosário e nas 
cidades de Paranaguá e Antonina, tendo assumido a chefia do 
Serviço de Anestesiologia Pediátrica dos Hospitais de Crian- 
ças Cesar Pernetta e Infantil Pequeno Príncipe, propiciando a 
formação de Ewaldo do Carmo Wendler, Oldemar José Verges 
Bordin, Porcídio D’Otaviano de Castro Vilani, Sérgio Bernardo 
Tenório e Julio Cesar Sabbag, que foram integrados à equipe. No 
QUADRO 2.7.1, relacionam-se os primeiros especialistas a exercerem 
a anestesiologia nas cidades do interior paranaense. 


Década de 1950 


Os anestesiologistas, já perfeitamente estruturados na especia- 
lidade, sentiam a necessidade de se agrupar em uma unidade 
representativa que pudesse defender seus interesses profissio- 
nais, científicos e associativos. 

No dia 13 de março de 1953, foi instalado pelo então pre- 
sidente da Associação Médica do Paraná (AMP), professor 


QUADRO 2.7.1 Primeiros especialistas a exercerem a anestesiologia 
no interior do Paraná 





e Adrianópolis: Ariston Santana de Araújo 

e Antonina: Jarbas de Oliveira 

e Apucarana: Alcides da Silva e Oliveira, João Arrata e Raphael Favorito 

e Arapongas: Aristides Antonio José Makovich 

e Astorga: José Soares de Azevedo 

e Bandeirantes: Oswaldo Antonio Meneguel e Paschoal R. N. Gimenez 

e (ambé: Algacyr Ferreira 

e Campo Mourão: José Valentim de Araújo 

e Cornélio Procópio: Rubens Corzânego 

e Foz do Iguaçu: Edir Oliveira da Silva e Marino Rios Seijaz 

e Francisco Beltrão: Darby Valente e Walter Alberto Pécoits 

e Iporá: Marcus Francisco Barreto Soares 

e Jacarezinho: Alberto Ignácio de Souza 

e Londrina: Luiz Gonzaga Bortoni, Ennio Montoro, José Antonio de Queiroz, 
Wolney Rodrigues Wanderley, Wellington Werner, Aloisio Ribeiro Lima, 
Antonio de Quintal Vasconcelos, José Adauto Teixeira Rocha, Lazaro Dacio 
Rodrigues, Mario Tadaiti Iria e Rosa Maria Andrade Calland 

e Maringá: Alípio Miguel Jaime, Fábio Vilela Pedras, João Celso Lopes Manso 
da Costa Reis, Nelson Couto de Rezende, Mitsi Villanova Menon, Nilda 
Nishimura Satake, Sandra Leila Mady Cury e Walter Roberto Benez 

e Paranaguá: Beor Rodrigues de Figueiredo e Manoel Rubens Bandolim 

e Paranavaí: Shigueru Sonehara e Waldomiro Perez 

e Pato Branco: lvo Caramurü Barvinski 


e Ponta Grossa: Corina de Castro Rauli, Eugênio José Bochi, Tetsuo Higashi e 
Walter Goetz 


e Rolândia: Leopoldo Kazua Socjima 
e Toledo: Antonio Estorilio e Waldomiro Luiz Rodrigues 
e Umuarama: Higashi Yoshii e José Alcindo Gil 


Atlantido Borba Cortes, o Departamento de Anestesiologia da 
AMP, que deu posse à primeira diretoria, eleita por aclamação e 
assim constituída: Armando Obladen (presidente), Amadeu Prada 
Beduschi (secretário) e Marlus Chesneau Lenz Cesar (tesoureiro). 
Um dos primeiros atos da diretoria do Departamento de Aneste- 
siologia foi encaminhar um ofício à Sociedade Brasileira de Anes- 
tesiologia (SBA), solicitando a filiação do novo departamento. 

Na primeira sessão ordinária do Departamento de Aneste- 
siologia, sob a presidência de Armando Obladen, foram lidos 
durante o expediente dois ofícios da SBA, o primeiro sobre o 
II Congresso Latino-Americano de Anestesiologia, e o segundo 
comunicando a resolução de realizações conjuntas da SBA com 
suas congêneres regionais. Na ordem do dia, Armando Obladen 
apresentou o trabalho Progressos da Anestesiologia, abordando 
o problema desde a sua descoberta até as últimas inovações de 
ordem técnica e material, graças às quais se deu o aparecimento 
da anestesiologia como especialidade na medicina moderna. 

O Departamento de Anestesiologia, em suas várias ges- 
tões, promoveu múltiplas reuniões científicas ao longo do 
tempo e que contaram com a presença de insignes profissio- 
nais do Paraná e de estados vizinhos, tanto da especialidade 
quanto de outras áreas da medicina. A anestesiologia parana- 
ense, na década de 1950, fortaleceu sua estrutura como espe- 
cialidade e cresceu, inclusive em nível nacional, em todos os 
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aspectos: cientifico, profissional e associativo. O efetivo e bom 
relacionamento com as entidades locais, nacionais e até inter- 
nacionais, em que eram praticadas a anestesia em particular 
e a medicina como um todo, foi o fator preponderante desse 
movimento. A cooperação com a SBA trouxe para o Departa- 
mento de Anestesiologia todo o suporte necessário ao desen- 
volvimento principalmente associativo e científico. 

Alguns trabalhos publicados, nessa década, na Revista 
Médica do Paraná e na Revista Brasileira de Anestesiologia 
demonstram o envolvimento da anestesiologia paranaense da 
época com o desenvolvimento da especialidade. Eugen Wagner, 
Armando Obladen e Ernani Obladen publicaram Hexametileno- 
-Bis-Carbaminoilcolina — Hcc (Imbretil) - um Novo Relaxante 
Muscular; Armando e Ernani Obladen publicaram Uma Variante 
da Agulha de Clovson-Gordh; Enio Marçal, cirurgião, publicou 
A Hibernação Artificial no Tratamento da Encefalopatia Hiper- 
tensiva; Emani Obladen publicou Anestesia em Cirurgia Ex- 
perimental; Armando e Ernani Obladen publicaram Anestesia 
Potencializada; Moyses Paciornick, ginecologista e obstetra, pu- 
blicou a tese de concurso à Docência Livre da Cadeira de Clínica 
Obstétrica da Faculdade de Medicina da UFPR sobre o tema Da 
Analgesia Caudal Contínua em Obstetrícia. 

Armando Obladen foi o primeiro paranaense a ocupar um 
cargo na diretoria da SBA, tendo sido eleito segundo secretário em 
1955 e participado efetivamente das discussões que definiram o 
regulamento do Título de Especialista em Anestesiologia (TEA). 
Teve também atuação destacada nas seguintes questões: reforma 
de estatutos instituindo a assembleia de representantes, com parti- 
cipação efetiva das filiadas regionais; regulamentação do processo 
eleitoral, exigindo a participação equitativa das regionais na dire- 
toria; reformulação da função do vice-presidente, que passou a ser 
o candidato natural à presidência no ano seguinte; criação do con- 
selho consultivo, integrado pelos ex-presidentes da SBA; e defini- 
ção da inscrição da SBA como sociedade fundadora da Federação 
Mundial das Sociedades de Anestesiologia. 

Os primeiros anestesiologistas paranaenses aprovados nos 
concursos para obtenção do TEA foram Ennio Montoro, da ci- 
dade de Londrina, em 1957, Armando Obladen, Marlus Cesar 
e Eugen Wagner, em 1959, e Ernani Arzua Pereira, em 1960. 

Durante a década de 1950 utilizavam-se, no estado, apare- 
lhos de anestesia importados como o Ohio-Heidbrink, o Foreg- 
ger, o McKesson, o AGA, o Dragger e o Ben Gordon, por onde 
eram administrados ciclopropano, óxido nitroso e éter. A crise 
de aparelhagem, com a dificuldade de importação, obrigou a 
improvisação de aparelhos, com o aproveitamento de fluxô- 
metros recondicionados de velhos aparelhos, dando início à in- 
dústria brasileira de aparelhos de anestesia. Com o problema da 
pressão negativa solucionado, iniciou-se a difusão da respira- 
ção controlada automática. Novos aparelhos passaram a fazer 
parte do arsenal da especialidade, destacando-se os respirado- 
res Bird Mark 8 e Bennet com ventilação com pressão posi- 
tiva intermitente (IPPB, do inglês intermittent positive pressure 
breathing). Surgiram as primeiras unidades respiratórias. 

Kentaro Takaoka apresentou na época o mais revolucioná- 
rio de todos os respiradores nacionais, o respirador automático de 
Takaoka, principalmente pelo seu diminuto tamanho e pela sua 
facilidade de controle, o qual passou a ser utilizado por quase to- 
dos os anestesiologistas paranaenses. Do emprego das técnicas de 
respiração controlada advieram dois grandes resultados práticos: a 
difusão dos conhecimentos sobre ventilação pulmonar e a difusão 
da importância das concentrações dos anestésicos voláteis. 


Década de 1960 


Durante a gestão 1960-1961 do Departamento de Anestesio- 
logia da AMP, dirigido por Emani Obladen como presidente e 
João Farah como secretário, Curitiba foi sede do VII Congresso 
Brasileiro de Anestesiologia (CBA), realizado de 6 a 12 de no- 
vembro de 1960. A comissão organizadora do VII CBA estava 
assim constituída: Armando Obladen (presidente), Ennio Mon- 
toro (vice-presidente), Marlus C.L. Cesar (primeiro secretário), 
João Farah (segundo secretário) e Luiz Vasco da Costa Negraes 
(tesoureiro). Os temas oficiais foram Anestesia para Cirurgia de 
Tuberculose Pulmonar e Bloqueios Anestésicos, apresentados, 
respectivamente, por Amadeu Prada Beduschi e Armando For- 
tuna. Dois simpósios foram realizados concomitantemente sobre 
os temas Anestesia em Ortopedia e Traumatologia e Anestesia 
para Cirurgia do Abdômen Superior. Como convidados estran- 
geiros compareceram Hector Horacio Vasquez de Buenos Aires, 
Argentina, e Harvey Slocum dos Estados Unidos, que, além de 
apresentarem trabalhos, fizeram várias demonstrações clínicas 
nos hospitais da capital. Mais de 200 anestesiologistas brasilei- 
ros compareceram a esse congresso. 

Em 1961, um importante marco para a medicina em geral 
e a anestesiologia em particular foi a inauguração do Hospital 
de Clínicas da UFPR. Sua primeira equipe de anestesiologia era 
formada por anestesiologistas oriundos de diversos hospitais 
e de aprendizados em várias escolas, tendo Armando Obladen 
como primeiro chefe. Essa equipe contava com a participação 
dos anestesiologistas Ernani Arzua Pereira, Carlos Henrique Ja- 
cob, Armando Lambach, Ney Regattieri Nascimento, Sebastião 
Farajala Bacila, Marlus Chesneau Lenz Cesar, Iran Bittencourt e 
Ernani Obladen. A partir da inauguração desse hospital e seu efe- 
tivo funcionamento, a anestesiologia paranaense passou a contar 
com o recurso de novas técnicas e com a introdução de novos 
fármacos, enriquecendo o arsenal terapêutico, além da introdu- 
ção de novos hábitos de esterilização e higiene, o que viria servir 
de exemplo para todos os demais hospitais do Paraná. 

O Hospital de Clínicas contava, em seu início, com os se- 
guintes aparelhos de anestesia: Dragger modelo Romulus, Fo- 
regger modelo Texas, Narcosul e Takaoka. Passou a predomi- 
nar em anestesia geral a ventilação controlada, feita, em sua 
grande maioria, com o respirador Takaoka ou Narcosul, mas 
também com o Spiropulsator (AGA) e o Pulmomat (Dragger), 
que eram utilizados para ventilação controlada em circuito fe- 
chado empregando ciclopropano e éter. No tocante à anestesia 
regional, o Hospital de Clínicas permitiu o ressurgimento das 
anestesias condutivas (praticamente abandonadas nos anos de 
1950), agora com lidocaína (Xilocaína”) e tetracaína (ampola 
de 10 mg) produzidas na farmácia do hospital e mepivacaína. 
Além das anestesias intra e peridurais, passou-se à prática de 
anestesia caudal em crianças. Desde sua fundação, embora não 
sendo ainda uma disciplina, o Serviço de Anestesia do Hospi- 
tal de Clínicas ensinou e treinou centenas de médicos aneste- 
siologistas nas categorias de voluntário, estagiário e residente. 

Em 1962, durante reunião do Departamento de Anestesio- 
logia, foi discutido e aprovado o projeto do regimento interno 
do departamento, e na reunião científica Iran Bittencourt dis- 
cutiu a experiência sobre Anestesia em Cirurgia Cardíaca com 
Circulação Extracorpórea, constituindo-se na primeira divul- 
gação deste procedimento anestésico. Armando Obladen ex- 
pos os temas Honorários Profissionais e Anestesia pela Mistura 
Azeotrópica. 


Em 1963, aparecem os primeiros trabalhos sobre neurolepto- 
analgesia e sobre o uso da prilocaina (Citanest®). Ainda em 1963, 
em reunião do Departamento de Anestesiologia, é reconhecida e 
aprovada a Portaria DNPS 262/63, que instituía a cobrança dos 
honorários de anestesia em unidades de serviço (US). Essa foi, 
sem dúvida, uma das maiores conquistas políticas da SBA, por 
propiciar uma valorização significativa do ganho dos anestesio- 
logistas e um grande crescimento em razão do interesse pela es- 
pecialidade, que passou a contar com número cada vez maior de 
especialistas. Devido a essa grande demanda, os Centros de En- 
sino e Treinamento (CET) da SBA tornaram-se quantitativamente 
insuficientes, possibilitando a criação de novos CETS. 

Em abril de 1965, o Departamento de Anestesiologia reu- 
niu-se em sessão conjunta com a Sociedade Paranaense de Gi- 
necologia e Obstetrícia, com a presença de Renato Ribeiro, que 
apresentou dois temas científicos sobre analgesia obstétrica: 
Narcoaceleração e Anestesia de Condução — Bloqueios; e, em 
sessão conjunta com o Departamento de Pediatria, apresentou 
o tema Reanimação do Recém-nascido. 

A III Jornada Sul-Brasileira de Anestesiologia (Josulbra) 
foi realizada em Curitiba de 28 a 31 de julho de 1965 e teve 
como comissão organizadora Amadeu Beduschi (presidente), 
Farid Sabbag (secretário executivo), Sebastião Bacila (tesou- 
reiro) e Amaury Bueno (diretor social). Durante a Josulbra fo- 
ram lançados oficialmente no Paraná novos aparelhos de anes- 
tesia de Kentaro Takaoka e, também, o uso do pentrane como 
anestésico inalatório. 

Em março de 1966, o Departamento de Anestesiologia 
reuniu-se, sob a presidência de Amadeu Beduschi, para aprovar 
o relatório anual da diretoria de 1965, o nome de um coordena- 
dor com a obrigação de organizar as reuniões científicas men- 
sais do departamento, a fundação da Associação das Senhoras 
dos Anestesistas do Paraná, a fundação da Regional Norte-Pa- 
ranaense de Anestesiologia, além da reforma dos estatutos. 

Em abril de 1966, em reunião do departamento, é apro- 
vada a seguinte Resolução: 


Os anestesiologistas de Curitiba, membros do Depar- 
tamento de Anestesiologia da Associação Médica do Pa- 
raná, regional da Sociedade Brasileira de Anestesiologia, 
reunidos em Assembleia Geral Extraordinária em 18 de 
março de 1966, para defesa de seus interesses e do bom 
nome da especialidade que praticam: 

— Considerando que os anestesiologistas de Curitiba 
são profissionais especializados e como tal devem 
usufruir das mesmas regalias, direitos e obrigações 
dos demais profissionais da medicina. 


— Considerando que o trabalho do anestesiologista deve 
beneficiar principalmente ao paciente, sem constituir 
objeto de exploração comercial por parte dos hospi- 
tais onde seus serviços são prestados. 


— Considerando que é vedado aos anestesiologistas, 
pelo Código de Ética da SBA, receber ou pagar re- 
muneração ou porcentagem por serviços profissionais 
prestados (art. 5º — letra e). 


— Considerando que a prática da especialidade ainda 
vem sendo exercida, em parte de Curitiba, no regime 
de exploração dos honorários profissionais dos anes- 
tesiologistas pelos hospitais, resolvem: 

Terminar, por completo e de uma vez por todas, com 

o regime de dicotomia existente. 


Na consequência desta resolução e a partir de 15 de 
maio de 1966, fica absolutamente vedado aos anestesiolo- 
gistas conceder qualquer porcentagem dos seus honorários 
aos hospitais onde prestarem seus serviços, quer a título de 
comissão por cobrança ou por aluguel pelo uso do material 
de anestesia. 


Em maio de 1966, o Departamento de Anestesiologia reu- 
niu-se com a seguinte programação científica: Amadeu Bedus- 
chi apresentou trabalho do grupo de anestesiologistas do Hospi- 
tal São Lucas sobre Analgesia em Obstetrícia; Jayme Guelmann 
(obstetra) discorreu sobre Parto Dirigido, preparo psicológico 
em consultório, escolha das pacientes, uso dos ocitócicos para 
induzir o parto e uso de xilocaína a 1,5% por anestesia peridu- 
ral com a utilização de cateter de polietileno; Francisco Bedus- 
chi apresentou sua estatística sobre Narcoanalgesia para Parto; 
Marlus Cesar apresentou material usado na Analgesia de Parto, 
chamando a atenção para a sua esterilização, para a posição da 
paciente, técnicas de punção e doses únicas ou fracionadas; Ar- 
mando Obladen chamou a atenção dos anestesiologistas para o 
problema dos pacientes prestes a serem operados que vinham 
sendo tratados ou que já se trataram com corticoides, sugerindo 
como terapêutica a administração perioperatória dessa substân- 
cia; e Ney Regattieri Nascimento fez revisão sobre doentes com 
cáncer de seio e ovários, feocromocitoma, síndrome de Cushing 
e síndrome de Cohn, falando sobre os cuidados pré e perianesté- 
sicos com relação aos andrógenos, aos corticoides, à adrenalina 
e noradrenalina, à regitina e ao cálcio. 

Em junho de 1966, o departamento reuniu-se, em conjunto 
com os pediatras do Hospital de Crianças Cesar Pernetta, para 
reunião científica versando sobre Estados de Choque: Rubens 
Silva falou sobre conceito, patogenia e etiologia; Raul Car- 
neiro discorreu sobre Choque por Desidratação Grave; e Fa- 
rid Sabbag falou sobre Choque e Anestesia Pediátrica. Em se- 
tembro de 1966 foi eleita a nova diretoria do Departamento 
de Anestesiologia para a gestão 1966-1968, assim constituída: 
Farid Sabbag (presidente), Francisco Xavier Beduschi (secre- 
tário) e João Oswaldo Rivabem (tesoureiro). 

A inauguração do Hospital Santa Cruz no final do ano de 
1966 constituiu também um importante marco na medicina do Pa- 
raná, trazendo muitas inovações e grande progresso. O seu luxo e 
requinte, a sua sofisticação e modernidade e a primorosa escolha 
de seu corpo clínico tornaram esse hospital o centro das atenções 
de médicos, população e autoridades. A nova diretoria do departa- 
mento, na presidência de Farid Sabbag, e pela especial deferência 
dos diretores Hamilton Calderari Leal e Affonso Meireles Ennes, 
utilizou o Hospital Santa Cruz como ponto de apoio para suas reu- 
niões tanto associativas como científicas. Várias foram as reuniões 
científicas realizadas e que contaram com a presença de insignes 
anestesiologistas do Paraná e de outros estados: Kentaro Takaoka 
fez o lançamento no Paraná do filtro circular infantil, do vapo- 
rizador universal e calibrado, do respirador de fole (Sanfonoca), 
do sistema de inalação sem refluxo KT 5 e de mesas de aneste- 
sia equipadas; Alberto Caputo falou sobre sistemas de inalação e 
anestesia para neurocirurgia; Rubens Lizandro Nicoletti discorreu 
sobre hipotermia em anestesiologia; Armando Fortuna abordou 
os bloqueios anestésicos e relaxantes musculares; e Italo Rodri- 
gues tratou da anestesia pediátrica. 

À época, sentia-se a necessidade premente de expansão 
do Departamento de Anestesiologia, englobando inclusive 
os especialistas do interior do estado. Surgiu então a ideia de 
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transformá-lo em sociedade com abrangência em todo o estado 
e com a participação de todos. Sob a forma de Sociedade Para- 
naense de Anestesiologia (SPA), foi fundada em 16 de outubro 
de 1967 uma sociedade civil, por tempo indeterminado, com 
sede e foro na cidade de Curitiba, estado do Paraná. 

A Sociedade Paranaense de Anestesiologia seria a Regio- 
nal da SBA, respondendo como Departamento da Associação 
Médica do Paraná, e destinando-se a congregar médicos anes- 
tesiologistas do Paraná interessados em fomentar o progresso, o 
aperfeiçoamento e a difusão da especialidade, defender a ética e 
os interesses profissionais de seus membros, coordenar toda pro- 
dução científica estadual relacionada com a especialidade e esti- 
mular o aprimoramento profissional, por meio de cursos e con- 
graçamentos científicos. Criou-se o logotipo da SPA, estilizando 
a árvore típica do Paraná: um pinheiro assentado sobre um triân- 
gulo com o vértice para baixo e com a inscrição Sociedade Pa- 
ranaense de Anestesiologia em cada uma das faces do triângulo. 

A primeira diretoria da SPA ficou assim constituída: Farid 
Sabbag (presidente), Eugênio José Bocchi (vice-presidente), 
Francisco Xavier Beduschi (primeiro secretário), José Antonio 
de Queiroz (segundo secretário), Sebastião Farajala Bacila (pri- 
meiro tesoureiro), José Celso Manso da Costa Reis (segundo 
tesoureiro), Adhemar Ribeiro de Campos (primeiro orador), 
José Valentim de Araújo (segundo orador), e Farid Sabbag, 
Amadeu Prada Beduschi, Armando Obladen, Ernani Arzua Pe- 
reira e Marlus Chesneau Lenz Cesar no conselho consultivo. 

Como atividade associativa da SPA, deve-se destacar o 
trabalho em prol da criação dos CETs no Paraná, tendo sido 
criados os CETs do Hospital de Clínicas, da Santa Casa de Mi- 
sericórdia, da Casa de Saúde São Vicente, do Hospital Santa 
Cruz, da Clínica de Fraturas e Ortopedia, do Hospital Evangé- 
lico, todos de Curitiba, e do Hospital Evangélico de Londrina. 

Em 1968, Francisco Xavier Beduschi, secretário da SPA, 
foi eleito diretor da SBA. Farid Sabbag, presidente da SPA, e 
Francisco Xavier Beduschi foram os representantes paranaenses 
junto à Comissão de Assuntos Econômicos (CAECO) da SBA. 
Ainda em 1968, foi instalada a primeira sede da SPA, toda equi- 
pada e mobiliada para atender às suas necessidades, em um con- 
junto alugado na rua São Francisco, 200, 5º andar. A inauguração 
da nova sede foi revestida de festividade em que foram outorga- 
dos títulos de sócios beneméritos a Kentaro Takaoka, José Luiz 
Guimarães Santos e Mário Arthur Despinoy. 

Em junho de 1969, na sede da SPA, realizou-se com grande 
sucesso e expressivo número de inscritos o curso preparatório para 
o TEA da SBA. No dia 16 de outubro de 1969, dia do anestesio- 
logista, em assembleia geral da SPA, foram eleitos e empossados 
os membros da sua diretoria para o mandato de 1970-1971, assim 
constituída: Francisco Xavier Beduschi (presidente), José Antonio 
de Queiroz (vice-presidente), João Oswaldo Rivabem (primeiro 
secretário), Sheizi Ono (segundo secretário), Sebastião Farajala 
Bacila (primeiro tesoureiro), Fábio Villela Pedras (segundo tesou- 
reiro), José Ephisio Bigarelli (orador) e Farid Sabbag, Francisco 
Xavier Beduschi, Marlus Chesneau Lenz Cesar, Ernani Arzua Pe- 
reira e Armando Obladen no conselho consultivo. 

De 19 a 23 de outubro de 1969 realizou-se em Curitiba o 
XVI CBA. A comissão executiva do XVI CBA estava assim 
constituida: Farid Sabbag (presidente), José Antonio de Quei- 
roz (vice-presidente), Francisco Xavier Beduschi (secretario 
geral), Adhemar Ribeiro de Campos (secretario executivo) e 
Oldemar José Vergés Bordin (secretário adjunto). A comissão 
científica foi composta por Marlus C.L. Cesar (presidente), 


Armando Obladen, Ernani Arzua Pereira, Ney Regattieri Nas- 
cimento, Wolney Rodrigues Wanderley e Adauto Rocha; a co- 
missão de finanças foi constituída por Sebastião F. Bacila (pre- 
sidente), João Oswaldo Rivabem, Sheisi Ono, Helmut Karl 
Rebel, José Ephisio Bigarelli, Lázaro Dácio Rodrigues e Alipio 
M. Jaime. A comissão social teve Carlos H. Jacob (presidente), 
Amadeu Prada Beduschi, José Antonio Grisoli, Luiz Vasco da 
Costa Negraes, José Cassio Cavalcanti de Alburquerque, Celso 
Sperandio, José Valentim de Araujo e Raphael Favorito; e a co- 
missão de relações públicas e divulgação teve João Farah (pre- 
sidente), Amaury D. Bueno, Pedro Napoleão Adam Machado, 
João Alfredo Duarte, Ernani Obladen, João Celso Costa Reis, 
Leopoldo K. Sucjima e Nelson Couto de Rezende. 

Esse evento foi considerado por muitos anestesiologistas 
brasileiros como um dos melhores até então realizados, tanto pela 
sua organização quanto por sua programação científica e social 
esmeradamente preparadas, e ainda pelas inovações apresenta- 
das em congressos da especialidade. Todos os detalhes de prepa- 
ração do congresso foram devidamente analisados pelo Program 
Evaluation and Review Technique (PERT), tanto em termos de 
preparação quanto de execução, e rigorosamente seguidos pela 
comissão executiva. Ainda como inovação apresentada, teve-se 
a transmissão direta por televisão de prática de anestesia peridu- 
ral durante o curso sobre bloqueios, com Armando Fortuna. Par- 
ticiparam desse evento mais de 600 congressistas, tanto brasilei- 
ros quanto estrangeiros. Entre os estrangeiros, contou-se com a 
presença do Secretário da Federação Mundial das Sociedades de 
Anestesiologia, Otto Mayrhoffer (Áustria), e de John J. Bonica 
(Estados Unidos), Olaf Norlander (Suécia), Juergen Stoffregen 
(Alemanha), Simon Lustgarten e David Andrade Marcano (Ve- 
nezuela), B.J. Simpson (Inglaterra) e Sthephen N. Steen (Esta- 
dos Unidos). A programação científica constou de conferências, 
como as de John J. Bonica (Anestesia e Analgesia Obstétrica 
e Bloqueios Anestésicos e Terapêuticos), Alberto Caputo (SP) 
(Anestesia em Neurocirurgia e Hipotermia) e Kentaro Takaoka 
(SP) (Respiradores Mecânicos). 

Também foram realizadas as seguintes mesas-redondas: 
Tratamento da Dor, com Armando Fortuna (SP) como mode- 
rador e John Bonica (Estados Unidos), Antonio Pereira de Al- 
meida (SP), Zairo Vieira (BA) e Italo Rodrigues (ES) como par- 
ticipantes; Anestésicos e Glândulas de Secreção Interna, com 
Oldemar Bordin (Pr) como moderador e Danilo Duarte (SC), 
José Affonso Zugliani (RJ), Rubens L. Nicoletti (SP) e Alvaro 
Eugênio (SP) como participantes; Neuro-farmacofisiologia em 
Anestesia, com Fernando Bueno Pereira Leitão (SP) como mo- 
derador e Francisco Xavier Beduschi (Pr), Francisco Bochart 
(MG), José Cesar Castro Barreto (GO) e Paulo Cruz Maia (RS) 
como participantes; Iatrogênese e Anestesia, com Carlos Jacob 
(PR) como moderador e Paulo Leggerini Pereira (RS), Amador 
Varela Lorenzo (SP), Renato Saraiva (BA), Adir Mulinari (PR) e 
José Affonso Zugliani (RJ) como participantes; Pneumopatias e 
Anestesia, com Renato Ribeiro (RJ) como moderador e José Ca- 
lazans Maia (RJ), Moacyr Cardoso (SP), Waldir Medrado (BA) 
e Joaquim de Paula Barreto (SP) como participantes. 

Foram ministrados cursos de atualização sobre insuficiência 
respiratória e inaloterapia. Os participantes foram João Barbas Va- 
lente, com Aspectos Fisiopatológicos da Insuficiência Respirató- 
ria; Joaquim de Paula Barreto Fonseca, com A Insuficiência Respi- 
ratória na Clínica Diária; Kentaro Takaoka, com Aspectos Práticos 
da Nebulização e suas Técnicas; Armando Fortuna, com Prótese 
Respiratória a Curto e Longo Prazo e seus Problemas; José Pinto 


de Araujo, com Terapia Inalatória: Organização e Funcionamento 
de uma Unidade Ambulatorial; Pedro Zolnerkevic, com Unidade 
Respiratória com Cuidado Intensivo; Jesse Teixeira, com Avalia- 
ção Respiratória do Paciente Cirúrgico; Ary Strachmann, com Se- 
leção de Provas para Avaliação da Função Pulmonar; José Ma- 
ria Munhoz da Rocha, com Alergia Respiratória; e Paulo Saraiva, 
com Farmacodinâmica na Insuficiência Respiratória. 

Outro curso foi o de insuficiência circulatória, com os se- 
guintes participantes: Rubens L. Nicoletti, com Transfusão Ma- 
ciça de Sangue; Renato Ribeiro, com Organização e Funciona- 
mento de um CTI; Fernando Bueno P. Leitão, com Choque; e 
Armando Fortuna, com Equilíbrio Acidobásico. As palestras de 
atualização foram ministradas por Armando Fortuna, com Novos 
Agentes em Anestesia Regional; Simon Lustgarten (Venezuela), 
com Reanimação Respiratória; Alvaro Eugênio, com Drogas 
Autonômicas; Juergen Stoffaegen (Alemanha), com O Risco 
Anestésico e Anestesia com Risco; David Andrade Marcano 
(Venezuela), com Explosões e Incêndios na Sala de Cirurgia; 
e Stephen N. Steen (Estados Unidos), com Causas de Morte 
Durante Anestesia. Os filmes apresentados foram de Astra do Bra- 
sil (Bloqueios), Johnson & Johnson (Neuroleptoanalgesia com 
Inoval) e Parke & Davies (Anestesia Dissociativa com Ketalar). 

O XVI CBA encerrou com distinção as realizações da SPA 
na década de 1960. 


Década de 1970 


De 15 a 17 de maio de 1970, realizou-se, em Londrina, a VI Jo- 
sulbra, organizada pela Associação Norte-Paranaense de Anes- 
tesiologia, e concomitantemente realizou-se o II Encontro de 
Presidentes de Regionais da SBA. 

O Paraná, que somente havia tido participação na adminis- 
tração da SBA por meio de Armando Obladen como segundo se- 
cretário em 1955 e Francisco Xavier Beduschi como diretor em 
1969, teve eleito, na Assembleia de Representantes de 1970, Farid 
Sabbag como vice-presidente, o qual passaria automaticamente a 
presidente no ano seguinte. Farid Sabbag foi, portanto, na SBA, 
presidente em 1972, diretor na gestão 1973, presidente da comis- 
são de ética e defesa profissional de 1974 a 1976 e presidente da 
Assembleia de Representantes em 1975. Foi, ainda, presidente das 
Sociedades de Anestesiologia dos Povos de Língua Portuguesa de 
1971 a 1973. Em 1973, sob a presidência de Amaury Delavigne 
Bueno na SPA, realizou-se em Curitiba a IX Josulbra. 

A gestão da diretoria da SPA para o biênio 1974-1975, sob 
a presidência de Francisco Xavier Beduschi, enfrentou sérios 
problemas devido à compra dos Hospitais Santa Cruz e Mater- 
nidade do Portão pelo Instituto Nacional de Previdência Social 
(INPS) e ao interesse em locar serviços médicos, inclusive de 
anestesia, por meio de firma locadora de serviços. Esse fato 
trouxe grande intranquilidade a toda a classe médica, fazendo 
a SPA se mobilizar, inclusive em nível nacional, na busca da 
manutenção dos direitos adquiridos. 

Nessa época, começou-se a discutir a possibilidade de agru- 
pamento dos serviços de anestesia, e a ideia predominante foi 
a de utilizar o sistema cooperativista para esse objetivo. O pri- 
meiro passo dado foi incluir nos estatutos da Unimed Curitiba 
um item que contemplasse a possibilidade de participação de 
departamentos de especialidades nessa entidade. Em 7 de feve- 
reiro de 1975, foi criado o Departamento de Anestesiologia da 
Medipar-Unimed Curitiba, que foi a origem da, mais tarde in- 
dependente, Cooperativa Paranaense de Anestesiologia, tendo 


sido eleitos para sua primeira diretoria Farid Sabbag, como pre- 
sidente, e Helmut Karl Rebel, como secretário. 

De 8 a 11 de abril de 1976, sob a presidência de Farid Sab- 
bag na SPA, realizou-se, na cidade de Foz do Iguaçu, a XII Jo- 
sulbra e a I Jornada Anestesiológica del Cono Sur de America, 
que contou com a participação de anestesiologistas brasileiros, 
argentinos, uruguaios, paraguaios e chilenos, e que alcançou 
grande sucesso em sua programação científica e social. 


Décadas de 1980 e 1990 


Encerrando o ciclo de 30 anos da história da anestesiologia pa- 
ranaense no ano de 1976 — ciclo que se pode considerar como 
de verdadeira estruturação e solidificação da SPA feitas por to- 
dos aqueles pioneiros que, de forma inconteste, dedicaram-se 
de corpo e alma até atingir esse objetivo —, Farid Sabbag trans- 
feriu a Antonio Leite Oliva Filho a presidência da entidade. 

Iniciou-se dessa forma um novo ciclo que iria se caracte- 
rizar pelo célere desenvolvimento da SPA, comandado inicial- 
mente por Antonio Oliva Filho e contando com a participação de 
uma nova geração de anestesiologistas como Manoel Antonio de 
Almeida Neto, João Carlos Bozza, Octaviano Baptistini Júnior, 
Sergio Bernardo Tenorio, Helmut Karl Rebel, José Cássio Ca- 
valcanti de Albuquerque, Antonio Garibaldino Vieira do Ama- 
ral, Odilon Ferreira Filho, Porcídio D’Otaviano de Castro Vilani, 
Julio Cesar Sabbag, Elizabeth Mila Tambara, Roberto Bastos da 
Serra Freire, Douglas Flávio Porsani, Sheizi Ono e outros. Ci- 
tam-se, a seguir, alguns fatos marcantes desse período. 

Oliva Filho reorganizou a SPA, promoveu a reforma dos 
estatutos, implantou o sistema de informática e ampliou o rela- 
cionamento com a SBA e as outras Regionais, impingindo um 
caráter mais científico em sua administração. 

Em 1980, Oliva Filho foi eleito diretor de ética e defesa 
profissional da SBA. Depois, entre 1982 e 1984, participou da 
comissão examinadora do Título Superior em Anestesiologia 
(TSA) daquela entidade, assumindo a presidência da referida 
comissão em 1984. Entre 1986 e 1988, participou da comis- 
são de ensino e treinamento da SBA, assumindo a presidência 
dessa comissão em 1988. 

Entre 31 de outubro e 5 de novembro de 1982, realizou-se, 
em Curitiba, o XXIX CBA, quando, mais uma vez, o Paraná de- 
monstrou sua excepcional qualidade na organização de eventos 
de tão grande envergadura. Aquele evento notabilizou-se pelo 
fato de concentrar, no período da manhã, toda a atividade cienti- 
fica em um único grande anfiteatro, onde se desenrolava o tema 
oficial Anestesia Ambulatorial. A única atividade paralela ao 
tema oficial era a apresentação, em fitas de vídeo, de reprodução 
de temas do dia anterior. No primeiro dia, a repetição referiu-se 
a temas do Congresso Mundial de Hamburgo, realizado naquele 
mesmo ano. No período vespertino, o temário era desenvolvido 
paralelamente em quatro salas: Temas Livres, Cursos Verticais, 
Temas de Atualização e Revisão e Outros Assuntos. 

A comissão organizadora foi constituída pela comissão 
executiva: Manoel Antonio Almeida Neto (presidente), Sér- 
gio Bernardo Tenório (secretário), Octaviano Baptistini Júnior 
(tesoureiro), Eugesse Cremonesi (diretor científico da SBA) e 
Benedito R. Cohen (presidente do XXVIII CBA). A comissão 
científica, por sua vez, foi composta pelo presidente, Antonio 
Leite Oliva Filho, e pelos membros Helmut Karl Rebel, Ney Re- 
gattieri Nascimento, Douglas Flávio Porsani e Wolney Rodri- 
gues Wanderley. Já a comissão social teve como presidente João 
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Carlos Leinig, e como membros Porcidio D’Otaviano de Castro 
Vilani e Maria Aparecida Batista; a comissão de relações publi- 
cas teve como presidente Hercília Laura Ferrari Cocicov e como 
membros João Carlos Boza e Elizabeth Milla Tambara. 

Nesse evento, pela primeira vez, discutiram-se os riscos 
legais do exercício da especialidade de anestesiologia e ini- 
ciavam-se, no Brasil, os debates sobre interação medicamen- 
tosa em anestesiologia, aplicação raquidiana de morfina para 
terapia de dor e o uso de técnicas morfínicas de anestesia ge- 
ral, que, mais tarde, passou a chamar-se anestesia analgésica. 
Também naquele ano era retomada a prática de publicação dos 
Anais dos Congressos Brasileiros, com a publicação, inclusive, 
dos temas livres apresentados. 

Em maio de 1982, foi fundada a Cooperativa Paranaense 
de Anestesiologia (COPAN), e por influência desta, foi fun- 
dada a Federação Brasileira das Cooperativas de Anestesiolo- 
gia (Febracan). 

Iniciou-se o movimento de descredenciamento dos anes- 
tesiologistas junto ao Instituto Nacional de Assistência Médica 
da Previdência Social (INAMPS), encetado pela comissão de 
assuntos econômicos da SPA, presidida por Manoel Almeida 
Neto, movimento este que teve a adesão de mais da metade dos 
especialistas paranaenses e de colegas de outros estados brasi- 
leiros. O movimento teve divulgação pública, subvencionada 
pela SPA, com exposição de outdoor nas principais cidades do 
Paraná, entrevistas na imprensa escrita, falada e televisionada, 
expondo aos usuários do sistema público os problemas, limi- 
tações e riscos diante das ingerências administrativas daquele 
órgão de previdência e assistência. A campanha teve como 
slogan Pense Bem, Pensar Não Dói. 

Antonio Leite Oliva Filho, após ter sido membro do con- 
selho editorial da Revista Brasileira de Anestesiologia a par- 
tir de 1982, assumiu o cargo de editor associado entre 1983 e 
1985 e foi eleito, em 1989, editor chefe da Revista Brasileira de 
Anestesiologia, cargo para o qual foi reeleito em 1992 e cum- 
prido até 1994, Durante sua gestão, implantou avanços no flu- 
xograma de publicações dos trabalhos científicos e mudança na 
qualidade de apresentação gráfica e da capa da Revista Brasi- 
leira de Anestesiologia. 

Manoel de Almeida Neto foi diretor do departamento eco- 
nômico (1984), vice-presidente (1985) e presidente da SBA 
(1986). João Carlos Boza foi eleito diretor do departamento 
econômico (1987, 1988, 1989), vice-presidente (1991) e presi- 
dente da SBA 1992). 

Entre 29 de outubro e 2 de novembro de 1994, realizou-se, 
em Curitiba, o XLI CBA, que se iniciou com dois memoráveis 
cursos pré-congresso: Atendimento Pré-hospitalar de Medicina 
de Catástrofe, com a participação de colegas franceses do Ser- 
vice d” Aide Médicale d' Urgence (SAMU) de Paris, em evento 
aberto à comunidade, e Incidentes e Acidentes Relacionados 
aos Aparelhos de Anestesia, coordenado por Roberto Simão 
Mathias. O tema oficial do congresso foi Trauma, debatido em 
todos os seus aspectos relacionados à anestesia, além de outros 
temas paralelos. Pela primeira vez, a programação científica 
foi desenvolvida em apenas quatro dias de atividades, o que 
resultou em invulgar número de participantes. 

A comissão organizadora estava constituída pela comissão 
executiva: Antonio Leite Oliva Filho (presidente), Douglas Flá- 
vio Porsani (secretário), Walmir Wilson Pajewski (tesoureiro) 
e Mário José da Conceição (diretor científico da SBA). A co- 
missão científica era composta por Sérgio Bernardo Tenório 


(coordenador), Elizabeth Milla Tambara, Eliane Moreira Ama- 
rante Pereira e Sandra Maria F. Wanderley. A comissão so- 
cial, por Maria Helena Simonetto Lopes (coordenadora), Kátia 
Marina S. Floriano, Maria Aparecida Batista, Ernani Obladen 
e Williams Guimarães Zanatta. A comissão de secretaria, por 
Douglas Flávio Porsani (coordenador) e Roberto Bastos da Serra 
Freire. 

A comissão de infraestrutura era constituída por Rohnelt 
Machado de Oliveira (coordenador), Antonio Garibaldino Vieira 
do Amaral, José Antonio Rodrigues Forero e Eneida Lopez Va- 
lente. A comissão de tesouraria, por Walmir Wilson Pajewski, 
Eduardo Ferreira de Oliveira Filho e Octaviano Baptistini Júnior. 

Durante a Assembleia de Representantes do XLI CBA, 
Antonio Leite Oliva Filho foi eleito vice-presidente da SBA. 

Em 1996, no ano em que se comemoravam os 150 anos da 
primeira anestesia no mundo e os 50 anos de história da aneste- 
siologia paranaense, Antonio Leite Oliva Filho exerceu o man- 
dato de presidente da SBA. 


Década de 2000 


Em 2000, durante o XLVII CBA realizado em São Paulo, Ro- 
berto Bastos da Serra Freire iniciou mais um ciclo de repre- 
sentantes paranaenses na diretoria da SBA, uma vez que foi 
eleito para o cargo de diretor do departamento de defesa profis- 
sional, cargo que ocupou por três anos, indo a vice-presidente 
em 2004, para finalmente ser eleito no CBA em Curitiba como 
presidente da SBA para a gestão 2005. 

O CBA em 2004, realizado em Curitiba, foi outro evento 
marcante na história da SPA. Teve Rohnelt Machado de Oliveira 
como presidente da comissão organizadora. Outro paranaense a 
ocupar a diretoria da SBA foi Fábio Maurício Topolski, que, nos 
anos de 2012 e 2013, exerceu o cargo de diretor do departamento 
administrativo. Também em 2004 foi adquirida e instalada uma 
nova sede da SPA. 

Em 27 de setembro de 2014, foi inaugurado o Centro de 
Simulação em Anestesia, sob a presidência de Paulo Bayer Tu- 
leski, oferecendo condições de treinamento e aperfeiçoamento 
aos associados paranaenses e brasileiros. 

A SPA vem, ao longo dos anos, procurando renovar suas di- 
retorias, mantendo sólida a base ética em que sempre se funda- 
mentou e com os olhos no futuro da especialidade, na segurança 
do paciente e no bem-estar do anestesiologista. Dessa forma, 
ocupa lugar de destaque na medicina paranaense e no meio as- 
sociativo anestesiológico brasileiro. A partir de 1977, a Socie- 
dade Paranaense de Anestesiologia foi presidida por Antonio 
Leite Oliva Filho (1977/1978), João Carlos Leinig (1979/1980), 
Manoel Antonio Almeida Neto (1981/1982), Sérgio Bernardo 
Tenório (1983-1984), João Carlos Boza (1985-1986), Octa- 
viano Baptistini Júnior (1987-1988), José Cassio Cavalcanti de 
Albuquerque (1989-1990), Odilon Ferreira Filho (1991-1992), 
Walmir Wilson Pajewski (1993-1994), Douglas Flávio Porsani 
(1995-1996), Eduardo Ferreira de Oliveira Filho (1997-1998), 
Roberto Bastos da Serra Freire (1999-2000), Rohnelt Machado 
de Oliveira (2001-2002), Maria Aparecida de Almeida Tanaka 
(2003-2004), Pedro Paulo Tanaka (2005-2006), Clovis Marcelo 
Corso (2007-2008), Fábio Maurício Topolski (2009-2010), Ri- 
cardo Lopes da Silva (2011-2012), Paulo Bayer Tuleski (2013- 
2014), Ricardo Lopes da Silva (2015-2016). 

O QUADRO 2.7.2 apresenta um resumo das Josulbra promovi- 
das pela SPA. 
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QUADRO 2.7.2 Sinopse das Jornadas Sul-Brasileiras de Anestesiologia (Josulbra) promovidas pela Sociedade Paranaense de Anestesiologia 





3º Josulbra — 29 a 31 de julho de 1965 Curitiba — PR 
Comissão organizadora: Amadeu Prada Beduschi, Farid Sabbag, Sebastião 
Bacila, Amaury Delavigne Bueno 


6:Josulbra — 14 a 16 de maio de 1970 Londrina — PR 

Comissão organizadora: Francisco Xavier Beduschi, João Osvaldo Rivabem, 
Aloísio Ribeiro Lima, Wellington Werner, Lázaro Dácio Rodrigues 
Comissão científica: Wolney Rodrigues Wanderley, Adauto Teixeira Lopes, 
Fábio Vilela Pedras, Leopoldo K. Soejima 

Comissão social: José Antonio de Queiroz, Rubens Corzanego, Aristides A. J. 
Makowich, Mitzi Villanova Menon 


9? Josulbra — 28 a 30 de abril de 1973 Curitiba — PR 
Comissão: Amaury Delavigne Bueno, Francisco Xavier Beduschi e Antonio Leite 
Oliva Filho 


12ºJosulbra — 8 a 11 de abril de 1976 Foz do Iguaçu — PR 
Comissão: Francisco Xavier Beduschi, Farid Sabbag, Antonio Leite Oliva Filho, 
João Carlos Boza 


152Josulbra — 1º a 3 de maio de 1980 Londrina — PR 
Comissão: João Carlos Leinig, João Carlos Boza, Mario Tadaiti Iria 


18? Josulbra — 28 a 30 de abril de 1983 Foz do Iguaçu — PR 

Comissão: Sérgio Bernardo Tenório, Porcídio D'Otaviano de Castro Vilani, 
Hercília Laura Ferrari Cocicov, João Carlos Bozza, Antonio Garibaldino V. do 
Amaral, Manoel Antonio Almeida Neto 


21ºJosulbra — 25 a 27 de abril de 1986 Curitiba — PR 
Comissão: João Carlos Boza, Elizabeth Milla Tambara, Manoel Antonio de 
Almeida Neto, Helmut Karl Rebel 


24º Josulbra — 19 a 21 de maio de 1989 Foz do Iguaçu — PR 

Comissão: Manoel Antonio de Almeida Neto, João Carlos Boza, Octaviano 
Baptistini Jr., José Cássio C. de Albuquerque, Hercília Laura Ferrari Cocicov, 
Sheizi Ono, Odilon Ferreira Filho, Antonio Leite Oliva Filho, Porcídio D'Otaviano 
de Castro Vilani 


27:Josulbra — 30 de abril a 2 de maio de 1992 Curitiba — PR 

Comissáo: Odilon Ferreira Filho, Walmir Wilson Pajewski, Roberto Bastos da 
Serra Freire, Katia Marina S. Floriano, Custódio Antonio S. Martins Jr., Roberto 
Talamini Espínola, Eduardo Ferreira de Oliveira Filho, Sandra Helena Teixeira 
Ferraz, Dulcemar Abib, Luiz Celson Patrial, Elizabeth Correa Jacob 


2.8 SANTA CATARINA 


Carlos Alberto da Silva Junior 
Danilo Freire Duarte (in memoriam) 


Até o final da década de 1940, a anestesia geral era executada 
por leigos, geralmente religiosas de congregações que se de- 
dicavam às atividades hospitalares. O éter gota a gota era a 
técnica mais utilizada. Muitas vezes o gotejamento de éter era 
precedido por um gotejamento de cloreto de etila, à guisa de 
“indução”. As anestesias locais e os bloqueios subaracnóideos 
eram, em muitos casos, realizados pelo próprio cirurgião. 

A primeira anestesia realizada por médico especialista, 
no estado de Santa Catarina, ocorreu em Florianópolis, em 


30º Josulbra — 28 a 30 de abril de 1995 Foz do Iguaçu — PR 

Comissão: Douglas Flavio Porsani, Rohnelt Machado de Oliveira, Denise Rossi, 
Walmir Wilson Pajewski, Eduardo Ferreira de Oliveira Filho, Roberto Bastos da 
Serra Freire, Elizabeth Milla Tambara, Sandra Maria Ferreira Wanderley, Maria 
Helena Simonetto Lopes, Ernani Obladen, Antonio Leite Oliva Filho 


34 Josulbra — 29 de abril a 1º de maio de 1999 Curitiba — PR 
Comissão: Roberto Bastos da Serra Freire, Walmir Wilson Pajewski, Eduardo 
Ferreira de Oliveira Filho, Ricardo Marinho Teixeira, Rohnelt Machado de 
Oliveira, Denise Rossi, Pedro Paulo Tanaka, Douglas Flavio Porsani, Ranger 
Cavalcante da Silva 


36? Josulbra — 19 a 21 de abril de 2001 Londrina — PR 

Comissão: Rohnelt Machado de Oliveira, Roberto Bastos da Serra Freire, Pedro 
Pa ulo Tanaka, Maria Aparecida Tanaka, Cláudio José Caminada Miranda, 
Ricardo Marinho Teixeira, Denise Rossi, Mario Tadaiti lria, Paulo Adilson 
Herrera 


423 Josulbra — 28 a 30 de abril de 2007 Curitiba — PR 

Comissão: Débora de Oliveira Cumino, Pedro Paulo Tanaka, Angel Oliveira 
Serra Zanetti, Clóvis Marcelo Corso, Ricardo Lopes da Silva, Mohamad Charif 
Mohamad Youssef, Matheus Felipe de Oliveira Salvalaggio, Maria Aparecida de 
Almeida Tanaka, Rohnelt Machado de Oliveira 


45? Josulbra — 30 de abril a 2 de maio de 2010 Curitiba — PR 
Comissão: Fábio Maurício Topolski, Angel Oliveira Serra Zanetti, Ricardo 
Lopes da Silva, Mohamad Charif Mohamad Youssef, Matheus Felipe Oliveira 
Salvalaggio, Beatriz Garcia Sluminsky, Paulo Bayer Tuleski, Simoni Ramos 
Shiomi, Clovis Marcelo Corso, Eduardo Ferreira de Oliveira Filho, Rohnelt 
Machado de Oliveira, Daniela Bianchi Garcia Gomes, Ranger Cavalcante da 
Silva, Paulo Adílson Herrera, Octaviano Baptistini Jr. 


48? Josulbra - 3 a 5 de maio de 2013 Curitiba — PR 

Comissão: Ricardo Lopes da Silva, Fabiano Tadashi Shiohara, Paulo Bayer 
Tuleski, Douglas Vendramin, Marco Antonio Paviani, Eneida Lopez Valente 
Parrilha, Clovis Marcelo Corso, Maristela Bueno Lopes, Francisco Amaral Egydio 
de Carvalho 


51ºJosulbra — 3 a 5 de junho de 2016 Curitiba — PR 

Comissão: Ricardo Lopes da Silva, Fabiano Tadashi Shiohara, Eneida Lopez 
Valente, Rodrigo Emanuel Faria, Maristela Bueno Lopes, Ricardo Andrade 
Alexandrino, Francisco Amaral Egydio de Carvalho, Ricardo Augusto Bergold 


1946. O anestesiologista foi Flávio Kroeff Pires, radicado em 
Porto Alegre, e o cirurgião foi César Avila, da mesma cidade. 
A paciente, submetida a uma cirurgia renal, era esposa de um 
colega. 

Em 1949, Pedro Geretto, anestesiologista que mais tarde 
se tornou professor titular da disciplina de anestesiologia da 
Escola Paulista de Medicina, convidado pelo Hospital de Ca- 
ridade de Florianópolis por indicação de Roldão Cansoni, rea- 
lizou, nessa cidade, demonstrações de anestesia com técnicas 
modernas. O convite foi consequente à aquisição de um apa- 
relho Heidebrink pelo referido hospital. Danilo Freire Duarte, 
que iniciava suas atividades na capital catarinense, na área de 
clínica médica, teve oportunidade de assistir a algumas dessas 
demonstrações. 

No ano seguinte, Isaac Lobato Filho, cirurgião torá- 
cico chegado há pouco a Florianópolis, necessitava de um 
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anestesiologista para iniciar a pratica de sua especialidade e 
incentivou Danilo Freire Duarte a deslocar-se para o Rio de 
Janeiro para um estagio em anestesiologia. Aceitando a su- 
gestão e levando uma carta de apresentação, procurou Antô- 
nio Patury e Souza na então capital da República. Como esse 
colega estava ausente, foi aconselhado a procurar o Hospital 
dos Servidores da então Prefeitura do Distrito Federal (mais 
tarde Hospital do Instituto de Assistência dos Servidores do 
Rio de Janeiro [IASERJ]), cuja equipe de anestesiologistas 
era constituída por Renato Ribeiro, Walter Vieira de Castro e 
Zairo Vieira. Nesse hospital, realizou um estágio sob a supervi- 
são deste último. Danilo Freire Duarte iniciou suas atividades 
anestésicas em Florianópolis em 1951, no Hospital Nereu Ra- 
mos e, pouco tempo depois, no Hospital de Caridade. 

Na primeira metade dos anos de 1950, Eros Clóvis Mer- 
lim e Luiz N. Furtado de Mendonça, depois de um período de 
aprendizado sob a orientação de Danilo Freire Duarte, conti- 
nuaram a trabalhar no próprio Hospital de Caridade, onde foi 
esboçado, dessa forma, um Serviço de Anestesia. É válido es- 
clarecer que, nessa época, Centros de Ensino organizados e 
supervisionados pela Sociedade Brasileira de Anestesiologia 
(SBA) ainda eram inexistentes. Luiz N. Furtado de Mendonça, 
depois de alguns meses de trabalho, passou cerca de 30 dias 
no Rio de Janeiro acompanhando o serviço de Antônio Pa- 
tury e Souza. Na mesma época, Júlio Paupitz Filho iniciava- 
-se como anestesiologista, orientado pelos outros já em ativi- 
dade, indo depois trabalhar na Maternidade Dr. Carlos Corrêa, 
de Florianópolis. 

Também na década de 1950, cidades do interior do estado 
passaram a contar com médicos anestesiologistas. Os primeiros 
a chegar foram Hortênsio Pereira de Castro, em Lages, e Cae- 
tano Leão Cabral, em Joinville. Caetano Leão Cabral, um cli- 
nico geral, que havia fundado o Banco de Sangue do Hospital 
São José, daquela cidade, em 1952 partiu para o Rio de Janeiro 
para realizar um estágio no Hospital do Instituto de Pensão e 
Aposentadoria dos Servidores do Estado (IPASE). Ao voltar, 
trouxe um aparelho de anestesia, introduziu a utilização do ci- 
clopropano e também realizou as primeiras intubações traque- 
ais na cidade. Então, foram dispensados os serviços das irmãs 
de caridade Helze e Josefa, que, até aquela época, administra- 
vam o éter gota a gota, através da máscara de Ombrédanne. 

Caetano Leão Cabral permaneceria como único anestesio- 
logista da cidade de Joinville, no norte catarinense, até 1966, 
quando se juntaram a ele Alvaro Wippel e Liberato Antonio 
Poffo Ondyr, constituindo o esboço de um Serviço de Anes- 
tesia. Nos anos seguintes, Climaco Macuco, Valmir Favreto 
e, depois, Altair Carlos Pereira, Raquel da Rocha Pereira — e 
mais tarde Renato Couto de Almeida Castro, Heitor Katsumi 
Doi, Mario Waltrick, Jurandir Coan Turazzi e Antonio Bedin — 
constituíram o Serviço de Anestesiologia de Joinville, até hoje 
único na cidade, formado por dezenas de anestesiologistas. 

Em 1960, Armando Köhler foi o pioneiro da especialidade 
em Blumenau, tendo como companheiro, já em 1961, Nelson 
Luiz Margarida, e mais tarde Adolfo Gerdelmann de Andrade, 
Bruno Boos Junior e Dubes Sonego. Em Lages, ainda na dé- 
cada de 1950, o primeiro a chegar foi Hortêncio Pereira de 
Castro, sendo que, no início dos anos de 1960, chegaram Acá- 
cio de Arruda Ramos e Claudio Pavão, e, em 1969, Antonio 
Eneo dos Santos. 

Até dezembro de 1960, vários outros anestesiologistas já 
se haviam estabelecido em cidades do interior do estado, como 


Everaldo Sabatini, que trabalhou inicialmente em Itajaí e depois 
em Criciúma, João Conrado Leal em Criciúma, Juarez Queiroz 
Campos em Itajaí e José Warmuth Teixeira em Tubarão. 

Ao longo da década de 1960, instalaram-se, em Itajaí, 
Juarez Queiroz Campos, Amilcar Ferreira, Vilson Dalla Nora 
e Elisa Bretano. Em Criciúma, após João Conrado Leal, esta- 
beleceram-se Sergio Luiz Bortoluzzi e Antonio Pazini. Em Tu- 
barão, Claudionor Scarpetta Borges juntou-se a José Warmuth 
Teixeira. Em Joaçaba, instalaram-se Arildo Disaró e Rui Fla- 
mia; em Jaraguá do Sul, Sebastião Resende Filho; em Campos 
Novos, Clinton Leopoldo Ko Freitag; em Caçador, Luiz Ro- 
dolfo Richter; em Chapecó, Arno Hepp e Carlos Afonso Rossi 
Tirapelle; em Brusque, Bento Ernesto de Oliveira e depois Ed- 
son Manoel da Silva; em Mafra, Fernando Reitmeyer; e, em 
Canoinhas, Adair Dittrich. Destes, alguns ainda estão em ati- 
vidade, outros se aposentaram ou se transferiram para outros 
estados e há aqueles falecidos. 

Em 1960, o número de anestesiologistas no estado permi- 
tia a criação do Departamento de Anestesiologia da Associação 
Catarinense de Medicina (ACM). Com a oficialização desse 
departamento, levando em conta a presença de mais um co- 
lega na capital, Amauri Delavigne Bueno, e considerando que 
três anestesiologistas catarinenses já eram portadores do Título 
de Especialista da SBA, foi solicitada em 1961 sua filiação à 
SBA, na condição de Regional de Santa Catarina, a qual foi 
prontamente concedida. Danilo Freire Duarte se fez presente 
nas reuniões da especialidade de âmbito regional e nacional, 
defendendo os interesses dos colegas catarinenses e presti- 
giando os movimentos nacionais de defesa de classe. O Depar- 
tamento de Anestesiologia da ACM deu origem, 23 anos mais 
tarde, em 1984, à Sociedade de Anestesiologia do Estado de 
Santa Catarina (SAESC), que teve como primeiro presidente 
Eros Clóvis Merlim Filho. 

Os anos de 1960 e 1970 foram intensos em atividades as- 
sociativas visando não somente ao congraçamento dos colegas, 
mas também à atualização científica e divulgação da especiali- 
dade. Em 1962, teve lugar o 1º Encontro Regional de Aneste- 
sia, na cidade de Tubarão, por iniciativa de José Warmuth Tei- 
xeira. Outros se seguiram em diversas cidades-polo do estado. 
O ano de 1963 foi um marco importante pela realização, em 
Florianópolis, da II Jornada Sul-Brasileira de Anestesia (Josul- 
bra). Em 1968, por sugestão de Fernando Rittmeyer e Adair 
Dietrich, radicados em Mafra e Canoinhas, respectivamente, 
foi organizado em Florianópolis, no Centro de Ensino e Treina- 
mento do Hospital Governador Celso Ramos, o Curso de Atua- 
lização em Anestesia, que contou com o comparecimento de 
vários colegas que exerciam a especialidade em diversas ci- 
dades do estado. Naquele ano, Tubarão sediou a V Josulbra. 
Destaque-se que, entre janeiro de 1968 até setembro de 1972, 
foi criado, por José Warmuth Teixeira, um informativo sobre 
anestesia denominado Narcose. 

Em 1970, voltavam, do Rio de Janeiro para Florianópolis, 
Carlos Alberto da Silva Junior e Saul Fernando Linhares, que 
se especializaram no Hospital do Instituto de Assistência dos 
Servidores do Estado da Guanabara — IASEG (depois o extinto 
IASERJ) e Hospital Pedro Ernesto, respectivamente. 

Em 1974, um dos instrutores de Carlos Alberto da Silva 
Junior, Sérgio Paes Leme, do Rio de Janeiro, convidou o pro- 
fessor Daniel Moore, de Seattle, nos Estados Unidos, para vir 
ao Brasil. O convite se estendeu, por parte de Carlos Alberto 
da Silva Junior, para o referido professor vir a Florianópolis 


ministrar, no Hospital Governador Celso Ramos, o mesmo 
curso teórico-prático sobre anestesia regional. O evento foi co- 
patrocinado pelo Departamento de Anestesiologia da ACM e 
pela Universidade Federal de Santa Catarina (UFSC). Até os 
nossos dias, vários anestesiologistas catarinenses ou radica- 
dos em Santa Catarina, entre eles Danilo Freire Duarte, José 
Warmuth Teixeira, Renato Almeida Couto de Castro, Jurandir 
Coan Turazzi, Carlos Alberto da Silva Junior, Mário José da 
Conceição e Getúlio Rodrigues de Oliveira Filho, além de ocu- 
parem diversos cargos na diretoria regional, integraram a dire- 
toria da SBA ou uma de suas comissões. Os quatro primeiros 
alcançaram a presidência dessa entidade. 

Por iniciativa de Danilo Freire Duarte, em 1967, foi cre- 
denciado pela SBA o primeiro Centro de Ensino e Treinamento 
(CET) de Santa Catarina, que funciona até hoje no Hospital 
Governador Celso Ramos. Os primeiros anestesiologistas for- 
mados pelo CET foram Amir Antonio Martins Filho e Newton 
Guesser, em 1967 e 1968, respectivamente. 

Como afiliados, foram credenciados a este CET, em 1972, 
a Maternidade Carmela Dutra e o Hospital Infantil Edith Gama 
Ramos, ambos também da extinta Fundação Hospitalar de 
Santa Catarina, supervisionados respectivamente por Norton 
Mário Silveira de Souza e Carlos Alberto da Silva Junior. Em 
1980, esse CET foi denominado CET/SBA Integrado da Se- 
cretaria Estadual de Saúde de Santa Catarina, incorporando o 
novo Hospital Infantil Joana de Gusmão, agregando mais ins- 
trutores e corresponsáveis, como Mário José da Conceição, 
Celso Ribeiro Martins, Fernando Xavier Roberge e outros, que 
muito contribuíram para o aprimoramento e a formação teó- 
rico-prática dos médicos em especialização na área da aneste- 
siologia pediátrica. 

Em 1981, assumiu a responsabilidade desse CET, no lugar 
de Danilo Freire Duarte, Saul Fernando Linhares; em 1999, 
assumiu Getúlio Rodrigues de Oliveira Filho, que permane- 
ceu até 2012, sendo o atual responsável Jorge Hamilton Soares 
Garcia. 

Em 1978, a anestesiologia tornou-se disciplina do curso 
de medicina da UFSC, pertencendo ao Departamento de Pro- 
cessos Diagnósticos e Terapêuticas Complementares do Curso 
de Medicina do Centro de Ciências da Saúde (PDT do CCS), 
tendo como primeiro chefe o professor titular Danilo Freire 
Duarte, oriundo da farmacologia. Contou ainda com os profes- 
sores Norton Mário Silveira de Souza, Edgar Alves Ferreira e 
Carlos Alberto da Silva Junior; esse último sucedeu o professor 
Danilo, também por meio de concurso, tornando-se o segundo 
professor titular da disciplina em 1992. 

Em 1980, em Florianópolis, foi criada a especialização 
em anestesia pediátrica, em regime de residência médica me- 
diante um terceiro ano opcional, credenciado pela SBA, no 
Hospital Infantil Joana de Gusmão, sob a responsabilidade 
de Carlos Alberto da Silva Junior e Mário José da Conceição, 
formando desde sua criação vários especialistas nacionais e es- 
trangeiros. Atualmente, a especialização foi extinta por falta de 
financiamento. 

Em 1975, Carlos Alberto da Silva Junior visitou o Serviço 
de Anestesia do Children's Hospital, de Boston, nos Estados 
Unidos, na época chefiado pelo expoente da anestesia pediá- 
trica Robert Smith, e lá conheceu o colega brasileiro José Fa- 
biano Gouveia, hoje estabelecido no Rio de Janeiro. Fabiano 
Gouveia ministrou na sua volta ao Brasil algumas aulas práti- 
cas e teóricas no antigo Hospital Infantil Edith Gama Ramos. 


Outros visitantes ilustres, já no novo Hospital Infantil, fo- 
ram Alan W. Conn, David Steward e Derek Blackstock, do Ca- 
nada; José Carlos Ferraro Maia e Newton Leme, do Rio de 
Janeiro; Martin Marx, do Uruguai; Edisio Pereira, de Brasi- 
lia; José Dela Fuente, do Chile; Frederic Berry, Ty e Pene- 
lope Smith e David Stuart Smith dos Estados Unidos; e Kester 
Brown, da Austrália. 

Na década de 1980, após a inauguração do Hospital Uni- 
versitário (HU), foi organizado o Serviço de Anestesiologia, 
sendo o primeiro responsável Carlos Alberto da Silva Junior, 
que juntamente com o médico assistente, Tanaro Pereira Bez, 
realizou a primeira anestesia no novo centro cirúrgico do HU. 
Uma das assistentes do HU, Maria Cristina Simões de Al- 
meida, tornou-se também, por meio de concurso, membro da 
disciplina de anestesiologia do PDT do CCS, da UFSC e, no 
seu decorrer, realizou um doutorado em medicina pela Univer- 
sidade Johannes Gutenberg, Mainz, Alemanha, sendo na atua- 
lidade professora associada do Departamento de Cirurgia da 
UFSC. Recentemente, por meio de concurso, assumiu a disci- 
plina o professor doutor Getúlio Rodrigues de Oliveira Filho. 

Em 1984, Carlos Alberto da Silva Junior foi nomeado di- 
retor-geral do Hospital Infantil Joana de Gusmão, e Mário José 
da Conceição passou a chefiar o Serviço de Anestesiologia. 
Este, alguns anos mais tarde, foi redator-chefe da Revista Bra- 
sileira de Anestesiologia e hoje é professor doutor de Técnicas 
Cirúrgicas e Anestésicas da Fundação Universidade Regional 
de Blumenau (FURB). 

Em 1987/1988, Carlos Alberto da Silva Junior realizou 
como professor convidado um Clinical Research Fellowship 
em anestesia pediátrica no Hospital Infantil da Columbia Bri- 
tânica, Vancouver, Canadá, sob a chefia de David J. Steward; 
na sua volta, reassumiu a chefia do Serviço de Anestesiologia 
do Hospital Infantil Joana de Gusmão. 

Em 1988, o Departamento de Anestesiologia da ACM foi 
substituído pela criação da SAESC, sob a presidência de Eros 
Clóvis Merlim Filho, sendo sucedido por vários colegas, sendo 
o atual presidente Marcos Lazaro Loureiro, de Florianópolis. 
Ainda em 1988, foi credenciado o segundo CET/SBA em Santa 
Catarina na cidade de Joinville, tendo como primeiro responsá- 
vel Renato Almeida Couto Castro; recentemente, mais CETs/ 
SBA foram credenciados: o Instituto das Pequenas Missioná- 
rias de Maria Imaculada (IPMMI) — Hospital Marieta Kon- 
der Bornhausen de Itajaí, cujo responsável era Abel Fernando 
Rech; o CET/SBA do Hospital Nossa Senhora da Conceição 
de Tubarão, tendo como responsável Jean Abreu Machado; o 
CET/SBA Serviços Integrados de Anestesiologia (SIANEST)/ 
Hospital Florianópolis, cujo responsável era Roberto Henrique 
Benedetti; e o CET/SBA Clinica de Anestesiologia/Hospital 
Associação Hospitalar/Regional do Oeste de Santa Catarina, 
de Chapecó, tendo como responsável Fabricio Batistella Zasso. 

Em 1989, foi criada, de forma pioneira no Brasil, a primeira 
especialização em anestesia pediátrica em regime de residência 
médica (R3). Esse terceiro ano de residência, solicitado de forma 
opcional, funcionava no Hospital Infantil Joana de Gusmão, sob 
a responsabilidade de Carlos Alberto da Silva Junior, Mário José 
da Conceição e Fernando Xavier Roberge, tendo formado desde 
sua criação vários especialistas nacionais e estrangeiros. Atual- 
mente, foi extinta por falta de financiamento. 

Muitos contribuíram para o Serviço de Anestesiologia 
do HU, como a médica assistente Maria Anita Costa Spin- 
dola, com mestrado em Ciências Médicas pela UFSC, que foi 
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membro fundador (1991) do Núcleo de Avaliação de Reações 
de Tipo Alérgico a Drogas (NARTAD), criado pelo professor 
Danilo Freire Duarte, com o objetivo de avaliar os casos de 
anafilaxia perioperatória. O NARTAD é um núcleo oficial da 
UFSC, multidisciplinar, composto por anestesiologistas, imu- 
noalergologistas e bioquímicos, com atividades de extensão e 
ensino. Hoje o NARTAD tem ampliado sua atuação na avalia- 
ção de reações a medicamentos em geral. 

No HU também foi fundado em 1993 o Programa de Hi- 
pertermia Maligna, por Maria Anita Costa Spindola, que conta 
com a colaboração do professor Roberto Takashi Sudo, da Uni- 
versidade Federal do Rio de Janeiro, e do professor José Luiz 
Gomes do Amaral, da Universidade Federal do Estado de São 
Paulo, sendo que estes juntos participaram da criação do pri- 
meiro Comitê de Hipertermia Maligna da SBA. 

Participaram também do Serviço do HU/UFSC como mé- 
dicas assistentes Karin Elisa Schemes (antes como docente) e 
Elisa Brentano, tendo esta última trabalhado na Maternidade 
Carmela Dutra, onde foi diretora-geral. Como consequência de 
uma reforma no curso de medicina do CCS, da UFSC, o PDT 
foi extinto e a disciplina de anestesiologia anexada ao Departa- 
mento de Cirurgia, tornando-se uma disciplina optativa. 

Durante esses últimos 51 anos, revezando-se com Rio 
Grande do Sul e Paraná, são organizadas as Josulbras, inscri- 
tas no calendário oficial da SBA. Em Santa Catarina já foram 
realizadas várias: Florianópolis, Joinville, Tubarão, Blumenau, 
Itapema e Criciúma. Na atualidade, Florianópolis e Joinville, 
por uma questão de logística, revezam-se na organização des- 
sas jornadas, quando sediadas em Santa Catarina. Recente- 
mente, passou-se a realizar anualmente a Jornada Catarinense 
de Anestesiologia (JOCA). 

Na década de 1990, com o apoio da SBA, foram criadas, 
em diversas regiões do Brasil, as Cooperativas de Anestesiolo- 
gistas, que são ligadas à Federação Brasileira das Cooperativas 
de Anestesiologistas (Febracan). Em 28 de janeiro de 2006, foi 
fundada, em Florianópolis, a Cooperativa de Anestesiologis- 
tas de Santa Catarina (Coopanest-SC), com abrangência es- 
tadual, cuja primeira diretoria foi composta por Adilson José 
Dalmago, presidente, Horácio Pereira Gomes, diretor finan- 
ceiro, e mário machado filho, superintendente. A Coopanest-SC 
é hoje dirigida por Roberto Henrique Benedetti, presidente, 
Carlos Alberto da Silva Junior, diretor financeiro, e Adilson 
José Dalmago, superintendente. 

Santa Catarina sediou três Congressos Brasileiros de 
Anestesiologia (CBA). Em 1986, foi realizado o 33º CBA em 
Florianópolis, no Centro Integrado de Cultura (CIC), tendo 
sido presidido por Carlos Alberto da Silva Junior. Em 2002, foi 
realizado o 49º CBA, em Joinville, sob a presidência de Renato 
Almeida Couto Castro e, recentemente, em 2015, o 61º CBA 
em Florianópolis, no Centrosul, que foi presidido por Roberto 
Henrique Benedetti. 

Em 2014, foi credenciado um segundo CET/SBA em Flo- 
rianópolis, o CET/SBA/MEC no HU/UFSC, cujo responsável 
no início foi o professor Getúlio Rodrigues de Oliveira Filho 
e, atualmente, a professora Maria Cristina Simões de Almeida. 

Desde 1961, quando passou a existir o Departamento de 
Anestesiologia da ACM, reconhecido como Regional da SBA, 
os anestesiologistas de Santa Catarina sempre se fizeram pre- 
sentes nas reuniões da especialidade e apoiaram os movimen- 
tos de defesa de classe. Em 2007, já aposentado, faleceu Da- 
nilo Freire Duarte, pioneiro e decano dos anestesiologistas 


catarinenses, que participou intensamente da organização, 
ensino, vida associativa e representatividade dos anestesio- 
logistas do estado desde o começo de sua constituição como 
especialidade. 


2.9 RIO GRANDE DO SUL 
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A Santa Casa de Misericórdia de Porto Alegre guarda os regis- 
tros das cirurgias realizadas na 5º Secção Cirúrgica a partir de 
1890. O anestésico geral mais utilizado era o clorofórmio, que 
foi responsável, em 1903, pelo falecimento precoce de Júlio de 
Castilhos, importante político rio-grandense. Nos anos subse- 
quentes, foram usados, com frequência, éter e morfina associa- 
dos ao clorofórmio, o qual, paulatinamente, ao longo das três 
primeiras décadas do século, foi sendo substituído pelo éter 
como agente de preferência nas cirurgias com anestesia geral. 
As máscaras metálicas para administração regulável de éter em 
ar atmosférico, introduzidas em 1908 pelo cirurgião francês 
Louis Ombrédanne, já eram empregadas no início da segunda 
década nas enfermarias da Santa Casa. 

O cloreto de etila, embora usado como anestésico local 
desde 1847, teve descoberta sua utilidade como anestésico ge- 
ral casualmente em 1894, por Carlson, em Gothenborg, Suécia, 
tendo sido introduzido em 1901 e 1902 na Inglaterra e nos Es- 
tados Unidos, respectivamente. Em Porto Alegre, foi utilizado 
como anestésico geral, pela primeira vez, pelo doutorando 
Rodolpho Masson, em 1902. A primeira tese de doutoramento 
no Rio Grande do Sul a tratar de anestesiologia foi Contribui- 
ção ao Estudo da Anesthesia Geral pelo Keleno, de Nicolau 
Araújo Vergueiro, datada de 1905, em que foi abordado o uso 
de cloreto de etila em 106 pacientes. Este foi usado com fre- 
quência em nosso meio até a década de 1960, sobretudo em 
cirurgias ambulatoriais. 

A cocaína a 0,5% e 1% foi usada como anestésico tópico a 
partir de janeiro de 1897, e também há registros do uso de clo- 
reto de etila como anestésico tópico em 1902. A anestesia pelo 
método de Schleich (médico alemão que introduziu a anestesia 
infiltrativa em 1892) foi bastante utilizada a partir de 1905, em- 
pregando a solução de Schleich nº 2 — cloridrato de cocaína a 
0,1%, cloridrato de morfina a 0,02% e cloreto de sódio a 0,2% 
em água. A raquianestesia com estovaina, que havia sido sinte- 
tizada em 1904 por Fourneau, em Paris, foi usada pela primeira 
vez por Álvaro Ramos em 1905. Na primeira década do século 
também foram empregadas a tropocaína e a novocaína, que 
logo adquiriu a preferência dos cirurgiões. Naquele período era 
adicionada estricnina ou suprarrenina à solução anestésica. Em 
1911, Renato Barbosa apresentou como tese de doutoramento 
Da Rachianestesia em Clinica Cirurgica. O professor Carlos 
Wallau, que havia estagiado em Berlim com Bier, traduziu, no 
seu retorno, o livro O Estado Atual da Anestesia Raquidiana 
daquele renomado médico alemão. Foi ainda Carlos Wallau 
quem introduziu a anestesia venosa de Bier, tendo incentivado 
a produção da tese de doutoramento Da Anesthesia Endove- 
nosa, de Octacilio Torres Rosa em 1912. 

Nos anos de 1920, foram produzidas algumas te- 
ses de doutoramento focalizando a prática anestésica: Da 


Rachianestesia pelo Methodo Le Filliatre, de Savério de Leo- 
nardo Truda (1921), Estudo Anatomotopographico do Ponto de 
Kulenkampff, de Arno Schneider (1923), Tensão Arterial em 
Anesthesia Geral, de Anthero de Moraes Sarmento (1923), e 
Contribuição ao Estudo da Anesthesia dos Nervos Esplâncni- 
cos, de Bruno Schlater (1925). 

A anestesia peridural foi introduzida no final da década 
de 1930 por O. Seixas, Jacy Monteiro e Fernando Dornelles, 
citados por Joao de Almeida Antunes em sua tese A Anestesia 
Extradural pela Novocaina, que, em 1943, apresentou 175 ca- 
sos, contribuindo para a difusão tão expressiva que teve essa 
técnica no Rio Grande do Sul. 

José Baptista Hoffmeister, em 1930, dosando o dióxido de 
carbono plasmático nos períodos operatório e pós-operatório 
com o aparelho de Van Slyke, concluiu que a anestesia com 
éter ou clorofórmio reduzia a reserva alcalina mais notavel- 
mente do que a anestesia regional. 

Na década de 1930, foram buscadas alternativas à anes- 
tesia inalatória. A anestesia retal com o tribromoetanol foi de- 
fendida na tese de Gert Eduardo Eichenberg, Anestesia Geral 
pela Avertina, de 1934. Em 1933, os barbitúricos foram intro- 
duzidos em Porto Alegre, fato registrado na tese de Elpídio Fia- 
lho, Da Anestesia Endovenosa na Grande e Pequena Cirurgia, 
de 1935, com o cicloexenilmetilbarbitürico (Evipan sódico de 
Bayer). Em 1939, Manuel Loforte Gonçalves apresentou a tese 
Síncopes Anestésicas, registrando graficamente as alterações 
produzidas sobre a respiração, a pressão arterial e o eletrocar- 
diograma pelo clorofórmio, pelo éter, pelo cloreto de etila e por 
Evipan sódico em animais. 

Foi um período de condições médicas muito precárias. As 
primeiras soluções venosas estéreis usadas no Rio Grande do 
Sul foram produzidas pelo Laboratório Geyer em 1940. Até 
então, eram utilizadas soluções preparadas com água filtrada 
nos dispensários dos hospitais. A intubação traqueal não era 
utilizada, nem existiam laringoscópios ou sondas para tal. 
O professor Luis Francisco Guerra Blessmann, como dire- 
tor da Faculdade de Medicina e responsável pela 5º Enfer- 
maria, adquiriu equipamento para administração de balzofór- 
mio (mistura de clorofórmio, éter, cloreto de etila e gomenol 
aquecidos). 

Em 1937, houve demonstrações do uso de óxido nitroso 
pelo professor Leonidio Ribeiro, docente livre de medicina le- 
gal do Rio de Janeiro, quando ocorreu um incidente de conse- 
quência fatal, gerando desconfiança para com a anestesia uti- 
lizando gases. Ainda em 1937, Íris de Araújo, ao retornar de 
estágio em urologia nos Estados Unidos, quis importar equi- 
pamento para administração de anestesia inalatória, no que foi 
desestimulado pelo professor Alfeu Bicca de Medeiros. No iní- 
cio dos anos de 1940, as anestesias gerais eram administradas 
pelos estudantes de medicina com éter ou clorofórmio em más- 
cara de Ombrédanne. 

Em 1943, Flavio Kroeff Pires decidiu dedicar-se à anes- 
tesia, indo de início a São Paulo acompanhar Rodrigues Alves 
e, no ano seguinte, ao Rio de Janeiro, para treinamento com 
Mario Castro d'Almeida e Oscar Vasconcellos Ribeiro. No 
início de 1945, estabeleceu-se em Porto Alegre, tendo sido o 
primeiro médico no Rio Grande do Sul a dedicar-se integral- 
mente à anestesiologia. No mesmo ano, organizou o Serviço de 
Anestesia do Hospital de Pronto-Socorro e mais tarde fundou 
o Serviço Médico de Anestesia junto com Eugênio Mentz, José 
Kalil e Sérgio Beirão. Desde o retorno do Rio de Janeiro, deu 


aulas aos alunos da Faculdade de Medicina, tendo sido consul- 
tor em anestesiologia da 2º Cadeira de Clínica Cirúrgica e da 
Cadeira de Clínica Propedêutica Médica. Em 1948, tornou-se 
membro ativo da American Society of Anesthesiologists e da 
International Anesthesia Research Society. 

Flavio Kroeff Pires publicou trabalhos científicos em re- 
vistas de anestesiologia de outros países antes da existência de 
similar no Brasil e, quando do início da publicação da Revista 
Brasileira de Anestesiologia, colaborou desde o primeiro nú- 
mero com o artigo Algumas Considerações Acerca da Semio- 
logia Circulatória durante as Intervenções Cirúrgicas, do Ponto 
de Vista da Clínica Anestesiológica. Com o auxílio da Meta- 
lúrgica Aço Técnica, fabricou laringoscópios, fluxômetros 
de oxigênio, de óxido nitroso e de ciclopropano, circuitos 
respiratórios circular e pendular (to-and-fro), válvulas pediá- 
tricas para circuitos respiratórios sem reinalação, como as de 
Digby Leigh e Finck, e o T de Ayre. Com o auxílio da empresa 
Borbonite, produtora de artefatos de borracha, fabricou cânulas 
de Guedel, traqueias corrugadas de borracha para circuitos res- 
piratórios circulares, válvulas de borracha, etc. Concebeu e fa- 
bricou um respirador automático, o Alternator, descrito na Re- 
vista Brasileira de Anestesiologia (vol. 3:75-81, 1953), que foi 
apresentado à comunidade anestesiológica na Reunião Anual 
da SBA em novembro de 1952, em São Paulo. Na mesma oca- 
sião, Takaoka apresentou seu respirador modelo 600 e J.J. 
Cabral de Almeida, seu Pulmo-Ventilator. 

Flavio Kroeff Pires defendeu tese de doutoramento em 
1951 com O Uso do Detector de Anidrido Carbônico de William 
B. Drapper nos Aparelhos de Narcose em Circuito Fechado 
Circular na Universidade Federal do Rio Grande do Sul 
(UFRGS). Foi também responsável pela reunião que, em 13 
de junho de 1950, deu origem à fundação da Sociedade de 
Anestesiologia do Rio Grande do Sul (SARGS). 

Ainda em 1945, alguns meses após a chegada de Flavio 
Kroeff Pires, realizava anestesias com equipamento Adelic, 
que havia trazido da Argentina, o cirurgião Fernando Carneiro 
Becker, que foi um entusiasta da modernização da anestesia 
com a intubação traqueal e administração de gases. Em 1946, 
foi chamado por José Maria Sisson, cirurgião torácico de São 
Leopoldo, para manejar o equipamento Foregger 400 na rea- 
lização da primeira toracotomia no Rio Grande do Sul. Sis- 
son trouxera de Boston o aparelho, o mais moderno da época. 
Becker foi o primeiro a utilizar, em 1945, a raquianestesia hi- 
perbárica com tetracaína, glicose e adrenalina. 

Até a formação da SARGS, em 1950, registra-se a pas- 
sagem pela anestesiologia de Hugo Bube dos Santos, que foi 
Fellow in Anesthesiology na Mayo Foundation em 1945. Bube 
dos Santos deixou a medicina antes de 1950, mas havia ini- 
ciado Affonso Fortis na especialidade. Por sugestão de Odone 
Marsiaj, Fortis completou sua formação em Buenos Aires com 
o professor Juan Armando Nes durante o ano de 1947. Affonso 
Fortis fundou em 1948, juntamente com o quintanista de medi- 
cina Paulo Cruz Maya, o Serviço Especializado de Anestesia, 
que manteve, de 1967 a 1976, um Centro de Ensino e Trei- 
namento da SBA. Em 1950, ambos iniciaram a fabricação de 
aparelhos de anestesia, o modelo Americana, cuja inspiração 
eram os Foregger norte-americanos. A empresa desenvolveu- 
-se muito, produzindo equipamentos para os mercados nacio- 
nal e estrangeiro até os dias de hoje. 

Além dos anestesiologistas, naqueles primeiros momen- 
tos da especialidade, enfermeiros e outros profissionais não 
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médicos realizavam as anestesias e eram remunerados para tal, 
tendo sido uma conquista de considerável dificuldade alterar 
o quadro estabelecido. Um episódio contribuiu para que os ci- 
rurgiões procurassem mais os serviços dos anestesiologistas. O 
então diretor médico do Hospital Moinhos de Vento, professor 
Ervino Diefenthãler, realizava cirurgia em uma paciente que 
estava sendo anestesiada por uma irmã de caridade. A paciente 
apresentou uma parada cardíaca, tendo sido reanimada por 
Paulo Maya que, estando próximo, foi chamado a socorrê-la. 
Diefenthãler determinou que, a partir de então, não se realizas- 
sem mais anestesias naquele hospital sem acompanhamento de 
anestesiologista. O Hospital Moinhos de Vento foi o primeiro 
no Rio Grande do Sul a estabelecer essa exclusividade. 

Em 1948, seguindo os passos de Fortis, o doutorando 
Laffayette de Freitas Brandão estagiou com o professor Aedo 
na Universidade Nacional de Buenos Aires. Laffayette desta- 
cou-se como emérito organizador. Foi o primeiro presidente da 
SARGS, tendo depois estimulado sua transformação em depar- 
tamento da Associação Médica do Rio Grande do Sul, entidade 
da qual foi mentor. De 1958 a 1963, apresentou 19 estudos 
e projetos que tratavam da ocupação física e da organização 
funcional de departamentos de anestesiologia em pelo menos 
cinco dos principais hospitais de Porto Alegre. Foi responsável 
pela introdução das salas de recuperacão em nosso meio, as- 
sim como pela implantação da primeira unidade de tratamento 
intensivo na América Latina, no Hospital Ernesto Dornelles, 
em 1964. Em 1960, prestou prova de suficiência para instrutor 
de ensino superior da UFRGS e ingressou como docente da 
disciplina de clínica cirúrgica. Sistematizou o ensino da anes- 
tesiologia no currículo da faculdade de medicina e implantou, 
em 1962, a residência médica em anestesiologia da UFRGS, 
reconhecida pela SBA em 1964. Tornou-se professor adjunto 
e livre-docente em medicina em 1966. Seu concurso para do- 
cência livre da disciplina de anestesiologia foi o primeiro no 
Brasil, tendo sua tese versado sobre hipotermia e função renal. 

Completam o quadro de anestesiologistas, até o momento 
da fundação da SARGS, o formando de 1949 Paulo Leggerini 
Pereira, Sergio Beirão e Ruy Gaspar Martins, que não perma- 
neceu muitos anos realizando anestesias. 

Flavio Kroeff Pires, Affonso Fortis e Paulo Leggerini Pe- 
reira viriam a ser presidentes da SBA nos anos de 1954, 1959 
e 1964 respectivamente. Além deles, o Rio Grande do Sul con- 
tribuiria com os seguintes presidentes da SBA: Alcides Carlos 
Pinto Correa (1978), João Batista Pereira (1983), Roges Gran- 
dini Kulczynski (1990) e Gastão Fernandes Duval Neto (2000). 

Com exceção de Soibelmann, que era anestesiologista em 
Pelotas desde 1943, o interior do Rio Grande do Sul começou a re- 
ceber os primeiros anestesiologistas a partir de 1950, com Rubem 
Padilha, para Santana do Livramento, e Renato Metsavah, para 
Caxias do Sul. Rubem Padilha estagiara em Montevidéu com o 
professor Walter Fernandez Oria e desde os anos de faculdade fa- 
zia, durante as férias, as anestesias de sua cidade com um aparelho 
McKesson. Estagiou em 1948/49 na Santa Casa de Misericórdia 
de Porto Alegre com Paulo Maya e Affonso Fortis, tendo utilizado 
o respirador sueco Spiropulsator. Em 1952, Fernando Carpena 
Alves, após aprendizado com Flavio Kroeff Pires, foi clinicar em 
Pelotas. Oni Pratti Molina estabeleceu-se em Uruguaiana, e Jorge 
Derli Lauda, vindo de Curitiba, em Santa Maria. 

Os sócios fundadores que assinaram a ata de fundação da 
SARGS a 13 de junho de 1950 no Anfiteatro da Maternidade 
Mário Totta da Santa Casa de Misericórdia de Porto Alegre 





FIGURA 2.9.1 Anestesiologistas que participaram da reunião de fundação da 
Sociedade de Anestesiologia do Rio Grande do Sul (SARGS). De pé, da esquerda 
para a direita, Sérgio Beirão, Affonso Fortis, David de Azevedo Gusmão, Ruy Gaspar 
Martins e Lauro Schuck; sentados, na mesma ordem, Flávio Kroeff Pires, Laffayette 
de F. Brandão e Paulo Cruz Maya. 


foram Sérgio Beirão (secretário), Flávio Kroeff Pires, Telmo 
Kruse, Paulo L. Pereira, Affonso Fortis, Laffayette de F. Bran- 
dão, Ruy Gaspar Martins (presidente), Lauro Schuck, Paulo 
Cruz Maya e David de Azevedo Gusmão. 

A sessão extraordinária de 16 de junho de 1950 elegeu a 
primeira diretoria (FIG. 2.9.1), tendo como presidente Laffayette 
de F. Brandão, como secretário Flávio Kroeff Pires e como 
tesoureiro Paulo Cruz Maya. A seguir, realizou-se a primeira 
sessão ordinária, definindo a mensalidade em Cr$ 20,00 (vinte 
cruzeiros) e discutindo o estatuto. Na segunda sessão ordinária, 
a 30 de junho, o presidente comunicou a intenção de criar uma 
biblioteca. Foi nomeada a comissão de estatuto: Lauro Schuck, 
Ruy Gaspar Martins e Paulo Cruz Maya. Ficou estabelecido 
que a SARGS realizaria uma reunião mensal científica e asso- 
ciativa. Telmo Kruse, Lauro Schuck e David de Azevedo Gus- 
mão eram cirurgiões e não permaneceram na sociedade por 
muito mais tempo. 

Na reunião de 5 de outubro de 1950, foi apresentado exce- 
lente filme colorido, falado em português, intitulado Anestesia 
Endotraqueal, emprestado pelo laboratório Squibb. Na sessão 
extraordinária de 9 de janeiro de 1951,a SARGS discutiu a ati- 
tude a tomar perante as Caixas e Institutos de Previdência com 
relação aos honorários dos anestesiologistas. Em 24 de janeiro 
de 1951, foram definidas as regras para cobrança de honorários 
conforme a tabela de preços. Na reunião de 13 de abril de 1951, 
foi registrada a demora da organização da SBA que, fundada em 
1948, não se mostrava, ainda, politicamente amadurecida. Em 
11 de maio, ocorreu a visita dos colegas José Inácio Villar e Ati- 
lio Garcia Guelfi, do Uruguai, e José Afonso Zugliani, do Rio 
de Janeiro, que proferiu aplaudida conferência sobre neuroa- 
nestesia. Em junho, ingressaram na Sociedade Lucíolo Gondim 
e Eugênio Mentz. Foi aprovada a colaboração de Cr$ 1.000,00 
(mil cruzeiros) para a comissão organizadora da Associação 
Médica do Rio Grande do Sul (AMRIGS). Em 13 de junho foi 
eleita nova diretoria, com Paulo Cruz Maya na presidência. 

Em 25 de junho de 1952, ocorreu eleição de nova direto- 
ria, tendo sido eleito presidente Flavio Kroeff Pires, que, em 
novembro, representou a SARGS na assembleia anual da SBA, 
em São Paulo. Em 16 de setembro, foi debatida a transforma- 
ção da SARGS em departamento da AMRIGS. Na reunião 
científica de 14 de outubro, Flavio Kroeff Pires apresentou o 
respirador automático. 


Em 18 de maio de 1953, os membros decidiram não acei- 
tar ordenado fixo mensal de autarquias. Em 8 de agosto de 
1953, a SARGS foi transformada em departamento de anes- 
tesiologia da AMRIGS. Nesse ano, o presidente eleito foi Eu- 
gênio Mentz. Na assembleia anual da SBA, em novembro de 
1953, em Belo Horizonte, Flavio Kroeff Pires e Paulo Cruz 
Maya foram eleitos, respectivamente, presidente e segundo se- 
cretário da SBA. 

Em 20 de julho de 1954, Affonso Fortis foi eleito presi- 
dente da SARGS e representou-a no I Congresso Brasileiro de 
Anestesiologia em São Paulo. O presidente da SARGS eleito 
em 1955 foi Blasco Pinto Correa. O livro de atas da sociedade 
registrou a reunião de 13 de janeiro de 1956. Após, abriu-se 
uma lacuna nos registros, parcialmente retomados em 1965. O 
presidente eleito em 1956 foi Paulo Henrique Leggerini Pereira 
e em 1958, Aloysio Teixeira. 

A partir de 1961 a SARGS teve os seguintes presidentes: 
Paulo Henrique Leggerini Pereira (1961/1962), Helio Celiberti 
Faillace (1963/1964/1965), Renato Metsavah (1966/1967), 
Enio Franzen (1968/1969), Paulo Cruz Maya (1970), Flávio 
Dischinger (1971), José Brizolara Martins (1972), Belmir Bruno 
Barizon (1973), Alcides Carlos Pinto Correa (1974), Luiz Al- 
fredo Jung (1975), Alcides Carlos Pinto Correa (1976), Flavio 
Moura de Agosto (1977), Ronaldo Seligman (1978), Newton 
Reinaldo Moraes (1979), Tailur Alberto Grando (1980), Lacy 
do Prado Aguiar (1981/1982), Luiz Angelo Bortolon (1983), 
Roges Grandini Kulzcinski (1984/1985), Ayrton Pogorelski 
(1986/1987), José Vicente Prado Pereira (1988/1989), Sergio 
Renato Schmidt (1990/1991), Cezar Lorenzini (1992), James 
Toniolo Manica (1993/1994), Sergio Belzarena (1995), Floren- 
tino Fernandes Mendes (1996/1997), Manoel Antonio Pereira 
Alvarez (1998/1999), Ildo Meyer (2000/2001), Jordão Chaves 
de Andrade (2002/2003), Fernando Squeff Nora (2004/2005), 
Airton Bagatini (2006/2007), Florentino Fernandes Mendes 
(2008), Daniel Volquind (2009/2010), Luiz Fernando Ribeiro 
de Menezes (2011/2012), Charles Pan (2013/2014) e Alberto 
Tirelli Rocha (2015/2016). 

Como se registrou em parágrafos anteriores, a SARGS ca- 
racterizou-se, também, desde o princípio de sua história, pela 
união de seus membros nas lutas em defesa das prerrogativas 
dos anestesiologistas. Desde o início, os anestesiologistas gaú- 
chos se agruparam em equipes que eram ligadas diretamente 
aos cirurgiões, sem vínculos hospitalares. Onde o cirurgião 
operasse, chamava os anestesiologistas de sua equipe, e estes 
lhe dariam atendimento. As equipes da época se denomina- 
vam por siglas: SANE (Serviço de Anestesia), CLAR (Clínica 
Anestesiológica e Respiratória), MAR (Médicos Anestesistas 
Reunidos), Delta Anestesiologistas. O momento mais repre- 
sentativo dessa vocação grupal ocorreu em novembro de 1983, 
quando foi exemplo para as demais sociedades de anestesio- 
logia do país ao promover o descredenciamento coletivo dos 
anestesiologistas gaúchos do extinto Instituto Nacional de As- 
sistência Médica e Previdência Social, resultando em movi- 
mento de âmbito nacional. 

Em 1994, por iniciativa da diretoria da SARGS, foi cons- 
tituída a Cooperativa dos Anestesiologistas do Rio Grande 
do Sul (Coopanest — RS), tendo sido eleitos para o conselho 
de administração Marcio Pizzato (presidente), Tailur Alberto 
Grando, Cyro Pizzato, Geraldo Sidiomar Duarte, Cezar Mattos 
e Roges Grandini Kulczinski; e para o conselho fiscal Carlos 


Heitor Lima, Ayrton Pogorelsky e Artur Carpes. Na época, essa 
iniciativa não prosperou. 

Em 2001, uma nova mobilização culminou na fundação da 
Cooperativa dos Anestesiologistas de Porto Alegre (Coopanest 
— POA), tendo como conselho de administração Martinho Al- 
varez da Silva (presidente), Renato Bender Castro (secretário), 
Guilherme Sudbrack (tesoureiro), além de Fernando Squeff 
Nora, Ildo Meyer, James Toniolo Manica, Rubens Wolkind, 
Sergio Hampe Dapoian e Silvio Carlos de Medeiros Perez. 
Para o conselho fiscal foram eleitos Irvino Reck, Jayme da Ro- 
cha Heck e Odilon Teixeira Filho. Em 2002, com a renovação 
de um terço dos conselhos, o quadro diretivo ficou assim cons- 
tituído: Martinho Alvarez da Silva (presidente), Jaime da Ro- 
cha Heck (secretário) e Ildo Meyer (tesoureiro). 

No ano de 2003, devido a processos administrativos mo- 
vidos pelo Conselho de Administração do Direito Econômico 
(CADE) nos Ministérios Público e Federal, a SARGS foi reco- 
mendada a não se ocupar mais de assuntos financeiros, rescindir 
seus contratos com planos de saúde e indicar a Coopanest-POA 
para futuras negociações. Felizmente, em 2004, o poder judi- 
ciário julgou indevidas as penalidades aplicadas pelo CADE e 
deferiu a anulação do processo em favor da SARGS, tanto no 
mérito do julgamento quanto da isenção do pagamento da pena. 

No ano de 2005, a Coopanest-POA trocou de nome para 
Cooperativa dos Anestesistas de Porto Alegre (COOPA), pois a 
Federação Brasileira das Cooperativas de Anestesia (Febracan) 
havia registrado a marca Coopanest, obrigando as cooperati- 
vas ao ônus e regência desta, o que não convinha aos aneste- 
siologistas de Porto Alegre. Nessa época, já contava com 172 
cooperados. 

O ano de 2007 foi turbulento para as relações entre 
SARGS e COOPA, pois vários membros da diretoria da pri- 
meira não apoiavam a segunda. Nesse clima, a COOPA, que 
desde sua fundação ocupava a mesma sede da SARGS na 
AMRIGS, transferiu-se para outra sala no mesmo prédio, dei- 
xando de dividir as despesas. Concomitantemente, a coopera- 
tiva promoveu uma alteração estatutária, onde desvinculava a 
obrigatoriedade de seus associados serem sócios da SARGS, 
com a justificativa de estimular a admissão de novos sócios e 
se desvincular do processo de formação de cartel sofrido pela 
SARGS, movido pelo CADE. Nova alteração estatutária em 
2008 permitiu a associação sob a forma de pessoa jurídica, 
desde que todos os anestesiologistas fizessem parte da coope- 
rativa na forma de pessoa física. 

Os presidentes da cooperativa que se sucederam foram 
Ildo Meyer (2003/2004), Zilmar Minetto Foletto (2005/2006), 
Silvio Carlos M. Perez (2007/2008), Celso Curcio Aveline 
(2009/2010), Marcos Bastiani Pasa (20011/2012), Marti- 
nho A. Reis A. da Silva (2013/2014) e Marcos Bastiani Pasa 
(2015/2016). Atualmente a COOPA conta com 443 cooperados. 

O Rio Grande do Sul, em 2017, sediou em Porto Alegre 
cinco Congressos Brasileiros de Anestesiologia (CBA): IV 
CBA em 1957, tendo como presidente Laffayette de Freitas 
Brandão; XIV CBA em 1967, com Affonso Fortis como presi- 
dente; XXV CBA em 1978, tendo como presidente Paulo Hen- 
rique Leggerini Pereira; XXXVIII CBA em 1991, com João 
Batista Pereira como presidente; XLVI CBA em 1999, sob a 
presidência de James Toniolo Manica; e LVI] CBA em 2010, 
com Gastão Fernandes Duval Neto como presidente. 

O XLVI CBA, em 1999, teve como tema A Anestesia no 
Terceiro Milênio e reuniu no Centro de Eventos da Federação 
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das Indústrias do Estado do Rio Grande do Sul (FIERGS) mais 
de 2 mil anestesiologistas. As comissões foram coordenadas 
pelos seguintes colegas: James Toniolo Manica (presidente), 
Gastão Fernandes Duval Neto (comissão científica), Sergio 
Belzarena (comissão de temas livres), Florentino Fernandes 
Mendes (comissão de divulgação), Silvio Perez (comissão de 
finanças), Leonardo José Cardoso da Fonseca (comissão de in- 
formática), Paulo Ernani Evangelista (comissão de secretaria) 
e Ildo Meyer (comissão social). 

O LVII CBA, em 2010, teve como tema Anestesiolo- 
gia em 2010 — Avanços e Desafios da Década e contou com 
a presença da presidente da World Federation of Societies of 
Anaesthesiologists, Ângela Enright, e reuniu no Centro de 
Eventos da FIERGS mais de 3.200 anestesiologistas. As comis- 
sões foram assim coordenadas: Gastão Fernandes Duval Neto 
(presidente), Luiz Alfredo Jung (comissão científica), Airton 
Bagatini (comissão de secretaria e divulgação), José Vicente 
Prado Pereira (comissão de finanças), Ângela Henrique Silva 
Ribeiro (comissão social), Danilo Rangel Menezes (comissão 
de informática), Roges Francisco Grandini Kulczinski e Daniel 
Volquind (comissão de secretarias especiais). 

O cinquentenário da SARGS foi comemorado em junho 
de 2000. Uma comissão organizadora foi constituída para pla- 
nejar e coordenar as diversas atividades, composta por Helio 
Celiberto Faillace, Paulo Cruz Maya, Paulo Leggerini Pereira e 
James Toniolo Manica (coordenador). O programa incluiu uma 
exposição pública do acervo do Museu da SARGS no Shop- 
ping Iguatemi de 9 a 11 de junho de 2000, bem como uma 
sessão solene no dia 13 de junho, que contou com a manifes- 
tação de autoridades e homenagem aos fundadores, dos quais 
estavam presentes os quatro fundadores vivos, Lauro Schuk, 
Paulo Cruz Maya, Paulo Henrique Leggerini Pereira e Telmo 
Kruse. No dia 15 de junho ocorreu a apresentação da comé- 
dia musical Tangos e Tragédias no teatro da AMRIGS e, no 
dia seguinte, encerraram-se as festividades com um jantar dan- 
çante no Country Club. Naquele mês, foi realizada na sede da 
SARGS a gravação de um vídeo com a participação de Paulo 
Cruz Maya, Paulo Henrique Leggerini Pereira e Telmo Kruse, 
onde durante mais de 3 horas relembraram o exercício da anes- 
tesiologia no período que antecedeu a fundação da SARGS e os 
fatos que culminaram na sua constituição. Esse vídeo constitui 
peça importante entre os documentos que compõem a memória 
da SARGS. 

Desde 1994, a SARGS conta com a colaboração de Ce- 
lony Lacorte, secretária executiva e memória viva de mui- 
tos acontecimentos. Em 2013, devido a reformas na sede da 
SARGS, aparelhos antigos que faziam parte do acervo dessa 
sociedade foram doados para o Museu de Medicina do Rio 
Grande do Sul. 

O Rio Grande do Sul contribuiu com os seguintes presi- 
dentes para a SBA: Flavio Kroeff Pires (1954), Afonso For- 
tis (1959), Paulo Henrique Leggerini Pereira (1964), Renato 
Metsavaht (1970), Alcides Carlos Pinto Corrêa (1978), João 
Batista Pereira (1983), Roges Francisco G. Kulczynski (1988), 
Gastão Fernandes Duval Neto (2000) e Airton Bagatini (2013). 

A nível internacional, no ano de 2004, Gastão Fernandes 
Duval Neto foi eleito pela assembleia geral da Federação Mun- 
dial de Sociedades de Anestesia (WFSA) como membro do co- 
mitê executivo, sendo reeleito em 2008, e como Chair of The 
Work Party no comitê de saúde ocupacional em anestesiolo- 
gia. Em 2012, foi criado um novo comitê permanente, ligado 


diretamente ao comitê executivo, Professional Welbeing Co- 
mittee (PWCC), sendo o seu Chair Gastão Duval Neto. Em 
2016, durante o Congresso Mundial de Anestesiologia em 
Hong Kong (China), foi indicado para permanecer no cargo. 

Dois concursos públicos para professor titular da disci- 
plina de anestesiologia foram realizados no Estado: em 1985, 
na UFRGS, com a aprovação da professora Miriam Martelete 
e, em 1990, na Universidade Federal de Santa Maria, com a 
aprovação do professor Manoel Antônio Pereira Alvarez. 

Registram-se, ainda, as seguintes teses de doutoramento: 
Anestesia por Mistura de Eter-Ar (resultados em 200 casos), 
de Armando Fortuna (1964); Dialil-nor-toxiferina em Aneste- 
sia por Éter, de Rosali João Bainy (1969); Contribuição para 
o Estudo do Emprego da Anestesia Peridural em Aortografia, 
de Aloysio Costa Teixeira (1970); Tremor Pós-anestésico, de 
Miriam Martelete (1976); O Uso de Técnicas de Impedan- 
cia para Avaliação do Fluxo Sanguineo durante Anestesia, de 
Helena Maria Arenson-Pandikow (1979); Papel do Sistema 
GABAérgico, Modulado por Receptores Benzodiazepínicos, 
sobre a Formação da Memória em Ratos, de Maria Beatriz 
Cardoso Ferreira (1992); Hemometabolismo Cerebral e Cir- 
culação Extracorpórea com Hipotermia Moderada, de Gastão 
Fernandes Duval Neto (1997); Analgesia Pós-operatória em 
Pacientes Pediátricos: Estudo Comparativo entre Anestesia Lo- 
cal, Opioides e Anti-inflamatórios Nào Esteroides, por Miriam 
Seligman de Menezes (1997); Efeito da Alizaprida Intravenosa 
Sobre o Prurido Provocado pela Morfina Administrada Via Su- 
baracnoide, de Marcio Leal Horta (2002); Ansiedade Periope- 
ratória: Fatores de Risco e Efeito de Ansiólise Pré-operatória 
na Dor e na Recuperação Pós-operatória, de Wolnei Caumo 
(2002); Impacto da Implantação de um Serviço de Avaliação 
Pré-operatória Ambulatorial em Indicadores de Desempenho, 
de Florentino Fernandes Mendes (2003); e BDNF e Efeito 
Dose-resposta da Melatonina no Limiar de Dor em Indivíduos 
Saudáveis, de Luciana Paula Cadore Stefani (2012). 

Ao longo de sua história de 67 anos (completados em 
2017), a SARGS distinguiu trés de seus membros com o título 
de Sócio Honorário: Manoel Antonio Pereira Alvarez, Paulo 
Henrique Leggerini Pereira e James Manica. 

Atualmente, o Rio Grande do Sul conta com 105 anes- 
tesiologistas com o Título Superior em Anestesiologia (TSA), 
dos quais 82 estão em situação regular com a SBA e a respec- 
tiva regional. 
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3. 


SOCIEDADE BRASILEIRA 
DE ANESTESIOLOGIA 





Erick Freitas Curi 


A Sociedade Brasileira de Anestesiologia (SBA) (FIG.3.1) é uma 
associação civil, sem fins econômicos, fundada em 25 de fe- 
vereiro de 1948, constituindo uma federação de associações 
regionais," como mostrado na FIGURA 3.2. Para que essas asso- 
ciações regionais sejam assim reconhecidas, devem ter finali- 
dades compatíveis com as dispostas no estatuto da SBA, sendo 
que somente uma regional é reconhecida em cada Estado e no 
Distrito Federal. Os membros ativos, aspirantes, adjuntos, as- 
pirantes-adjuntos e remidos deverão também ser membros da 
regional, exceto em Estados onde não existam regionais. 

A SBA possui como sede uma bela e histórica casa no bair- 
ro de Botafogo, zona sul da cidade do Rio de Janeiro (FIG. 3.3). 
A antiguidade do prédio contrasta com o seu hiperdesenvolvi- 
mento setorial interno, podendo ser considerada um excelente 
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FIGURA 3.2 Sociedade Brasileira de Anestesiologia e suas associações regionais. 
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FIGURA 3.1 Logotipo atual da Sociedade Brasileira de Anestesiologia. 


sistema de tecnologia da informação. Os vários ambientes têm 
em comum as características indispensáveis para o bom desen- 
volvimento de suas atividades: decoração sóbria, valorização 
da história da sociedade e da arte, harmonia e notória limpeza 
estrutural. 

Em respeito à legislação vigente e ao seu modelo de cons- 
tituição, pode-se afirmar que a SBA foi constituída, construída 
e evolui com base em um trabalho extremamente representati- 
vo, democrático e comprometido — de maneira única e exclu- 
siva — com o desenvolvimento da especialidade, a melhoria da 
qualidade de vida dos especialistas e fundamentalmente com 
a segurança ao paciente anestesiado, já que não há qualquer 
forma de remuneração da sua diretoria, conselhos fiscais, de- 
liberativos ou consultivos, não havendo distribuição de lucros, 
bonificações ou vantagens a dirigentes, mantenedores ou asso- 
ciados. Os recursos da SBA provêm das anuidades pagas pelos 
seus sócios, sendo que elas são fixadas anualmente para cada 
categoria associada. 
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FIGURA3.3 Sede da Sociedade Brasileira de Anestesiologia no Rio de Janeiro. 


Uma associação se desenvolve e atrai seus sócios quando 
possui clareza quanto aos seus fins e objetivos. Prioritariamen- 
te, a SBA destina-se a promover o desenvolvimento científico 
nas áreas de educação, pesquisa e apoio técnico, com a for- 
mação e capacitação de recursos humanos na anestesiologia. 
Trata-se de uma busca contínua dirigida à melhoria da qua- 
lidade dos serviços anestesiológicos oferecidos à população, 
combatendo qualquer forma de discriminação de raça, sexo, 
cor, religião ou classe social. Com suas portas sempre abertas 
para receber pessoas de bem, reúne os médicos interessados em 
fomentar o progresso, o aperfeiçoamento e a difusão da anes- 
tesiologia, terapia intensiva, tratamento da dor, cuidados pa- 
liativos e reanimação, além de estabelecer normas para o trei- 
namento na especialidade. Por entender que a anestesiologia 
é uma especialidade médica, cabe à SBA fazer seus membros 
cumprirem o Código de Ética Médica e o seu próprio Código 
Profissional, ferramentas indispensáveis para o bom andamen- 
to de uma prática segura e qualificada. 

A SBA patrocina congressos da especialidade em âmbito 
nacional e internacional. O calendário de eventos se inicia com 
a Jornada Norte-Nordeste de Anestesiologia (JONNA), seguida 
pela Jornada Sul-Brasileira de Anestesiologia (JOSULBRA) e 
pela Jornada de Anestesiologia do Sudeste Brasileiro (JASB), 
todas realizadas no primeiro semestre do ano. No segundo se- 
mestre, acontece a Jornada de Anestesiologia do Brasil Central 
(JABC), o Simpósio Internacional de Saúde Ocupacional e, em 
novembro, celebra-se o maior de todos os eventos: o Congresso 
Brasileiro de Anestesiologia (CBA). Sendo uma sociedade pro- 
fundamente comprometida com a educação e a formação de es- 
pecialistas, confere o Título Superior de Anestesiologia (TSA), 
o Título de Especialista em Anestesiologia (TEA) e a Certifica- 
ção de Área de Atuação em Dor. Publica a Revista Brasileira de 
Anestesiologia (RBA) e a Anestesia em Revista. 

A SBA procura estimular e valorizar a produção cientifi- 
ca, promovendo e conferindo prêmios a trabalhos científicos 
selecionados. Esses prêmios têm regulamentos próprios e pos- 
suem nomes de pessoas que reconhecidamente contribuíram 


para o desenvolvimento da anestesiologia brasileira — uma for- 
ma de manter viva a história e reverenciar os obreiros dessa 
extraordinária organização. 

Visando ao aprimoramento técnico-científico de seus mem- 
bros, a SBA tem mantido convênios com entidades internacio- 
nais, entre elas a American Society of Anesthesiologists (ASA), 
a European Society of Anaesthesiology (ESA), a World Federa- 
tion Societies of Anaesthesiologists (WFSA) e a Confederação 
Latino-Americana de Sociedades de Anestesiologia (CLASA). 
Essas parcerias têm permitido importante intercâmbio cultural 
e científico, garantindo a participação de brasileiros nos eventos 
internacionais promovidos por essas entidades e também a pre- 
sença maciça de grandes nomes da anestesia mundial em eventos 
nacionais. Merece destaque a realização do teste para treinamen- 
to On-Line Assessment (OLA) por médicos em especialização 
no Brasil a partir de 2016, via acesso em terminais de computa- 
dor — o mesmo aplicado para estudantes europeus de anestesio- 
logia e desenvolvido pela ESA. Realiza-se também o European 
Diploma in Anaesthesiology and Intensive Care (EDAIC), teste 
também desenvolvido pela ESA, composto de duas fases, uma 
escrita e outra oral, que concede o diploma de especialista aos 
profissionais nela aprovados. 

A SBA possui 10 categorias de sócios, conforme disposto 
no QUADRO 3.1. 


QUADRO 3.1 Categorias de membros da Sociedade Brasileira de 
Anestesiologia 





1. Fundadores Médicos que assinaram a ata da sessão de 


fundação ou da primeira assembleia geral 





2. Honorários Médicos ou cientistas que, por sua notoriedade, 


prestaram relevantes serviços à especialidade 





3. Beneméritos Pessoas, sem distinção de nacionalidade ou 


profissão, que prestaram relevantes serviços à SBA 


4. Estrangeiros Médicos associados residentes no exterior que 


exerçam a anestesiologia ou especialidades afins 











5. Ativos Associados portadores do TEA outorgado pela 
SBA em convênio com a AMB e o CFM 

6. Aspirantes Médicos em especialização nos CETs em 
anestesiologia, reconhecidos pela SBA 

7. Adjuntos Associados que praticam a anestesiologia e não 


são portadores do TEA outorgado pela SBA 





8. Aspirantes-adjuntos | Médicos cursando residência e anestesiologia 
em centro credenciado pela CNRM, mas não 


integrantes dos CETs-SBA 








9. Remidos Membros ativos e adjuntos que completaram 
70 anos, tendo os mesmos direitos da categoria 
a que pertenciam 
10. Especiais Membros ativos ou adjuntos que, após terem 


sido admitidos como membros da SBA e estando 
em pleno gozo dos seus direitos associativos, 
venham adquirir deficiência permanente e 
incapacitante, que impeça o pleno exercício da 
especialidade, sendo por acidente ou doença 








AMB, Associação Médica Brasileira; CET, Centro de Ensino e Treinamento; 
CFM, Conselho Federal de Medicina; CNRM, Comissão Nacional de Residência Médica; 
SBA, Sociedade Brasileira de Anestesiologia; TEA, Título de Especialista em Anestesiologia. 
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Todo membro podera deixar de fazer parte da SBA por 
pedido de demissão; por não ter pago a SBA até 30 de abril 
de cada ano; por ter deixado de ser membro da regional; por 
exclusão motivada por infração prevista no estatuto ou nos re- 
gulamentos e regimentos; e por motivo grave que será maté- 
ria de análise em deliberação fundamentada e aprovada pela 
maioria absoluta dos presentes à assembleia de representantes. 
Sendo uma instituição que prima pela democracia, sempre se- 
rá garantido a todos os sócios o direito da ampla defesa e do 
contraditório. 

No âmbito da estrutura organizacional da SBA, exis- 
tem prerrogativas dos membros ativos e remidos. Entre elas: 
1) apresentar indicações, requerimentos, sugestões e repre- 
sentações; 2) receber as publicações da SBA; 3) votar e ser 
votado para os cargos eletivos conforme preceituam o esta- 
tuto, os regimentos e os regulamentos da SBA; 4) receber 
TEA; 5) prestar concurso para obtenção do TSA; 6) participar 
da assembleia de representantes por indicação da regional a 
qual esteja filiado; e 7) participar da assembleia geral. Já os 
demais membros possuem os seguintes direitos: 1) apresen- 
tar indicações, requerimentos, sugestões e representações; e 
2) receber as publicações da SBA. Todos os membros têm 
o dever de concorrer para o cabal cumprimento dos fins 
da SBA e também de se manter em dia com a tesouraria. 
Os membros honorários, beneméritos, remidos e especiais es- 
tão isentos da anuidade. 

A organização da SBA se dá conforme o organograma 
contido na FIGURA3.4. 


Assembleia geral 


A assembleia geral (AG) é a reunião dos membros ativos quites 
com a SBA na data de sua realização. Ela é convocada pela dire- 
toria, na pessoa de seu presidente, com 90 dias de antecedência, 
mediante circular postal a todos os membros ativos, por proposta 
da diretoria; da assembleia de representantes; de pelo menos me- 
tade mais uma das regionais; e de um quinto dos membros ativos. 
Quando convocada, os motivos estarão claramente especificados. 

Durante a AG, pode se deliberar a liquidação da SBA; é 
nela que se elege a diretoria e o conselho fiscal, assim como é o 
foro onde se pode destituir a diretoria e/ou conselho fiscal. Du- 
rante a realização desta, as contas são submetidas à aprovação. 
Qualquer mudança estatutária deve ser submetida e aprovada 
na AG, sendo sempre uma oportunidade para se deliberar sobre 
assuntos importantes para a SBA. 

É dever do presidente da SBA presidir a AG, sendo secre- 
tariada pelo secretário-geral. 


Assembleia de representantes 


Historicamente, a assembleia de representantes (AR) é a mais 
tradicional e importante da SBA. A sua história se confunde 
com a da própria Sociedade. Palco de debates calorosos, quali- 
ficados e transformadores, a AR é a alma da SBA. Durante to- 
do o ano, os membros se preparam para as discussões. Cabe ao 
diretor do departamento administrativo e à comissão de estatu- 
tos, regimentos e regulamentos prepararem as principais peças 
que serão levadas a esse palco de impressionante entusiasmo. 
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FIGURA 3.4 Organização da Sociedade Brasileira de Anestesiologia. 
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Cabe ressaltar que a presidência da AR é um capitulo à 
parte: exercida sempre por pessoa de elevado respeito no seio 
da anestesiologia brasileira e profundo conhecimento histórico 
e legislativo. 

A AR é constituída pelos representantes das regionais, pe- 
lo presidente do conselho superior e pela diretoria da SBA. Ne- 
la se delibera sobre assuntos importantes para a SBA e se rea- 
lizam eleições para cargos não administrativos. 


Conselho superior 


Trata-se de um conselho consultivo, composto pelos três úl- 
timos presidentes da SBA e pelos presidentes de regionais. 
O seu presidente, eleito entre seus pares, tem assento, sem di- 
reito a voto nas reuniões de diretoria. Este também avalia as 
contas da SBA e o relatório do conselho fiscal, recomendando 
ou não a sua aprovação à AG. Propõe à AR nomes para parti- 
ciparem de eleições para cargos não administrativos. Em qual- 
quer época, esse conselho pode opinar sobre qualquer assunto 
por solicitação da diretoria. 


Conselho fiscal 


É formado por três membros efetivos e três suplentes eleitos 
em AG, com mandato de três anos, elegendo-se um terço a ca- 
da ano. Confere, verifica, comprova e opina, trimestralmente, 
sobre a administração financeira da SBA, enviando seu relató- 
rio ao conselho superior. 


Diretoria 


A diretoria é composta conforme apresentado na FIGURA3.4. To- 
dos os seus membros devem ser portadores do TSA. Seu man- 
dato é de um ano e coincide com o calendário civil. 

A diretoria executa e faz executar as resoluções das assem- 
bleias. É seu dever cumprir de forma integral o estatuto da SBA. 
De acordo com legítima necessidade, pode designar comissões 
temporárias para tratar de assuntos específicos, com duração 
máxima de três meses. Mediante registro em um boletim agen- 
da, apresenta à AR um relatório completo de suas atividades. 
Essas atividades são rigorosa e criticamente preenchidas em pla- 
taforma própria durante todo o ano. Outra importante função é 
contratar pessoal necessário para o bom funcionamento da SBA. 

Pelo menos uma vez ao ano, os diretores se reúnem com 
os presidentes das comissões permanentes e com o editor-chefe 
da RBA. É a Diretoria que aprova e recomenda à AR as cida- 
des que têm condições de sediar os CBAs. Após análise dos 
relatórios da comissão de ensino e treinamento, cabe à direto- 
ria deliberar sobre o credenciamento e descredenciamento dos 
Centros de Ensino e Treinamento (CET's); de forma semelhan- 
te, isso ocorre com relação aos Centros de Treinamento e Tera- 
pêutica da Dor e aos Centros de Treinamento em Medicina Pa- 
liativa, observando os relatórios das comissões de treinamento 
e terapêutica da dor e de treinamento em medicina paliativa. 
Cabe-lhe ainda deliberar sobre assuntos omissos no estatuto. 

Individualmente, os membros da diretoria têm os deveres 
específicos dos cargos que exercem. 


Conselho de defesa profissional 


Esse conselho trata das relações e condições de trabalho de 
seus associados. A sua operacionalidade é dada em regimen- 
to próprio. 


Patrimônio 

O patrimônio social da SBA é constituído pelas anuidades pa- 
gas por seus membros e por todos os bens que venha a possuir 
por meio de fontes de renda, doações, legados, subscrições ou 
outros de caráter não defeso em lei. Porém, em caso de dissolu- 
ção e liquidação da SBA, os bens serão destinados às regionais 
da SBA legalmente estabelecidas, de maneira proporcional ao 
número de associados. 


Sistema de gestão da qualidade 
(ISO 9001:2008) 


A SBA iniciou em 2008 uma reformulação administrativa. Aos 
poucos, os membros das diretorias foram percebendo a neces- 
sidade da elaboração de um planejamento estratégico. Este 
passou a ser uma ferramenta valiosa na busca pela eficiência 
da gestão administrativa exigida pelos sócios. De maneira na- 
tural, o planejamento agregou importantes valores, entre eles 
o desenvolvimento de um Sistema de Gestão da Qualidade e 
consequentemente a busca de uma certificação. 

Com muita dedicação e comprometimento, a SBA atingiu 
sua acreditação em 2009, tendo como base a ISO 9001:2008. 
Desde então, a SBA jamais perdeu tal certificação, sendo anual- 
mente avaliada por uma agência certificadora. 

O selo representativo da certificação da SBA está caracte- 
rizado na FIGURA3.5. 

O Sistema de Gestão da Qualidade permite, entre outros, 
um acompanhamento permanente do andamento do planeja- 
mento estratégico, registros de todas as documentações, agen- 
da interativa e um registro constante da história da SBA. 


Núcleo SBA Vida 


O Núcleo SBA Vida é a estrutura que reúne cursos teórico-prá- 
ticos para treinamento dos associados e também da população 
não médica (capacitação em reanimação cardiopulmonar). Na 
atualidade, é composto por: 


e Suporte avançado de vida em anestesiologia (SAVA): 
objetiva a qualificação em prevenção, diagnóstico e tra- 
tamento de situações críticas em anestesia. Destina-se a 
todos os médicos anestesiologistas que buscam o aperfei- 
çoamento em habilidades que podem salvar vidas. Me- 
diante desenvolvimento de habilidades técnicas e abor- 
dagem dos aspectos humanos no gerenciamento de crises 
que ameaçam a vida durante o período perioperatório, é 
possível reduzir a morbidade e a mortalidade relacionadas 
à prática da especialidade. 





FIGURA 3.5 Selo de certificação ISO da Sociedade Brasileira de Anestesiologia 
obtido em outubro de 2009. 
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e Controle da via aérea: dirigido para médicos em geral e 
estudantes de medicina. Possui como objetivos a capacita- 
ção para o manejo das vias aéreas, por meio do desenvol- 
vimento de habilidades técnicas com vários dispositivos e 
técnicas para adequado controle ventilatório, ensino e trei- 
namento do gerenciamento de crises de origem respirató- 
ria e das medidas destinadas a minimizar o dano decorren- 
te da manipulação das vias aéreas. 

e Salve uma vida: este curso faz parte das atividades de res- 
ponsabilidade social da SBA. Objetiva a capacitação da 
população em geral (não médicos) para reconhecimento, 
acionamento imediato de serviço médico especializado e 
tratamento inicial da parada cardiorrespiratória, ou seja, 
treinamento em suporte básico de vida. No curso, o aluno 
aprende também a reconhecer e tratar os sinais de obstru- 
ção respiratória, fazer o diagnóstico de parada respiratória 
e cardíaca, saber como proceder para ativar o sistema de 
saúde e aprender a fazer reanimação de qualidade. 

e  Reanimacáo cardíaca: dirigido para médicos em geral e 
estudantes de medicina. Possui como objetivos a capaci- 
tação para reconhecimento, diagnóstico e tratamento ime- 
diato de condições críticas que podem causar uma parada 
cardiorrespiratória, sem uma abordagem específica para a 
anestesia. 

e Ecocardiografia transesofágica no intraoperatório 
(ETI): este é um dos cursos mais concorridos do Núcleo 
Vida. Dividido em dois módulos, objetiva capacitar médi- 
cos anestesiologistas para a realização de ecocardiografia 
transesofágica e, assim, auxiliar a monitorização, diagnós- 
ticos e nortear condutas durante procedimentos cirúrgicos 
complexos, como as cirurgias cardiovasculares. 


Revista Brasileira de Anestesiologia 


A RBA é o órgão de divulgação científica da SBA e destina-se 
a publicar artigos de interesse do exercício da anestesiologia, 
terapia intensiva, tratamento da dor, cuidados paliativos, reani- 
mação e educação médica. 

A RBA possui regimento próprio. É composta por um 
conselho editorial com o editor-chefe e o coeditor, além de am- 
plo corpo de conselheiros que auxiliam na tarefa de selecionar 
artigos para publicação que atendam aos padrões de qualidade 
exigidos pela comunidade científica. 


Anestesia em Revista 


A Anestesia em Revista é uma publicação da SBA que fica sob 
a responsabilidade do diretor do departamento administrativo. 
É uma revista que dá visibilidade às políticas institucionais, 
campanhas, ações e assuntos de extrema importância para a 
especialidade sem o escopo científico da RBA. A Anestesia 
em Revista é publicada a cada três meses. É por meio desse 
instrumento que se mantém a maior interação entre a estrutura 
administrativa da SBA e seus associados, assim como o forta- 
lecimento dos laços entre a SBA e outras entidades médicas. 


Centros de Ensino e Treinamento 


Hoje, a SBA possui mais de uma centena de CETs. São servi- 
ços, seções, departamentos e disciplinas credenciados de acor- 
do com as normas estabelecidas pela SBA, com o propósito de 
ensino pós-graduado em anestesiologia. Esses CETs possuem 
um hospital-sede e a prerrogativa de ter hospitais afiliados. 


Os médicos em especialização matriculados em um des- 
ses centros têm acesso a 54 tópicos teóricos fundamentais pa- 
ra o exercício pleno da anestesiologia. Além disso, lhes são 
exigidos um mínimo de 440 procedimentos anualmente e 990 
horas. Todo o treinamento tem duração de três anos. Esses mé- 
dicos são submetidos a avaliações locais a cada quatro meses 
e a uma prova nacional aplicada pela SBA. Além disso, to- 
dos apresentam, obrigatoriamente, um trabalho de conclusão 
da especialização. 

Os CETs são continuamente avaliados por meio de relatórios 
sistematizados, aplicação de conceituação e vistorias in loco. 

A experiência da SBA na formação de especialistas re- 
monta à década de 1950, sendo pioneira no treinamento de mé- 
dicos em anestesiologia no Brasil. 


Congressos Brasileiros de Anestesiologia 


O CBA acontece anualmente e possui um regulamento próprio. 
São eventos organizados por uma equipe de planejamento e 
por uma comissão executiva. Trata-se de um evento da SBA 
realizado por uma regional eleita na assembleia de represen- 
tantes com cinco anos de antecedência. 

O CBA obedece a um programa básico que consta de ses- 
são inaugural, tema oficial, contribuições ao tema oficial, temas 
livres, palestras de atualização, além de atividades associativas 
e administrativas da SBA. Em 2015, o Congresso Brasileiro de 
Anestesiologia teve sua 62º edição. Nesse evento, foi lançada 
a identidade visual do CBA (FIG. 3.6), escolhida em um concurso 
realizado entre as regionais da SBA e vencido pela Sociedade de 
Anestesiologia do Espírito Santo. Em 2017, ano de lançamento 
desta obra, o congresso foi realizado em Curitiba. 


CBA 


Congresso 
Brasileiro de, 
Anestesiologia 


FIGURA 3.6 Identidade visual do Congresso Brasileiro de Anestesiologia. 


Considerações finais 


Próxima de completar sete décadas de existência, a SBA é re- 
conhecida nacional e internacionalmente. Estando entre as três 
maiores sociedades da especialidade no mundo (12 mil associa- 
dos, 109 CETs e 1.800 médicos em especialização), a SBA man- 
tém a excelência na área educacional e tem focado suas ações em 
dois enormes desafios: a segurança e qualidade da assistência 
anestesiológica e o bem-estar ocupacional do anestesiologista. 
Signatária do Protocolo de Helsinque para Segurança do Pacien- 
te Anestesiado, consta de seu planejamento estratégico uma sé- 
rie de ações que buscam promover continuamente a implantação 
da cultura da segurança do paciente no Brasil. 


Referência 


1. Sociedade Brasileira de Anestesiologia [Internet]. Rio de Janeiro: SBA; c2017 [capturado 
em 16 fev. 2017]. Disponível em: https://www.sbahq.org/. 
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O ENSINO DA 
ANESTESIOLOGIA 
NA GRADUAÇÃO 


Ismar Lima Cavalcanti 
Nubia Verçosa Figueiredo 
Paulo Alipio Germano Filho 


O papel que a disciplina de anestesiologia deve ocupar na edu- 
cação médica ainda é uma questão discutida em todo o mundo. 
Em geral, os conteúdos de anestesiologia são pouco expostos 
aos estudantes de medicina e, também, o que deve ser transmi- 
tido parece não estar claramente definido.' 

O objetivo do ensino da anestesiologia na graduação em 
medicina não é desenvolver competências suficientes para pro- 
pósitos clínicos da especialidade, mas — sobretudo durante o 
treinamento — possibilitar que os estudantes de medicina te- 
nham conhecimento das diferentes áreas de interesse e atua- 
ção da especialidade, assim como adquiram uma noção razoá- 
vel das funções do anestesiologista. Essa exposição pode agir 
como motivação para a escolha da especialidade na pós-gra- 
duação. O objetivo, então, seria formar médicos bem treina- 
dos e informados, mais atentos ao papel essencial do anestesio- 
logista no tratamento integral do doente cirúrgico no período 
perioperatório.! 

Em razão da carga horária limitada na maioria dos cur- 
rículos médicos, decidir o que ensinar aos estudantes de 
medicina torna-se crucial. Hoje, o estudo da anestesiologia 
abrange também os cuidados intensivos e a medicina da dor 
e é suposto os alunos terem algum contato com essas áreas. 
A anestesia na sala de cirurgia, portanto, deveria ser ape- 
nas um componente, talvez de menor importância imediata 
para os estudantes de medicina do que o manejo da dor e a 
reanimação. 

Assim sendo, uma visão geral sobre avaliação pré-ope- 
ratória, seleção de técnicas de anestesia, monitorização e cui- 
dados pós-operatórios pode ser uma adição valiosa para a for- 
mação de um estudante de medicina. Entretanto, a proposta 
de ensino desses temas pode ser excessivamente ambiciosa, 
e muitas vezes os temas precisam ser bastante condensados 
para se adequarem ao tempo em geral pequeno disponível 
ao ensino da anestesiologia nos cursos de graduação em 
medicina.' 

Nesse sentido, uma experiéncia bem-sucedida para au- 
mentar o interesse dos alunos em relação à especialidade utili- 
zou estágios eletivos que ofereceram uma compreensáo abran- 
gente da anestesiologia para estudantes do primeiro e segundo 
anos de medicina? 





Regulamentação do ensino 
da anestesiologia 


Na Alemanha, desde 2003, a regulamentação sobre o ensino 
médico passou a exigir cursos obrigatórios de anestesiologia. 
Isso resultou no desenvolvimento de conteúdo programático, 
abrangendo a formação de competências básicas integradas à 
prática na sala de operações e nas sessões de simulação, e ainda 
em atividades teóricas na forma de palestras.” Todavia, no Bra- 
sil, essa obrigatoriedade não existe, como apresentado a seguir. 


Diretrizes curriculares nacionais dos cursos 
de graduação em medicina no Brasil 


Os projetos pedagógicos dos cursos de medicina no Brasil de- 
vem basear-se nas diretrizes curriculares nacionais. Destaca-se 
que o referido documento não faz menção, no capítulo sobre os 
conteúdos curriculares e projeto pedagógico do curso, ao ensi- 
no da anestesiologia. 

Alguns parâmetros relevantes presentes nas diretrizes cur- 
riculares nacionais estão expostos a seguir. 


Perfil do egresso 


As diretrizes curriculares nacionais dos cursos de graduação em 
medicina determinam que o egresso dos cursos médicos apre- 
sente as seguintes características: [...] formação geral, huma- 
nista, crítica, reflexiva e ética, com capacidade para atuar nos 
diferentes níveis de atenção à saúde, com ações de promoção, 
prevenção, recuperação e reabilitação da saúde, nos âmbitos in- 
dividual e coletivo, com responsabilidade social e compromis- 
so com a defesa da cidadania, da dignidade humana, da saúde 
integral do ser humano e tendo como transversalidade em sua 
prática, sempre, a determinação social do processo de saúde 
e doença. 

As capacidades em educação confirmam uma área do 
perfil de competência médica que promove a autonomia e a 
independência intelectual, com responsabilidade social. 


Conteúdos curriculares e do projeto 
pedagógico do curso 


Os conteúdos curriculares dos cursos de graduação em medici- 
na devem incluir o conhecimento das bases moleculares e ce- 
lulares dos processos normais e alterados, da estrutura e função 
dos tecidos, órgãos, sistemas e aparelhos; a compreensão do 
processo saúde-doença com todos os seus determinantes e 
dimensões; o domínio da propedêutica médica; o diagnóstico, o 
prognóstico e a conduta terapêutica nas doenças que acometem 
o ser humano em todas as fases do ciclo biológico; a promoção 
da saúde e a compreensão dos processos fisiológicos dos seres 
humanos; a abordagem de temas transversais no currículo, di- 
reitos humanos, educação ambiental, língua brasileira de sinais 
(Libras), educação das relações étnico-raciais e história e cul- 
tura afro-brasileira e indígena." 


Estágios e atividades complementares 


O internato deve ocorrer em serviços próprios, conveniados, 
ou em regime de parcerias (contratos organizativos da ação 


pública ensino-saúde) com secretarias municipais e estaduais 
de saúde, conforme previsto no art. 12 da Lei nº 12.871, de 
22/10/2013, e sob supervisão dos docentes ou preceptores da 
própria escola/faculdade, observado o art. 27 da Lei nº 12.772, 
de 28/12/2012. 

A carga horária mínima do internato deverá atingir 35% 
da carga horária total do curso. Trinta por cento da carga horá- 
ria do internato devem ser desenvolvidos na atenção básica e 
no serviço de urgência e emergência do Sistema Único de Saú- 
de (SUS), e a carga horária restante, nas áreas de clínica médi- 
ca, cirurgia, ginecologia e obstetrícia, pediatria, saúde coletiva 
e saúde mental. 

Até 25% da carga horária total estabelecida devem ser 
utilizados para o estágio supervisionado fora da unidade da 
federação em que se localiza a instituição de ensino superior 
(IES), preferencialmente nos serviços do SUS.‘ O colegiado 
acadêmico de deliberação superior da IES poderá autorizar, 
em caráter excepcional, percentual superior ao previsto (menor 
que 50% da turma).* 


Educação em saúde 


Na educação em saúde, o graduando deverá corresponsabili- 
zar-se pela própria formação inicial, continuada e em serviço, 
ter autonomia intelectual e responsabilidade social, ao mes- 
mo tempo em que se compromete com a formação das futuras 
gerações de profissionais de saúde e com o estímulo à mobili- 
dade acadêmica e profissional, objetivando: 


e Aprender a aprender, como parte do processo de ensino- 
-aprendizagem, identificando conhecimentos prévios, de- 
senvolvendo a curiosidade e formulando questões para a 
busca de respostas cientificamente consolidadas, cons- 
truindo sentidos para a identidade profissional e avalian- 
do, de modo crítico, as informações obtidas, preservando 
a privacidade das fontes. 

e Aprender com autonomia e com a percepção da necessida- 
de da educação continuada, a partir da mediação dos pro- 
fessores e profissionais do SUS, desde o primeiro ano do 
curso. 

e Aprender interprofissionalmente, com base na reflexão so- 
bre a própria prática e pela troca de saberes com profissio- 
nais da área da saüde e outras áreas do conhecimento, para 
a orientação da identificação e discussão dos problemas, 
estimulando o aprimoramento da colaboração e da quali- 
dade da atenção à saúde. 

e Aprender em situações e ambientes protegidos e controla- 
dos, ou em simulações da realidade, identificando e ava- 
liando o erro, como insumo da aprendizagem profissional 
e organizacional e como suporte pedagógico. 

e Comprometer-se com seu processo de formação, envol- 
vendo-se em ensino, pesquisa e extensão e observando o 
dinamismo das mudanças sociais e científicas que afetam 
o cuidado e a formação dos profissionais de saúde, a partir 
dos processos de autoavaliação e de avaliação externa dos 
agentes e da instituição, promovendo o conhecimento so- 
bre as escolas médicas e sobre seus egressos. 

e Participar em programas de mobilidade acadêmica e 
formação de redes estudantis, viabilizando a identificação 
de novos desafios da área, estabelecendo compromissos 
de corresponsabilidade com o cuidado com a vida das 


pessoas, famílias, grupos e comunidades, especialmen- 
te nas situações de emergência em saúde pública, nos 
âmbitos nacional e internacional. 

e Dominar língua estrangeira, de preferência língua franca, 
para manter-se atualizado com os avanços da medicina 
conquistados no país e fora dele, bem como para intera- 
gir com outras equipes de profissionais da saúde em ou- 
tras partes do mundo e divulgar as conquistas científicas 
alcançadas no Brasil. 


0 saber e o saber fazer 


Denomina-se saber, fundamentalmente, a aquisição de deter- 
minado conhecimento. No caso do ensino médico, é funda- 
mental o conhecimento, por parte do médico, das evidências 
científicas atualizadas que constituirão o saber adquirido. En- 
tretanto, para o médico, um conhecimento a mais é necessário: 
é o saber fazer, que pode ser definido como a habilidade do mé- 
dico em combinar o conhecimento com o julgamento clínico. 
O saber fazer incorpora dados que permitem ao médico tomar 
decisões adequadas sobre o tratamento do doente. 

Essa hierarquia de aquisição de conhecimento médico é 
uma das premissas básicas que influenciaram e iniciaram uma 
série de métodos de ensino e avaliação de aprendizagem que 
se baseiam na aquisição de conhecimento, competências, ha- 
bilidades ou comportamentos relacionados ao médico.” 


Simulação no ensino da anestesiologia 


A educação médica baseada em simulação tem se mostrado su- 
perior à educação médica clínica tradicional na consecução de 
metas de aquisição de habilidades clínicas específicas. Trata-se 
de uma intervenção educacional complexa, que deve ser intro- 
duzida de forma cuidadosa e avaliada rigorosamente nos locais 
de treinamento. Assim, mais estudos sobre a educação médica 
baseada em simulação são necessários para amplificar seu po- 
der, utilidade e custo-eficácia. 

O ensino baseado na simulação tem sido considerado um 
importante método redutor de erros com substancial melhora 
do desempenho profissional.” Utilizando-se das técnicas de si- 
mulação, o discente pode adquirir habilidades. O domínio de 
determinada habilidade pode ser obtido pela repetição da si- 
mulação tantas vezes quanto necessário. A tarefa deve ser su- 
pervisionada por orientador, permitindo que as adequações se- 
jam feitas de imediato e o aluno receba o retorno da avaliação 
de sua ação prontamente. Essa repetição dos procedimentos 
no ambiente de simulação evita constrangimentos tanto para o 
aluno quanto para os pacientes, além de protegê-los de riscos 
e desconfortos.” 

A técnica de simulação permite a oferta de condições de 
aprendizagem idênticas para todos os alunos, garantindo uma 
uniformidade de cenários impossível no treinamento em am- 
biente real. E evidente que essa etapa não deve substituir to- 
talmente o treinamento em cenários reais, porém é um estágio 
precedente que tem se mostrado bastante adequado e eficaz co- 
mo ferramenta de ensino.” 

Tal técnica aplica-se para treinamento de procedimentos 
específicos, tanto diagnósticos como terapêuticos. Também 
pode ser usada para o desenvolvimento de habilidades de co- 
municação e até mesmo de exame físico.” 


Como a anestesiologia envolve uma consideravel gama de 
procedimentos médicos, a ferramenta de simulação mostra-se 
um grande instrumento no desenvolvimento de habilidades e 
atitudes profissionais e pode anteceder a aprendizagem em am- 
bientes reais, prática habitual e indispensável no processo de 
aprendizagem dessa especialidade médica.’ 

Experiências utilizando recursos como posters, audioguias 
e simulação mostraram-se adequadas ao desenvolvimento de ha- 
bilidades em alunos de graduação.’ Um estudo demonstrou que 
a exposição de estudantes de medicina a uma breve atividade 
didática, utilizando-se de simulação em manequins, versando 
sobre o manejo das vias aéreas e o acesso vascular, aumenta o 
nível de conforto dos discentes na realização desses procedimen- 
tos quando em contato com os doentes cirúrgicos reais.’ 

Outra pesquisa usando simulação para avaliar a compe- 
tência e a aprendizagem de inserção de cateter venoso central, 
por meio de estudo do tipo antes e depois da intervenção, de- 
monstrou que o treinamento na educação médica baseada em 
simulação foi efetivo tanto para aumentar a competência de 
curto e médio prazo, como para ampliar o conhecimento sobre 
o tema." 


Ensino prático 


A proficiência do estudante de medicina para intubação tra- 
queal está associada à experiência clínica cumulativa. A expe- 
riência clínica pode propiciar uma estratégia viável para que o 
estudante adquira a habilidade de intubar a traqueia." 

No caso da intubação traqueal, alguns dispositivos utiliza- 
dos no procedimento possibilitam maior rapidez no processo 


de aprendizagem. O uso de laringoscopia guiada por vídeo me- 
lhorou a taxa de sucesso na primeira tentativa, o tempo de intu- 
bação, as tentativas de laringoscopia e a capacidade no manejo 
das vias aéreas em relação à laringoscopia realizada de forma 
direta por estudantes de medicina.” 


Currículo baseado em competências 


Algumas escolas médicas adotaram o currículo baseado em 
competências. A educação baseada em competências tem co- 
mo objetivo formar médicos que demonstrem padrões de com- 
petência, ao contrário da cultura tradicional, na qual os alunos 
devem cumprir um período de treinamento sem a necessidade 
de demonstrar evidências de que adquiriram uma determinada 
capacidade ou competência.” Esse tipo de educação requer fle- 
xibilidade curricular, uma vez que o aluno só progride no curso 
após adquirir as competências preestabelecidas." 

Para facilitar esse processo, foram propostas unidades de 
prática profissional, que são tarefas laborais preestabelecidas. 
Um currículo baseado nessas unidades pode conectar o treina- 
mento clínico curricular ao trabalho médico diário. Tornar-se 
competente em uma unidade de prática profissional é um pro- 
cesso que se realiza por meio de estágios de desenvolvimento, 
que exigem níveis decrescentes de supervisão. Observa-se que 
o aluno adquire a competência quando ele é capaz de executar 
a tarefa sem a supervisão docente. Uma das dificuldades des- 
se tipo de método educacional é a determinação das principais 
unidades de prática profissional. No ensino da anestesiologia, 
foram propostas unidades específicas divididas por graus de 
importância, expostas no QUADRO 4.1." 


QUADRO 4.1 Unidades de prática profissional para o currículo em anestesiologia 





Mais destacadas 


Raquianestesia e anestesia peridural, bloqueios de nervos periféricos, manejo da via aérea difícil, cuidados perioperatórios para 
cesariana, cuidados perioperatórios para cirurgia vascular abdominal, cuidados perioperatórios para cirurgia pulmonar, manejo da dor 
aguda, avaliação pré-operatória, recuperação pós-anestésica, manejo da perda sanguínea maciça, cuidados anestésicos nos pacientes 
ASA e Il em cirurgias de alto risco, dor no parto, cuidados anestésicos nos pacientes ASA | e Il em cirurgias de baixo e médio risco, 
cuidados anestésicos nos pacientes ASA III em cirurgias de baixo e médio risco, cuidados anestésicos nas crianças entre 1 e 4 anos, 
reanimação nos adultos, reanimação e admissão do paciente adulto que necessita de cuidados intensivos, reanimação no adulto com 
trauma múltiplo na sala de emergência, cuidados anestésicos nos pacientes ASA III em cirurgias de alto risco, reanimação e tratamento 
da septicemia na UTI, entrevista do paciente, cuidados anestésicos nos pacientes ASA IV em cirurgias de baixo e médio risco, manejo da 
dor oncológica e cuidados paliativos, e cuidados anestésicos para cirurgia abdominal não vascular 





Medianamente 
destacadas 


Ciência e medicina baseada em evidências, cuidados anestésicos para cirurgia arterial de carótida, cuidados anestésicos dos pacientes ASA 

IV e V para cirurgias de alto risco, cuidados anestésicos em crianças acima de 4 anos, cuidados anestésicos em crianças com menos de 1 ano, 
dor crônica, cuidados anestésicos para cirurgia de prótese e osteossíntese de joelho e quadril, obtenção de acesso venoso profundo, cuidados 
anestésicos para cirurgia vascular periférica, cuidados anestésicos para cirurgia ambulatorial, ventilação na UTI, reanimação na criança em 
estado crítico agudo, sedação para intervenções e exames médicos, cuidados anestésicos para laringotraqueobroncoscopia em crianças e 
adultos, cuidados anestésicos para situações de troca de controle da via aérea com a equipe cirúrgica, cuidados anestésicos para cirurgia de 
cabeça e pescoço, excluindo-se neurocirurgia e cirurgia vascular, cuidados anestésicos na cirurgia coronariana com circulação extracorpórea e 
valvar, e cuidados intensivos pós-operatórios após cirurgia cardíaca e na sala de recuperação pós-anestésica 





Menos destacadas 





Gerenciamento de clínica de pré-operatório, cuidados anestésicos em procedimentos neurocirúrgicos oncológicos, reanimação no 
paciente pediátrico com trauma múltiplo na sala de emergência, cuidados anestésicos para cirurgia de ombro, gerenciamento do centro 
cirúrgico, cuidados anestésicos para procedimentos neurocirúrgicos vasculares, cuidados anestésicos para o paciente com doença 
cardíaca para cirurgia não cardíaca, cuidados anestésicos para cirurgia cardiotorácica nos vasos torácicos, cuidados sobre doação de 
órgãos, cuidados anestésicos para cirurgia de escoliose, cuidados anestésicos para procedimentos neurofuncionais (epilepsia) e cuidados 
perioperatórios para transplante cardíaco e pulmonar 





ASA, American Society of Anesthesiologists; UTI, unidade de tratamento intensivo. 





Fonte: Wisman-Zwarter e colaboradores. 
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Exame clinico estruturado objetivo 
no ensino da anestesiologia 


O exame clinico estruturado objetivo (ECEO), implantado 
desde a década de 1970, é uma ferramenta utilizada na edu- 
cacao médica, no treinamento de médicos e em exames de 
certificação. 

Por suas características úteis, o ECEO foi incorporado por 
muitas agências internacionais de processos de certificação 
profissional desde 1994. O Clinical Skills Examination, parte 
do United States Medical Licensing Examination, é um mo- 
delo de ECEO que tem sido usado para avaliação de médicos 
estrangeiros graduados fora dos Estados Unidos desde a déca- 
da de 1990 “ e, posteriormente, para a avaliação dos estudan- 
tes de graduação daquele país desde 2004.5 Muitas escolas de 
medicina norte-americanas incluiram o ECEO em seus currí- 
culos. Há relatos de combinação de métodos com o ECEO, in- 
cluindo estações de resolução de problemas, pacientes-padrão, 
estações de trabalho prático que requerem a demonstração de 
habilidades técnicas ou interpretação de resultados de exames 
laboratoriais. !1” 

Recentemente, houve um renovado interesse por essa 
técnica no ensino da anestesiologia. Em 1999, o Conselho de 
Acreditação para Educação Médica de Graduação dos Estados 
Unidos definiu seis competências e descreveu os domínios ne- 
cessários para todos os residentes da especialidade. Mais re- 
centemente, o mesmo conselho elaborou níveis concretos de 
incrementos, denominados marcos, pelos quais se mede o pro- 
gresso nesses domínios. Cada nível caracteriza-se por conhe- 
cimento, habilidade ou comportamento adquirido pelo médico 
naquele estágio. 


Desenvolvimento de um exame 
clínico estruturado objetivo 


As metas e os objetivos de um ECEO são desenvolvidos para 
atingir as competências e metas identificadas durante a fase de 
avaliação de necessidades. Tomando como base as necessida- 
des detectadas, as metas e os objetivos instrucionais do progra- 
ma são formulados claramente e intercambiados entre os coor- 
denadores, alunos e professores do curso. 

Os objetivos são específicos e possuem explicações deta- 
lhadas das metas estabelecidas, sendo descritos utilizando-se a 
taxonomia de Blooms. Na taxonomia da educação, os proces- 
sos cognitivos são considerados como uma progressão linear 
entre o simples e o complexo, sendo definidos pelo uso de ver- 
bos para ilustrar a categoria. 

A aprendizagem deverá ser ressaltada a partir do conhe- 
cimento para o entendimento de conceitos, da aplicação dos 
conhecimentos, da análise dos princípios e sua organização, da 
síntese da informação e produção de um plano de ação e, por 
fim, da avaliação da aprendizagem e do cenário. Portanto, os 
objetivos descrevem as habilidades, os conhecimentos e as ati- 
tudes que serão avaliados pelo ECEO, assim como o nivel de 
complexidade, dependendo do nível de treinamento. 

A fixação clara de metas e objetivos é importante pa- 
ra a elaboração das atividades de aprendizagem e para a ava- 
liação de progresso. As metas e objetivos devem ser revisa- 
dos frequentemente para se evitar a inflexibilidade do projeto, 


incorporar outras metas e objetivos antes omitidos e redefinir 
aqueles que não são relevantes." 

O processo de criação do ECEO inicia-se com a avalia- 
ção das necessidades do curso, dos docentes e alunos envolvi- 
dos e das exigências das agências reguladoras. Durante a fa- 
se de desenvolvimento do curso, os conceitos-chave a serem 
avaliados são identificados, e as metas e os objetivos especi- 
ficos são formulados. Na fase de projeto e implementação, as 
tarefas e suas fichas de avaliação específicas são criadas, e o 
local, o pessoal, os equipamentos, o orçamento e a duração 
do ECEO são definidos. Ao longo do processo, a avaliação 
contínua do curso é realizada e alterações são implementadas, 
caso necessárias.” 

No QUADRO 4.2 estão expostas as aplicações do ECEO em 
anestesiologia: os importantes conceitos identificados para 
avaliação, as estações criadas para acessar os aspectos especi- 
ficos do conceito selecionado e as tarefas específicas de acordo 
com o desenvolvimento das metas e objetivos. 


0 aprendizado baseado em problemas 


O aprendizado baseado em problemas (ABP) se caracteriza pe- 
la acumulação de conceitos médicos no cenário de problemas 
clínicos. É um método de ensino centrado no aluno que, do 
ponto de vista da psicologia cognitiva, visa à construção de re- 
des semânticas de conhecimento ajustadas a situações práticas. 
Ele apresenta os seguintes objetivos: implementar o racioci- 
nio clínico e as capacidades de resolver problemas, melhorar 
a aquisição, a retenção e o uso do conhecimento, aproximar 
ciências básicas e clínicas, estimular o aprendizado autodirigi- 
do, estimular o interesse pelo assunto (motivação) e estimular 
estratégias mais eficazes de aprendizado.” 

O ABP se processa por meio de sessões periódicas de dis- 
cussão em pequenos grupos que visam ativar conhecimentos 
anteriores dos componentes do grupo, definir os objetivos de 
aprendizagem e estratégias de aquisição de conhecimento e, 
por fim, elaborar o conhecimento adquirido. Inicia-se utilizan- 
do problemas encontrados na prática clínica e busca subsídios 
científicos multidisciplinares que constroem um conhecimento 
que permite solucionar o problema estudado.” 

Além das teorias do aprendizado cooperativo e da teoria da 
autodeterminação, a teoria do processamento é uma das prin- 
cipais bases teóricas do ABP. Na teoria do processamento, os 
três princípios orientadores para a aquisição de novas informa- 
ções são a ativação de conhecimentos prévios sobre o assunto, 
a especificidade de codificação (a recuperação da informação 
no futuro é facilitada quando exemplos estão codificados jun- 
tamente com a informação; ou seja, quanto mais próxima a se- 
melhança entre uma situação de aprendizado, mais fácil a recu- 
peração dessa informação) e a elaboração do conhecimento." 

O processo do ABP apresenta as seguintes etapas: identi- 
ficação do problema; desenvolvimento de uma abordagem ló- 
gica ao processo diagnóstico e identificação dos assuntos-alvo 
do aprendizado, aplicáveis à construção de um algoritmo desti- 
nado à solução do problema; coleta individual de informações; 
derivação de um algoritmo para solução do problema, usando 
as informações coletadas; aplicação do algoritmo para eluci- 
dação diagnóstica, incluindo dados de história, exame físico e 
exames complementares; discussão dos dados relevantes, com 
ativação de conceitos prévios, elaboração das interpretações 
individuais dos dados, reorganização desses dados e conclusão 


QUADRO 4.2 Aplicações do exame clínico estruturado objetivo em anestesiologia 


Conceito 


Fisiologia cardíaca 


Estação 


Eletrocardiografia e arritmias 


Tarefas 


Identificar os ritmos 

Fazer diagnóstico diferencial 
Selecionar tratamento apropriado 
Realizar reanimação 





Curvas de pressão-volume 


Identificar os componentes das curvas pressão-volume 
Descrever as curvas pressão-volume nas diferentes doenças cardíacas valvares 
Discutir os efeitos dos diferentes fármacos vasoativos sobre as curvas pressão-volume 





Dispositivos de assistência 


Balão intra-aórtico 


Interpretar os traçados da pressão 
Explicar as indicações e contraindicações 
Comunicar e demonstrar a solução de problemas 





Hemodinâmica e cálculos 


Pressões intracardiacas 


Identificar as formas das curvas de pressão venosa central e traçados de pressão arterial 





Anatomia cardíaca 


Anatomia das artérias 
coronárias e distribuição 


Correlacionar alterações na eletrocardiografia com a distribuição das coronárias 
Denominar os segmentos da parede do ventrículo esquerdo na ecocardiografia transesofágica 





Fisiologia pulmonar 


Manejo da via aérea durante 
ventilação monopulmonar 


Conhecer as indicações e contraindicações do isolamento pulmonar 
Posicionar o tubo de duplo lumen, confirmar a localização pela ausculta e fibroscopia 
Analisar as causas de hipoxemia 








Interpretar gasometria 
Anestesia regional Manejo da anestesia peridural | Obter consentimento informado em pacientes-padrão 
Identificar a anatomia para colocação do cateter peridural 
Manejo da via aérea Dificuldade de manejo Formular plano para via aérea difícil inesperada 


da via aérea 


Manejar via aérea difícil 








Demonstrar a utilização de diferentes dispositivos de intubação 





Fonte: Hastie e colaboradores. 


diagnóstica; e apresentação e solução de outros casos, repre- 
sentativos do mesmo problema." 

Embora existam controvérsias quanto à superioridade des- 
se método sobre a abordagem de ensino tradicional, o ABP tem 
algumas vantagens, como a maior satisfação dos estudantes e 
docentes com o método, a maior diversificação das fontes de 
consulta para obtenção de conhecimentos e o maior tempo dis- 
pendido no estudo individual.” 


Medicina baseada em evidências 
no ensino da anestesiologia 


A anestesiologia insere-se no contexto atual da medicina perio- 
peratória. Considerando-se a multidisciplinaridade dessa abor- 
dagem, cuja essência consiste em investigação e intervenções, 
é primordial que a prática esteja fundamentada no melhor nível 
de evidência técnico-científica, base da medicina baseada em 
evidências. 

A medicina baseada em evidências utiliza-se de conheci- 
mentos epidemiológicos e bioestatísticos e instrumentaliza os 
profissionais de saúde para usar o conhecimento científico de 
modo racional. A decisão clínica não se restringe unicamente às 
evidências científicas publicadas na literatura; vários fatores tam- 
bém estão envolvidos no momento da escolha terapêutica, como 


aspectos socioeconômicos, experiência clínica, preocupações e 
expectativas dos doentes, entre outros. 

A prática médica baseada em evidências deve contemplar 
os seguintes aspectos: formulação de questões relacionadas às 
decisões terapêuticas; busca de evidências na literatura; avalia- 
ção da literatura quanto à validade, ao impacto e à aplicabilida- 
de clínica; e integração da experiência clínica com as evidên- 
cias científicas e as características do doente.” 


Educação a distância e telemedicina 


O uso de tecnologias da informação para o ensino é uma das 
bases da educação a distância. Nesse escopo, incluem-se a uti- 
lização de webconferências, ambientes virtuais de aprendiza- 
gem, áudios e vídeos. A telemedicina é mais um recurso peda- 
gógico inserido nesse contexto. 

A telemedicina consiste no uso do conhecimento por 
meio da comunicação eletrônica, proporcionando a participa- 
ção ativa e a interação entre profissionais de diferentes insti- 
tuições e serviços, com aumento de possibilidades de cons- 
trução do conhecimento. A telemedicina é uma estratégia 
didático-pedagógica que utiliza metodologias ativas para pro- 
mover a educação em saúde. Ela é capaz de desenvolver a 
participação ativa dos alunos na sua formação como sujeitos 
críticos e reflexivos.” 


67 


68 


Ligas académicas 


As ligas académicas sao entidades formadas por grupos de alu- 
nos de diferentes anos da graduação sob a supervisão de pro- 
fissionais e professores vinculados a instituições de ensino su- 
perior ou hospitais de ensino. Percebe-se que essas ligas têm 
grande importância para o crescimento e o amadurecimento 
individual e acadêmico. Elas favorecem e ampliam a visão do 
estudante na busca pelo aprimoramento de seus conhecimen- 
tos científicos, além de facilitarem a execução de atividades 
extracurriculares.” 

As ligas académicas se inserem no conjunto das atividades 
complementares ao curriculo. Contudo, as grades de horarios 
semanais curriculares obrigatórias não costumam deixar horá- 
rios disponíveis para atividades extracurriculares, situação que 
muitas vezes inviabiliza a formação dessas ligas.? 

Não obstante, os motivos que levam os estudantes de me- 
dicina a participarem de atividades extracurriculares são aproxi- 
mação da prática clínica, compensação de lacunas do currículo, 
integração com colegas de diferentes anos, sensação de perten- 
cimento e atendimento às indagações profissionais futuras." 

Na fase pré-clínica do curso de medicina, o principal mo- 
tivo que leva os discentes a buscarem as ligas acadêmicas é a 
aproximação da prática médica. Já na fase clínica, a procura é 
maior pelos projetos de iniciação científica e monitorias, moti- 
vados pelo desejo de melhorar seu curriculum vitae.” 

Por outro lado, as principais causas de desistência da par- 
ticipação nas ligas acadêmicas são as dificuldades em admi- 
nistrar o tempo, a semelhança com o currículo e a cobrança de 
participação pelos colegas (obrigatoriedade). 

As atividades das ligas acadêmicas são desenvolvidas por 
uma diretoria executiva, sob a regulação de um estatuto pró- 
prio, envolvendo ações clínicas, capacitação, eventos cientifi- 
cos, pesquisa, prevenção e educação, terapêutica, entre outras.” 

Por fim, as ligas acadêmicas colaboram com o ensino mé- 
dico por serem uma oportunidade adicional para o aprendiza- 
do, por desenvolverem atividades práticas e teóricas, favore- 
cerem a escolha da especialidade e permitirem que os alunos 
desenvolvam por vontade própria uma associação voltada para 
o aprendizado.” 

Os alunos que participam de ligas acadêmicas de anes- 
tesiologia apresentam melhora nos testes de avaliação de 


conhecimento, sugerindo que elas podem ser um instrumen- 
to útil de ensino. As ligas promovem ganho de aprendizado 
em anestesiologia, e, portanto, as atividades nelas desenvolvi- 
das podem ter um papel positivo na formação acadêmica dos 
graduandos. 
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A pós-graduação lato sensu no Brasil destina-se à formação de 
especialistas. O Ministério da Educação determina requisitos 
mínimos para a caracterização de um curso de especialização." 
As instituições de ensino superior podem oferecer cursos de 
pós-graduação Jato sensu presenciais. Esses cursos indepen- 
dem de autorização, reconhecimento e renovação de reconhe- 
cimento e são regidos pela Resolução CNE/CES nº 1, de 8 de 
junho de 2007.? Cursos de pós-graduação lato sensu a distân- 
cia também podem ser ofertados por instituições de educação 
superior, desde que possuam credenciamento para educação a 
distancia." 

Apenas as instituigdes de ensino superior ja credenciadas 
podem oferecer cursos de especialização na área em que pos- 
suem competência, experiência e capacidade instalada. O pro- 
jeto pedagógico do curso, o corpo docente, a metodologia de 
ensino, entre outros, sáo de responsabilidade direta da institui- 
ção credenciada. 

Os cursos serão submetidos à supervisão dos órgãos com- 
petentes do Ministério da Educação no momento em que a ins- 
tituição de ensino passar pelo processo de recredenciamento." 
A composição do corpo docente deve obedecer aos seguintes 
critérios: 50% de professores portadores de título de mestre 
ou de doutor, obtido em programa de pós-graduação stricto 
sensu reconhecido, e os demais, no mínimo, com título de 
especialista. 

Os cursos devem ter duracáo mínima de 360 horas, nào 
estando computado nestas o tempo de estudo individual ou 
em grupo, sem assisténcia docente, e o reservado, obriga- 
toriamente, para a elaboração de monografia ou trabalho 
de conclusão de curso. A duração poderá ser ampliada de 
acordo com o projeto pedagógico do curso e o seu objeto 
específico.” 

Farão jus ao certificado apenas os alunos que tiverem ob- 
tido aproveitamento segundo os critérios de avaliação previa- 
mente estabelecidos (projeto pedagógico), com frequência as- 
segurada, nos cursos presenciais, de pelo menos 75%." 

Os certificados de conclusão devem mencionar a área de 
conhecimento do curso e ser acompanhados do respectivo his- 
tórico escolar, onde devem constar, obrigatoriamente:" 1) rela- 
ção das disciplinas, carga horária, nota ou conceito obtido pelo 





aluno e nome e qualificação dos professores por elas respon- 
sáveis; 2) período e local em que o curso foi realizado e a sua 
duração total, em horas de efetivo trabalho acadêmico; 3) título 
da monografia ou do trabalho de conclusão do curso e nota ou 
conceito obtido; 4) declaração da instituição de que o curso 
cumpriu todas as disposições da presente Resolução; e 5) indi- 
cação do ato legal de credenciamento da instituição, tanto no 
caso de cursos ministrados a distância como nos presenciais. 
Os certificados de conclusão de cursos de especialização lato 
sensu devem ter registro próprio na instituição credenciada que 
o ofereceu.” 


Residência médica no Brasil 


Instituída pelo Decreto n? 80.281, de 5 de setembro de 1977, 
a residéncia médica é uma modalidade de ensino de pós-gra- 
duação destinada a médicos, sob a forma de curso de especiali- 
zação. Funciona em instituições de saúde, sob a orientação de 
profissionais médicos de elevada qualificação ética e profis- 
sional, sendo considerada o “padrão-ouro” da especialização 
médica. O mesmo decreto criou a Comissão Nacional de Resi- 
dência Médica (CNRM). 

O programa de residência médica, cumprido integral- 
mente dentro de uma determinada especialidade, confere ao 
médico residente o título de especialista. A expressão “residên- 
cia médica” só pode ser empregada para programas que sejam 
credenciados pela CNRM. 

No Brasil, nos casos de especialização na área da medi- 
cina, o Decreto n? 8.516, de 10 de setembro de 2015, regula- 
menta a formação do Cadastro Nacional de Especialistas, e a 
Portaria CME nº 01/2016, homologada pela Resolução CFM 
n? 2.148, de 22 de julho de 2016,º disciplina o funcionamento 
da Comissão Mista de Especialidades (CME), composta pelo 
Conselho Federal de Medicina (CFM), pela Associação Mé- 
dica Brasileira (AMB) e pela CNRM, que normatiza o reco- 
nhecimento e o registro das especialidades médicas e respec- 
tivas áreas de atuação no âmbito dos Conselhos de Medicina. 

Pela Resolução CFM nº 2.148, de 22 de julho de 2016, 
a anestesiologia é considerada uma das especialidades médi- 
cas. As áreas de atuação médicas vinculadas à anestesiologia 
são a dor e os cuidados paliativos. Dois tipos de diplomas são 
reconhecidos para especialização em medicina: o emitido pela 
CNRM do Ministério da Educação (Residência Médica) e o 
emitido pela AMB por meio das sociedades de especialidades 
(cursos de especialização) — no caso da anestesiologia, pela So- 
ciedade Brasileira de Anestesiologia (SBA). 

Em decorrência dessa especificidade quanto à pós-gra- 
duação lato sensu na área médica, à legislação geral antes ci- 
tada somam-se aquelas oriundas da CNRM ou da SBA, Depar- 
tamento Científico da AMB. Os programas podem, então, ser 
credenciados pela CNRM e/ou pela SBA, ambos com diplo- 
mas legalmente válidos, podendo ser registrados nos conselhos 
regionais de medicina. 


Legislação 
A educação brasileira é regida pela Lei 9.394, de 20 de dezembro 
de 1996,’ denominada Lei de Diretrizes e Bases (LDB) da Educa- 


ção Nacional. A regulamentação da residência médica, atualizada 
até o primeiro semestre letivo de 2017, está exposta no QUADRO 5.1. 


69 


70 


QUADRO 5.1 Regulamentação da residência médica 










































































Ano Ordenamento legal Ementa 

1977 Decreto 80.281, de 5 de setembro de 1977 Regulamenta a Residência Médica, cria a Comissão Nacional de Residência Médica 

2005 Resolução CNRM n? 2, de 7 de julho de 2005 Dispõe sobre a estrutura, organização e funcionamento da Comissão Nacional de Residência Médica 

2005 Resolução CNRM nº4, de 7 de julho de 2005 Dispõe sobre o Intercâmbio Interinstitucional para apoiar a criação e o aprimoramento de 
programas de residência médica em especialidades prioritárias em regiões carentes do país 

2005 Resolução CNRM nº 5, de 7 de julho de 2005 Dispõe sobre a criação de estágio voluntário para residentes, como modalidade de estágio 
optativo, em localidades de difícil acesso do país 

2005 Resolução CNRM n?6, de 7 de julho de 2005 Dispõe sobre a autorização de Curso Livre com metodologia de ensino a distância, 
para o aperfeiçoamento teórico dos médicos residentes 

2005 Resolução CNRM nº 7, de 7 de julho de 2005 Dispõe sobre o registro dos certificados de anos opcionais pela Comissão Nacional de 
Residência Médica 

2005 Resolução CNRM nº 8, de 7 de julho de 2005 Estabelece normas para a revalidação dos certificados de conclusão de programas de residência 
médica expedidos por estabelecimentos estrangeiros 

2006 Resolução CNRM nº 1, de 3 de janeiro de 2006 Dispõe sobre a estrutura, organização e funcionamento das Comissões Estaduais 
de Residência Médica 

2006 Resolução CNRM nº2, de 17 de maio de 2006 Dispóe sobre os requisitos mínimos dos programas de residéncia médica e dá outras 
providéncias 

2006 Resolução CNRM n?4, de 15 de setembro de 2006 | Dispõe sobre o cancelamento de programas de residência médica pela não matrícula 
de novos residentes 

2006 Resolução CNRM nº 6, de 5 de setembro de 2006 | Dispõe sobre a avaliação dos programas de residência médica 

2006 Resolução CNRM nº 7, de 5 de setembro de 2006 — | Dispõe sobre a duração do programa de residência médica de cancerologia/cirúrgica 
e seu conteúdo programático 

2006 Resolução CNRM nº8, de 30 de outubro de 2006 | Dispõe sobre os pré-requisitos para o programa de residência médica em endoscopia 

2006 Lei 11.381, de 1º de dezembro de 2006 Altera a Lei nº 6.932, de 7 de julho de 1981, que dispõe sobre as atividades do médico residente 
e revoga dispositivos da Lei nº 10.405, de 9 de janeiro de 2002 

2006 Resolução CNRM n?9, de 18 de outubro de 2006 | Dispõe sobre a duração da área de atuação em medicina intensiva pediátrica e seu conteúdo 
programático 

2007 Resolução CNRM nº 1, de 31 de julho de 2007 Dispõe sobre a duração do programa de residência médica de cancerologia/clínica 
e seu conteúdo programático 

2007 Resolução CNRM n? 2, de 20 de agosto de 2007 Dispõe sobre a duração e o conteúdo programático da residência médica de cirurgia da mão 

2007 Resolução CNRM n?4, de 23 de outubro de 2007 | Dispõe sobre os critérios para confecção e publicação de edital para processo seletivo de 
residência médica 

2010 Resolução CNRM nº 1, de 8 de abril de 2010 Dispõe sobre a duração, o conteúdo programático e as condições para oferta do ano adicional 
de capacitação em transplantes 

2010 Resolução CNRM n?4, de 12 de julho de 2010 Proíbe o plantão de sobreaviso para médicos residentes no âmbito da residência médica 

2010 Resolução CNRM n25, de 20 de julho de 2010 Dispõe sobre a não ocorrência de provas de seleção para os programas de residência médica 
no mesmo dia do Exame Nacional de Avaliação de Desempenho do Estudante (ENADE) 

2010 Resolução CNRM nº 6, de 20 de outubro de 2010 — | Dispõe sobre a transferência de médicos residentes 

2010 Resolução CNRM nº 7, de 20 de outubro de 2010 — | Dispõe sobre a isenção de cobrança de taxa de inscrição para participação em processo seletivo 
ao candidato que se declarar impossibilitado de pagar a taxa 

2011 Decreto nº 7.562, de 15 de setembro de 2011 Dispõe sobre a Comissão Nacional de Residência Médica e o exercício das funções de regulação, 
supervisão e avaliação de instituições que ofertam residência médica e de programas de 
residência médica 

2011 Resolução CNRM nº 1, de 16 de junho de 2011 Dispõe sobre o estabelecimento e condições de descanso obrigatório para residente que tenha 
cumprido plantão noturno 

2011 Resolução CNRM n?4, de 16 de junho de 2011 Dispõe sobre a reserva de vaga para residente médico que presta Serviço Militar 


(Continua) 


QUADRO 5.1 Regulamentação da residência médica (Continuação) 


Ementa 


Altera a Resolução CNRM nº 1, de 16 de junho de 2011, republicada no Diário Oficial da União 
nº 183, seção |, Página 638, de 22 de setembro de 2011 


Ano Ordenamento legal 
2013 Resolução CNRM nº 1, de 3 de julho de 2013 





2013 Resolução CNRM n? 2, de 3 de julho de 2013 


Dispõe sobre a estrutura, organização e funcionamento das Comissões de Residência 
Médica das instituições de saúde que oferecem programas de residência médica e dá outras 
providências 





2013 Lei 12.871, de 22 de outubro de 2013 


Institui o Programa Mais Médicos, altera as Leis nº 8.745, de 9 de dezembro de 1993, e nº 
6.932, de 7 de julho de 1981, e dá outras providências 





2014 Resolução CNRM n?4, de 30 de setembro de 2014 


Institui as Câmaras Técnicas Temáticas e o Comitê de Sistematização da Comissão Nacional de 
Residência Médica, e dá outras providências 





2015 Resolução CNRM nº 1, de 25 de maio de 2015 


Regulamenta os requisitos mínimos dos programas de residência médica em medicina de 
família e comunidade (R1 e R2) e dá outras providências 





2015 Resolução CNRM n? 2, de 27 de agosto de 2015 


Adequa a legislação da Comissão Nacional de Residência Médica ao art. 22 da Lei n? 
12.871/2013, acerca do processo de seleção pública dos candidatos aos programas de 
residência médica 





2016 Resolução CNRM nº 1, de 30 de dezembro de 2016 | Dispõe sobre os requisitos mínimos do programa de residência médica em pediatria 


e dá outras providências 





2017 Resolução CNRM n? 1, de 5 de janeiro de 2017 





Estabelece o calendário, a partir de 2017, para matrícula de médicos residentes no Sistema 
de Informação da Comissão Nacional de Residência Médica e para o ingresso nos programas 
de residência médica, e dá outras providências 





Fonte: Ministério da Educação. 


Residência médica em anestesiologia 
Requisitos gerais 


Os programas de residência médica em anestesiologia são de 
acesso direto, não dependendo de pré-requisito. A duração do 
treinamento é de três anos, sendo permitido um ano opcional, 
com prévia aprovação da CNRM, para aprofundamentos dos 
conhecimentos e habilidades técnicas do médico residente. 

Os programas são desenvolvidos com 80% da carga ho- 
rária sob a forma de treinamento em serviço, destinando-se 10 
a 20% para atividades teórico-complementares. Entende-se 
por atividades teórico-complementares sessões anatomoclini- 
cas, discussão de artigos científicos, sessões clinicorradioló- 
gicas, sessões clinicolaboratoriais, cursos, palestras e seminá- 
rios. Nas atividades teórico-complementares devem constar, 
obrigatoriamente, temas relacionados a bioética, ética médica, 
metodologia científica, epidemiologia e bioestatística. Reco- 
menda-se a participação do médico residente em atividades re- 
lacionadas ao controle de infecções hospitalares. 

A residência médica em anestesiologia só poderá ser de- 
senvolvida em instituições que possuam pelo menos um pro- 
grama na área clínica e outro na área cirúrgica. Na avaliação 
periódica do médico residente, devem ser utilizadas as moda- 
lidades de prova escrita, oral, prática ou de escala de atitudes, 
que incluam atributos como comportamento ético, relaciona- 
mento com a equipe de saúde e com o paciente, interesses pe- 
las atividades e outros. A frequência mínima das avaliações é 
trimestral. Pode ser exigida monografia ou publicação de ar- 
tigo científico ao final do treinamento, a critério da instituição. 

A promoção do médico residente para o ano seguinte, as- 
sim como a obtenção do certificado de conclusão do programa, 


depende de cumprimento integral da carga horária mínima, 
ou seja, 2.880 horas, e aprovação obtida pelo valor médio 
dos resultados das avaliações realizadas durante o ano, com 
nota mínima definida pelo regimento interno da comissão 
de residência médica da instituição. A supervisão constante 
do médico residente deverá ser feita por docente ou pessoal 
qualificado.” 


Requisitos mínimos para os 
programas de anestesiologia 


A carga horária anual deve ser distribuída da seguinte forma: 
10% para avaliação pré-anestésica (consultório de avaliação 
pré-operatória e visita pré-anestésica), visita pós-anestésica 
e tratamento da dor pós-operatória e das síndromes doloro- 
sas agudas e crônicas; 15% para unidade de tratamento inten- 
sivo e setor de emergência; 45% para centro cirúrgico e servi- 
ços diagnósticos e terapêuticos; e 10% para centro obstétrico. 
É obrigatório o curso de farmacologia clínica. Podem ser reali- 
zados estágios optativos em cardiologia, pneumologia, neuro- 
logia, laboratório de patologia clínica, cirurgia experimental e 
hemoterapia, ou outros, a critério da instituição. 

O treinamento em centro cirúrgico deverá abranger, obri- 
gatoriamente, atos anestésicos de cirurgia geral e pediátrica, e 
de pelo menos três das seguintes especialidades: coloproctolo- 
gia, angiologia e cirurgia vascular, ortopedia e traumatologia, 
obstetrícia e ginecologia, otorrinolaringologia, oftalmologia, 
urologia, cirurgia torácica, neurocirurgia e exames diagnósti- 
cos. Para o treinamento de cada médico residente são exigidos 
procedimentos anestésicos em número mínimo de 440/ano ou 
900 horas/ano.? 
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Cabe ressaltar que esses requisitos mínimos são semelhan- 
tes aos adotados pela SBA em seus centros de ensino e treina- 
mento. Essa congruência foi obtida em 2001, após vários anos 
de negociação entre a SBA e a CNRM, a fim de unificar os 
programas. 


Especialização em anestesiologia 
nos centros de ensino e treinamento 
da Sociedade Brasileira de Anestesiologia 


Os cursos de especialização chancelados pela SBA ocorrem 
nos centros de ensino e treinamento por ela credenciados e são 
normatizados por um regulamento proprio.” 

Compreende-se como Centro de Ensino e Treinamento 
(CET) da SBA os serviços, seções, departamentos e discipli- 
nas com propósito de ensino pós-graduado em anestesiologia.” 


Requisitos gerais 


Os requisitos gerais incluem possuir material clínico e equipa- 
mento, obedecendo às normas técnicas da SBA, em quantidade 
e diversidade suficientes para capacitar os médicos em especia- 
lização (MEs) à observação dos diferentes aspectos da prática 
da anestesiologia, nos diferentes ramos." 

Além disso, envolvem proporcionar o mínimo de 440 
atos anestésicos e 900 horas anuais de treinamento prático 
em anestesiologia para cada ME, abrangendo, obrigatoria- 
mente, procedimentos anestésicos para cirurgia geral, obste- 
trícia e pediatria (para crianças de O a 12 anos), e também 
para, no mínimo, três das seguintes especialidades cirúrgicas: 
proctologia, cirurgia vascular periférica, ortopedia e trau- 
matologia, ginecologia, otorrinolaringologia, oftalmologia, 
urologia, exames diagnósticos, cirurgia toracopulmonar e 
neurocirurgia." 


Avaliacáo dos centros de ensino e treinamento 


Os CETS seráo auditados, periodicamente, pela SBA. Os resul- 
tados das auditorias poderào justificar vistorias dos CETs pela 
comissão de ensino e treinamento." 

O responsável pelo CET encaminha anualmente um rela- 
tório sobre o funcionamento do centro, incluindo, entre outros, 
a parte cartorial, os resultados das avaliações dos médicos em 
especialização, os trabalhos científicos de conclusão do curso, 
os programas de ensino realizados no ano letivo anterior e os 
planejados para o ano seguinte, as estatísticas de cirurgias, 
incidentes, acidentes, óbitos ocorridos no CET e a produção 
científica do corpo de instrutores." 


Hospitais 


Podem fazer parte do CET um ou mais hospitais. É conside- 
rado hospital-sede ou principal aquele que apresentar, total ou 
parcialmente, as seguintes características: realizar grande nú- 
mero de anestesias para cirurgia geral e especializadas; ofere- 
cer facilidade de ensino; e representar o local de maior perma- 
nência do responsável, dos instrutores e dos MEs. Os demais 
hospitais, embora tendo condições necessárias para o ensino e 
treinamento, serão considerados afiliados e deverão ter, em seu 
quadro, médico com credencial de instrutor que se responsabi- 
liza pela orientação e supervisão dos MEs." 


Corpo clínico 


O corpo clínico do CET é constituído por médicos aneste- 
siologistas portadores do Título Superior em Anestesiologia, 
cujo currículo é analisado à luz das normas para concessão de 
credencial de responsável, corresponsável e instrutor de CET 
da SBA. 

Os principais indicadores componentes dessas normas são 
especialização em anestesiologia ou estágios em anestesiolo- 
gia e áreas afins; publicações em periódicos ou livros cienti- 
ficos; frequência em congressos, jornadas e simpósios relati- 
vos à área de anestesiologia; participações como conferencista 
em mesas-redondas, colóquios, simpósios, debates, comentá- 
rios, cursos, palestras e aulas na área de anestesiologia e afins; 
membro de banca examinadora, apresentação de temas livres 
em congressos, membro de sociedades médicas com participa- 
ção em diretorias ou comissões, honrarias nas áreas médicas 
relacionadas com a anestesiologia; títulos de mestre, doutor ou 
livre-docente; títulos universitários; atividade médico-admi- 
nistrativa, chefia de unidade, serviço, departamento ou equiva- 
lente; e orientação de trabalhos científicos." 

As credenciais têm validade por cinco anos, findos os 
quais deverão ser revalidadas, com a produção científica reali- 
zada a partir da data de emissão da credencial." 


Programa de ensino 


O período mínimo de treinamento é de trés anos (36 meses) em 
regime de dedicação exclusiva." 

O ensino teórico deve ser ministrado em forma de aulas e 
seminários, sendo os programas distintos para médicos em es- 
pecialização de primeiro, segundo e terceiro anos. O programa 
de ensino também inclui reuniões semanais para a discussão de 
casos clínicos e revisão de literatura. 

Os objetivos gerais e comportamentais a serem atingidos 
pelos médicos em especialização estão descritos no QUADRO 5.2. 


Avaliação de aprendizagem 


A avaliação da obtenção dos objetivos definidos será realizada 
por meio de:” 1) provas trimestrais abrangendo a matéria abor- 
dada no decorrer do período; 2) prova anual nacional elaborada 
pela comissão de ensino e treinamento da SBA; 3) conceito a 
partir do contato diário com o ME, observando-se os seguin- 
tes critérios: a) hábitos de trabalho, pontualidade, organização, 
cortesia, aparência pessoal e cuidados com o instrumental de 
trabalho, relacionamento com auxiliares, colegas, docentes e 
pacientes; b) habilidades psicomotoras demonstradas durante 
as atividades no desenrolar da especialização; c) interesse pe- 
los conhecimentos adquiridos, demonstrado mediante novas 
atitudes assumidas, de sua atuação ou desempenho; e 4) pre- 
paro e apresentação de trabalho de revisão ou de pesquisa (cli- 
nica ou experimental) durante o terceiro ano de especialização. 

Em cada ano do curso de especialização, o ME deverá ob- 
ter média mínima para aprovação igual a 6 (seis). A nota fi- 
nal de cada ano letivo será assim calculada: a média aritmética 
das notas das quatro avaliações trimestrais realizadas pelo CET 
(incluindo as provas teóricas e as avaliações comportamentais) 
será somada à nota obtida pelo ME na prova anual elaborada 
pela comissão de ensino e treinamento da SBA. O resultado 
dessa soma será dividido por 2." 


QUADRO 5.2 Objetivos gerais e comportamentais a serem atingidos pelo 
médico em especialização em anestesiologia 





e Fazer avaliação pré-anestésica do paciente e classificar seu estado físico 


e Usar técnicas psicológicas apropriadas e indicar e prescrever a medicação 
pré-anestésica adequada 


e Indicare realizar os vários tipos de anestesia geral 
e Indicare realizar os vários tipos de bloqueios anestésicos 


e Selecionar agentes anestésicos inalatórios, venosos, locais e fármacos 
adjuvantes, inclusive os utilizados no atendimento às emergências 
clínicas, nos procedimentos diagnósticos e terapêuticos 


e Executar as diferentes técnicas anestésicas, assim como conhecer os 
efeitos farmacocinéticos e farmacodinâmicos dos agentes anestésicos 
e fármacos adjuvantes 


e Diagnosticar e tratar corretamente a parada cardiorrespiratória 


e Fazer profilaxia e tratar a dor pós-operatória com o emprego de técnicas 
específicas 


e Implementar medidas que visem à otimização dos resultados 
anestésico-cirúrgicos (analgesia preemptiva, profilaxia de náuseas 
e vômitos, etc.) 


e Ministrar anestesias para todos os tipos de procedimentos cirúrgicos, 
diagnósticos, propedêuticos e terapêuticos em pacientes de diferentes 
riscos anestésico-cirúrgicos e de diferentes faixas etárias 


e Diagnosticar e tratar as eventuais intercorrências e complicações 
perioperatórias 

e Diagnosticar e tratar os diversos tipos de instabilidades 
hemodinâmicas 

e Diagnosticar e tratar desequilíbrio hidreletrolítico e acidobásico 

e Indicare realizar bloqueios diagnósticos e terapêuticos 


e Instalar e utilizar monitores de pulso, frequência cardíaca, 
eletrocardiografia, respiração, pressão arterial invasiva e não invasiva, 
pressão venosa central, temperatura e diurese, monitorização do 
sistema nervoso central e utilização de estimulador de nervo periférico 
e monitorização do bloqueio neuromuscular 


e Realizar procedimentos de uso rotineiro em monitorização invasiva 


e Planejar e executar projetos de pesquisa clínica ou experimental em 
anestesiologia 


e Instalar e calibrar ventiladores pulmonares 
e Indicar e executar corretamente as modalidades de ventilação artificial 


e Indicar e executar com segurança os procedimentos de uso 
rotineiro em terapia intensiva, como o uso de agentes vasoativos, 
inotrópicos e cronotrópicos 


e Realizar anestesias para procedimentos diagnósticos e terapêuticos 
fora do centro cirúrgico, aplicar técnicas de autotransfusão e 
hemodiluição 


e Fazer procedimentos invasivos para monitorização 
perioperatória 


e Planejar a estruturação, implantação e operacionalidade do 
atendimento do consultório de pré-anestesia, e inclusive o do 
atendimento hospitalar 





Fonte: Sociedade Brasileira de Anestesiologia." 


Programa teórico 


O programa teórico da especialização se divide nos seguintes 
temas por ano letivo:” 


e Primeiro ano: ética médica e bioética; responsabilidade 
profissional do anestesiologista; organização da SBA, co- 
operativismo e Sistema Único de Saúde (SUS); risco pro- 
fissional do anestesiologista; avaliação e preparo pré- 
-anestésico; vias aéreas; posicionamento; equipamentos; 
sistema nervoso central e autônomo; fisiologia e farma- 
cologia do sistema cardiocirculatório; fisiologia e farma- 
cologia do sistema respiratório; farmacologia geral; far- 
macologia dos anestésicos venosos; farmacologia dos 
anestésicos inalatórios; farmacologia dos anestésicos lo- 
cais; transmissão e bloqueio neuromuscular; bloqueios su- 
baracnóideo e peridural; complicações da anestesia; e re- 
cuperação pós-anestésica. 

e Segundo ano: metodologia científica; monitorização; siste- 
mas de administração de anestesia inalatória; anestesia ina- 
latória; anestesia venosa; bloqueios periféricos; equilíbrio 
hidreletrolítico e acidobásico; reposição volêmica e trans- 
fusão; fisiologia e farmacologia do sistema urinário; anes- 
tesia em urologia; anestesia em obstetrícia; anestesia em or- 
topedia; anestesia para cirurgia abdominal; anestesia para 
otorrinolaringologia; anestesia para oftalmologia; e aneste- 
sia ambulatorial. 

e Terceiro ano: anestesia e sistema endócrino; anestesia 
em urgências e no trauma; anestesia para cirurgia plástica; 
anestesia para cirurgia bucomaxilofacial e odontologia; 
anestesia para cirurgia torácica; anestesia e sistema car- 
diovascular; anestesia para neurocirurgia; hipotermia e hi- 
potensão arterial induzida; choque; anestesia em geriatria; 
anestesia em pediatria; anestesia para transplantes; aneste- 
sia para procedimentos fora do centro cirúrgico; dor aguda 
e inflamação; dor crônica; suporte ventilatório; quali- 
dade e segurança em anestesia; e gerenciamento do centro 
cirúrgico. 


Centros de treinamento e terapêutica da dor 


Os centros de treinamento e terapêutica da dor (CTTDor) são 
os serviços, seções, departamentos e disciplinas com o propó- 
sito de ensino pós-graduado em terapêutica da dor." 


Programa de ensino 


É exigido um período de treinamento de um ano em regime de, 
no mínimo, 20 horas semanais. De 80 a 90% da carga horária 
serão desenvolvidos sob a forma de treinamento em serviço, 
e 10 a 20% destinados às atividades teórico-complementares. 
O ensino teórico deverá ser ministrado em forma de aulas, se- 
minários e reuniões semanais, entre outras modalidades de en- 
sino. Reuniões semanais para discussão de casos clínicos e re- 
visão de literatura são atividades obrigatórias." 

Os objetivos gerais e comportamentais dos CTTDor estão 
descritos no QUADRO 5.3. 


Programa teórico 


O programa da especialização em dor se divide nos seguin- 
tes temas: dor — classificação, fisiopatologia e avaliação; dor 
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QUADRO 5.3 Objetivos gerais e comportamentais a serem atingidos 
pelo médico em especialização em centro de treinamento e terapêutica 
da dor 





e Fazer avaliação do paciente com dor aguda ou crônica 


e Usar técnicas apropriadas e indicar e prescrever a medicação analgésica 
adequada 


e Indicare realizar os vários tipos de bloqueios analgésicos 
e Selecionar analgésicos, agentes anestésicos locais e fármacos adjuvantes 
e Realizar procedimentos diagnósticos e terapêuticos para o controle da dor 


e Executar as diferentes técnicas de analgesia, assim como conhecer a 
farmacocinética e farmacodinâmica dos analgésicos e fármacos adjuvantes 


e Diagnosticar e tratar corretamente o paciente com dor aguda ou crônica 


e Fazer profilaxia e tratar a dor pós-operatória com o emprego de técnicas 
específicas 


e Implementar medidas que visem à otimização dos resultados anestésicos 
com analgesia preemptiva e preventiva, profilaxia de náuseas e vômitos e 
outros eventos adversos da terapêutica analgésica 


e Diagnosticar e tratar as eventuais intercorrências e complicações devidas 
ao tratamento da dor 


e Planejar e executar projetos de pesquisa clínica ou experimental em 
fisiopatologia e terapêutica da dor 


e Planejar a estruturação, implantação e operacionalidade de equipe ou 
clínica multidisciplinar para o tratamento da dor 





Fonte: Sociedade Brasileira de Anestesiologia." 


aguda; dor crônica; dor neuropática; síndromes dolorosas mais 
frequentes; abordagem da dor nos extremos de idade; farmaco- 
logia do tratamento da dor; terapias psicológicas para o alívio 
da dor; acupuntura e estimulação elétrica transcutânea para o 
tratamento da dor; estimuladores elétricos implantáveis; anal- 
gesia regional no tratamento da dor; tratamento cirúrgico da 
dor; clínica de dor aguda e clínica de dor crônica." 


Avaliação de aprendizagem 


A avaliação da obtenção dos objetivos definidos será feita 
por:" 1) provas trimestrais abrangendo a matéria abordada no 
decorrer do período; 2) prova anual elaborada pela comissão 
de treinamento e terapêutica de dor da SBA; e 3) avaliação 
pelos instrutores observando-se os seguintes critérios: a) hábi- 
tos de trabalho, pontualidade, organização, cortesia, aparência 
pessoal e cuidados com o instrumental de trabalho, relaciona- 
mento com auxiliares, colegas, docentes e pacientes; b) habili- 
dades psicomotoras demonstradas durante as atividades no de- 
senrolar da especialização; c) interesse pelos conhecimentos 
adquiridos, demonstrado por meio de novas atitudes assumi- 
das, de sua atuação ou desempenho. 


Centros de treinamento 
em medicina paliativa 


Os centros de treinamento em medicina paliativa (CTMPs) são 
os serviços, seções, departamentos e disciplinas com o propó- 
sito de ensino pós-graduado em medicina paliativa.” 


Programa de ensino 


É exigido um período de treinamento de um ano em regime de, 
no mínimo, 20 horas semanais. É permitido aos CTMPs reali- 
zarem intercâmbio, em período não superior a dois meses para 
cada anestesiologista em especialização em medicina paliativa 
(AEMP). O programa, que deverá ser divulgado no início do 
curso, abrangerá ensino teórico, clínico e prático, que atinja ob- 
jetivos gerais e comportamentais.” 

De 80 a 90% da carga horária serão desenvolvidos sob a 
forma de treinamento em serviço, e 10 a 20% serão destinados 
às atividades tedrico-complementares.” 

O ensino teórico deverá ser ministrado em forma de au- 
las, seminários e reuniões semanais, entre outras modalidades. 
Reuniões semanais para discussão de casos clínicos e revisão 
de literatura são atividades obrigatórias. 

Os objetivos gerais e comportamentais do treinamento em 
medicina paliativa estão descritos no QUADRO 5.4. 


QUADRO 5.4 Objetivos gerais e comportamentais a serem atingidos 
pelo anestesiologista em especialização em medicina paliativa 





e Reconhecer a multi e interdisciplinaridade e a importância dos 
profissionais envolvidos nos cuidados de final de vida 


e Fazer avaliação do paciente na terminalidade 


e Usartécnicas apropriadas e indicar e prescrever a medicação adequada 
com objetivo de oferecer conforto no final da vida 


e Indicar e realizar os bloqueios analgésicos 
e Selecionar fármacos e adjuvantes 


e Realizar procedimentos diagnósticos e terapêuticos para o controle da dor 
e de outros desconfortos 


e Saber avaliar e tratar os sintomas físicos comuns na terminalidade, como 
náuseas e vômitos, dispneia, astenia, anorexia, constipação, entre outros 


e Tratar e realizar profilaxia de eventos adversos da terapêutica analgésica 


e Saber avaliar e tratar os sintomas psíquicos comuns na terminalidade, 
incluindo depressão, delirium, etc. 


e Dominar técnicas de comunicação de más notícias, assim como entre 
equipe-cuidadores e dentro da equipe 


e Saber reconhecer e conduzir situações de burnout em cuidadores e equipe 
e Saber conduzir situações de estresse e conflitos 

e Reconhecer a importância da espiritualidade na terminalidade 

e Entender as fases do luto e saber diagnosticar o luto patológico 

e Reconhecer os aspectos éticos e as legislações vigentes 


e Ter conhecimento dos modelos de assistência em cuidados paliativos, 
como hospices, enfermaria, ambulatório e assistência domiciliar, assim 
como de políticas públicas de saúde 

e Planejar e executar projetos de pesquisa clínica ou experimental em 
medicina paliativa 

e Planejar a estruturação, implantação e operacionalidade de equipe ou 
clínica multidisciplinar em medicina paliativa 

e Reconhecer e manejar situações particulares em medicina paliativa, como 
pediatria, paciente em unidade de tratamento intensivo e portador do 
vírus da imunodeficiência humana (HIV) 

e Reconhecer e saber evitar a futilidade terapêutica 


e Saber conduzir a sedação paliativa 





Fonte: Sociedade Brasileira de Anestesiologia." 


Programa teórico 


O programa de especialização em medicina paliativa se di- 
vide nos seguintes temas: definições, princípios e indicações 
de cuidados paliativos; comunicação em medicina paliativa; 
equipe multi e interdisciplinar; planejamento dos cuidados do 
paciente; modelos de cuidados — do hospice ao cuidado do- 
miciliar; situações especiais — a criança, o paciente crítico, 
o portador do HIV; sedação paliativa; avaliação global do 
paciente terminal; controle dos sintomas físicos e psíquicos 
comuns; interrupção ou continuidade de terapias de suporte, 
hidratação, nutrição; analgesia e bloqueios em medicina pa- 
liativa; as últimas horas de vida; emergências em medicina 
paliativa; bioética e legislação em medicina paliativa; espi- 
ritualidade; cuidados com o paciente acamado; implementa- 
ção de serviço de medicina paliativa; metodologia científica 
e trabalho de conclusão; assistência ao luto; farmacoterapia 
básica em cuidados paliativos; e identificação de burnout em 
cuidadores e equipe.” 


Avaliação de aprendizagem 


A avaliação da obtenção dos objetivos definidos será feita por: 
1) provas trimestrais abrangendo a matéria abordada no decor- 
rer do período; 2) avaliação pelos instrutores, observando-se 
os seguintes critérios: a) hábitos de trabalho, pontualidade, or- 
ganização, cortesia, aparência pessoal e cuidados com o ins- 
trumental de trabalho, relacionamento com auxiliares, mem- 
bros da equipe, colegas, docentes, pacientes e seus familiares; 
b) habilidades psicomotoras demonstradas durante as ativida- 
des no desenrolar da especialização; c) interesse pelos conhe- 
cimentos adquiridos, demonstrado por meio de novas atitudes 
assumidas, de sua atuação ou desempenho; e 3) avaliação dos 


Questões de Provas do TSA 


5.1 (TSA/2013) A propriedade dos instrumentos de aferição de habilidades 
que indica qualitativamente o escopo de objetivos educacionais incluídos em 
um teste é a: 


A. Precisão. 

B. Amplitude. 

C. Viabilidade. 

D. Validade de face. 


anestesiologistas em especialização em medicina paliativa que 
cumprem carga horária em CTMP por meio de prova anual ela- 
borada pela comissão de treinamento em medicina paliativa. 
Essa prova anual elaborada pela comissão de treinamento em 
medicina paliativa da SBA é obrigatória, sendo que a média 
minima para aprovação é igual a 5. 
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5.2 (TSA/2014) O aprendizado em anestesiologia requer a utilização das 
informações em diferentes graus de complexidade cognitiva. Identifique a 
sequência em que a complexidade cognitiva está listada de forma crescente. 


A. Síntese — análise — avaliação. 
B. Avaliação — conhecimento — análise. 
C 


. Aplicação — síntese — compreensão. 


Conhecimento — compreensão — aplicação. 
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A pós-graduação stricto sensu envolve indivíduos com voca- 
ção acadêmica e tem por objetivo a formação de pesquisadores 
e docentes capazes de desenvolver uma linha de pesquisa defi- 
nida e alavancar o conhecimento científico. No Brasil, os pro- 
gramas de mestrado e doutorado estão sujeitos às exigências 
de reconhecimento e recredenciamento previstas na legislação. 

O mestrado acadêmico objetiva a qualificação de pro- 
fessores universitários e o estímulo à pesquisa acadêmica. O 
programa tem duração média de dois anos, e, para obtenção do 
título de mestre, os alunos devem desenvolver projeto especi- 
fico e apresentar dissertação sobre o tema. 

O doutorado acadêmico visa ao aprofundamento da pes- 
quisa científica sobre tema específico e inédito, com vistas à 
produção de novos conhecimentos. Ao final do programa, que 
dura de três a quatro anos, o aluno deve apresentar tese sobre o 
trabalho realizado e publicar os resultados em periódico espe- 
cializado ou como registro de patente. Alguns países tendem a 
diferenciar o doutorado em doutorado acadêmico e doutorado 
profissional. 

PhD é a sigla para Philosophie Doctor e corresponde ao 
mais alto título acadêmico recebido por um indivíduo e confe- 
rido sempre por uma universidade ou estabelecimento de en- 
sino superior correspondente. Os requisitos para obter o título 
de PhD variam entre os países, mas sua obtenção pressupõe 
sempre o bom currículo acadêmico, o histórico de produção 
e divulgação de conhecimento e o profundo conhecimento do 
método científico. 

O mestrado e o doutorado profissionais são destinados 
preferencialmente a profissionais que já estão no mercado de 
trabalho e que desejam aprofundar conhecimentos e habilida- 
des técnicas específicas em área relacionada à atividade pro- 
fissional. O produto do mestrado e do doutorado profissional 
pode ser o resultado de uma pesquisa científica, uma patente, o 
desenvolvimento de um processo específico ou a publicação de 
um livro que atenda ao caráter profissional da pesquisa. Trata- 
-se de uma via importante para aplicação da pesquisa científica 
e inovação tecnológica, com contribuição para o desenvolvi- 
mento do complexo econômico-industrial da saúde no Brasil. 

O pós-doutorado é um programa que permite ao doutor 
promover linha de pesquisa própria, com atualização, conso- 
lidação e ampliação do conhecimento sobre tema específico. 
O post-doc, como também é conhecido, prevê a interação do 


aluno com grupo de pesquisa consolidado e reconhecido na 
área de pesquisa. 

O ensino da anestesiologia durante a pós-graduação stricto 
sensu visa sempre ao envolvimento intenso do aluno no desen- 
volvimento do projeto de pesquisa ou no desenvolvimento de 
novos produtos, com incentivo ao aprendizado ativo e à apro- 
priação do método científico. A pesquisa básica, a pesquisa cli- 
nica e a investigação translacional em anestesiologia e medi- 
cina perioperatória têm contribuído para o desenvolvimento 
contínuo da especialidade. 

Desde o início da anestesiologia, e progressivamente, a 
pesquisa tem contribuído para que hoje pacientes com idades 
cada vez mais extremas sejam submetidos a procedimentos de 
maior complexidade e com melhores resultados. A pesquisa e 
a compreensão dos mecanismos das doenças dos pacientes de- 
vem contribuir para o desenvolvimento de tratamentos novos 
e mais eficazes, bem como para o avanço da prática clínica da 
anestesia." 

A capacidade de criar e divulgar conhecimento relevante 
em uma determinada área da prática médica é um aspecto es- 
sencial na definição dessa área como especialidade. A investi- 
gação científica é a essência da criação de tal conhecimento e, 
portanto, a essência da caracterização da anestesiologia como 
especialidade. O estabelecimento de profissionais e institui- 
ções especificamente dedicadas à pesquisa é um aspecto fun- 
damental para o real avanço nesse campo. 

Em nível nacional e internacional, a produção científica 
em anestesiologia vem tendo ao longo dos anos um resultado 
variado, com grandes sucessos ocasionais, mas com produ- 
tividade média claramente aquém das necessidades clínicas 
da prática perioperatória anestésica. Parte desse desempenho 
ainda insuficiente decorre do posicionamento da especialidade 
em várias situações como uma prestadora de serviço clínico, 
e não como uma disciplina acadêmica em medicina, resul- 
tando na priorização de recursos financeiros e humanos de ma- 
neira correspondente.*^ Tal posicionamento tem como conse- 
quência a formação de especialistas com limitada capacidade 
de avançar a reais níveis de contribuição científica e a limita- 
ção de recursos para aqueles que alcançam tais níveis. 

A produção de conhecimento científico que permita o 
avanço clínico é vital para caracterizar a existência de uma 
especialidade. Portanto, a criação de instituições na especiali- 
dade direcionadas a gerar condições para que jovens especia- 
listas com vocação para investigação científica tenham apoio 
nas etapas críticas iniciais de suas carreiras é uma forma de su- 
plantar os desafios atuais e contribuir de maneira fundamental 
para a essência da área. Isso é feito, por exemplo, pela Foun- 
dation for Anesthesia Education and Research (FAER), uma 
organização sem fins lucrativos da American Society of Anes- 
thesiologists (ASA), e também mediante financiamento de pro- 
jetos científicos internacionais pela International Anesthesia 
Research Society. 

O suporte financeiro para essas instituições é baseado pre- 
dominantemente em recursos privados provenientes de contri- 
buições dos especialistas e da participação da indústria. Tais 
iniciativas têm permitido a formação e o avanço de profissio- 
nais com qualificação adequada em investigação científica, 
isto é, anestesiologistas-cientistas capazes de utilizar metodo- 
logia científica apropriada para avançar de maneira indepen- 
dente nas respostas de questões relevantes.” O aluno compro- 
metido no processo de aprendizado na pós-graduação stricto 


sensu deve estar envolvido no processo de globalização do 
conhecimento, sendo que o intercâmbio entre diferentes ins- 
tituições ao redor do mundo deve contribuir para alavancar 
e integrar a ciência, potencializando as possibilidades de sua 
aplicação prática.” 

Embora o número de especialistas em anestesiologia no 
Brasil esteja entre os maiores do mundo, a contribuição para 
a pesquisa é pequena e deve ser incentivada. Além da propa- 
gação do conhecimento, os eventos de educação continuada, 
como congressos, oficinas e simpósios, deveriam ser fóruns 
para a disseminação do interesse pela pesquisa. Não apenas 
as universidades, mas também os centros de ensino e treina- 
mento em anestesiologia devem incentivar o desenvolvimento 
da pesquisa como um caminho para a melhoria da qualidade e 
segurança da assistência prestada ao paciente e também como 
fonte para a geração de conhecimento capaz de impulsio- 
nar o desenvolvimento científico-tecnológico relacionado ao 
perioperatório. 

Além da investigação de novos fármacos, o desenvolvi- 
mento da anestesiologia envolve a pesquisa da fisiopatologia 
do período perioperatório, do risco anestésico-cirúrgico em 
diferentes estados clínicos, o desenvolvimento de equipamen- 
tos, a análise dos desfechos pós-operatórios e o estudo deta- 
lhado dos processos que possam garantir a maior segurança 
ao paciente anestesiado. Adicionalmente, a pesquisa clínica e 
experimental relacionada ao tratamento da dor e aos cuidados 
pós-operatórios ao paciente crítico tem contribuído para a me- 
lhoria da qualidade prestada ao paciente cirúrgico. 

A pesquisa translacional é um novo paradigma da pesquisa 
biomédica e se concentra no feedback interativo entre os domi- 
nios da investigação básica e clínica, com a formação de um 
círculo virtuoso que acelera a produção de conhecimento pela 
interface entre os conhecimentos da bancada do laboratório e a 
prática clínica diária. Por outro lado, a anestesiologia é uma es- 
pecialidade interdisciplinar por excelência. Além da atividade 
conjunta com as diferentes especialidades cirúrgicas e clínicas, 
a interface faz-se também com a engenharia, a tecnologia da 
informação, entre outras. 

A investigação médica em seres humanos deve seguir es- 
tritamente os códigos de ética em pesquisa como orientado 
pela declaração de Helsinki e outras convenções internacionais 
e locais. Do mesmo modo, a pesquisa experimental deve se- 
guir a legislação e os preceitos éticos sobre o adequado uso 
de animais de experimentação. Casos recentes de conflitos de 
interesse interferindo na qualidade, segurança e confiabilidade 
de estudos clínicos e experimentais enfatizam a necessidade de 
atenção a esses fatores para que se implemente a melhor quali- 
dade de investigação. 

A pesquisa em anestesiologia deve concentrar-se nas ques- 
tões enfrentadas por anestesiologistas e pacientes em um sen- 
tido amplo. As investigações nos níveis molecular, celular, 
animal, translacional, clínico, epidemiológico, político, eco- 
nômico e ético são esperadas e devem buscar apoio nacional 
e colaborações interdisciplinares para a formação de recursos 
humanos qualificados para a melhoria contínua da qualidade e 
segurança do cuidado prestado ao paciente. 

Para o adequado cuidado ao paciente, a boa ciência e o 
cuidado humanitário devem estar integrados.” O desafio da as- 
sociação entre arte e ciência poderá minimizar as complicações 
intraoperatórias e aumentar a sobrevida com boa qualidade de 
vida no pós-operatório tardio. 


0 desenvolvimento do projeto 
de pesquisa científica 


O processo de ensino-aprendizagem durante a pós-graduação 
stricto sensu prevê a participação do aluno em projeto de pes- 
quisa ou no desenvolvimento de produto inovador com poten- 
cial para geração de patente. A pesquisa científica pressupõe a 
elaboração de uma hipótese a partir do conhecimento prévio 
registrado em publicações específicas e da experiência pessoal. 
A pergunta que surge a partir da hipótese formulada direcio- 
nará a elaboração do projeto de pesquisa, que deve sempre ser 
aprovado pelo comitê de ética em pesquisa da instituição onde 
ele será executado. 

A elaboração do projeto de pesquisa é etapa importante da 
produção científica e deve especificar, além da hipótese e da 
questão do estudo, toda a metodologia a ser usada, com deta- 
lhamento do cálculo amostral e da análise estatística. O modelo 
do termo de consentimento livre e esclarecido a ser aplicado 
ao indivíduo participante da pesquisa ou ao seu responsável 
legal é parte importante do projeto a ser submetido à comissão 
de ética institucional. Projetos com utilização de animais de 
experimentação devem seguir as normas éticas e a legislação 
específica sobre pesquisa com animais. O projeto de pesquisa 
também deve detalhar a proposta de financiamento do estudo, 
o cronograma e a forma de abordagem de quaisquer potenciais 
conflitos de interesse a ele relacionados, além da proposta de 
divulgação do estudo. 


A formação do pesquisador 


Durante a graduação médica, o contato com os princípios bá- 
sicos da anestesiologia é geralmente pequeno, e poucos estu- 
dantes se dedicam a projetos de iniciação científica nessa área. 
O incentivo a um currículo básico relacionado à anestesiologia 
e medicina perioperatória para a graduação e o incentivo à ini- 
ciação científica para os graduandos podem contribuir para o 
aumento do interesse pela pesquisa nessa área desde a forma- 
ção básica do médico.” 

Durante a especialização médica em anestesiologia, o cur- 
rículo deve criar oportunidades para que o especializando tenha 
contato com a pesquisa científica, participando de projetos de 
pesquisa em andamento ou em fase de elaboração, permitindo a 
formulação de novas hipóteses baseadas no método científico e o 
desenvolvimento de senso crítico sobre as evidências científicas 
publicadas na literatura. O ideal é que a inserção em um tópico de 
pesquisa seja realizada nos primeiros meses da especialização mé- 
dica e sob supervisão de grupo de pesquisa qualificado. 

O acompanhamento da progressão da pesquisa deve ocor- 
rer em conjunto com a especialização e deve ser monitorado 
por tutor capacitado à orientação científica do especializando. 
É importante que a função de tutor não se limite ao ensina- 
mento prático da anestesia, mas que seja sempre realizada a 
análise crítica de todos os processos envolvidos no cuidado ao 
paciente e o encorajamento à formulação de novas hipóteses a 
partir da prática clínica, sendo esta a base dos estudos transla- 
cionais em anestesiologia. Se o especializando está desenvol- 
vendo projeto de pesquisa próprio e não consegue finalizá-lo 
durante o período de especialização médica, o tutor deve en- 
carregar-se da continuidade do estudo, preferencialmente com 
a participação de outro especializando, visando à sua finaliza- 
ção e divulgação. 
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Na formação de médicos especializandos em algumas su- 
bespecialidades médicas, mas não ainda em anestesiologia, de- 
signa-se ao menos um ano exclusivo de formação em pesquisa. 
Tal período de um ano para dedicação majoritária à pesquisa 
(~75 a 80% do tempo total de atividades anuais, com 20 a 25% 
de atividades clínicas) está presente como opção em especializa- 
ções médicas nos Estados Unidos e em alguns países europeus. 

Além do treinamento específico como pesquisador, tal 
currículo permite a formação de melhores médicos. Como re- 
gra, espera-se que a dedicação à pesquisa após o término da 
especialização em anestesiologia ocorra apenas para uma pe- 
quena parcela dos profissionais. Entretanto, a exposição do 
profissional em formação (estudante de medicina ou especia- 
lizando) a projetos de pesquisa inclui vantagens que vão além 
daquelas relacionadas exclusivamente à educação em investi- 
gação médica. Isso porque a aquisição de conhecimento sobre 
como a informação médica é gerada, em termos de conceitua- 
lização de projetos, sua implementação e análise estatística, 
fornece ao profissional uma visão mais crítica quanto aos tra- 
balhos científicos. Portanto, permite que o anestesiologista uti- 
lize com maior propriedade e senso crítico novas informações 
no contexto de sua prática clínica, em lugar de funcionar pura- 
mente como um implementador acrítico. 

Os profissionais que pretendem dedicação exclusiva ou 
semiexclusiva à pesquisa devem buscar qualificação contínua, 
que, em geral, inicia-se com estágios específicos de pesquisa, 
fellowship em pesquisa clínica ou experimental e realização 
de pós-graduação stricto sensu com desenvolvimento orien- 
tado de projetos em linhas de investigação específica, visando 
à formação ampla do pesquisador. Enquanto a pós-graduação 
stricto sensu visa à formação do pesquisador, os programas de 
pós-doutorado (post-doc) têm foco específico na geração de 
pesquisa, com vistas a responder perguntas mais complexas e 
amplas do que aquelas do pós-graduando, gerando publicações 
de alto impacto ou inovações tecnológicas. Espera-se também 
que o pós-doutorando esteja qualificado para atuar como inves- 
tigador principal em estudos de grande impacto científico e que 
seja capaz de buscar o financiamento necessário para o desen- 
volvimento da pesquisa. 

Os recursos humanos necessários ao desenvolvimento de 
projetos de pesquisa são diretamente proporcionais à comple- 
xidade e ao tamanho do estudo. O investigador principal deve 
coordenar a participação de diferentes profissionais nas diver- 
sas fases da pesquisa. Além do anestesiologista como investi- 
gador principal, as diferentes fases da pesquisa podem exigir 
uma ampla equipe de profissionais, como estatísticos, enfer- 
meiros de pesquisa, biólogos, veterinários, monitores de pes- 
quisa e administradores de projetos. 

O processo de formação de um médico-cientista na área de 
anestesiologia se inicia na especialização médica, onde muitas 
vezes os especializandos podem realizar períodos variáveis de 
treinamento com mentores experimentados em projetos de in- 
vestigação básica ou clínica. Tais períodos ocorrem principal- 
mente no último ano da especialização, mas podem ser progra- 
mados desde o início dela. 

Após a especialização médica, pode ocorrer período de 
aprimoramento em pesquisa (research fellowship), quando o 
anestesiologista avança na investigação com possibilidades de 
candidatar-se a um processo competitivo de apoio financeiro 
no próprio departamento ou a partir de fontes externas de re- 
cursos públicos ou privados. 


Nesse período, que pode ter duração de três anos, o profis- 
sional dedica-se ao seu avanço na formação científica com de- 
dicação exclusiva à investigação por pelo menos 75% de seu 
tempo de trabalho semanal. A esse, segue-se o período de transi- 
ção, durante o qual a obtenção de apoio financeiro é fundamental, 
e ainda mais competitivo por meio de projetos especificamente 
voltados à formação de investigadores concedidos por vias pri- 
vadas (fundações) ou governamentais. Também durante esse pe- 
ríodo o profissional estará predominantemente dedicado à sua 
formação em pesquisa e ao avanço do seu projeto, com 80% de 
seu tempo dedicado a esses fins e os restantes 20% dedicados à 
prática clínica. O papel de mentores adequados é fundamental 
em todo o processo e determinante no sucesso do profissional 
em treinamento, até que ele se torne, finalmente, um investigador 
independente, remunerado de forma adequada para tal função." 

A parceria de pesquisadores de diferentes centros de pes- 
quisa do Brasil com pesquisadores das melhores universida- 
des do mundo reforça a investigação translacional, ligando os 
programas nacionais de pesquisa básica e clínica para entregar 
novas terapias e dispositivos para uso clínico. O ambiente de 
pesquisa deve permitir a formação de recursos humanos cri- 
ticos e fomentar o desenvolvimento bem-sucedido de novos 
pesquisadores.” 


A busca de financiamento 
da pesquisa em anestesiologia 


A investigação em anestesiologia é geralmente financiada por 
órgãos públicos de fomento à pesquisa, fundações privadas e 
empresas envolvidas na produção de dispositivos ou fármacos 
relacionados ao período perioperatório. Além da estruturação 
das instituições e do desempenho dos pesquisadores, a quanti- 
dade de recursos financeiros disponível para a pesquisa inter- 
fere nos resultados observados.“ 

No Brasil, os principais órgãos que financiam a pesquisa 
são o Conselho Nacional de Desenvolvimento Científico e Tec- 
nológico (CNPq), a Comissão de Aperfeiçoamento de Pessoal 
do Nível Superior (Capes) e a Fundação de Amparo à Pesquisa 
do Estado de São Paulo (Fapesp), sendo que, nos últimos anos, 
tem ocorrido aumento lento do financiamento por fundações de 
amparo à pesquisa (FAPs) de outros estados da federação, com 
destaque para a Fapergs, a Faperj e a Fapemig. A organização 
de laboratórios de investigação básica ou de pesquisa transla- 
cional reflete o interesse focado de determinado departamento 
universitário em áreas complexas de anestesia cirúrgica, na dor 
crônica e aguda ou em outras questões médicas nem sempre 
relacionadas diretamente à anestesiologia. 

Muitos projetos de investigação bem-sucedidos resulta- 
ram de colaborações entre a indústria e investigadores, tanto 
no nível básico (na bancada do laboratório) como na sala de 
cirurgia. Tais colaborações trazem recursos adicionais à pes- 
quisa e facilitam a pesquisa translacional no desenvolvimento 
de novos fármacos e equipamentos. 

Entretanto, como regra, a pesquisa em anestesiologia ainda é 
pobre na maioria dos centros formadores brasileiros e do exterior. 
A quantidade de pesquisa realizada na maioria dos departamen- 
tos de anestesiologia das universidades americanas é menor do 
que a da maioria das demais especialidades, incluindo as espe- 
cialidades cirürgicas." Por outro lado, o sucesso de muitos centros 
de pesquisa foi alcançado pela formação de uma massa crítica de 
pesquisadores que retroalimenta as atividades de pesquisa. 


É necessário que os departamentos de anestesiologia deem 
enfoque especial a atividade de pesquisa, esta capaz de incre- 
mentar o ensino e a qualidade assistencial, assim como reduzir 
a morbimortalidade cirúrgica. O apoio institucional a indivi- 
duos que se mostrem particularmente aptos ao desempenho de 
pesquisa clínica ou experimental, com incentivo ao aprimora- 
mento contínuo e a atribuição de tempo exclusivo para ativida- 
des de pesquisa, pode contribuir para o desenvolvimento cien- 
tífico e de centros de pesquisa dedicados à especialidade. Deve 
fazer parte da formação dos pesquisadores em anestesiologia o 
envolvimento na busca por financiamentos para as pesquisas 
das quais participam para que futuramente eles possam ser ati- 
vos e competitivos na busca pelos fomentos. 


Linhas de pesquisa em anestesiologia 


A anestesiologia mundial tem se destacado pela liderança e 
inovação, incluindo a criação, disseminação e aplicação clínica 
de várias descobertas.” Tradicionalmente, a pesquisa em anes- 
tesiologia tem focado em uma abordagem de biologia de sis- 
temas, consistente com o papel clínico da anestesia no moni- 
torização de sistemas críticos ao ato anestésico-cirúrgico e na 
garantia da sobrevivência de pacientes sadios ou com doenças 
de diferentes gravidades. 

A diversidade das áreas de investigação reflete a interdis- 
ciplinaridade e permite o desenvolvimento de novas dimensões 
relevantes para o atendimento ao paciente e a contínua evolu- 
ção do estado da arte da especialidade. É mundialmente reco- 
nhecido que a anestesiologia revolucionou a cirurgia e a medi- 
cina. Muitas pesquisas embasam o contínuo desenvolvimento 
da especialidade. Além dos fármacos anestésicos e coadjuvan- 
tes, as pesquisas relacionadas à monitorização, ao acesso à via 
aérea, à ventilação mecânica, à fisiopatologia de diferentes 
doenças e à resposta orgânica ao trauma anestésico-cirúrgico, 
entre outras, têm contribuído para a melhoria do desfecho e 
diminuição da morbimortalidade do paciente cirúrgico. A in- 
tegração entre as diversas áreas da pesquisa, com busca de re- 
sultados que possam abrir novos caminhos, poderá continuar 
inovando a anestesiologia e a medicina. 

Estudos observacionais e experimentais, de pesquisa cli- 
nica ou em animais de experimentação, além daqueles relacio- 
nados ao desenvolvimento de novos equipamentos, fazem parte 
da produção científica da anestesiologia desde 1876 até os dias 
atuais. Os estudos observacionais são importantes para a for- 
mulação de hipóteses, estas robustas por si só ou que servirão 
de base para perguntas a serem desenvolvidas em futuros estu- 
dos randomizados. Grandes estudos observacionais podem for- 
necer evidências tão robustas quanto os estudos randomizados. 
Relatos de caso, série de casos, análise transversal, estudos de 
caso-controle e coortes podem requerer logística mais simples, 
menor número de recursos humanos, menor custo financeiro e 
ser mais exequíveis do que os estudos randomizados. Alguns 
tópicos, sobretudo aqueles relacionados a eventos raros, são es- 
tudados preferencialmente por estudos observacionais, como, 
por exemplo, as coortes múltiplas e os estudos de caso-controle 
relacionados à análise da parada cardíaca intraoperatória. 

O recente aumento significativo de sistemas automati- 
zados de aquisição de dados intraoperatórios, em particular 
quando combinados a dados pré e pós-operatórios, tem gerado 
um aumento dramático na realização de estudos observacio- 
nais. Isso porque tais sistemas permitem a criação de bancos 


de dados clínicos de grande número de pacientes e de maneira 
mais rápida, acurada e facilmente utilizável em análises por di- 
ferentes softwares estatísticos. 

Por outro lado, os estudos randomizados e duplamente 
encobertos constituem o padrão-ouro da pesquisa científica e, 
sempre que possível, esse desenho deve ser utilizado para o 
teste das hipóteses desenvolvidas na anestesiologia e medicina 
perioperatória. O estudo clínico randomizado é uma poderosa 
ferramenta na busca de evidências para os cuidados anestési- 
cos. A comparação randômica e controlada de duas ou mais 
intervenções deve ser realizada de modo a garantir validade 
interna e externa dos dados. 

A revisão sistemática de tópicos específicos deve, de pre- 
ferência, ocorrer de forma mandatória antes da proposição de 
novos projetos de pesquisa. A revisão sistemática, com elabo- 
ração de pergunta específica, análise sistematizada da litera- 
tura seguida de avaliação e síntese, se possível com metanálise 
estatística, tem fornecido importantes evidências em medicina 
perioperatória. Com o aumento do número de evidências pro- 
duzidas em anestesiologia e medicina perioperatória, o número 
de revisões sistemáticas e metanálises deverá ter aumento pro- 
porcional nos próximos anos. 

A pesquisa em anestesiologia no Brasil encontra-se direta 
ou indiretamente vinculada aos programas de pós-graduação 
stricto sensu. Além da produção de conhecimento, tal associação 
visa à formação de recursos humanos qualificados para atuarem 
como pesquisadores, docentes do ensino superior e instrutores 
qualificados para a formação de novos profissionais da aneste- 
siologia. A otimização dos processos de formação de recursos 
humanos qualificados para execução de pesquisa de alto im- 
pacto, com adequada gestão dos projetos e busca qualificada 
de fomentos junto às agências financiadoras, é mandatória para 
a melhoria e o aumento do número de centros de pesquisa em 
anestesiologia no Brasil. 

O Brasil possui apenas dois programas de pós-graduação em 
anestesiologia (Universidade de São Paulo [USP] e Universidade 
Estadual Paulista [UNESP]), com papel importante de alavancar 
a pesquisa em anestesiologia no país, ambos respondendo atual- 
mente por grande parte das publicações brasileiras relacionadas à 
anestesiologia. Além desses, são também importantes, do ponto 
de vista da pesquisa científica, os departamentos ou disciplinas 
de anestesiologia da Universidade Federal do Rio de Janeiro 
(UFRJ), Universidade Federal Fluminense (UFF), Universidade 
Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS), Universidade Federal 
de Minas Gerais (UFMG), Universidade Estadual de Campinas 
(UNICAMP), Universidade Federal de São Paulo (UNIFESP), 
Faculdade de Medicina da Santa Casa de São Paulo, entre outros. 


Ética da investigação em anestesiologia 


O grupo de pesquisa no qual o pós-graduando se insere deve ter 
conduta ética, e as normas gerais da adequada condução da pes- 
quisa devem ser vivenciadas e assimiladas pelo aluno. A confia- 
bilidade dos resultados da investigação depende essencialmente 
da excelência de sua implementação e do rigor e qualidade dos 
métodos experimentais e estatísticos. Infelizmente, tem-se obser- 
vado de maneira crescente a existência de fraude científica na ela- 
boração de estudos, na designação da autoria" e no plagiarismo.” 

Desvios éticos ocorrem na anestesiologia de modo simi- 
lar às outras áreas de pesquisa, devendo sempre ser coibidos e 
denunciados, assim como os conflitos de interesse precisam ser 
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adequadamente nomeados.”” Recentes casos de fraudes perpe- 
tradas por médicos da especialidade em áreas como o manejo 
multimodal da dor perioperatória e reposição volémica” enfati- 
zam a necessidade de educar os profissionais em formação sobre 
a importância de uma conduta confiável e da manutenção de um 
alto grau de vigilância respeitosa quanto aos estudos científicos. 


A pesquisa em anestesiologia como base 
para o desenvolvimento tecnológico 


A opção de participação do pós-graduando em projetos de 
inovação tecnológica pode atender aos requisitos da pós-gra- 
duação stricto sensu e possibilitar a formação de profissional 
com alto grau de conhecimento científico. A pesquisa deve fo- 
mentar o desenvolvimento de novos conhecimentos e ideias, 
que podem ser transformados em novos produtos, processos, 
tecnologias e práticas inovadoras que irão continuar alavan- 
cando o desenvolvimento da especialidade. 

A inovação tecnológica é também ferramenta importante 
para o crescimento econômico, para os ganhos de eficiência 
e de competitividade no mundo. No Brasil, há ainda grandes 
desafios a enfrentar. Existe, em nosso país, uma distorção no 
sistema de pesquisa e desenvolvimento, caracterizada pelo nú- 
mero ainda insuficiente de cientistas e engenheiros envolvi- 
dos na atividade de inovação nas próprias empresas.’ Por ou- 
tro lado, a universidade e os institutos de pesquisa não podem 
substituir sistematicamente as empresas na tarefa de gerar no- 
vos produtos e processos, ainda que possam contribuir deci- 
sivamente para isso, sobremaneira com recursos humanos de 
nível internacional e com resultados de pesquisa acadêmica? 
executada com foco de mercado. 
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PESQUISA EM 
ANESTESIOLOGIA 
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Na contextualização da pesquisa em anestesiologia, é importante 
discutir o papel dessa especialidade e da medicina perioperató- 
ria no sistema de saúde brasileiro e mundial, assim como o uso 
da pesquisa científica nessas áreas como ferramenta de geração 
de conhecimento que pode interferir positivamente na qualidade 
dos desfechos clínicos, além da formação de recursos humanos 
qualificados. O desenvolvimento e as inovações em cirurgia e 
anestesia permitiram que os procedimentos dessas áreas sejam 
hoje realizados com maior segurança para o paciente. 

Todo avanço técnico, tecnológico e farmacológico relacio- 
nado à cirurgia e à anestesia permite, na atualidade, que pacien- 
tes em estados cada vez mais graves e/ou em extremos etários 
sejam submetidos a cirurgias extensas e complexas com ótimos 
resultados. Entretanto, a complexidade de muitos procedimentos 
constitui-se em desafio tanto para a equipe diretamente envol- 
vida no cuidado ao paciente quanto para todo o sistema de saúde. 

Estima-se que todo ano sejam realizados mais de 234 mi- 
Ihóes de procedimentos cirúrgicos no mundo.’ Se as taxas de 
complicações cirúrgicas publicadas forem extrapoladas para 
esse número de cirurgias, pode-se concluir que os procedimen- 
tos cirúrgicos são responsáveis por milhões de complicações e 
mortes anuais.” Os poucos dados brasileiros sobre o tema indi- 
cam que a morbimortalidade cirúrgica é um importante indica- 
dor de qualidade de assistência perioperatória nos serviços de 
saúde e muitas vezes está relacionada direta ou indiretamente 
ao procedimento anestésico e aos cuidados perioperatórios. 
Além da geração de conhecimento e da formação de recursos 
humanos qualificados, a pesquisa em anestesiologia e medi- 
cina perioperatória tem papel social transformador que pode 
contribuir direta ou indiretamente para a melhoria do desfecho 
relacionado ao cuidado do paciente cirúrgico. 

É fato conhecido que a pesquisa em anestesiologia é pouco 
expressiva no cenário científico brasileiro. Tal situação tam- 
bém é observada em outros países, conforme tem sido extensi- 
vamente discutido por sociedades de anestesiologia de diferen- 
tes nações.” Em concordância com o apresentado em sessão 
magna do Congresso Americano de Anestesiologistas em 2006, 
as observações de J.G. Reves" podem ser transpostas, em vários 
aspectos, para a anestesiologia brasileira dos dias atuais. O au- 
tor realizou interessante análise do tipo causa-raiz sobre o dese- 
penho da pesquisa em anestesiologia, indicando quatro causas 
principais para a baixa produtividade científica da especialidade: 


e Os médicos especializandos em formação são muito 
pouco envolvidos em projetos de pesquisa ou no ambiente 
da pesquisa clínica ou experimental. 





e A alta demanda da atividade clínica assistencial tem me- 
lhor remuneração e compete com as atividades de pes- 
quisa científica. 

e O desepenho subótimo no desenvolvimento de pesquisa 
em ambiente social/cultural não incentiva essa atividade. 

e O número de solicitações de financiamento à pesquisa 
pelos pesquisadores da área é menor em relação a outras 
áreas da cirurgia ou da medicina em geral. 


Após extensa discussão de cada uma das causas da baixa 
produtividade da pesquisa em anestesiologia, esse autor pro- 
põe um plano para a otimização da pesquisa na área. De acordo 
com ele, é fundamental que especializandos de anestesiologia 
sejam mais expostos à pesquisa científica desde o primeiro ano 
da especialização e que se crie um ambiente proativo de incen- 
tivo ao questionamento científico e de busca de respostas por 
meio do uso do método científico. 

Quanto à menor remuneração para as atividades de pes- 
quisa em relação à atuação exclusiva como anestesiologista 
clínico, o autor sugere, entre outras possibilidades, as ativida- 
des compartilhadas em assistência e pesquisa e o sistema de 
compensação para profissionais dedicados à geração de co- 
nhecimento. E, para a melhoria do desempenho em pesquisa 
e aumento do financiamento para a área, entende-se haver um 
processo cíclico virtuoso em que quanto mais os profissionais 
da área estiverem envolvidos em pesquisa, melhor será o de- 
sempenho científico da área. 

Apesar das limitações à pesquisa recém-consideradas, a 
anestesiologia mundial tem se destacado pela liderança e ino- 
vação, incluindo a criação, disseminação e aplicação clínica 
de várias descobertas. Tradicionalmente, a pesquisa em anes- 
tesiologia tem focado uma abordagem de biologia de sistemas, 
consistente com o papel clínico da anestesia na monitorização 
de sistemas críticos durante o ato anestésico-cirúrgico e na ga- 
rantia da sobrevivência de pacientes sadios ou com doenças de 
diferentes gravidades. A diversidade de áreas de investigação 
reflete a interdisciplinaridade e permite o desenvolvimento de 
novas dimensões relevantes para o atendimento ao paciente e a 
contínua evolução do estado da arte da especialidade. 

É mundialmente reconhecido que a anestesia revolucionou 
a cirurgia e a medicina. Muitas pesquisas embasam o contínuo 
desenvolvimento da especialidade. Além da investigação de 
fármacos anestésicos e coadjuvantes, as pesquisas relacionadas 
à monitorização, ao acesso à via aérea, à ventilação mecânica, 
à fisiopatologia de diferentes doenças e à resposta orgânica ao 
trauma anestésico-cirürgico, entre outras, têm contribuído para 
a melhoria do desfecho e diminuição da morbimortalidade do 
paciente cirúrgico. A integração entre as diversas áreas da pes- 
quisa, com busca de resultados que possam abrir novos cami- 
nhos, poderá continuar inovando a anestesiologia e a medicina. 


A ciência contemporânea 


Na atualidade, as pesquisas científicas inundam nosso dia a 
dia, abrangendo, praticamente, todos os campos do saber, mui- 
tas vezes com resultados tão contundentes que alteram o com- 
portamento e a trajetória do ser humano, podendo modificar, 
inclusive, sua longevidade. Assim, milhares de resultados de 
pesquisas, das mais diversas áreas, são veiculados em outros 
milhares de periódicos especializados e, dependendo do seu en- 
foque, difundidos na mídia, às vezes com grande espalhafato. 
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Hoje, grande parte das pesquisas são tão específicas que 
mesmo um cientista experiente pode ser considerado leigo em 
outra área do conhecimento, mediante a avassaladora quanti- 
dade de informação disponível. 

Isso acontece porque o desenvolvimento da informática 
vem proporcionando rapidez e fluidez no acesso aos resultados 
das pesquisas, principalmente pela internet. Esse é um impor- 
tante meio de comunicação que está à disposição de todos e 
apresenta como maior dificuldade a forma de selecionar, entre 
tantos trabalhos, aquele que esteja de acordo com o interesse 
individual. 

Com relação à área biomédica, essa enorme quantidade de 
trabalhos é representada por cifras astronômicas: de modo geral, 
são catalogados em todas as áreas cerca de 20 mil títulos, com 
mais de 400 mil artigos veiculados pelo Medline ao ano. Da na- 
notecnologia à biologia molecular, a pesquisa científica está se 
desenvolvendo com extrema velocidade, chegando a descober- 
tas que impressionam e estarrecem, ganhando lugar em papers 
e sendo divulgada em espaço e tempo cada vez menores. 

Para comparar a velocidade entre as descobertas cientifi- 
cas atuais até sua divulgação, podem-se tomar como base algu- 
mas publicações de um passado recente, como, por exemplo, 
de Galileu Galilei. Esse cientista, que chegou a ser chamado 
por Albert Einstein de “pai da ciência moderna”, viveu na Itá- 
lia em época conturbada da história (1564-1642), logrou êxito 
em escapar de várias epidemias de peste bubônica, além de jul- 
gamentos da Santa Inquisição, e atingiu a senectude em uma 
época na qual isso era pouco comum. Contemporâneo de Des- 
cartes, Galileu, com suas descobertas celestes por meio de te- 
lescópios rudimentares, reforçou e deu subsídios científicos às 
teorias de Nicolau Copérnico (1473-1543) sobre o universo. 
Este polonês, considerado o fundador da astronomia moderna, 
publicou, em 1541, o livro De Revolutionibus Orbium Coeles- 
tium (Sobre a Revolução das Órbitas Celestes), no qual, entre 
outras teorias, retirava a Terra do centro do palco celeste. Tal 
livro continha, para a época, afirmações revolucionárias que 
causaram grande ebulição no mundo da ciência e da Igreja Ro- 
mana, transformando a teoria heliocêntrica em uma obra heré- 
tica para a Igreja Católica. 

Após vários anos de pesquisas, Galileu publicou, em 1611, 
seu segundo livro, Istoria i Dimostrazioni Intorno Alle Mac- 
chie Solari (História e Demonstração em torno das Manchas 
Solares), no qual defendia as ideias heliocêntricas de Copér- 
nico, iniciando sua série de problemas com a Igreja até receber, 
em 1616, uma advertência formal da Inquisição, condenando 
as teorias sobre o movimento da Terra e proibindo o ensino do 
sistema heliocêntrico de Copérnico. Mesmo assim, publicou, 
em 1632, o livro Diálogo dei Massimi Sistemi (Diálogo so- 
bre os Grandes Sistemas do Universo), no qual colocava dois 
personagens que perguntavam e respondiam a dúvidas sobre o 
sistema solar. A obra, por não ser escrita em latim, mas sim em 
linguagem popular, ajudou a divulgar amplamente as teorias de 
Copérnico. Assim, entre o tempo de pesquisa, as várias inter- 
rupções por problemas de saúde e o imprimatur final, chancela 
concedida pelo Santo Ofício (espécie de censura autorizando 
ou não a impressão e distribuição das publicações), quase duas 
décadas de trabalho se passaram até que Galileu conseguisse 
divulgar seus resultados. 

Hoje, a pesquisa científica segue o racionalismo de René 
Descartes (1596-1650), filósofo e matemático francês que pro- 
punha que o empirismo deveria ceder lugar para a existência 


de um método. Descartes procurou delinear as bases da certeza 
acerca da natureza do conhecimento por meio do seu método 
da dúvida. Esse método consistia na suspensão do julgamento 
a respeito de toda crença ou fato até ser provado que ele decor- 
ria de crenças ou fatos mais certos. Nesse sentido, o objetivo 
do método era alcançar uma opinião ou crença não sujeita a 
dúvida e construir um raciocínio e conhecimento a partir desse 
fundamento. Esse princípio é aplicado em pesquisa até hoje, e 
é de longa data a inclusão, em seus objetivos, das perguntas e 
dúvidas pertinentes ao estudo. 

Atualmente, a velocidade da produção científica é assom- 
brosa, e a pesquisa em laboratórios de instituições bem estru- 
turadas funciona em série, como em um sistema de montagem 
industrial, portanto com produção e veiculação em um curto 
espaço de tempo. Embora competir por espaço editorial inter- 
nacional seja uma tarefa difícil, o esforço compensa quando se 
tem em mente a melhoria da qualidade e projeção do serviço 
ou instituição. 


A pesquisa na medicina 


A pesquisa científica moderna é uma ciência que procura, por 
meio de uma pergunta, observar as causas e os efeitos de um 
fenômeno a fim de buscar respostas para ele. É da natureza da 
pesquisa científica, o cuidado e a ritualística na condução de 
todo o processo, desde a escolha do tema com o qual se vai 
trabalhar, a pergunta a ser feita, o rigor no método, até a divul- 
gação dos resultados. Normalmente, o caminho é longo: nem 
sempre os objetivos são alcançados, sendo que as pesquisas de 
maior impacto exigem grande soma de investimentos, tempo, 
infraestrutura e equipe com vocação para pesquisar. 

Feyerabend” defende o princípio de que a ciência deve vi- 
sar à felicidade e ao bem-estar dos homens. Segundo esse au- 
tor, o progresso da ciência é o resultado da interação de teorias 
que tentam se desenvolver e, simultaneamente, confrontam-se 
com outras teorias, tendo como base dois preceitos importan- 
tes: tenacidade e proliferação. O primeiro leva o cientista ou 
pesquisador a se agarrar à teoria, ou hipótese escolhida, ten- 
tando levá-la adiante apesar de, às vezes, existirem evidências 
no sentido contrário. Quanto à proliferação, esse princípio leva 
o cientista a propor novas teorias ou hipóteses às já existentes, 
enfatizando os pontos fracos das rivais e forçando-as a se de- 
senvolverem, muitas vezes incorporando às suas teorias novos 
aspectos sugeridos pelas concorrentes. 

A pesquisa médica não foge à regra: hoje, tem-se a sensa- 
ção de que apenas os estudos de ciência básica, especialmente 
aqueles experimentais ou clínicos com grande foco laboratorial 
ou multicêntricos, são, a priori, os de melhor qualidade, ren- 
dem melhores resultados e têm maior impacto na comunidade 
médica. 

Por outro lado, as pesquisas clínicas, para produzirem maior 
efeito, estariam nas mãos de médicos afeitos a todas as exigên- 
cias que a pesquisa de bom nível requer: dedicação, acesso a fi- 
nanciamento, organização, profissionalismo e tempo. Ora, isso 
seria apanágio de poucos indivíduos ou grupos e instituições, 
ficando a grande massa dos chamados médicos “assistencialis- 
tas” alijados do processo. Tendo que garantir sua própria subsis- 
tência, o tempo destinado à pesquisa dedicado por esses médi- 
cos seria exíguo, o que poderia comprometer sua qualidade. No 
entanto, é nas mãos dos chamados “assistencialistas” que está 
a responsabilidade pela educação da esmagadora maioria dos 


alunos de graduação e pós-graduação, lato e stricto sensu, em 
formação no Brasil. 
As principais aplicações da pesquisa científica são: 


e Ampliação do conhecimento e formação de mais recur- 
sos humanos. 

e Mecanismo de transferência do conhecimento entre dife- 
rentes áreas. 

e Promoção do desenvolvimento do país. 


O ideal é que, a pesquisa estivesse presente durante toda 
a formação dos futuros médicos e pós-graduados em busca de 
especialização profissional ou acadêmica. Infelizmente, isso 
não é o que acontece na anestesiologia, onde culturalmente a 
pesquisa não faz parte do rol de atividades diárias dos anes- 
tesiologistas. Também é rara, no Brasil, a existência de gru- 
pos ou indivíduos com formação em anestesiologia voltados 
em tempo parcial ou integral à pesquisa clínica ou básica. 
A quase totalidade das pesquisas de melhor qualidade na área 
da medicina é desenvolvida nas universidades, cujos resulta- 
dos, expressos na publicação de artigos, são utilizados como 
parte dos instrumentos de avaliação do seu corpo docente. 

No Brasil, o grande contigente de pesquisa está ligado aos 
cursos de pós-graduação stricto sensu. Mesmo nesse sentido, a 
anestesiologia sofre certo prejuízo, pois é tímida sua participa- 
ção interdisciplinar nos campi das universidades do país, o que 
a enfraquece, em termos de publicações, quando avaliada em 
conjunto com outras áreas. Como as agências que fomentam a 
pesquisa, entre elas o Conselho Nacional de Desenvolvimento 
Científico e Tecnológico (CNPq) e a Fundação de Amparo à 
Pesquisa do Estado de São Paulo (Fapesp), utilizam a produção 
científica como parâmetro para a concessão de auxílios financei- 
ros, a baixa produção científica na anestesiologia brasileira cria 
um círculo vicioso negativo que prejudica o desenvolvimento da 
pesquisa nessa área em nosso meio. Em artigo publicado na Fo- 
lha de São Paulo sobre pesquisa médica,” o autor discorre sobre 
o vasto campo de pesquisa na área de saúde, muitas vezes não 
vislumbrado pelos médicos. Conforme apresentado no referido 
artigo, as pesquisas poderiam ser classificadas em seis tipos: 


e Pesquisa em área básica e clínica: entende-se como bá- 
sicas as áreas de interligação com a medicina, como bio- 
química, farmacologia, fisiologia, genética, biologia, entre 
outras; e clínicas as diversas especialidades e subespecia- 
lidades, em que o paciente é visto integralmente ou por 
sistemas e estudado por meio de vários métodos e técnicas 
de exploração. Por exemplo, na anestesiologia, o médico 
pode interagir com a farmacologia, estudando a aplicação 
clínica de diferentes isômeros de um mesmo composto, 
como o caso dos isômeros da cetamina e da bupivacaína 
que, devido a uma diferente configuração da molécula, 
apresentam propriedades farmacocinéticas e farmacodina- 
micas específicas. 

e Pesquisa em epidemiologia clássica: nesse tipo de pes- 
quisa, verifica-se a prevalência do aparecimento de doenças, 
identificam-se suas causas e estudam-se os tratamentos e in- 
tervenções. Como exemplo, pode-se citar a ocorrência de 
hipertermia maligna durante a anestesia, suas causas, a pre- 
valência em uma dada população e as intervenções para 
diagnóstico, prevenção e tratamento. 

e Pesquisa em epidemiologia clínica: aqui, o paciente é 
observado como conjunto, avaliando-se o tratamento mé- 
dico e seus resultados. Como exemplo, tem-se o estudo 


do tratamento sistematizado da dor aguda no período pós- 
-operatório e sua influência sobre a frequência de compli- 
cações relacionadas à dor não tratada e, quando tratada por 
analgésicos, relacionadas ao método empregado. Pode-se 
citar também, como pesquisa operacional, a contribuição 
efetiva de recursos para a substituição de toda técnica de 
anestesia venosa em bólus, de uso corriqueiro, pela infu- 
são programada por bombas de infusão, para reduzir cus- 
tos por administração desnecessária ou mesmo acidentes 
em decorrência de superdosagem. 

e Medicina baseada em evidências: esse tipo procura res- 
ponder a perguntas ou questionamentos na clínica a partir 
da evidência mais consistente possível. Por exemplo, qual 
o impacto da analgesia preemptiva na redução da necessi- 
dade de analgésicos no período pós-operatório? 

e Pesquisa em organização dos serviços de saúde: aqui, 
avalia-se, principalmente, o método de atuação em um 
processo. Como exemplo, pode-se citar um estudo sobre 
a influência dos consultórios de anestesia na redução do 
cancelamento de operações eletivas em um hospital pú- 
blico universitário. 

e Pesquisa em educação médica ou em ciências da saúde: 
em anestesiologia, pode-se citar um estudo sobre a melhor 
maneira de ensinar a ventilação mecânica na especializa- 
ção em anestesiologia, como curso teórico, prático, mode- 
los mecânicos, etc., bem como sobre a melhor maneira de 
avaliar esse assunto. 


Também é importante ressaltar as principais diferenças en- 
tre estudo observacional e experimental. No estudo observa- 
cional, também chamado de não controlado, o pesquisador não 
tem controle sobre a evolução da pesquisa. Já no estudo expe- 
rimental, também conhecido como controlado, o pesquisador 
tem controle absoluto sobre seu andamento, tendo como pos- 
sibilidade a investigação clínica com pacientes ou voluntários, 
ou mesmo com animais. 

Nos estudos observacionais, é comum que o pesquisa- 
dor acompanhe ou siga indivíduos sujeitos à exposição de um 
agente ou fator considerado de risco. Por exemplo, voltando à 
anestesiologia, o pesquisador quer saber quais são os efeitos 
da exposição crônica dos halogenados sobre o sistema nervoso 
central de funcionários que trabalham em sala de recuperação 
pós-anestésica com renovação precária do ar ambiente. Mesmo 
sendo observacional, esse estudo pode ser caracterizado como 
prospectivo ou de coorte caso os indivíduos estudados e as 
ocorrências de interesse passem a ser observados ao longo do 
estudo. Tal desenho de estudo é considerado mais fidedigno 
que o retrospectivo, também chamado de caso-controle, em 
que as circunstâncias estudadas já aconteceram no passado. Em 
ambas as situações, nos estudos observacionais, o pesquisador 
não tem influência sobre o andamento da pesquisa, exceto, por 
exemplo, se o hospital resolver trocar todo o sistema de ar con- 
dicionado da sala de recuperação durante sua realização. 

Voltando, então, ao exemplo de estudo prospectivo, a pes- 
quisa começa com a observação dos funcionários expostos aos 
halogenados e com a utilização de outro grupo, chamado de 
grupo-controle, que trabalha em outra área do hospital, como, 
por exemplo, os recepcionistas ou telefonistas, sem qualquer 
exposição ao agente em questão. No estudo retrospectivo, por 
sua vez, o pesquisador seleciona um grupo de funcionários já 
expostos há algum tempo aos halogenados, suspeitando que os 
sintomas relacionados ao sistema nervoso central devam-se à 
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exposição crônica a esses agentes. Ao mesmo tempo, identi- 
fica outro grupo, também exposto aos mesmos agentes e na 
mesma situação de trabalho, mas sem queixas, e tenta estabe- 
lecer se ha uma associação entre o fator exposição ao haloge- 
nado e os sintomas presentes em um dos grupos. No estudo 
experimental, conforme mencionado, o pesquisador tem abso- 
luto domínio sobre o trabalho, determina os métodos e o grupo 
de estudo, inclusive o de controle, em um processo que pode 
ser feito por meio de sorteio, conhecido como aleatorização ou 
randomização. 

Como se pode observar, a pesquisa na área médica, sobre- 
tudo a de boa qualidade, depende obviamente das condições 
institucionais e do sentido de obrigação dos docentes de uma 
universidade; contudo também se consideram atributos impor- 
tantes do resultado final da pesquisa a perseverança e a capaci- 
tação do pesquisador. Hoje, discute-se muito a possibilidade de 
um pesquisador autônomo, que muitas vezes nem está ligado 
à vida acadêmica ou a alguma instituição, poder vir a produ- 
zir pesquisa de boa qualidade. Isso certamente é viável e pode 
vir a acontecer. Entretanto, é preciso compreender a natureza 
social do desenvolvimento científico, posto em evidência não 
apenas pelo fato de o ponto de partida de um dado paradigma 
vigente ser a somatória de contribuições de gerações de inves- 
tigadores, mas, também, pelo fato de a investigação cada vez 
mais dar respostas a questões propostas pelas instituições. 

Caminha-se para uma situação na qual o trabalho de cada 
um é orientado por linhas de investigação estabelecidas pelo 
trabalho de equipe da qual fazem parte, não fazendo sentido a 
ideia de investigação completamente autônoma. Esse conceito 
torna-se, hoje, quase uma exigência dos programas de pós-gra- 
duação stricto sensu, que respondem por grande contingente da 
publicação científica de bom nível do país. 


Estruturação da pesquisa científica 


Neste tópico, tenta-se, de maneira didática, oferecer ao leitor 
alguns pontos considerados úteis na elaboração de um projeto 
de pesquisa e na sua condução até a publicação dos resultados 
sob a forma de um trabalho científico. 


Objetivo e delineamento do estudo 


Base de qualquer pesquisa bem elaborada, a pergunta a ser feita 
deve estar alinhada com o objetivo de forma exata, dentro da ca- 
pacitação e das condições do pesquisador e de seu grupo. Quanto 
mais dispersos são os objetivos, maiores as chances de o delinea- 
mento do estudo ficar confuso e a condução da própria pesquisa 
ficar emaranhada. Quanto mais simples e objetiva for a pergunta, 
maiores as chances de um resultado a contento. 

O termo “delineamento” engloba toda a estrutura do es- 
tudo, como a definição do tamanho da amostra, o método de 
tratamento estatístico, o tipo de randomização, a aprovação 
pelo comitê de ética, o método definido e os recursos dispo- 
níveis para a realização da pesquisa. Portanto, essa parte deve 
merecer profunda reflexão e tempo de discussão, pois repre- 
senta a base fundamental de toda a estratégia que será obser- 
vada ao longo da pesquisa até sua conclusão, com a publicação 
dos resultados. 

Assim, de nada adianta o estudo estar completamente pla- 
nejado se não houver disponibilidade de equipamentos para as 
dosagens bioquímicas, se os participantes, inclusive o próprio 


líder da pesquisa, não a considerarem prioritária e se não hou- 
ver experiência quanto ao assunto abordado. É importante lem- 
brar que, com as atuais normas de pesquisa envolvendo seres 
humanos e animais, todo e qualquer projeto de estudo deve ser 
submetido à aprovação pelos comitês de ética para, só então, 
ser iniciado. 


Revisão da literatura 


Quando se faz uma revisão de literatura, obviamente ela deve 
ser atual e pertinente ao estudo em questão, pois, em geral, é 
usada para consubstanciar a metodologia, respaldar os resul- 
tados ou mesmo representar uma posição antagônica ao que 
a pesquisa pretende elucidar. Estando a pesquisa inserida em 
uma linha de estudo do pesquisador ou do grupo, é recomendá- 
vel a citação de trabalhos já publicados por eles, pois, além de 
demonstrar maturidade do pesquisador, respalda os resultados 
e aumenta as chances de o trabalho ser aceito em uma revista 
de maior reputação. 

Como em qualquer paper, é necessário citar outros traba- 
lhos, sendo recomendável evitar a citação de trabalhos de re- 
vistas não indexadas, bem como de abstracts apresentados em 
eventos, o que dificulta o acesso do leitor ou revisor às publica- 
ções, seja por via eletrônica ou mediante pesquisa bibliográfica 
clássica. Para tanto, deve-se sempre seguir as orientações do 
periódico ao qual se pretende submeter o trabalho. 

Em geral, as publicações nacionais seguem as normas es- 
tabelecidas pela Associação Brasileira de Normas Técnicas 
(ABNT), embora seja do conhecimento de todos a falta de con- 
senso entre os diversos editores científicos das inúmeras re- 
vistas brasileiras com relação à elaboração das instruções para 
citação das referências bibliográficas, que costumam ser uma 
versão particular da interpretação da norma de procedimento 
para referências bibliográficas, a NBR 6023. 

Quanto aos periódicos internacionais, a normatiza- 
ção seguia os padrões da International Organization for 
Standardization (ISO), representada no Brasil pela ABNT, 
os quais, contudo, diferem muito entre si no que concerne à 
forma de elaborar as referências. No entanto, em 1978, reuniu- 
-se, no Canadá, um grupo de editores de periódicos médicos, 
conhecido como Grupo de Vancouver, procurando padronizar 
diretrizes para os artigos a eles submetidos. Mais tarde, esse 
grupo se tornaria o International Committee of Medical Journal 
Editors (ICMJE) e, em conjunto com a National Library of 
Medicine (NLM), publicaria as normas e modelos ali defini- 
dos com o título de Uniform Requirements for Manuscripts 
Submitted to Biomedical Journal (Requisitos de Uniformidade 
para Manuscritos Submetidos a Periódicos Biomédicos). No 
total, são quatro edições, revistas e ampliadas, que hoje se tor- 
naram consenso para a grande maioria dos periódicos interna- 
cionais e, graças à internet, podem ser acessadas e pesquisadas 
livremente no endereço da própria entidade.” 


Metodologia do trabalho científico 


Entende-se por metodologia a execução de um estudo estrutu- 
rado em uma observação clínica ou experimental de coleta de 
parâmetros ou dosagens laboratoriais dentro de rígidas condi- 
ções preestabelecidas. Mais adiante, são abordadas as diferentes 





*Disponível em: http://www.icmje.org. 


estruturações dos estudos, bem como as técnicas e vantagens da 
randomização. 

O método começa com o protocolo, que, antes de ser ini- 
ciado, deve ser estudado e amplamente discutido, sobretudo 
quanto à exequibilidade do trabalho. É fundamental que o prin- 
cipal responsável pelo trabalho esteja familiarizado com o ins- 
trumental que vai disponibilizar os dados, como monitores, po- 
lígrafos ou computadores, no caso, por exemplo, de coleta de 
parâmetros fisiológicos. 

O registro dos dados obtidos deve obedecer a um ritual 
sério, repetitivo e sistematizado, e, ao se utilizar as facilidades 
da informática, recomenda-se que sejam transferidos imediata- 
mente para uma planilha eletrônica, com atualização constante 
e confecção de cópias de segurança. Aconselha-se, à medida 
que forem coletados, que os dados sejam submetidos a uma 
estatística descritiva simples, de modo a comparar as médias e 
verificar, principalmente, se o desvio-padrão entre elas está ho- 
mogéneo. Essa cautela é fundamental, em especial quando as 
amostras provêm de tempos diferentes de observação. 

Métodos não consagrados pela literatura estão sujeitos a 
críticas e possuem poucas chances de terem seus resultados 
aceitos para publicação. Dependendo do tipo de estudo, é cor- 
reto estabelecer um projeto-piloto, para que se possam discutir 
os dados obtidos antes de se avançar mais na pesquisa ou até 
mesmo completá-la, evitando, assim, a perda de tempo e recur- 
sos. É comum, quando esses cuidados não são observados, que 
o pesquisador se depare com problemas metodológicos insolú- 
veis que podem inviabilizar o trabalho. 

Em estudos mais complexos, com vários participantes en- 
volvidos na coleta, toda a equipe deve estar treinada, sendo 
imprescindível a presença de um coordenador. A metodolo- 
gia deve ser extremamente rigorosa para que os dados obti- 
dos sejam o mais precisos possível, de maneira a contornar a 
presença de viés (bias), porém de fácil compreensão para que 
possa ser executada por qualquer outro pesquisador. 


Tipos de estudo 


Estudos observacionais e experimentais, de pesquisa clínica ou 
em animais de experimentação, além daqueles relacionados ao 
desenvolvimento de novos equipamentos, fazem parte da pro- 
dução científica da anestesiologia de 1876 até os dias atuais. Os 
estudos observacionais são importantes para a formulação de hi- 
póteses, robustas por si só ou que servirão de base para perguntas 
a serem desenvolvidas em futuros estudos randomizados. 

Grandes estudos observacionais podem fornecer evidên- 
cias tão robustas quanto os estudos randomizados. Relatos de 
caso, série de casos, análise transversal, estudos de caso-con- 
trole e coortes podem requerer logística mais simples, menor 
número de recursos humanos, menor custo financeiro e serem 
mais exequíveis que os estudos randomizados. 

Alguns tópicos, em especial aqueles ligados a eventos ra- 
ros, são estudados de preferência por estudos observacionais, 
como as coortes múltiplas e os estudos de caso-controle rela- 
cionados à análise da parada cardíaca intraoperatória. O recente 
aumento signficativo de sistemas automatizados de aquisição 
de dados intraoperatórios, em particular quando combinados 
a dados pré e pós-operatórios, tem gerado um aumento drás- 
tico na realização de estudos observacionais. Isso porque tais 
sistemas (big data) permitem a criação de bases de dados cli- 
nicos de grande número de pacientes e de maneira mais rápida, 


acurada e facilmente utilizável em análises por diferentes soft- 
wares estatísticos. 

Por outro lado, os estudos randomizados e do tipo duplo- 
-cego constituem o padrão-ouro da pesquisa científica e, sem- 
pre que possível, tal desenho deve ser utilizado para o teste das 
hipóteses desenvolvidas na anestesiologia e medicina perio- 
peratória. O estudo clínico randomizado é uma poderosa fer- 
ramenta na busca de evidências para os cuidados anestésicos. 
A comparação randômica e controlada de duas ou mais inter- 
venções deve ser realizada de modo a garantir validade interna 
e externa dos dados. 

A revisão sistemática de tópicos específicos deve, de pre- 
ferência, ocorrer de forma mandatória antes da proposição de 
novos projetos de pesquisa. A revisão sistemática, com elabo- 
ração de pergunta específica, análise sistematizada da litera- 
tura seguida de avaliação e síntese, se possível com metanálise 
estatística, tem fornecido importantes evidências em medicina 
perioperatória. Com o aumento do número de evidências pro- 
duzidas em anestesiologia e medicina perioperatória, o número 
de revisões sistemáticas e metanálises deverá ter aumento pro- 
porcional nos próximos anos. 


Planejamento estatístico e análise de dados 


A estatística é um elemento primordial na publicação dos resul- 
tados obtidos em pesquisas biomédicas e no próprio planeja- 
mento e execução desses estudos.” Ressalta-se, contudo, que 
a análise estatística não é a finalidade do trabalho, mas apenas 
uma ferramenta para organizar, descrever e interpretar os da- 
dos obtidos no estudo, apontando as diferenças que tenham sig- 
nificado clínico. São dois os aspectos principais na estatística: 
o planejamento e a análise dos dados. 

As dificuldades no planejamento estatístico podem iniciar 
na definição do tamanho da amostra, na formulação da hipó- 
tese, na comparação de grupos, indivíduos ou variáveis, na se- 
leção do teste utilizado e no poder deste em detectar qualquer 
diferença baseada em uma hipótese. 

Uma questão primária para qualquer planejamento esta- 
tístico é o tamanho da amostra a ser coletada ou pesquisada. 
Esse ponto é fundamental, pois, independentemente de uma 
amostra representativa, a quantidade de indivíduos ou núme- 
ros é condição sine qua non para a validade das conclusões, 
de modo que como e quanto amostrar é a chave para o su- 
cesso da pesquisa. 

Teoricamente, quanto maior a amostra, mais correta seria 
a análise dos dados; na prática, todavia, isso se revela pouco 
efetivo, senão impossível, pois, na grande maioria das vezes, 
existem dificuldades inerentes à pesquisa. Por outro lado, tam- 
bém se incorre em erros grosseiros, como tentar comparar um 
grande número de variáveis entre dois grupos com um número 
amostral (n) muito pequeno. O pequeno tamanho da amostra é 
causa frequente do erro tipo II e consiste em não se demons- 
trar uma diferença estatística quando ela existe. Entretanto, um 
estudo com grande número de pacientes poderia ser antiético, 
pelo desnecessário envolvimento de muitos casos e o corres- 
pondente aumento de custos e riscos. 

Como se vê, é comum que se inicie uma pesquisa sem que 
haja a devida consideração sobre a importância do tamanho da 
amostra ou até mesmo sobre a melhor indicação de um teste 
para determinado estudo, situações que levam a dificuldades 
de análise que só são percebidas muito tarde. 
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O tamanho da amostra vem acompanhado por outro ponto 
importante, chamado poder do teste. Formalmente, o poder de 
um teste é a sua capacidade de acusar uma diferença, mesmo 
que pequena, entre uma população diferente, que seja visível 
ao pesquisador e, ao mesmo tempo, não induza em erros de 
interpretação. Embora a quase totalidade das pesquisas biomé- 
dicas utilize alguns testes estatísticos específicos, estes muitas 
vezes não são bem compreendidos quanto ao seu poder dis- 
criminatório. Em particular, poucos pesquisadores conhecem o 
poder do teste que estão utilizando, já que a maioria dos cursos 
e livros sobre estatística biomédica não discute esse pormenor. 

O poder de um teste pode ser calculado retrospectiva- 
mente para saber qual é a chance de um estudo, uma vez termi- 
nado, detectar uma diferença real que tenha alguma relevância 
clínica. Ele também pode ser usado prospectivamente para cal- 
cular um tamanho de amostra razoável. 

Para o cálculo da amostra, é importante considerar o grupo 
que a amostra deve representar, a pergunta mais importante, a 
magnitude da diferença a ser detectada, a variação presente nos 
dados e a quantidade de erro que é tolerável. Sem tais informa- 
ções, o estudo está fadado a interpretações incorretas ou à coleta 
desnecessária de um grande número de observações. As fórmu- 
las para calcular-se o tamanho da amostra e o poder do teste não 
são simples e, em geral, é necessário o auxílio de um especialista 
em estatística. Os gráficos são preferíveis às fórmulas, mas estas, 
muitas vezes, são mais utilizadas em razão do grande número de 
gráficos necessários em determinados estudos. 

Também é importante a definição do teste estatístico a ser 
utilizado para a análise dos dados. A análise estatística pode 
ser de dois tipos: a) análise estatística descritiva, que permite 
organizar, classificar e resumir os dados obtidos nas observa- 
ções em expressões numéricas simples e de fácil interpretação; 
e b) análise estatística por inferência ou inferencial, também 
conhecida como indutiva, que tem como objetivo obter con- 
clusões em relação a diferenças entre grupos, tratamentos, in- 
tervenções, parâmetros ou populações. 

A estatística inferencial recorre intensamente a conceitos e 
resultados de uma disciplina da matemática, o cálculo das pro- 
babilidades. A análise inferencial pode ser feita com a utilização 
de dados não paramétricos, que não possuem distribuição conhe- 
cida, e dados paramétricos, que supõem distribuição conhecida, 
como, por exemplo, normal, binomial, multinomial, Poisson, etc. 

Entre as análises não paramétricas mais conhecidas, estão 
aquelas que examinam variáveis qualitativas de escala nomi- 
nal, como sexo e faixa etária, ou ordinal, como a classificação 
da American Society of Anesthesiologists (ASA) I, II, III, IV 
e V. Como testes mais comuns para análise de variáveis quali- 
tativas ou não paramétricas, podem-se citar os testes de U de 
Mann-Whitney para duas amostras e os testes de variância de 
Kruskal-Wallis e qui-quadrado (chi?). 

Entre as provas paramétricas que analisam variáveis quan- 
titativas com números inteiros, como, por exemplo, número de 
óbitos, contagem de células, etc., e variáveis contínuas, como 
peso, idade, pressão arterial, etc., as mais empregadas são o 
teste t de Student (para uma e duas amostras), a análise de va- 
riância, a variância unidirecional, a análise de perfil e a va- 
riância para medidas repetidas, sendo essa última muito usada 
quando se quer saber a variação de um parâmetro em tempos 
diferentes em um mesmo grupo de indivíduos. 

Voltando aos tipos de testes mais usados na literatura médica, 
a revisão!” de cerca de 100 artigos publicados em três periódicos 


de grande fator de impacto concluiu que as análises mais utiliza- 
das nos trabalhos publicados eram testes de hipóteses, interva- 
los de confiança para regressão e correlação, teste t de Student 
e medidas de associação, como correlação e regressão. Esse e ou- 
tros trabalhos comentam que, frequentemente, os métodos esta- 
tísticos escolhidos nos manuscritos enviados para publicação são 
incorretos ou mal interpretados. As evidências mostram que mui- 
tos pesquisadores não sabem como usá-los de maneira adequada 
ou quando devem ser empregados para uma determinada análise, 
sendo que as confusões observadas dizem respeito ao nível de 
significância nos testes de hipóteses, bem como ao emprego in- 
correto dos testes ¢, qui-quadrado, correlação e regressão. 

Com relação a esses dois últimos, é importante fazer al- 
guns comentários, uma vez que seu uso cresceu muito com os 
pacotes inseridos em computador e algumas regras básicas não 
têm sido respeitadas. O coeficiente de correlação é a medida 
do grau de associação linear entre duas variáveis contínuas. Os 
erros mais observados são a comparação de dados de diferentes 
grupos de sujeitos com características muito diversas e a utili- 
zação de mais de uma observação por indivíduo, entre outros. 
No caso do coeficiente de regressão, o conceito é totalmente 
diferente: ao se utilizá-lo, há um interesse em descrever mate- 
maticamente a dependência de uma ou mais variáveis em rela- 
ção à outra, como a dependência da pressão arterial em função 
da idade. Não é recomendável, por exemplo, utilizar a regres- 
são simples quando há subgrupos heterogêneos. 

Outra parte que deve ser enfatizada dentro do planeja- 
mento estatístico é a randomização ou aleatorização, que pode 
ser alocação simples, sistemática estratificada ou por sorteio, 
no caso de número de amostra pequeno. A randomização passa 
a ser mandatória quando se trabalha principalmente com tra- 
tamentos ou intervenções entre diferentes grupos. A maneira 
de proceder à randomização deve estar de acordo com o tipo 
e objetivo do estudo. A importância da randomização é justifi- 
cada, pois as chances de os grupos estudados serem compara- 
veis aumentam muito, não apenas em relação às variáveis que 
são reconhecidas e medidas, mas também em relação às não 
reconhecidas e que podem interferir no estudo. Questões de 
ordem ética devem ser sempre levantadas quando se planeja a 
randomização, especialmente no que tange a tratamento e gru- 
pos-controle. A randomização é ainda um meio eficiente para 
diminuir ou prevenir a ocorrência de viés, também chamado de 
fator de confusão, por enfraquecer os resultados, tornando-os 
duvidosos. O viés, em geral, é considerado como o resultado de 
um erro no delineamento ou na condução do estudo. 

Muitos grupos de pesquisa integram um estatístico como 
consultor ou utilizam o serviço desse profissional para trabalhar os 
dados. Outros, que já possuem algum conhecimento nesse campo, 
utilizam, principalmente, pacotes de softwares com testes estatísti- 
cos que trabalham a base de dados, sugerindo, inclusive, o tipo de 
análise mais indicada para aquele determinado banco. 

Concluindo, recomenda-se àqueles que estão se iniciando 
no mundo da pesquisa (como especializandos e pós-graduan- 
dos), bem como aos revisores de trabalhos científicos e edito- 
res de revistas médicas, que frequentem um curso básico de 
estatística. Nesses cursos, sempre se pode assimilar conceitos 
básicos que se tornarão extremamente úteis no planejamento e 
êxito da pesquisa. Sugere-se a consultoria do estatístico desde 
o planejamento do estudo, para o cálculo do tamanho da amos- 
tra, como também na análise dos resultados e na fase de comu- 
nicação com os editores para a publicação do estudo. 


Redação do manuscrito e 
referências bibliográficas 


Muitas vezes um bom trabalho realizado no Brasil não con- 
segue repercussão ou lugar de destaque na literatura médica. 
Isso acontece por várias razões, sendo a primeira delas o 
idioma utilizado. Quando realmente se quer que um grande 
número de pessoas tenha acesso aos resultados de uma pes- 
quisa, é imperativo que se submeta o artigo à apreciação de 
um periódico cuja publicação seja em língua inglesa, consi- 
derada hoje a língua da ciência. Outra razão é o público-alvo: 
se se deseja atingir apenas anestesiologistas, periódicos espe- 
cíficos devem ser procurados; por outro lado, se se pretende 
que um grande número dos mais diversos pesquisadores te- 
nha acesso aos resultados de determinada pesquisa, um perió- 
dico com interesse médico geral de circulação internacional 
deve ser o selecionado." 

Outro ponto de grande dificuldade para os autores menos 
experientes é a redação do manuscrito. O editorial de Atallah 
e Castro” comenta três papers com o propósito de melhorar 
a qualidade do manuscrito mediante algumas regras básicas. 
Embora as orientações sejam destinadas às publicações em 
inglês, também são válidos para quem pretende redigi-las em 
português. 

O primeiro artigo comentado fornece instruções especi- 
ficas de como preparar os manuscritos, independentemente 
do estilo adotado por determinado periódico. O segundo ar- 
tigo apresenta um diagrama ou fluxograma com vários itens 
a serem seguidos antes de se enviar o trabalho para publica- 
ção, sendo muito útil para estudos clínicos controlados e ran- 
domizados (CONSORT statement — Consolidated Standards 
of Reporting Trials”). O último artigo comentado, por sua 
vez, discute amplamente a preparação de um abstract estru- 
turado, de forma a colocar o estritamente necessário e essen- 
cial para a divulgação do trabalho, sobretudo em bancos de 
dados eletrônicos. Para o leitor, após o acesso ao título, o abs- 
tract em geral é analisado antes da decisão de leitura do paper 
completo. Por isso, a redação do resumo deve ser cuidadosa, 
abrangente e atender ao limite de palavras definido pelo pe- 
riódico ou base de dados.” Além da descrição metodológica 
abrangente, o método estatístico deve ser detalhado ao final 
da sessão de métodos." 

Outra regra prática é procurar iniciar e terminar a redação 
do manuscrito sem interrupções muito longas, para não haver 
quebra ou perda da continuidade de ideias. Após o término, os 
especialistas recomendam que o trabalho seja guardado por um 
breve período e relido algumas vezes, sempre com algum in- 
tervalo de tempo entre as revisões, antes de ser enviado defini- 
tivamente. É fundamental que haja empenho para se publicar, 
para que não se percam boas ideias e trabalhos semiprontos ou 
inacabados (entre eles dissertações e teses) por falta de inicia- 
tiva ou perseverança de seu autor. 

Com relação às referências bibliográficas, alguns perió- 
dicos limitam seu número e possuem normas próprias (con- 
forme já comentado) quanto à sua redação, as quais devem ser 
seguidas à risca na composição do manuscrito. Além disso, 
deve-se ter profundo conhecimento sobre o autor ao qual se 
está referindo, pois os trabalhos referendados estarão dando 
respaldo a ideias, métodos e resultados presentes no manus- 
crito ou, eventualmente, serão motivo de contestação. 


Também convém frisar que alguns periódicos têm maior 
destaque que outros dentro da comunidade e da literatura mé- 
dica. Esse destaque é verificado pelo chamado fator de im- 
pacto do periódico. O fator de impacto é um instrumento que 
permite avaliar, classificar, categorizar e comparar periódicos, 
sendo definido matematicamente pelo número de vezes que os 
artigos de uma revista são citados durante um período especi- 
fico (A), dividido pelo total de artigos publicados pela mesma 
revista em um período convencional de dois anos (B). 

Existe, atualmente, uma infinidade de bases de dados nas 
quais é cadastrada grande parte da produção científica mundial 
de diversas áreas. Podem-se citar as internacionais Medline, 
Web of Science, Scielo, etc. e a LILACS/BIREME, que en- 
globa a América Latina e o Caribe. Os títulos de periódicos 
que compõem a Web of Science (mais de 8 mil) são a base 
para a elaboração do Journal Citation Report (JCR), publicação 
anual do ranking dos periódicos científicos (hoje editada em 
CD-ROM), definida pelo cálculo do fator de impacto e que tem 
como objetivo auxiliar o pesquisador a determinar onde deseja 
publicar seus trabalhos. 


A regulamentação da pesquisa científica 


A regulamentação para pesquisa em humanos resguarda os di- 
reitos do participante e as boas práticas da pesquisa, além de 
proporcionar ao pesquisador algumas garantias durante a reali- 
zação do trabalho. As pesquisas em animais de experimentação 
também devem seguir normas e legislações específicas. 

A Resolução nº 466, de 12 de dezembro de 2012,” do Con- 
selho Nacional de Saúde (CNS), órgão vinculado ao Ministério 
da Saúde, traz as Diretrizes e Normas Regulamentadoras de 
Pesquisa Envolvendo Seres Humanos que são obrigatórias em 
qualquer intituição que se proponha a conduzir pesquisas com 
seres humanos. 

Entre as exigências dessa resolução, está a obrigatoriedade 
de que os participantes, ou representantes deles, sejam esclare- 
cidos sobre os procedimentos adotados durante toda a pesquisa 
e sobre os possíveis riscos e benefícios. A resolução traz ter- 
mos e condições a serem seguidos e trata do Sistema CEP/CO- 
NEP, integrado pela Comissão Nacional de Ética em Pesquisa 
(CONEP) e pelos Comitês de Ética em Pesquisa (CEP), com- 
pondo um processo que utiliza mecanismos, ferramentas e ins- 
trumentos próprios de inter-relação que visam à proteção dos 
participantes de pesquisa. A resolução incorpora, sob a ótica do 
indivíduo e das coletividades, referenciais da bioética, como 
autonomia, não maleficência, beneficência, justiça e equidade, 
entre outros, e visa assegurar os direitos e deveres dos partici- 
pantes da pesquisa. 


As fases da pesquisa clínica 
Fase | 


A fase I é o primeiro estudo em seres humanos, realizado com 
pequenos grupos de pessoas voluntárias, em geral sadias, de 
um novo princípio ativo ou nova formulação. Essas pesquisas 
se propõem a estabelecer uma evolução preliminar da segu- 
rança e do perfil farmacocinético e, quando possível, do perfil 
farmacodinâmico da substância em estudo. Para a fase I, cos- 
tumam participar de 20 a 80 voluntários, e o estudo tem uma 
duração de 1 a 2 anos. 
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Fase Il (estudo terapêutico piloto) 


Os objetivos do estudo terapêutico piloto visam demonstrar a 
atividade e estabelecer a segurança, a curto prazo, do princípio 
ativo, em pacientes afetados por uma determinada enfermidade 
ou condição patológica. As pesquisas realizam-se em um nú- 
mero limitado (pequeno) de pessoas e com certa frequência são 
seguidas de um estudo de administração. Deve ser possível, 
também, estabelecer-se as relações dose-resposta, com o obje- 
tivo de se obterem sólidos antecedentes para a descrição de es- 
tudos terapêuticos ampliados (fase III). Nesta fase, participam 
de 100 a 300 pacientes, em média com dois anos de duração. 


Fase III (estudo terapêutico ampliado) 


A fase III engloba estudos realizados em grandes e variados 
grupos de pacientes, com o objetivo de determinar o resultado 
do risco-beneficio, a curto e longo prazos, das formulações do 
princípio ativo, e, de maneira global (geral), o seu valor tera- 
pêutico relativo. 

Exploram-se, nessa fase, o tipo e o perfil das reações ad- 
versas mais frequentes, assim como as características especiais 
do medicamento e/ou especialidade medicinal (p. ex., interações 
clinicamente relevantes, principais fatores que podem modificar 
o efeito, como idade, etc.). Essa fase exige maior número de pa- 
cientes, ao redor de 1.000 a 3.000, com duração de 2 a 4 anos. 


Fase IV 


A fase IV engloba pesquisas realizadas depois de comerciali- 
zado o produto e/ou especialidade medicinal. Tais pesquisas 
são executadas com base nas características com que foi auto- 
rizado o medicamento e/ou especialidade medicinal. Em geral 
são estudos de vigilância pós-comercialização, para estabele- 
cer o valor terapêutico, o surgimento de novas reações adversas 
e/ou confirmação da frequência do surgimento das já conheci- 
das, bem como as estratégias de tratamento. 

Nas pesquisas de fase IV, devem-se seguir as mesmas nor- 
mas éticas e científicas aplicadas às pesquisas de fases anteriores. 

Depois que um medicamento e/ou especialidade medicinal 
tenha sido comercializado, as pesquisas clínicas desenvolvidas 
para explorar novas indicações, novos métodos de administra- 
ção ou novas combinações (associações), etc. são consideradas 
pesquisa de novo medicamento e/ou especialidade medicinal. 

A Resolução nº 466, de 12 de dezembro de 2012,” incor- 
pora, sob a ótica do indivíduo e das coletividades, os quatro 
referenciais básicos da bioética: autonomia, não maleficência, 
beneficência e justiça, entre outros, e visa assegurar os direitos 
e deveres que dizem respeito à comunidade científica, aos su- 
jeitos da pesquisa e ao Estado. 

O caráter contextual das considerações aqui desenvolvidas 
implica revisões periódicas dessa resolução, conforme necessi- 
dades nas áreas técnico-científica e ética. 

Ressalta-se, ainda, que cada área temática de investigação 
e cada modalidade de pesquisa, além de respeitar os princípios 
emanados deste texto, deve cumprir as exigências setoriais e as 
regulamentações específicas. 

A pesquisa científica é fundamental para o desenvolvi- 
mento de uma sociedade e peça-chave da vida acadêmica, es- 
sencial para a formação da educação médica e para a melhoria da 
qualidade de ensino. Sendo assim, o pesquisador deve ter cons- 
ciência de sua importância, responsabilidades e deveres na ela- 
boração de todo e qualquer projeto de pesquisa por ele realizado. 


Cientometria e publicações 
científicas em anestesiologia 


Se as publicações de livros e anais de congressos refletem o 
estado da arte e as evidências mais robustas do conhecimento 
na área de anestesiologia, é nos periódicos que são publicados 
os primeiros resultados das pesquisas científicas. Em 1891, em 
Pittsburgh, Pennsylvania, Estados Unidos, foi publicado o The 
Dental and Surgical Microcosm, considerado o primeiro pe- 
riódico dedicado principalmente à anestesiologia.” O primeiro 
volume de Anesthesiology, periódico de maior impacto da es- 
pecialidade, foi publicado em julho de 1940.” No Brasil, a re- 
vista específica da área é a Revista Brasileira de Anestesiologia 
— RBA (Brazilian Journal of Anesthesiology — BJAN), editada 
desde 1951 pela Sociedade Brasileira de Anestesiologia e hoje 
vinculada à Editora Elsevier. A BJAN está indexada no Pub- 
med, Scielo e Institute for Scientific Information (ISI — Scien- 
tific Journal Ratings) e apresenta fator de impacto lentamente 
ascendente. 

O fator de impacto, conforme já citado, mede o número 
médio de citações dos artigos científicos publicados em deter- 
minado periódico e é empregado para avaliar a importância de 
um dado periódico em sua área, sendo a importância do pe- 
riódico proporcional ao seu fator de impacto. O fator de im- 
pacto foi criado por Eugene Garfield, o fundador do Institute 
for Scientific Information (ISI) da Thomson Reuters Corpora- 
tion.” Os fatores de impacto são calculados desde 1972 para os 
periódicos indexados ao ISI e publicados no JCR. Em um dado 
ano, o fator de impacto de um periódico é calculado como o 
número médio de citações dos artigos que foram publicados 
durante o biênio anterior. Por exemplo, para o cálculo do fator 
de impacto de um dado periódico em 2016, tem-se: 


e X- o número de vezes em que os artigos publicados em 
2015 e 2016 foram citados por periódicos indexados du- 
rante o ano de 2017. 

e Y=o número total de publicações citáveis (artigos, revisões, 
resumos de congressos ou notas, não sendo computados edi- 
toriais ou cartas ao editor) publicados em 2015 e 2016. 

e Então, o fator de impacto de 2017 = X/Y. 


Aplicando-se a equação recém-descrita à RBA, foram pu- 
blicados 147 artigos científicos no biênio 2013-2014, e, no ano 
de 2015, essas publicações receberam 76 citações. Então, o fa- 
tor de impacto em 2014 é de 76/147 = 0,517. 

Os fatores de impacto de um determinado ano são publica- 
dos no ano seguinte e, dessa forma, não podem ser calculados 
até que todas as publicações do ano em questão tenham sido re- 
cebidas pela agência ISI-Web of Science. Assim, os periódicos 
novos ou recentemente indexados recebem seu respectivo fator 
de impacto apenas após dois anos de indexação. 

Embora com várias críticas ao seu uso, o fator de impacto 
é usado para comparar diferentes periódicos de uma dada área. 
Entre as críticas, citam-se a interferência das autocitações no cál- 
culo do fator de impacto e também o fato de que periódicos que 
publicam apenas artigos originais tendem a ter fatores de im- 
pacto diferentes daqueles que publicam artigos originais e re- 
visões. Discutem-se também a interferência da área de conhe- 
cimento, o número de periódicos por área de conhecimento e o 





*Disponível em: http://isithomsonreuters.org. 


numero de referéncias por artigo em cada area sobre o fator de 
impacto das revistas da area. Por exemplo, os periddicos da area 
de anestesiologia e otorrinolaringologia tendem a ter fator de im- 
pacto inferior aqueles da area de clinica médica. Dessa maneira, 
a análise do fator de impacto deve ser cuidadosa, especialmente 
quando utilizado para avaliação de cientistas e instituições. 

O ISI-Web of Science, publicado no JCR, da Editora 
Thomson Reuters, além das citações em periódicos, inclui 
anais de congressos. 

O SCImago Journal & Country Rank é o portal da Edi- 
tora Elsevier que avalia periódicos e publicações científicas 
dos países contidos na base de dados Scopus e que usa apenas 
citações de periódicos. O SciVal, da mesma editora, compara 
instituições em relação à produção científica. O Google Scho- 
lar ou Google Acadêmico inclui todas as citações da internet 
(revistas, anais, livros, etc.). 

A partir das citações das publicações, calculam-se in- 
dices de produtividade científica dos pesquisadores, grupos 
de pesquisa, instituições e até países. O mais utilizado atual- 
mente é o índice h, que se refere ao número de artigos com 
citações maiores ou iguais a esse número. Por exemplo, um 
pesquisador com índice h de 10 significa que ele tem 10 ar- 
tigos que receberam 10 ou mais citações. Um grupo de pes- 
quisa com índice h de 25 significa que o conjunto dos pesqui- 
sadores daquele grupo tem 25 publicações com 25 ou mais 
citações. O índice h pode ser calculado diretamente a par- 
tir da relação de citações publicadas no ISI-Web of Science, 
SCImago ou Google Scholar. Algumas plataformas da inter- 
net mostram esses cálculos: o Publish or Perish faz o cálculo 
a partir dos dados do Google Scholar, e o ResearchGate uti- 
liza uma combinação de índices. 

A cientometria (ou cienciometria) procura estudar os as- 
pectos quantitativos da produção científica e tem sido ampla- 
mente utilizada também na área de anestesiologia. Seu uso 
para avaliação e comparação da qualidade de periódicos, ins- 
tituições e cientistas é cada vez mais comum, embora sujeito a 
questionamentos e críticas sobre os métodos empregados. Os 
principais indicadores cientométricos são: 


e Número de trabalhos: quantidade de artigos, capítulos de 
livros, livros e anais de congressos publicados pelo pesqui- 
sador, instituição, região, país ou área de conhecimento. 

e Número de citações: número de vezes que um trabalho 
específico foi mencionado em outros trabalhos. É uma 
medida indireta da relevância do trabalho, embora sujeita 
a vieses como, por exemplo, a autocitação e a tendência de 
que trabalhos com retratação sejam citados por esse mo- 
tivo, e não por sua qualidade. 

e Número de patentes: quantidade de patentes registradas 
ou depositadas, sendo medida indireta do potencial de ino- 
vação tecnológica do cientista, grupo de pesquisa ou ins- 
tituição. 

e Número de citações de patentes: número de vezes que 
uma patente é mencionada no pedido de novas patentes. 


O Brasil apresentou aumento expressivo do número de 
publicações na área médica ao longo das últimas décadas. De 
acordo com o ranking de países da Scopus (2014, SCImago), 
o Brasil ocupa a 13º posição em número total de publicações 
da área de medicina no mundo. Entretanto, em relação ao nú- 
mero de citações das publicações, o país está na 141º posição. 
Apenas por esse dado, infere-se o baixo impacto médio da pro- 
dução científica brasileira e a necessidade de medidas para me- 
lhoria da qualidade das publicações. 

Em relação à área de anestesiologia e dor, em 2017 o Bra- 
sil ocupa a 26º posição em número de publicações e a 79º po- 
sição no ranking mundial de citações dos artigos publicados. 
Portanto, pode-se concluir que a anestesiologia brasileira pro- 
duz menor número de estudos, porém com maior impacto do 
que a média geral das publicações científicas do país. Todavia, 
no âmbito mundial, é evidente a necessidade de incentivo à 
pesquisa em anestesiologia no Brasil e da melhoria da sua qua- 
lidade e consequentemente, do seu impacto.” Com a evolução 
do acesso às bases de dados das evidências científicas em anes- 
tesiologia, a criação de aplicativos pode facilitar a aplicação 
rápida do conhecimento científico à atividade prática diária.” 
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ANESTESIA EM ANIMAIS 
DE PESQUISA 





Denise Fantoni 
Denise Aya Otsuki 


Diversas pesquisas sao realizadas com animais de experimen- 
tação. As normas atuais para manipulação desses animais são 
muito rigorosas no que alude ao seu bem-estar. Assim, é fun- 
damental o emprego de técnicas anestésicas que confiram — 
além de contenção química adequada — hipnose e analgesia 
para que o animal não sinta dor, permitindo, ainda, caso a pes- 
quisa exija avaliação pós-anestésica, uma rápida e suave re- 
cuperação da anestesia. Ademais, uma técnica anestésica ina- 
propriada pode confundir os resultados obtidos, prolongar a 
recuperação da anestesia ou até mesmo impossibilitar a reali- 
zação da pesquisa. 

Todo protocolo experimental deve ser avaliado e aprovado 
antes do início da pesquisa pelo Comitê de Ética de Uso de Ani- 
mais (CEUA) de cada instituição. Por meio da Lei Arouca (Lei 
n? 11.794, de 08 de outubro de 2008),! foi criado o Conselho 
Nacional de Controle de Experimentação Animal (CONCEA), 
órgão que regulamenta as atividades dos CEUAs e normatiza 
todos os procedimentos para o uso científico de animais, como, 
por exemplo, as técnicas de eutanásia indicadas para cada es- 
pécie, o transporte e as condições de alojamento que devem ser 
atendidas pelas instituições. O não cumprimento de tais reco- 
mendações pode acarretar sérias sanções para o pesquisador. 

Várias espécies animais são utilizadas em experimenta- 
ção. Os animais de laboratório incluem ratos, camundongos, 
cobaias, hamsters e coelhos. Os animais de experimentação 
incluem os animais de laboratório, além das demais espécies 
que são empregadas rotineiramente em pesquisa, como porcos, 
ovelhas, cães, primatas não humanos, bezerros, entre outras. 


Preparo pré-anestésico 


Um dos pontos fundamentais para assegurar que a pesquisa 
feita em animais não apresentará falhas metodológicas que in- 
viabilizem sua realização ou que gerem resultados pouco con- 
fiáveis é justamente o padrão dos animais envolvidos. O pes- 
quisador deverá estar atento não apenas ao aspecto da saúde 
geral do animal, mas a todas as facetas envolvidas em seu ma- 
nejo que possam interferir no andamento de seu estudo. 

O biotério deve estar de acordo com a normatização do 
CONCEA. As condições do local devem constitui-se de am- 
bientes tranquilos, limpos regularmente, com temperatura con- 
trolada, gaiolas adequadas para cada espécie, controle diuturno 
de luz e fornecimento apropriado de alimentação.” 

O controle de temperatura é importante não somente na 
ambientação, mas também no período de anestesia e no pós- 


-operatório. A duração de ação dos fármacos hipnóticos e 
dos bloqueadores neuromusculares depende diretamente da 
temperatura ambiente e corporal. Animais hipotérmicos apre- 
sentam maior depressão cardiovascular e respiratória, bem 
como tempo mais longo de hipnose e bloqueio neuromuscular 
(FIG. 8.1). 

A presença de fezes e urina nas gaiolas pode ocasionar 
lesões de pele, além de incomodar algumas espécies. A má ali- 
mentação associada a condições inadequadas das instalações 
são causas importantes de estresse. 

Quando o animal não é originário do biotério da institui- 
ção, um período de aclimatação deve existir antes da realização 
do estudo. Geralmente os animais de laboratório necessitam de 
até duas semanas para se aclimatarem ao novo ambiente. Esse 
período irá proporcionar tempo suficiente para que os animais 
voltem ao peso original e regularizem o consumo de água e 
comida. Algumas doenças podem estar presentes, sobretudo 
aquelas do trato respiratório, manifestando-se quando o ani- 
mal é submetido a estresse. Avaliar o peso e o aspecto geral do 
animal no momento em que chega ao biotério e nos dias subse- 
quentes auxiliará a prevenir problemas. As distâncias percorri- 
das não devem ser longas, tendo-se em vista que maior tempo 
de viagem está associado a estresse excessivo. 

Os técnicos e o pesquisador devem estar familiarizados 
com o aspecto e o comportamento normal da espécie com que 
trabalham. O animal, quando saudável, apresenta-se ativo, 
sendo capaz, na maioria das espécies, de promover seu próprio 
asseio. Um animal com o pelo eriçado, prostrado e inapetente 
demonstra que há algo errado. Os animais devem ser vermifu- 
gados e vacinados. O controle de parasitas externos, como pul- 
gas e carrapatos, além de evitar doenças, ajuda a conferir bem- 
-estar ao indivíduo. Deve-se levar em conta ainda que algumas 
doenças infecciosas são zoonoses. 

A familiarização com os sinais vitais monitorizados é fun- 
damental para que o pesquisador possa acompanhar o proce- 
dimento anestésico, sendo útil também para a sua avaliação 
no período pós-operatório e em experimentos crônicos (TAB.8.1). 

Independentemente do método de anestesia escolhido, o 
manejo cuidadoso e feito por técnicos experientes é de funda- 
mental importância. Um animal estressado submetido à anes- 
tesia pode apresentar resposta totalmente imprevisível. Cada 
animal, em particular os de laboratório, deve ser contido de 
maneira própria para sua espécie a fim de que não sofra qual- 
quer tipo de lesão corporal ou estresse oriundo de manipulação 
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FIGURA 8.1 Tempo de hipnose do pentobarbital em camundongos em diferentes 
temperaturas ambiente. 
Fonte: Lovell? 


TABELA 8.1 Parâmetros vitais em diferentes animais de experimentação 




















Coelho 2a6kg 30a60 1303330 38,0 

Hamster 85a 1509 40 a 130 250 a 500 37,4 72 
Camundongo 20a40g 90a 160 327 a 780 37,4 75 
Rato 250a520g 702115 250 a 450 38,0 58 
Cobaia 700 a 1.200 g 40 a 100 230 a 280 38,0 75 
Cão (beagle) 8a18kg 25 100 38,3 80 
Gato 3a5kg 26 150 38,6 85 
Porco 20 a 40 kg* 18 80 39,0 70 




















*Peso e tamanho dependem da idade do animal, podendo chegar a mais de 100 kg. 


inadequada (FIGS. 8.2 E 8.3). Os técnicos que trabalham nos bio- 
térios costumam ser indivíduos habilitados para esse fim. No 
entanto, é dever do pesquisador se certificar de que os animais 
estão sendo manejados de forma adequada. 

Animais muito agitados ou agressivos devem receber tran- 
quilizantes ou sedativos ou então indução anestésica inalatória 
em câmaras de indução desenhadas especialmente para tal fi- 
nalidade, diminuindo, dessa forma, a necessidade de contenção 
fisica mais violenta. A utilização de animais muito agressivos 
deve ser evitada, sobretudo se o protocolo exigir manipulações 
frequentes e invasivas por períodos prolongados. 


Jejum 


O jejum pré-anestésico é um dos pontos que mais suscita dúvi- 
das e erros no manejo dos animais de experimentação. As fon- 
tes de erro são o desconhecimento da fisiologia de cada espécie 
animal e condições insatisfatórias de manejo que possibilitem 
que a ração seja fornecida em diferentes periodos do dia. O je- 
jum exagerado em algumas espécies pode ser a causa de recu- 
peração prolongada, hipotermia, hipoglicemia e acidose, sendo 
muito comum nos animais de laboratório que a priori nao ne- 
cessitam de privação hídrica ou de alimentos.’ 





FIGURA 8.2 Manejo adequado do rato. 


Já os ruminantes, em decorrência da compartimentação do 
seu estômago (FIG.8.4), necessitam de jejum mais longo. De fato, 
uma das causas mais comuns de complicações na anestesia de 
ruminantes é justamente o jejum inadequado, o que acarreta 
fermentação excessiva do conteúdo gástrico com formação de 
gás e desenvolvimento de timpanismo. Regurgitação e aspira- 
ção de conteúdo gástrico são eventos comuns quando o timpa- 
nismo é excessivo, o que também pode acarretar compressão 
do diafragma, aumento da pressão intratorácica e diminuição 
da capacidade residual funcional. Quando o jejum é realizado 
de forma adequada, a fermentação não é tão intensa. De qual- 
quer forma, em todo ruminante submetido à anestesia geral, a 
passagem de uma sonda gástrica para alívio do quadro de tim- 
panismo é recomendável. No pós-operatório imediato, é im- 
portante que a sonda permaneça até a completa recuperação 
ou pelo menos até que o animal seja capaz de se posicionar em 
posição esternal. O animal deve ser deitado em decúbito lateral 
direito ou esterno abdominal (melhor) para facilitar a movi- 
mentação do rúmen, evitando o timpanismo. 

Na TABELA 8.2, estão apresentados os tempos de jejum a se- 
rem realizados nas diferentes espécies. Deve-se ressaltar que 
caberá ao pesquisador averiguar se há condições para a execu- 
ção adequada do jejum. É comum, em alguns biotérios, que os 





FIGURA 8.3 Exemplo de dispositivo de contenção do coelho para auxílio na 
obtenção do acesso venoso. 
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FIGURA8.4 Anatomia da primeira porcáo do trato digestivo de um ruminante. 


animais recebam alimento apenas uma vez ao dia. Se o animal 
recebe a ração apenas no período da manhã e o experimento 
tem inicio às 7 horas da manha, seguramente o animal perma- 
necerá mais de 24 horas em jejum. 


TABELA8.2 Tempo de jejum hídrico e alimentar recomendado em 
animais de experimentação 

















Cão 2a4 8al2 

Rato/camundongo/ Não é Não é necessário 

coelho/hamster/cobaia necessário Obs.: Para cirurgias do 
trato gastrintestinal alto, 
preconiza-se jejum de 2 h 

Pequenos ruminantes 8312 12a18 

(ovelhas, cabras) e 

bezerros 

Bovinos adultos 8a 18 18a 24 

Suínos 2a4 8a12 
12a 24 em cirurgias 
abdominais 











Fonte: Tranquilli e colaboradores.” 


O periodo de jejum deve ser reavaliado em animais muito 
jovens com imaturidade do sistema hepático e renal, os quais 
podem desenvolver hipoglicemia e desidratação com facili- 
dade. O mesmo pensamento vale para dias de extremo calor 
quando não há controle de temperatura no biotério ou no labo- 
ratório de experimentação. 


Vias de administração 


As vias de administração devem ser escolhidas de acordo com 
vários fatores, como características físico-químicas do fármaco, 
período de latência (imediato ou tardio), duração de ação reque- 
rida, facilidade de administração nas diferentes espécies, efeitos 
adversos (peritonite, necrose tecidual), entre outros. 

Normalmente, nos animais, os agentes empregados em 
anestesia são administrados pela via parenteral. 


Venosa 


A via venosa tem como vantagens a obtenção rápida do efeito 
desejado, a possibilidade de administração de grandes volumes 
e de agentes irritantes, quando diluidos, e o melhor controle da 
dose administrada, especialmente dos anestésicos gerais como 
o propofol. Em alguns animais, no entanto, essa via de admi- 
nistração é quase impossivel. 

Dos animais de laboratório, certamente os coelhos são 
aqueles nos quais a administração de anestésicos por via ve- 
nosa é facilmente realizada. A veia marginal da orelha é a mais 
adequada, possibilitando inclusive a colocação de cateter ve- 
noso de calibres 22 e 24 G. 

Nos ratos, a veia da base da cauda, a veia peniana e a sa- 
fena são as mais utilizadas. A veia safena é relativamente fácil 
de cateterizar, sobretudo no animal que já se encontra farmaco- 
logicamente contido. Um cateter 24 G se adapta perfeitamente 
a essa veia, que permitirá a administração de quantidades rela- 
tivamente grandes de fluidos. 

No hamster e na cobaia, a via intravenosa é raramente em- 
pregada. Na cobaia anestesiada, pode-se utilizar a veia safena 
lateral ou a veia metatársica dorsal. É possível ainda cateterizar 
a veia jugular ou a veia femoral. 

Nos cães e gatos, as veias mais empregadas são a radial, a 
femoral e a tarsal recorrente. Nessas espécies, as veias são bas- 
tante acessíveis, tornando factível o uso de cateteres dos mais 
variados calibres. 

Nos suínos, utiliza-se a veia marginal da orelha (FIG. 8.5) e 
a cava cranial. A primeira é extremamente fácil de ser puncio- 
nada, e, mesmo nos animais de 2 ou 3 meses de idade, cateteres 
20 e 22 G podem ser posicionados facilmente. 

Nos ruminantes, a veia jugular é geralmente a mais 
utilizada. 


Intramuscular 


Essa via apresenta como vantagens a absorção relativamente 
rápida e a possibilidade de se administrar volumes relativa- 
mente grandes de veículos oleosos, aquosos, suspensões ou 
preparados de depósito. No entanto, deve-se tomar cuidado 
com lesões musculares que podem advir quando da adminis- 
tração de substâncias irritantes ou com pH muito diferente do 





FIGURA 8.5 Exemplo de acesso venoso na veia marginal da orelha em suíno. 


tecido. As injeções intramusculares nos animais costumam ser 
realizadas nos músculos da coxa. 

A via intramuscular (IM) é muito empregada para admi- 
nistração de agentes tranquilizantes ou sedativos em animais 
arredios ou de difícil contenção. 


Subcutânea 


A via subcutânea é empregada quando se deseja que o agente 
seja absorvido de forma mais lenta. Na anestesia, tal via é uti- 
lizada apenas para a administração de determinados fármacos 
como, por exemplo, a morfina (para analgesia pós-operatória 
ou medicação pré-anestésica) e a atropina. 


Intraperitoneal 


A via intraperitoneal é muito empregada nos animais de labo- 
ratório devido à maior dificuldade de se estabelecer o acesso 
venoso e pelo fato de permitir a administração de grandes volu- 
mes de solução. Contudo, o uso dessa via está associado a efei- 
tos adversos, como peritonite farmacologicamente induzida e 
necrose, o que inviabilizaria o seu emprego se o animal for 
mantido vivo. 


Peridural 


A via peridural é amplamente usada em cães, gatos e nos rumi- 
nantes, sobretudo para administração de analgésicos opioides, 
0,-agonistas, cetamina e anestésicos locais. Apresenta as mes- 
mas vantagens e desvantagens das técnicas utilizadas em hu- 
manos, sendo aconselhável antissepsia rigorosa e uso de lu- 
vas e panos de campo para sua realização. Uma desvantagem 
da via peridural é que muitas vezes o animal precisa de seda- 
ção profunda para que não se movimente durante a inserção 
da agulha. A morfina, a cetamina, a xilazina e os anestésicos 
locais são os fármacos mais usados por essa via. 


Oral 


A via oral é pouca utilizada em animais de experimentação pela 
óbvia dificuldade de administração de comprimidos, drágeas e 
cápsulas para a maioria das espécies. A administração de anal- 
gésicos como paracetamol e dipirona na água de beber é pouco 
funcional, já que o animal não vai ingerir a quantidade neces- 
sária no intervalo desejável e sobretudo pela modificação das 
características do líquido. 


Medicação pré-anestésica 


A anestesia nos animais apresenta muitos pontos em comum 
com a anestesia realizada em humanos. Quase todos os fárma- 
cos usados na anestesia humana são empregados também nos 
animais, desde os agentes anestésicos propriamente ditos até 
os adjuvantes, como os bloqueadores neuromusculares, anesté- 
sicos locais, entre outros. Todavia, as particularidades de cada 
espécie devem ser conhecidas para que a técnica empregada 
não interfira negativamente na pesquisa. Por exemplo, o mida- 
zolam, que é um dos agentes mais utilizados como medicação 
pré-anestésica em humanos, promove excitação quando admi- 
nistrado isoladamente em cães e gatos. Já os pequenos rumi- 
nantes e pequenos roedores não apresentam essa resposta. 


A medicação pré-anestésica (MPA) apresenta várias fina- 
lidades, entre elas promover sedação, analgesia e relaxamento 
muscular; diminuir as secreções das vias aéreas; reduzir a sali- 
vação; diminuir os reflexos autonômicos; potencializar a ação 
dos anestésicos; coibir o segundo estágio da anestesia (estágio 
de delírio); reduzir a secreção e acidez gástrica; promover in- 
dução e recuperação suaves da anestesia; e minimizar os efei- 
tos indesejáveis dos anestésicos e de outros agentes adminis- 
trados durante a anestesia. Certamente as mais importantes nos 
animais são conferir adequada tranquilização ou sedação e di- 
minuir a dose do anestésico. 

A escolha do agente depende de diferentes fatores, como 
espécie animal, grau de sedação requerido, tipo e duração do 
procedimento. Os principais agentes empregados na medica- 
ção pré-anestésica estão descritos a seguir. 


Neurolépticos 


Entre os neurolépticos, utilizam-se os fenotiazínicos (acepro- 
mazina, clorpromazina, levopromazina) e as butirofenonas 
(azaperona, haloperidol). Esses agentes são classificados como 
antipsicóticos ou neurolépticos e, desde que em doses modera- 
das, promovem tranquilização leve, sem produzir inconsciên- 
cia no animal. 

Os agentes fenotiazínicos são geralmente usados em cães, 
gatos, coelhos e pequenos roedores. A acepromazina é o deri- 
vado fenotiazínico mais usado como medicação pré-anestésica 
em cães e gatos, sendo também muito útil para potencializar 
a anestesia em animais de laboratório. Ela promove tranquili- 
zação por bloqueio de neurotransmissores, como serotonina e 
dopamina no sistema nervoso central, bem como por depres- 
são do sistema reticular. Seu principal efeito hemodinâmico 
é a hipotensão arterial, resultante de bloqueio de receptores 
o.,-adrenérgicos periféricos. Entre outros efeitos, estão a dimi- 
nuição da temperatura corporal, o aumento da perfusão cuta- 
nea e visceral, a ação antiarrítmica e a vasodilatação esplênica 
com queda importante do hematócrito. A acepromazina possui 
ainda ação antiemética e anti-histamínica. A tranquilização ob- 
tida não é muito intensa, e o animal pode reagir a estímulos 
externos. Portanto, quando se objetiva efeito mais importante, 
recomenda-se a associação com outros fármacos ou o emprego 
de agentes sedativos como os q,-agonistas. A dose maxima 
deve ser em torno de 3 mg nos cães. 

Já as butirofenonas apresentam poucos efeitos cardiovas- 
culares ou respiratórios, mas podem causar leve hipotensão 
por bloqueio or-adrenérgico. São potentes antieméticos, preve- 
nindo a êmese induzida por alguns agentes como os analgési- 
cos opioides. A butirofenona mais empregada é a azaperona, 
particularmente efetiva nos suínos, sendo usada na dose de 0,5 
a2mgkg'IM. 


Agonistas de receptores a,-adrenérgicos 


Entre os agonistas 0,-adrenérgicos, encontram-se hoje dispo- 
níveis no mercado nacional para uso em animais a xilazina, a 
detomidina e a dexmedetomidina. A romifidina e medetomi- 
dina são encontradas apenas no exterior. Os ,-agonistas são 
certamente os agentes sedativos mais empregados nos animais, 
promovendo sedação mais pronunciada que fármacos de outras 
classes, como os fenotiazínicos e benzodiazepínicos. 


93 


94 


Sua ação é dose-dependente e ocorre pela estimulação de 
receptores o,-adrenérgicos tanto no sistema nervoso central 
como no periférico, promovendo diminuição da liberação de 
noradrenalina central e perifericamente. Dessa forma, ocorre 
diminuição da atividade simpática do sistema nervoso central, 
bem como redução da concentração de catecolaminas circu- 
lantes e outros hormônios de estresse. Os efeitos de sua ação 
no sistema nervoso central incluem sedação, hipnose, relaxa- 
mento muscular, ataxia e analgesia visceral. 

Promovem efeitos importantes no sistema cardiovascular, 
como diminuição da frequência cardíaca com bloqueios atrio- 
ventriculares de até terceiro grau, redução do débito cardíaco, 
aumento inicial da pressão arterial por ação em receptores 
o,-adrenérgicos, podendo ocorrer hipotensão dependendo da 
dose e da via de administração empregadas. 

No sistema respiratório, os agentes ow-agonistas causam 
depressão respiratória dose-dependente, podendo haver queda 
da frequência respiratória e do volume-minuto, principalmente 
após a administração intravenosa ou mesmo intramuscular 
quando se empregam doses mais altas. Essa depressão respira- 
tória torna-se importante em situações nas quais o animal não 
tem assistência ventilatória. 

Outros efeitos observados são diminuição do hormônio 
antidiurético e consequente diurese aumentada, glicosúria, 
diminuição da motilidade intestinal, aumento da tonicidade 
uterina, redução do hematócrito por vasodilatação esplênica 
e relativa elevação da glicose sanguínea devido à inibição da 
secreção de insulina pela estimulação dos c,-adrenoceptores. 
Outra observação frequente é a piloereção, que muitas vezes é 
confundida com reação alérgica. 


Os agentes 0,-agonistas têm ações específicas em diferen- 
tes espécies. A xilazina é extremamente eficiente como seda- 
tivo nos ruminantes, ao passo que, nos equinos, seu efeito é 
imprevisível, podendo não ocorrer sedação adequada após a 
administração de doses usuais. Em cães, ratos, cobaias, coe- 
lhos e gatos, a xilazina é largamente empregada em associação 
à cetamina, para contenção química e realização de procedi- 
mentos de pequeno porte. Certamente, os 0,-agonistas são os 
agentes sedativos mais utilizados em animais por propiciarem 
intensa sedação e analgesia, o que facilita sua manipulação, 
além de contribuirem para indução e recuperação mais suaves 
da anestesia. Outra vantagem dos q,-agonistas é a existência 
de antagonistas específicos, como a ioimbina e o atipamazole, 
os quais possibilitam a rápida reversão dos efeitos sedativos 
dos agonistas. 

A TABELA8.3 mostra os principais fármacos usados como me- 
dicação pré-anestésica em animais de experimentação. 


Benzodiazepínicos 


Os benzodiazepínicos exibem efeitos ansiolíticos, tranquili- 
zantes, hipnóticos, miorrelaxantes e alterações psicomotoras. 
O midazolam e o diazepam são amplamente empregados na 
anestesia de animais, podendo ser associados a vários agentes, 
como propofol, barbitúricos e anestésicos dissociativos, redu- 
zindo a dose desses fármacos em até 50%, diminuindo ou abo- 
lindo, dessa forma, seus efeitos indesejados (QUADRO 8.1). 

A associação de diazepam ou midazolam com a cetamina 
é protocolo útil para procedimentos que não cursam com dor 
importante ou mesmo para a contenção química. Pelo fato 


TABELA 8.3 Principais fármacos empregados na medicação pré-anestésica de animais de experimentação, com doses em mg-kg™' (exceto para a 


dexmedetomidina) e vias de administração 























Fármacos Camundongo Rato Coelho Cão Porco Boi Ovelha 
Acepromazina 2a5 2,5 0,5a1,0 0,05 a 0,1 0,5 a 2,0 0,03 a 0,05 0,0521 
IP IM/IP IM IM/IV IM IV IM 
Atropina 0,05 0,05 1 0,02 a 0,04 0,05 a 0,1 0,02 a 0,04 0,5 
SC IP/SC SC SC SC IV/IM IM 
Azaperona - - - - 0,5a2 - - 
IM 
Midazolam 5 2525 0,5a2 0,2a 0,05 0,25 a 0,75 - 0,5 
IP IP IM/IV IM IM IM 
Diazepam 51M 25a5 05a2 0,5a1,0 0,5a 1,0 - 2,0 
IP/IM IM IM IM IM 
Xilazina 5a 10 1a5 2a5 0,2.a1,0 0,7 IM 0,11a0,2 0,05 a 0,1 
IP IP/IM IM IM/IV IV/IM IV/IM 
Cetamina* 100 a 200 50 a 100 25a50 5 IM/IV 5a10 - 20 
IM IP/IM IM IM IM 
Dexmedetomidina | 0,5 0,25 - 5a 10 ug-kg ' 10 B x 
IP IP IV/IM ug:kg ' 
IM 


























*Sempre em associacáo com outro fármaco. 
IM, intramuscular; IP, intraperitoneal; IV, intravenosa; SC, subcutânea. 





Fonte: Flecknell* Tranquilli e colaboradores, Magalhães e colaboradores,‘ Burnside e colaboradores! e Santos e colaboradores.* 


QUADRO 8.1 Associação de benzodiazepinicos com outros fármacos 
em procedimentos anestésicos 











Fármacos Benzodiazepínico | Indicação 
Opioides Midazolam ou Medicação pré-anestésica 
diazepam em pequenos ruminantes e 
roedores 
Fenotiazínicos | Midazolam Medicação pré-anestésica em 
suínos e pequenos ruminantes 
Tiopental Midazolam Redução da dose do agente 
Propofol hipnótico em 25 a 50% 
Etomidato 
Cetamina Midazolam ou Contenção química, medicação 
diazepam pré-anestésica, indução da 
anestesia 








de poder ser realizada IM, tal associação facilita a manipu- 
lação dos animais, permitindo, por exemplo, o estabeleci- 
mento de acesso venoso. A recuperação da anestesia costuma 
ser suave, principalmente se um agente sedativo como a xi- 
lazina ou mesmo um tranquilizante como a acepromazina fo- 
rem empregados. 

Os benzodiazepínicos não promovem efeitos periféricos 
importantes. O midazolam ocasiona ligeira queda da pressão 
arterial, decorrente da redução da resistência vascular sistê- 
mica. O midazolam também pode causar apneia transitória 
quando administrado por via intravenosa e em bólus. Já o dia- 
zepam produz depressão transitória de pequena monta. Outra 
vantagem do midazolam é o fato de ele ser solúvel em água, 
podendo ser associado a diferentes agentes; já o diazepam, 
que normalmente está em veículo oleoso, causa dor à injeção, 
sendo que um de seus veículos pode causar arritmias após in- 
jecáo rápida. 

A principal vantagem do midazolam sobre o diazepam é 
o fato de sua meia-vida ser muito mais curta, além de apre- 
sentar maior poténcia hipnótica, o que o torna agente mais 
util em anestesia do que o diazepam. A administração de 
diazepam ou midazolam em animais com estado de alerta 
normal pode provocar agitação e até excitação, comumente 
conhecida como excitação paradoxal. Por essa razão, tais fár- 
macos, como já mencionado, não são administrados isolada- 
mente como MPA em cães e gatos. As doses de diazepam 
variam de 0,5 a 1 mg-kg”! em cães e gatos e de 1 a 5 mg-kg! 
nas espécies de laboratório. O midazolam em geral é empre- 
gado na dose de 0,2 a 0,5 mg-kg”! em cães e gatos e de 0,25 a 
0,75 mg-kg™! em suínos. 


Opioides 


Os fármacos opioides são amplamente empregados em ani- 
mais, não apenas por sua ação analgésica, mas também por in- 
crementarem o grau de sedação quando utilizados na MPA. Em 
associação com os agentes tranquilizantes e sedativos, poten- 
cializam a sua ação sedativa, diminuindo o requerimento de 
anestésicos gerais e melhorando a qualidade da recuperação 
pós-anestésica. Todas as espécies de animais de experimenta- 
ção podem receber os agentes opioides, nao havendo qualquer 
restrição. 


Os opioides devem obrigatoriamente ser usados nos pro- 
cedimentos que cursam com importante grau de invasividade 
ou nos animais que serão mantidos no pós-operatório ou após 
indução de trauma. O mercado nacional apresenta uma miríade 
de opções de opioides que podem ser administrados por dife- 
rentes vias e por longos períodos, de baixo custo, não havendo 
qualquer razão para que esses fármacos não sejam administra- 
dos nos animais de experimentação. 

Os opioides fortes, como o fentanil, o sufentanil e a me- 
tadona, podem ocasionar depressão respiratória e bradicardia. 
Efeitos gastrintestinais como náusea, vômito e obstipação são 
observados mais comumente quando os opioides são adminis- 
trados no período pós-operatório por alguns dias. Algumas es- 
pécies animais podem apresentar disforia após doses altas de 
morfina, tramadol e até mesmo metadona, porém, em doses 
adequadas, não há razão para não serem empregados. 

A vantagem dos opioides é o fato de seus efeitos depres- 
sores respiratórios poderem ser revertidos pela naloxona, um 
opioide antagonista puro, ou pela nalbufina, um opioide ago- 
nista-antagonista. A vantagem da nalbufina é que ela reverte de 
forma adequada a depressão respiratória, além de proporcionar 
bom grau de analgesia. 


Anticolinérgicos 


Sua ação ocorre mediante bloqueio da acetilcolina nas termi- 
nações das fibras colinérgicas do sistema nervoso autônomo. 
São empregados para reduzir a salivação e secreção brônquica, 
bem como para bloquear os efeitos dos impulsos do nervo 
vago. O principal agente utilizado nos animais é a atropina, 
embora a escopolamina também possa ser encontrada no mer- 
cado nacional. Em outros países, sobretudo nos Estados Uni- 
dos, o glicopirrolato é mais usado, sabendo-se que ele promove 
menos taquicardia do que a atropina, minimizando os efeitos 
adversos que possam ocorrer. A atropina é indicada principal- 
mente quando são empregados ,-agonistas como a xilazina ou 
dexmedetomidina. 

Algumas espécies animais são mais resistentes à atropina, 
por apresentarem atropinase plasmática.” Alguns coelhos, por 
exemplo, necessitam de doses em torno de 0,1 mg-kg™, fato 
também observado em porcos. Os pequenos ruminantes tam- 
bém recebem doses mais elevadas. Nos cães, normalmente a 
dose varia de 0,025 a 0,04 mg:kg !, sendo a dose mais baixa 
utilizada quando se almeja diminuição das secreções e a mais 
alta para ação vagolítica cardíaca. 


Anestésicos injetáveis 


Os anestésicos injetáveis apresentam efeitos variáveis depen- 
dendo da espécie e via de administração. A via intraperitoneal 
frequentemente empregada em animais de laboratório tem ab- 
sorção lenta com efeito residual longo, podendo causar perito- 
nite dependendo do fármaco injetado, a exemplo do que ocorre 
com o pentobarbital. Dessa forma, sua utilização deve ser feita 
com ressalvas em protocolos crônicos e nos animais que serão 
avaliados no período pós-anestésico. Dentro de uma mesma es- 
pécie, as diferenças de linhagem, sexo, idade e peso devem ser 
observadas para anestesia (FIG. 8.6). 

A avaliação correta do peso é extremamente importante, 
sobretudo nos animais menores, em que um cálculo errado 
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FIGURA 8.6 Tempo de decúbito do pentobarbital na dose de 60 mg-kg ' em 
diferentes linhagens de camundongo. 
Fonte: Adaptada de Lovell. 


pode ser letal. Na cobaia, por exemplo, 20 a 40% do peso cor- 
poral correspondem à ingesta, sendo um fator a ser considerado 
no cálculo dos anestésicos injetados. 


Barbitüricos 


Os barbitüricos utilizados na anestesia de animais de experi- 
mentação são o tiopental e o pentobarbital, com duração de 
acáo ultracurta (10-15 minutos) e curta (60 minutos), respecti- 
vamente, para a maioria das espécies, havendo, entretanto, im- 
portante variação das doses entre as espécies. 

Promovem efeitos variáveis no sistema cardiovascular, 
dependendo da dose, da espécie e do estado volémico. Em 
cães normovolémicos, a administração de dose anestésica pa- 
drão promove taquicardia e aumento da pressão arterial mé- 
dia. O débito cardíaco em geral se mostra diminuído, mas a 
resisténcia vascular sistémica permanece normal ou ligeira- 
mente aumentada. Em indivíduos hipovolémicos, as altera- 
ções causadas pelos barbitúricos podem ser mais drásticas. 

No sistema respiratório, os barbitüricos provocam impor- 
tante depressão na frequência e no volume-minuto por inibição 
dos centros respiratórios e relaxamento muscular. 

Os barbitúricos podem ainda promover hiperalgesia, re- 
dução de pressão intracraniana e intraocular e diminuição do 
consumo de oxigênio cerebral, efeitos que devem ser conside- 
rados, dependendo de seu protocolo experimental. 

Embora clinicamente tanto o uso de tiopental quanto o de 
pentobarbital sejam relativamente restritos na atualidade, tais 
agentes ainda são bastante utilizados nos animais de experimen- 
tação pela facilidade de administração (não requerem equipa- 
mentos específicos), pelo baixo custo e por promoverem padrão 
de anestesia geral com grau de relaxamento muscular satisfató- 
rio para a maioria dos procedimentos cirúrgicos, além da ausên- 
cia de fenômenos excitatórios quando administrados em doses 
próprias para cada espécie e quando agentes sedativos ou tran- 
quilizantes são empregados. 


Anestésicos dissociativos 


Os anestésicos dissociativos são bastante utilizados na anes- 
tesia de várias espécies de animais de experimentação por 


serem relativamente seguros e por propiciarem desde seda- 
ção, contenção química até anestesia. São empregados prin- 
cipalmente em associação com outros agentes como os ben- 
zodiazepínicos ou agonistas. 

Dois agentes dissociativos estão disponíveis no mercado 
nacional atualmente: a cetamina e a tiletamina. A tiletamina é 
encontrada em formulações prontas de tiletamina associada ao 
benzodiazepínico zolazepam, sendo exclusiva para uso em ani- 
mais. Já a cetamina está disponível na forma racêmica e no isô- 
mero (S+), havendo preparações de uso humano e veterinário. 

O uso da cetamina de forma isolada deve ser evitado, pois 
provoca excitação, hipertensão e hipertonia muscular, além de 
manutenção dos reflexos laríngeos e salivação excessiva, difi- 
cultando a intubação orotraqueal. A hipertonicidade da mus- 
culatura esquelética pode provocar movimentos involuntários 
não associados a dor e levar a aplicações suplementares desne- 
cessárias. Por essas razões, a cetamina é sempre associada ao 
diazepam ou midazolam e aos ,-agonistas como a xilazina. 
A cetamina provoca ainda o aumento da pressão intracraniana 
e intraocular, sendo esse último controverso e discutível. 

A cetamina — em doses normais — promove no sistema car- 
diovascular, mediante ação simpatomimética, aumento na fre- 
quência cardíaca, no débito cardíaco e na pressão arterial mé- 
dia. O efeito sobre o débito cardíaco é dose-dependente. No 
cão, por exemplo, doses de 5 mg:kg ! estão associadas a incre- 
mento de 17% do débito cardíaco, enquanto, com doses de 10 
e 20 mg: kg !, verificam-se aumentos de 22 e 5% respectiva- 
mente." O bloqueio farmacológico do sistema nervoso simpá- 
tico pode minimizar ou mesmo abolir tal ação, fato observado 
com diferentes agentes empregados comumente em anestesia, 
sobremaneira os fenotiazinicos ou 01,-agonistas (FIG. 8.7). " 

A tiletamina produz efeitos farmacológicos mais poten- 
tes e duradouros do que outros agentes dissociativos, sendo 
cerca de 1,5 a 2 vezes mais potente do que a própria ceta- 
mina. Seus efeitos sáo dose-dependentes, e as doses reque- 
ridas para procedimentos mais invasivos podem deprimir o 
sistema cardiovascular. 

A recuperação anestésica pode ser súbita e acompanhada 
de excitação, podendo ocorrer hiper-reflexia e sensibilidade ao 
toque. 
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FIGURA 8.7 Dados ecocardiográficos de camundongos anestesiados com 
cetamina/xilazina (Cet/Xil) ou halotano. 

DC, débito cardíaco (mL-min”"); FC, frequência cardíaca (bpm); FE, fração de 
encurtamento do ventrículo esquerdo (96). 

Fonte: Adaptada de Chaves e colaboradores." 





Outros agentes hipnoticos injetaveis 
Propofol 


Agente de curta duração de ação (6-10 minutos), apresenta 
efeitos cardiovasculares e respiratórios semelhantes aos dos 
barbitúricos, e sua principal vantagem é a ausência de efeitos 
cumulativos, podendo ser utilizado em infusão contínua para 
manutenção da anestesia ou em bólus. A frequência cardíaca 
pode não se alterar, aumentar ou diminuir com o propofol, 
ao passo que a pressão arterial não se altera durante a infu- 
são contínua. Não promove analgesia e proporciona grau de 
relaxamento muscular moderado. Em alguns indivíduos, veri- 
ficam-se mioclonias, e a recuperação pode ser tempestuosa na 
dependência do pré-anestésico utilizado. A injeção do propofol 
provoca dor, principalmente em vasos de menor calibre, porém 
não provoca lesão tecidual quando administrado fora do vaso. 
Pelo fato de ser usado por via venosa, em geral o propo- 
fol restringe-se aos animais nos quais o acesso venoso é facil- 
mente obtido, como nos suínos, ruminantes, cães e coelhos. 


Etomidato 


Possui curta duração de ação (em torno de 10-15 minutos) e 
não apresenta efeitos cardiovasculares, o que tornaria a sua 
utilização favorável em alguns protocolos, porém raramente 
é empregado nos animais de experimentação. Pode causar 
apneia transitória durante a indução anestésica, sem efeitos de- 
pressores. É necessário ressaltar que seu emprego de forma iso- 
lada provoca mioclonias e mímica do vômito, levando a uma 
indução anestésica desagradável. O etomidato também causa 
supressão adrenocortical. Seu índice terapêutico no cão é 16, 
em comparação com o tiopental, que é de apenas 7. 


Opioides 

Diversos analgésicos opioides também podem ser utilizados 
tanto como coadjuvantes na indução da anestesia quanto na sua 
manutenção em forma de bólus ou por meio de infusão con- 
tínua ou para manter níveis plasmáticos mais constantes. Os 
opioides usados com esse objetivo são os de curta ação, como 
fentanil, alfentanil, sulfentanil e remifentanil. Costumam ser 
empregados em estudos nos quais o grau de analgesia reque- 
rido é maior, como, por exemplo, durante intervenções cirúrgi- 
cas ou quando há indução de trauma. 

A bradicardia e a depressão respiratória são efeitos adver- 
sos comumente observados quando tais agentes são utilizados 
em doses capazes de promover diminuição significativa da 
concentração dos anestésicos injetáveis ou inalatórios. O al- 
fentanil causa maior bradicardia do que o sufentanil, fentanil 
e remifentanil no cão. O remifentanil é metabolizado por este- 
rases plasmáticas, não possuindo efeito residual no que se re- 
fere à ação analgésica ou sobre o centro respiratório. Portanto, 
quando de seu uso, deve-se lançar mão de agentes analgésicos 
sempre que se pretende a recuperação do animal. Já a depres- 
são respiratória pós-operatória não é preocupante com o em- 
prego desse fármaco, mesmo em infusão contínua. 


Anestésicos inalatórios 


Esses agentes são muito utilizados na experimentação animal, 
sobretudo o isoflurano — por ser mais acessível do que o sevo- 
flurano. Pela dificuldade de intubação, em particular nos ani- 
mais de laboratório, câmaras de indução podem ser usadas para 
induzir a anestesia facilitando o emprego de tais agentes. 


TABELA 8.4 Valores da concentração alveolar minima (CAM) nos humanos e 
nas diferentes espécies de animais de experimentação 























Agente 
Espécie Isoflurano Desflurano Sevoflurano 
Humano 1,15 4,58 1,7 
Cão 1,36 10,31 2,36 
Gato 1,63 9,19 2,56 
Vaca 1,142 - 2,31 
Porco 132,66 10,0 a 14,175.76 3,534,177 
Ovelha 1:55 8,6” 1,522 
Rato 1,357! 5425 247 
Coelho 1,92 a 2,05? 8,9" 3,7? 
Camundongo 123a1,77* 6,65 a 9,12% 3,397 











A concentração alveolar mínima (CAM) dos anestésicos 
inalatórios varia de espécie para espécie, conforme a idade e 
o uso de medicação pré-anestésica. Na TABELA8.4 estão apresen- 
tados os valores da CAM para algumas espécies. É importante 
que o pesquisador conheça os valores para o animal que irá 
utilizar, tendo-se em vista que os efeitos desses agentes, sobre- 
tudo no sistema cardiovascular, são dose-dependentes. A as- 
sociação do agente inalatório com fármacos analgésicos pode 
reduzir significativamente a CAM, diminuindo, como conse- 
quência, os efeitos depressores no sistema cardiovascular.” 

Os anestésicos inalatórios são muito utilizados em pes- 
quisa. E importante, como já mencionado, que sejam adminis- 
trados em concentrações próprias e que o pesquisador — conhe- 
cendo os efeitos desses agentes sobre o sistema cardiovascular 
— possa escolher o mais adequado para seu estudo. De maneira 
geral, pode-se dizer que a ação cardiovascular desses fármacos 
nos animais é semelhante aquela observada em seres humanos. 
Os anestésicos inalatórios estão talvez entre os fármacos que 
mais alterações promovam no sistema cardiovascular. Todos 
os agentes inalatórios halogenados deprimem a contratilidade 
cardíaca proporcionalmente à concentração inspirada. 

Os anestésicos inalatórios são capazes de induzir hiper- 
termia maligna, com rápido aumento da temperatura, taqui- 
cardia, hipotensão, cianose e lesão muscular. Ocorre em indi- 
víduos predispostos geneticamente, que apresentam regulação 
deficiente de cálcio na membrana do retículo sarcoplasmático. 
Nos animais, é mais comum em suínos, porém outras espécies 
também são suscetíveis, havendo relatos de sua ocorrência. 
Fatores como estresse, temperatura ambiente alta, infecção, 
lesão muscular, exercício, uso de bloqueadores neuromus- 
culares, anestésicos gerais e os potentes anestésicos voláteis 
podem desencadear tal síndrome. O halotano é o agente que 
apresenta maior potencial para o desenvolvimento da hiper- 
temia maligna, sendo que a administração prévia de tiopental 
e succinilcolina aumenta sua incidência. Assim como em hu- 
manos, o tratamento se restringe à administração de dantro- 
lene (potente relaxante muscular), bicarbonato de sódio para 
correção da acidose metabólica, antiarrítmicos e, sobretudo, 
resfriamento do indivíduo. Com relação aos suínos, procura- 
-se evitar linhagens que sabidamente apresentam predisposi- 
ção genética. 
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Intubação 


Um dos maiores problemas do emprego da anestesia inalatória 
nos animais de experimentação é a dificuldade de intubação 
orotraqueal. 

Dos animais de laboratório, o mais fácil de ser intubado é 
o rato. Para tanto, deve-se empregar um suporte, onde o animal 
é posicionado em um plano inclinado pelos dentes incisivos su- 
periores em uma angulação de cerca de 30 a 60º e sob luz direta 
percutânea (transiluminação), o que permite a visualização das 
pregas vocais e da traqueia (FIG.8.8). Cateteres 12 a 16 G podem 
ser então introduzidos.*” 

Alguns pesquisadores utilizam otoscópio ou realizam a in- 
tubação de forma traumática. Essa técnica compreende a colo- 
cação de um cateter diretamente na traqueia de maneira que sua 
ponta saia pela cavidade oral. Nesse momento, um fio-guia é 
introduzido pela ponta do cateter, que é então retirado. No fio- 
-guia, introduz-se a sonda, que pode ser uma sonda uretral de 
calibre 6 ou 8, que é delicadamente avançada para a direção da 
laringe. Quando se emprega o otoscópio, o rato é colocado em 
decúbito dorsal e a língua é puxada gentilmente. O otoscópio 
é então inserido até que se visualize a laringe. Entretanto, sem 
dúvida alguma, a técnica que emprega o suporte é facilmente 
executada. 

Os coelhos também pode ser intubados, porém trata-se de 
procedimento que requer paciência e treino. Assim, para faci- 
litar a intubação nessa espécie, deve-se colocá-los em posição 
esternal e tracionar-lhes a cabeça para cima de forma que os 
membros torácicos apenas encostem na mesa. A sonda é en- 
tão avançada delicadamente até a faringe. Espera-se ouvir sons 
respiratórios na ponta da sonda ou que haja condensação. Son- 
das pediátricas sem balonete com diâmetro de 2 a 3 mm são 
adequadas para essa espécie. 

O camundongo, a cobaia e o hamster são particularmente 
difíceis de intubar, mas a técnica da transiluminação e do plano 
inclinado descrita para o rato também pode ser utilizada.” 

Do porco também se requer conhecimento prévio da sua 
anatomia, exigindo um pouco mais de treino e técnica para 
que a intubação seja bem-sucedida. As sondas são pequenas 
quando comparadas com as usadas no cão. Assim, no porco de 
40 kg, empregam-se sondas de no máximo 7 mm de diâmetro; 





FIGURA 8.8 Exemplo de intubação em rato. 


nos animais mais jovens, de 30 kg por exemplo, as sondas va- 
riam de 5 a 6 mm. O animal deve ser colocado de preferên- 
cia em decúbito ventral para facilitar a completa extensão do 
pescoço. A lâmina do laringoscópio deve possuir no mínimo 
20 cm de comprimento e pode ser usada para pinçar a epiglote 
previamente anestesiada com lidocaina tópica. É importante o 
uso de um guia na sonda para facilitar sua introdução. 

Os pequenos ruminantes também apresentam dificuldade 
na intubação, já que possuem maior comprimento anteroposte- 
rior da cavidade oral e com menor abertura, sendo que a lâmina 
do laringoscópio também deve ser bastante longa para permitir 
a visualização da glote. 


Protocolos anestésicos 


Cada espécie animal apresenta particularidades importantes 
para a anestesia. Os animais de laboratório, apesar de fre- 
quentemente submetidos à anestesia, são indivíduos difíceis 
de se anestesiarem. As doses anestésicas são muito próximas 
das doses letais, e um plano adequado de anestesia é difícil 
de ser obtido sem que se observe importante depressão car- 
diovascular e respiratória. O tempo hábil de anestesia e de 
recuperação pode variar dependendo da associação realizada 
(FIG. 8.9), cabendo ao pesquisador adequar cada protocolo ao 
objetivo do estudo. 

Na literatura são relatados diferentes protocolos de anes- 
tesia que empregam anestésicos injetáveis, mas poucos são de 
fato eficientes. Os camundongos e as cobaias estão entre as es- 
pécies mais difíceis de serem anestesiadas, apresentando alta 
taxa de mortalidade. Outro fator que contribui negativamente 
para a anestesia dos animais de laboratório é a grande variação 
que existe entre as diferentes linhagens de uma mesma espécie. 
Muitas vezes, uma técnica anestésica está sendo utilizada com 
sucesso em determinada linhagem, mas quando o pesquisador 
muda a linhagem de animais, o mesmo protocolo pode mos- 
trar-se insuficiente para promover anestesia ou causar a morte 
de um grande número de animais. 

Nos ratos e no coelho, quando comparados aos camun- 
dongos, os protocolos de anestesia em geral são mais fáceis 
de adequar no que diz respeito às doses e à magnitude da de- 
pressão cardiovascular e respiratória. As taxas de mortalidade 
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FIGURA 8.9 Duração de anestesia e tempo de endireitamento em ratos anestesiados 
com fármacos injetáveis. 
Fonte: Adaptada de Flecknell.^ 


anestésica nessas duas espécies não são exageradamente altas. 
Entretanto, para qualquer pesquisa é importante que os proto- 
colos de anestesia sejam bem analisados e ajustados antes do 
início do estudo. Pilotos podem e devem ser realizados para a 
adequação das doses, mas deve estar claro que os animais uti- 
lizados para tal finalidade devem ser contabilizados quando do 
envio do protocolo de estudo para a CEUA, que deverá aprovar 
todos os procedimentos antes de seu início. 

Para que a anestesia nos animais de laboratório tenha me- 
lhor sucesso, alguns aspectos importantes devem ser atendi- 
dos. A depressão cardiovascular promovida pelos anestésicos 
é agravada pela hipovolemia, uma vez que o acesso venoso 
não é sempre realizado. Assim sendo, nos procedimentos mais 
cruentos e que envolvem a possibilidade de sangramento im- 
portante, a reposição volêmica deve ser uma prioridade. Outro 
aspecto importante é a dificuldade de intubação traqueal. Mui- 
tos laboratórios que não fazem uso de anestesia inalatória não 
apresentam ao menos possibilidade de oxigenoterapia, o que 
também contribui negativamente para o sucesso dos procedi- 
mentos. Outra questão é a hipotermia: os animais de laborató- 
rio apresentam maior superfície corporal, perdendo calor facil- 
mente; o emprego de colchões térmicos minimiza essa perda. 
Se esses cuidados essenciais forem levados em consideração, 
as chances de sucesso são maiores. 

Em relação às associações, sem dúvida alguma, aquelas 
que envolvem a cetamina são as mais empregadas nos animais 
de experimentação. A combinação desse fármaco com a xila- 
zina, um O,-agonista, resulta em técnica que promove algum 
grau de analgesia e relaxamento muscular, porém, para a reali- 
zação de procedimentos mais invasivos, tal associação é insu- 
ficiente (TAB.8.5). Os pesquisadores costumam aumentar as doses 
de ambos os agentes para incrementar o grau de analgesia, mas 
o que se observa é maior depressão cardiovascular e respira- 
tória e maior mortalidade. Ou seja, com o emprego único e 
exclusivo de cetamina e xilazina, dificilmente se obtém plano 
de anestesia cirúrgico. Por outro lado, a administração do fe- 
notiazínico acepromazina ou mesmo de opioides colabora para 
a obtenção de plano de anestesia mais propício à realização de 
procedimentos mais cruentos. 

Outras associações podem ser utilizadas com sucesso nos 
animais de laboratório, mas só estão disponíveis no exterior. 
Ademais, alguns anestésicos são capazes de propiciar ade- 
quado plano de anestesia, porém sem condições de recupera- 
ção do animal. 


Analgesia pós-operatória 


A analgesia pós-operatória é um dos pontos mais importantes 
do protocolo de experimentação, pois, além de impedir ou mi- 
nimizar a resposta neuroendócrina desencadeada pela dor, é 
imprescindível do ponto de vista ético. Assim sendo, todos os 
protocolos experimentais nos quais os animais serão mantidos 
vivos após o ato cirúrgico devem prever o manejo adequado da 
dor. É interessante notar que muitos artigos publicados sequer 
citam o emprego de analgésicos” nos animais de laboratório, 
porém tal situação é inadmissível, e os CEUAs atualmente es- 
tão muito atentos para este fato e cobram dos pesquisadores 
protocolos de analgesia adequados e detalhados. 

O reconhecimento da dor em animais requer maior aten- 
ção por parte dos pesquisadores, e sua avaliação é realizada 
com base na observação de comportamentos, ingestão de água, 


comida e ganho de peso e na transposição da experiência hu- 
mana para procedimentos cirúrgicos semelhantes (QUADRO 8.2)."' 
Em 2010, Langford e colaboradores” relataram o emprego 
bem-sucedido de uma escala de faces em camundongos para a 
avaliação da dor. Essas escalas mimetizam as avaliações pro- 
postas para a análise da dor em doentes com distúrbios cogni- 
tivos ou em crianças e têm sido empregadas em outras espé- 
cies animais, como em ratos, com muito sucesso.” Avaliações 
mais refinadas de dor e analgesia têm mostrado que os fárma- 
cos e doses geralmente empregados podem ser insuficientes 
para promover analgesia nesses animais.” 


A escolha dos fármacos analgésicos dependerá do grau de 
dor ocasionado pelo procedimento experimental, da espécie 
em questão, dos efeitos adversos e algumas vezes da possibi- 
lidade de interferência no estudo. 4 priori, a escolha deve ser 
realizada seguindo-se a escada da dor proposta pela Organi- 
zação Mundial da Saúde (OMS) (FIG. 8.10). Assim, os procedi- 
mentos pouco cruentos podem ser tratados apenas com anti-in- 
flamatórios nào esteroides (AINEs), dipirona ou paracetamol, 
mas, a partir da dor moderada, a associação de AINE a um 
opioide fraco é imprescindível, e, na dor intensa, o AINE é as- 
sociado a um opioide forte. Os animais experimentam a dor da 
mesma forma que os humanos e, portanto, devem receber tra- 
tamento semelhante. 

Os AINEs, como ibuprofeno, flunixina e piroxicam, foram 
amplamente empregados nos animais de experimentação. En- 
tretanto, esses agentes não são seletivos para a cicloxigenase 2 
(COX2), havendo maior incidência de efeitos adversos, sobre- 
tudo em caso de hipovolemia e hipotensão concomitantes a seu 
emprego. Hoje, agentes como o carprofeno e o meloxicam têm 
sido preferidos, além de poderem ser utilizados na maioria das 
espécies. Ademais, esses agentes também não interferem nos 
fatores de coagulação. O carprofeno é de uso exclusivo veteri- 
nario. A dipirona e o paracetamol também são bastante usados 
nos procedimentos que cursam com dor leve ou nas associa- 
ções com AINEs e opioides. O hábito de colocá-los na água do 
bebedouro não deve ser incentivado, pois a chance de o animal 
ingerir a quantidade correta para a analgesia é bem pequena. 

É importante notar que existe grande variação de doses 
nas diferentes espécies. O cão é particularmente sensível aos 
AINEs, em especial aos menos seletivos para a COX2. Por 
essa razão, muitos agentes utilizados com sucesso em seres 








Métodos invasivos 


Analgésico não opioide + opioide forte + 
adjuvante + terapia não farmacológica 









Analgésico não opioide + opioide fraco + 
adjuvante + terapia não farmacológica 


Analgésico não opioide + 
adjuvante + terapia não farmacológica 


FIGURA 8.10 Escada de analgesia da Organização Mundial da Saúde (modificada). 
Analgésico não opioide = anti-inflamatório não esteroide, dipirona ou paracetamol. 
Fonte: World Health Organization.” 





99 


TABELA 8.5 Principais associações anestésicas utilizadas em animais de laboratório 



























































Acepromazina, SC, Cetamina, 75 mg-kg™', IM Cetamina Procedimentos pouco Baixa mortalidade 
2,5 mg:kg * Y dose cruentos 
Acepromazina, SC, Cetamina + xilazina Cetamina/xilazina Intervenções cruentas Baixa mortalidade 
2,5 mg:kg * 40 mg: kg + 2,5 mg:kg " Ya dose 8096 de anestesia cirürgica 
Cetamina + xilazina (IP) Cetamina/xilazina Procedimentos pouco 
50 mg: kg + 10 mg-kg Y dose cruentos 
A Diazepam, IM, Cetamina, IM, Cetamina 
* | 2,5mg-kg! 50 mg:kg ' 
ec 
Zolazepam-tiletamina, IM, Y dose 
20 a 40 mg-kg 
Pentobarbital, IP, Ysa Y dose indução Procedimentos 
45 mg:kg ' cruentos 
ou tiopental 
30 mg:kg ' 
ou propofol 
7,5a10mg-kg"" 
Diazepam, IP, Cetamina, IP, 
5mg:kg ' 100 mg:kg ' 
Cetamina + xilazina, IP, Duração: 60 a 100 min 
5 80 a 100 mg-kg ' + 10 mg-kg ' (sedação à anestesia) 
£z 
Ss Propofol, IV, Ysa Y dose indução Procedimentos pouco 
£z 
= 12a26mg:kg ' cruentos 
S Pentobarbital, IP, 
60 a 90 mg-kg ' 
Tiopental, IP, 
25 a 50 mg-kg", IP 
Acepromazina, SC, Cetamina 40 mg-kg *, IM Cetamina Procedimentos pouco 
1,0 mg-kg ' Y dose cruentos 
Cetamina + xilazina Cetamina/xilazina Procedimentos pouco 
20 a 40 mg-kg” + 5 mg-kg , IM/IP, Y dose cruentos 
10 mg:kg” + 3 mg-kg IV 
Diazepam, IM, Cetamina, IM, Cetamina 
e 25mgkg" 20a50 mg-kg” 
8 Zolazepam-tiletamina, IM, Yo dose 
32a64mg-kg” 
Pentobarbital, IV, Ysa Y dose indução Procedimentos 
20 a 60 mg-kg” cruentos 
ou tiopental 
15 a 30 mg:kg ' 
ou propofol 
7,5a15mg-kg"! 
Cetamina + xilazina (IM) Cetamina/xilazina 
80 mg:kg ' + 10 mg-kg”! Y dose 
Diazepam, IM, Cetamina, IM, Cetamina 
E 5a8mg-kg^ 60a 100 mg-kg”! 
S Zolazepam-tiletamina, IM, Y dose 
10a80 mg:kg ' 
Pentobarbital, IP, Ya Y dose indução 
15 a 40 mg-kg"! 

















IM, intramuscular; IP, intraperitoneal; IV, intravenosa; SC, subcutânea. 





Fonte: Flecknell 


QUADRO 8.2 Alterações comportamentais causadas pela dor em roedores 





Sinais clínicos Descrição 
Aparência anormal | Falta de higiene 
Piloereção 
Secreção ocular escura (ratos) 
Postura encurvada 
Mudanças |, Comportamentos exploratórios como andar, 
comportamentais | cheirar e ouvir 
T Sono 


|, Consumo de água e alimento 





Protecáo Alteracáo postural para proteger a área sensível 





Automutilacáo Excesso de higiene, mordeduras e manipulacáo da 


regido sensível 








Vocalização Particularmente na manipulação 
Cobaias podem ficar mais silenciosas 

Comportamentos | Espasmos 

específicos Contrações abdominais 


Coluna encurvada 
Abdômen contraído 
Andar com a cauda erguida (camundongos) 








Fonte: Miller e Richardson.” 


humanos causam efeitos colaterais graves em cães, não sendo 
infrequente o óbito por hemorragia do trato gastrintestinal. O 
diclofenaco, por exemplo, pode levar ao óbito em poucos dias 
de uso. É fundamental, portanto, conhecer os agentes mais in- 
dicados para cada espécie. 

Os opioides fracos utilizados nos animais de experimenta- 
ção são a codeina e o tramadol; os opioides fortes, por sua vez, 
são a morfina, a metadona, a buprenorfina, o fentanil e o remi- 
fentanil. Nas doses indicadas, os efeitos adversos relatados em 
humanos ocorrem de maneira semelhante nos animais. 

Náusea e vômito são verificados com o tramadol em cães 
e gatos, ao passo que, nos animais de laboratório, nos coelhos 
e nos pequenos ruminantes, não se observam tais efeitos. Pelo 
fato de o tramadol apresentar duração de ação mais longa, 
acaba sendo uma opção mais plausível do que a própria mor- 
fina, mesmo que o grau de dor seja elevado. 

A morfina também causa muita êmese nos cães, razão pela 
qual é evitada nessa espécie durante o pré-operatório. Nas de- 
mais espécies, pode ser usada a qualquer momento. Outro fár- 
maco que vem sendo muito empregado nos animais é a meta- 
dona, que também apresenta duração de ação muito superior à 
da morfina. A depressão respiratória não é uma preocupação 
quando são utilizadas doses baixas desse fármaco. 

Para os procedimentos cruentos que cursam com dor in- 
tensa, a analgesia adequada é obtida mediante a associação de 
dipirona + meloxicam e morfina para o primeiro dia pós-ope- 
ratório imediato. O seguimento pode ser realizado com a subs- 
tituição da morfina. Se a dor gerada for excruciante, a mor- 
fina deverá ser administrada ao menos nas primeiras 48 horas. 
Como mencionado, uma opção à morfina é a metadona. Para 


TABELA 8.6 Sugestão de fármacos analgésicos para ratos submetidos a 
procedimentos que cursam com dor leve, moderada ou intensa 











Dorleve 'Dormoderada  Dorintensa 
Dipirona X X X 
(50-250 mg:kg ') 
Meloxicam X X X 
(5 mg-kg~') 
Tramadol X 
(5 mgkg ) 
Morfina X 
(2-5 mg-kg"') 











as dores de grau moderado, uma sugestão é a associação de 
dipirona, meloxicam e tramadol; para a dor leve, carprofeno 
ou meloxicam isoladamente ou associados à dipirona (TAB. 8.6). 
Diversos analgésicos opioides e AINEs podem ser utiliza- 
dos nos animais de experimentação, como mostra a TABELA 8.7. 


Bloqueadores neuromusculares 


A dificuldade de monitorização do grau de anestesia em al- 
gumas espécies laboratoriais torna questionável o uso de fár- 
macos bloqueadores neuromusculares (BNM), e sua utilização 
deve ser feita com muito cuidado, não devendo servir como 
complemento a uma anestesia superficial para promoção de 
contenção química. Alguns pesquisadores, temendo a inter- 
ferência da anestesia em seus resultados, podem preferir uma 
anestesia leve associada ao bloqueio neuromuscular para evitar 
movimentação, mas se esquecem de que a dor e o estresse pro- 
vocados por tal procedimento podem levar a alterações hemo- 
dinâmicas maiores do que os próprios anestésicos. 

Entretanto, quando o pesquisador domina as técnicas anesté- 
sicas em determinada espécie, o emprego do BNM pode ser 
uma boa opção, principalmente quando se desejam um ade- 
quado grau de relaxamento muscular e a instituição de venti- 
lação mecânica. Entre as indicações para o uso de BNMs, es- 
tão as pesquisas para investigação dos efeitos desses próprios 
fármacos, a supressão de atividade eletromiográfica residual 
para investigações neurofisiológicas e os estudos de mecá- 
nica ventilatória com utilização de ventilação mecânica, além 
dos procedimentos em tórax e abdômen que exijam maior 
grau de relaxamento. 

Diversos BNMs podem ser usados nos animais de experi- 
mentação, sendo a escolha realizada em relação à duração de 
ação, latência e relação custo-benefício (TAB.8.8). O pancurônio 
é certamente um dos agentes mais empregados em decorrência 
de seu baixo custo e por não apresentar efeitos adversos sobre 
a pressão arterial. No cão e no porco, não promove taquicardia 
à semelhança do que ocorre em humanos. O atracúrio e o cisa- 
tracúrio são de particular interesse porque não sofrem metabo- 
lização hepática. No entanto, em alguns casos observa-se que 
a duração de efeito clínico do atracúrio é curta em relação ao 
tempo de recuperação da atividade muscular. 

Já o rocurônio possui curto período de latência e de recu- 
peração, sendo bastante adequado para procedimentos de curta 
duração. O vecurônio apresenta tempo de ação ligeiramente 
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TABELA 8.7 Doses dos principais agentes analgésicos utilizados em animais de experimentação 






























Morfina 
2a4h 2a4h 4h 2a4h 4a6h 4h 2a3h 
1a5 200 1a2 0,1 0,5 0,1a0,4 0,1a0,3 0,5 
Butorfanol SC SC SC IV IM/IV IM/IV IM/IV 
4h 4h 4h 4h 2a3h 
10a20 10a20 10320 10 1a5 2 2 
Meperidina SC/IM SC SC/IM SC/IM SC/IM SC/IM IM/IV 
2a3h 2a3h 2a3h 2a3h 2a3h 2a4h 2a4h 
4a5 1a2 1a2 1a2 0,522 
Nalbufina IM IM IM/IV/IP IV IV 
4h 3h 4a5h 
5 5 10 2a5 
Tramadol 








































































Acido 87 
acetilsalicílico | VO vo V0 
i 8 10 2,1 - 
Diclofenaco VO VO VO 
30 15 10 - 
Ibuprofeno vo vo vo 
2 25 25 2,5 = 
Flunixina SC SC SC 
5 5 1 - 
Cetoprofeno SC SC SC 
12a24h 
5 5 4 - 
Carprofeno SC SC SC 
12a24h 12a24h 12a24h 
200 200 - 
Paracetamol VO VO 
Dipirona 
5 1 0,1a0,3 - 
Meloxicam SC SC/VO SC/VO 
24h 12a 24h 24h 
u^ 3 3 6 = 
Piroxicam VO VO VO 








IM, intramuscular; IP, intraperitoneal; IV, intravenosa; SC, subcutânea; VO, via oral. 





Fonte: Flecknell,* Miller e Richardson? e Barter.” 


TABELA 8.8 Doses (mg-kg””) de bloqueadores neuromusculares adespolarizantes em animais de experimentação 

















Pancurônio 0,06 a 0,1 0,07 a 0,1 0,1a0,5 0,1a0,19 
Atracürio 0,1a 0,2 2,0 0,3 2,0 
Cisatracúrio 0,2 0,6 - - 
Rocurônio 0,3a0,6 0,7 - - 
Vecurónio 0,05 a0,1 0,14a0,2 0,45 





























superior ao rocurônio e, assim como o rocurónio e o cisatracú- 
rio, está associado a estabilidade cardiovascular. 

O emprego de succinilcolina está associado a aumento dos 
valores de potássio e desconforto muscular após repetidas do- 
ses. Pelo fato de a intubação na grande maioria das espécies 
animais ser uma manobra relativamente fácil quando compa- 
rada aos humanos, a succinilcolina é pouco empregada. 


Monitorização 


A importância da monitorização das funções vitais é igual para 
os seres humanos e os animais, não somente na avaliação de 
parâmetros relevantes para os protocolos experimentais, mas 
também na manutenção de uma anestesia adequada com pre- 
servação das funções fisiológicas. As diferenças decorrem 
principalmente do porte variado dos animais de experimenta- 
ção, fato relevante sobretudo nos pequenos roedores. 

Em animais maiores como cães, porcos e ovelhas, a moni- 
torização cardiovascular e respiratória pode ser realizada com 
equipamentos e técnicas similares âqueles usados em huma- 
nos. A monitorização da pressão arterial de forma invasiva, as- 
sim como a utilização de cateter de artéria pulmonar, requerem 
a dissecção da artéria femoral e veia jugular ou femoral. 

A oximetria de pulso é facilmente obtida mediante adapta- 
ção do sensor na língua dos animais maiores, na pata de ratos e 
camundongos e na orelha de coelhos. 

Nos pequenos roedores, a monitorização cardiovascular e 
respiratória exige equipamentos próprios e adaptados para de- 
tectar pequenos volumes respiratórios e altas frequências car- 
díacas. Por exemplo, um monitor de eletrocardiografia (ECG) 
de uso humano e que se adapta perfeitamente aos cães e aos 
porcos — cujas frequências cardíacas são razoavelmente seme- 
lhantes à humana — não consegue monitorizar os animais de 
laboratório, uma vez que a frequência cardíaca desses animais 
pode alcançar os 450 batimentos por minuto. 

A monitorização de gases sanguíneos e outros compontes 
séricos é possível mesmo em pequenos roedores, desde que 
se usem analisadores que trabalhem com pouca quantidade de 
sangue (0,1 mL). 

A monitorização da temperatura corporal e sua manuten- 
ção em níveis normais utilizando colchões e outros mecanis- 
mos de aquecimento é muito importante, principalmente nos 
pequenos animais. A monitorização da temperatura pode ser 
feita com termômetros humanos na maioria das espécies, com 
exceção dos camundongos, que podem necessitar de sensores 
especiais. 


Sistemas de anestesia 


Os sistemas de anestesia empregados em pediatria e no adulto 
são adequados para a grande maioria das espécies animais. 

Os sistemas circulares valvulares podem ser empregados 
nos cães acima de 10 kg, bem como em porcos, ovelhas e be- 
zerros. Normalmente, as traqueias pediátricas são utilizadas 
nos animais com até 35 kg. O fluxo de gases frescos dependerá 
do tipo de vaporizador e da presença de monitorização (oxime- 
tria e capnografia) quando se almeja trabalhar com as técnicas 
de baixo fluxo. 

Os sistemas respiratórios avalvulares sem absorvedor, 
como os sistemas de Mapleson A e D, são usados nos animais 
de baixo peso. 


Quanto aos equipamentos acessórios, no que se refere às 
sondas traqueais, as mesmas empregadas no ser humano são 
utilizadas nos animais. Os diâmetros já foram mencionados 
em tópico anterior. Entretanto, nos animais de 2 e 3 kg, não 
existe tanta preocupação ao se usar sondas com balonete. Ani- 
mais menores, como ratos e camundongos, requerem adapta- 
ções com sondas menores, como cateteres venosos nº 16 ou 
menores. 

As máscaras para indução ou oxigenoterapia podem ser de 
fabricação caseira ou compradas especialmente para os animais 
(FIG.8.11), uma vez que a conformação dos focinhos não permitiria 
a adaptação das máscaras usadas em seres humanos. As más- 
caras empregadas para o cão são excelentes para a maioria dos 
animais. 

Os laringoscópios também não são próprios para cada es- 
pécie, com exceção do porco e dos pequenos ruminantes, para 
os quais há necessidade de uma lâmina extremamente longa 
(20-25 cm), e dos animais de laboratório, para os quais se lança 
mão de um otoscópio. 

Equipamentos de ventilação mecânica são necessários para 
suporte respiratório dos animais durante procedimentos que re- 
querem anestesias mais profundas. Embora animais como coe- 
lhos e porcos possam ser ventilados com os equipamentos pró- 
prios para humanos, animais menores necessitam de ventiladores 
específicos que possam ventilar volumes entre 0,05 e 5 mL. 


Eutanásia 


A palavra eutanásia é de origem grega: euthanatos, onde eu 
significa “bom”, e thanatos, “morte”, ou seja, eutanásia é a 
morte boa. Eticamente, todo animal de experimentação deveria 
ser submetido à eutanásia no sentido estrito da palavra. Hoje, 
com a publicação do Guia Brasileiro de boas práticas em eu- 
tanásia em animais, pelo Conselho Federal de Medicina Ve- 
terinária (CFMV),*? bem como das Diretrizes da Prática de 
Eutanásia em 2013, pelo CONCEA,” a não observação das in- 
dicações de eutanásia nos protocolos experimentais ocasionará 
a sua não aprovação pelo CEUA (QUADROS 8.3 E 8.4). 

Vários fatores devem ser considerados na escolha da me- 
lhor técnica de eutanásia. Entre eles, pode-se citar: 


e Procedimento que leve à inconsciência e morte, não cau- 
sando dor, estresse e ansiedade. 

e Rapidez com que causa inconsciência. 

e Confiabilidade. 
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FIGURA 8.11 Máscaras para indução anestésica com agentes inalatórios. 
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QUADRO 8.3 Métodos aceitáveis e aceitos sob restrição nos principais animais de experimentação 





Animais Aceitáveis Aceitos sob restrição 

Roedores e outros Barbitúricos ou outros anestésicos gerais injetáveis; anestésicos inalatórios | N,/argônio; deslocamento cervical (animais 

pequenos mamíferos seguidos de outro procedimento para assegurar a morte; cloreto de < 200 g); T61;C0,. 
potássio com anestesia geral prévia. 

Coelhos Barbitúricos ou outros anestésicos gerais injetáveis; anestésicos inalatórios | N;/argônio; deslocamento cervical (animais 
seguidos de outro procedimento para assegurar a morte; cloreto de < 1 kg); pistola de ar comprimido; T61; CO,. 
potássio com anestesia geral prévia. 

Suínos Barbitúricos ou outros anestésicos gerais injetáveis; anestesia geral prévia | Hidrato de cloral; arma de fogo; eletrocussão 
seguida de cloreto de potássio ou seguida de bloqueador neuromuscular | com anestesia geral prévia; insensibilização 
e cloreto de potássio; superdosagem de anestésico inalatório seguida de | elétrica seguida de exsanguinação; pistola de ar 
outro procedimento que assegure a morte. comprimido seguida de exsanguinação. 

Ruminantes Barbitúricos ou outros anestésicos gerais injetáveis associados ou não a Hidrato de cloral; arma de fogo; eletrocussão com 
guaifenesina; anestesia geral prévia seguida de cloreto de potássio ou anestesia geral prévia; aplicação intratecal de 
seguida de bloqueador neuromuscular e cloreto de potássio; pistola dear | anestésico local com anestesia geral prévia. 
comprimido seguido de exsanguinação. 





Fonte: Conselho Federal de Medicina Veterinária.” 


QUADRO 8.4 Métodos considerados inaceitáveis para eutanásia 





e Embolia gasosa (causa dor extrema) 
e Traumatismo craniano (quando mal aplicado, produz dor intensa) 


e Incineração in vivo (provoca morte por queimadura, causando dor e 
sofrimento) 


e Hidrato de cloral para pequenos animais (por ser dose-dependente, causa 
extrema angústia) 


e Clorofórmio ou éter sulfúrico (são tóxicos e provocam dor e sofrimento) 
e Descompressdo (pode gerar dor extrema) 

e Afogamento (causa dor e sofrimento) 

e Exsanguinação sem inconsciência prévia (ocasiona angústia e dor) 


e Imersão em formol ou qualquer outra substância fixadora (causa dor e 
sofrimento) 


e Uso isolado de bloqueadores neuromusculares, cloreto de potássio ou 
sulfato de magnésio (provoca dor e angústia) 


e Qualquer tipo de substância tóxica, natural ou sintética, que possa causar 
sofrimento ao animal e/ou demandar tempo excessivo para morte 


e Eletrocussão sem anestesia prévia (causa dor e angústia) 


e Qualquer outro método considerado sem embasamento científico 
e/ou que não esteja devidamente aprovado pelo CFMV 





Fonte: Conselho Federal de Medicina Veterinária.” 


Segurança para o pessoal. 

Compatibilidade com necessidades e objetivos. 

Efeito emocional nos observadores e operadores. 
Possibilidade de exame laboratorial ou microscópico do 
animal após a eutanásia. 

e Potencial para abuso humano. 

e Limitações para espécies e idade. 

e Habilidade de se manter equipamento em condições ade- 
quadas. 





e  [rreversibilidade. 


Ainda como aspectos gerais, algumas medidas são essen- 
ciais para se alcançar a eutanásia. Em primeiro lugar, deve- 
-se evitar que os animais assistam à eutanásia de outros indiví- 
duos, principalmente se forem da mesma espécie. Os animais 
emitem sons e liberam hormônios que podem causar medo e 
ansiedade nos demais. O ambiente deve ser livre de odores e 
secreções de outros animais, e a contenção deve ser extrema- 
mente cuidadosa. 

Existem vários métodos para se realizar a eutanásia. Os mé- 
todos químicos envolvem a utilização de fármacos anestésicos 
e outras substâncias que promovem rápida inconsciência. Entre 
eles, encontram-se os anestésicos inalatórios, os injetáveis, o di- 
óxido de carbono (CO,) e o monóxido de carbono (CO). 


Anestésicos inalatórios 


Os anestésicos inalatórios podem ser utilizados para a eutanásia, 
mas, em geral, são empregados para esse fim apenas quando já 
estiverem sendo usados durante a pesquisa. Entretanto, seriam 
ótimos agentes em outras situações, pois a morte ocorre rapida- 
mente, sendo um método indolor. Como desvantagens, pode-se 
citar a necessidade de equipamento adequado, a maior resistên- 
cia em animais mais jovens, a necessidade de contenção física 
(o que dificulta o processo em animais agressivos) e a contami- 
nação do meio ambiente. 

O isoflurano, por apresentar odor pungente, pode causar 
agitação, principalmente se o animal estiver consciente e sem 
qualquer outra medicação e caso o agente seja administrado 
por máscara. As câmaras de indução podem ser utilizadas para 
o fornecimento do anestésico e devem ser transparentes, per- 
mitindo completa visualização do procedimento. Os animais 
de laboratório podem ser anestesiados dessa forma. Animais 
maiores podem excitar-se quando colocados nessas caixas, 
pois é difícil se alcançar concentrações altas dos anestésicos 
(p. ex., isoflurano a 5%) em curto espaço de tempo. Muitas 
vezes, a administração de tranquilizantes ou sedativos em altas 
doses facilita esse procedimento. 


Dióxido de carbono 


O ar ambiente possui 0,04% de CO,. Concentrações acima 
de 7,5% promovem aumento do limiar de dor, e, com con- 
centrações de 30 a 40%, observa-se anestesia dentro de 1 a 
2 minutos. Em níveis acima de 60%, verifica-se inconsciên- 
cia e instalação de apneia em 5 minutos. Para causar a morte 
em roedores, deve-se preencher a câmara com um fluxo de 
100% de CO, na ordem de 20 a 30% do volume da câmara 
por minuto e manter esse fluxo por pelo menos 1 minuto após 
a morte clínica. 

Como vantagens, citam-se seus efeitos anestésicos e de- 
pressores rápidos; além disso, o agente é barato, não infla- 
mável ou explosivo, não se acumula nos tecidos dos animais, 
não causa problemas para os técnicos desde que manuseado 
de forma apropriada, nem altera a arquitetura celular. Entre- 
tanto, algumas espécies toleram muito bem esse gás, e ani- 
mais maiores e que conseguem subir ou se apoiar nas paredes 
fogem da inalação do gás, visto que este é mais pesado do que 
o ar ambiente. Por essa razão, atualmente o dióxido de car- 
bono é recomendado apenas para os animais de laboratório e 
cães com restrições, ou seja, somente se houver uma justifi- 
cativa especial para seu emprego. A manutenção meticulosa 
do sistema, o controle da quantidade do agente oferecido e o 
treinamento dos técnicos são aspectos fundamentais a serem 
observados. 


Agentes injetáveis 
Anestésicos barbitúricos 


Os anestésicos barbitúricos certamente são os fármacos de elei- 
ção para a eutanásia, pois são extremamente potentes, promo- 
vendo a inconsciência em poucos segundos. A morte advém 
de forma tranquila e indolor quando administrados por via in- 
travenosa e em doses e concentrações adequadas. O tiopental 
e o pentobarbital são os agentes mais utilizados para esse fim. 
As desvantagens do emprego desses fármacos são a necessidade 
de contenção física individual, o controle do produto, a necessi- 
dade de administração por via intravenosa e a ocorrência de res- 
piração agônica, que pode confundir eventuais espectadores. As 
doses empregadas devem ser no mínimo o dobro da dose anes- 
tésica para cada espécie. 


T61 


Esse agente é composto pela associação de três fármacos: a 
embutramida, que é um potente anestésico geral, a tetracaína, 
que é um anestésico local, e um agente bloqueador neuromus- 
cular. Há certa resistência quanto ao uso desse fármaco para a 
eutanásia, pois alguns profissionais acreditam que o bloqueio 
neuromuscular ocorra de forma mais rápida que a instalação de 
inconsciência. Entretanto, diversos estudos demonstraram que 
isso não ocorre. Assim como os barbitúricos, a via intravenosa 
deve ser empregada para assegurar que a morte ocorrerá ra- 
pidamente. Esse agente apresenta custo acessível, sendo indi- 
cado para a eutanásia de todas as espécies de animais. 


Outros agentes 


O cloreto de potássio e os bloqueadores neuromusculares po- 
dem ser utilizados para acelerar o processo desde que empre- 
gados em animais que se encontrem previamente anestesiados. 


Métodos físicos 


Diversos métodos físicos podem ser utilizados. 


Eletrocussão 


A morte advém por parada cardíaca, e a inconsciência pode 
ocorrer dentro de 10 a 15 minutos após a parada. O animal de- 
veria estar inconsciente antes da aplicação do choque, que não 
deve ser aquela em que a corrente elétrica passa da cabeça aos 
membros. De acordo com as associações de proteção animal, 
a eletrocussão não é um método adequado para a eutanásia, 
sendo que as desvantagens superam as suas vantagens. 


Deslocamento cervical 


A grande vantagem deste método é promover inconsciência de 
forma imediata, sendo aceito pelas sociedades protetoras desde 
que realizado por pessoa capacitada. A desvantagem é que in- 
comoda o observador. Tal método é indicado para animais de 
pequeno tamanho, como camundongos, ratos e coelhos jovens 
com peso inferior a 50 g. 


Decapitação 

Em teoria, a morte deveria ocorrer rapidamente. Entretanto, 
não há consenso quanto à sua utilização ser correta em animais 
de laboratório. Um estudo recente demonstrou que a concen- 
tração de catecolaminas aumenta sobremaneira na decapitação, 
o que estaria associado à presença de estresse durante o pro- 
cedimento. Além disso, o animal apresenta contrações muscu- 
lares, o que é extremamente desagradável de se observar. Há 
risco de o pesquisador se ferir, sobremaneira quando o pescoço 
do animal é curto ou apresenta muita pele solta. Por esses mo- 
tivos, tal método não é mais recomendado para a eutanásia dos 
animais de laboratório. 

Outros métodos empregados seriam o atordoamento, mé- 
todo empregado em animais de abate, a irradiação por micro- 
-ondas e a compressão torácica. Desses métodos, apenas a irra- 
diação por micro-ondas realizada por equipamento específico 
teria alguma utilidade nos animais de laboratório. 
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INFORMÁTICA E 
ANESTESIOLOGIA 


Antonio Roberto Carraretto 
Giorgio Pretto 


O anestesiologista trabalha usando quatro dos cinco sentidos 
(visão, tato, audição e olfato), dos quais obtém dados que ana- 
lisa e acumula para tomar decisões. Ou seja, em cada caso, faz 
uma interação dos seus conhecimentos médicos com a situação 
do paciente e as ocorrências e intercorrências possíveis. É um 
trabalho com um grande volume de informações, que, por ve- 
zes, exige tomada de decisão imediata e precisa. 

A informática é a ciência que visa ao tratamento da infor- 
mação por meio do uso de equipamentos e procedimentos da 
área de processamento de dados.' 

A informática médica, por sua vez, é a ciência que usa 
ferramentas analíticas com o objetivo de desenvolver procedi- 
mentos (algoritmos) para o gerenciamento do controle de pro- 
cessos, tomadas de decisões e análises científicas do conheci- 
mento médico.” Ela compreende os processos teóricos e práticos 
do processamento da informação e da comunicação baseados no 
conhecimento e na experiência derivados dos processos na me- 
dicina e assistência à saúde.’ Ela é a interação entre a ciência mé- 
dica e a ciência da informação (FIG. 9.1). 

A interação entre as diversas atividades mostradas no 
QUADRO 9.1 gera procedimentos que aumentam os conhecimentos 
na base de dados, aprimorando os processos para o mesmo pa- 
ciente e também para futuros pacientes. 

Esse ciclo de informações, conhecimento e interpretação 
dos dados resultantes do atendimento a um paciente está repre- 
sentado na FIGURA 9.2. 

No atendimento ao paciente, desenvolve-se um ciclo diag- 
nóstico-terapêutico nos períodos pré, peri e pós-anestésico, 
conforme representação da FIGURA 9.3. 

Cooper e colaboradores* demonstraram que, dos erros hu- 
manos associados aos incidentes críticos na sala de cirurgia, 
4,5% relacionam-se à monitorização. Esses erros demonstram 
uma falha humana no uso dos dados. Um computador pode re- 
ceber os dados — dos equipamentos ou do anestesiologista —, 
incorporá-los em uma base de dados, compará-los com infor- 
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FIGURA 9.1 Representação esquemática da informática médica como resultante 
da interação entre ciência médica e ciência da informação. 


mações existentes, elaborar decisões baseadas em programa- 
ções prévias e armazenar esse conteúdo para uma futura con- 
sulta ou tomada de decisões (FIG. 9.4). 

Apesar de apresentar vantagens em alguns pontos, como 
a ausência de fadiga e a disponibilidade de uma base de dados, 
que pode ser acrescida sem interferência significativa no de- 
sempenho e não depender de componentes emocionais, ainda 
não existe um computador com a capacidade de substituir to- 
talmente o anestesiologista. Todavia, existem sistemas que po- 
dem prestar um grande auxílio, e o seu aperfeiçoamento cons- 
tante vem ganhando a adesão de muitos. 

Os primeiros estudos sobre o uso dos computadores em anes- 
tesiologia começaram a ser publicados na década de 1960.5 Os 
computadores e a informática são os maiores contribuintes 
para o avanço da medicina, sobretudo nos sistemas de moni- 
torização e gerenciamento das informações obtidas e geradas 
pelo anestesiologista. As principais aplicações dos computado- 
res em anestesiologia estão relacionadas no QUADRO 9.2. 


QUADRO 9.2 Aplicações dos computadores em anestesiologia 





e Administração econômico-financeira de consultório ou clinica 
e Avaliação pré-anestésica 

e Relatório de anestesia 

e Documentação e arquivamento 

e Acesso a informações como livros, revistas, periódicos 


e Acesso a computadores e redes para a troca de informações com bibliotecas, 
bases de dados, sociedades, universidades e órgãos governamentais 


e Programas de educação continuada 

e Elaboração de material audiovisual para aulas, conferências e apresentações 
e Redação de material para publicação 

e Pesquisas com apuração, inclusão, tratamento de dados e cálculos estatísticos 
e Simulação de anestesias, casos clínicos, eventos adversos 

e Autoavaliação, avaliação de treinamento e provas 


QUADRO 9.1 Os três estágios das atividades humanas: observação, raciocínio e ação 


Estágios da atividade humana 


Áreas da atividade humana 








Estágio Geral Pesquisa científica Área da saúde Processamento 

1 Observação Medida Coleta de dados Entrada dos dados 

2 Raciocínio Teoria Diagnóstico Processamento dos dados 
3 Ação Experimentação Terapia Saída dos resultados 
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FIGURA 9.2 A informação é gerada pela interpretação de dados que retornam ao anestesiologista. Essas informações juntam-se ao conhecimento (base de dados) e podem ser 


reutilizadas para novas análises de outros dados. 
Fonte: Adaptada de van Bemmel e Musen.° 
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FIGURA 9.3 Desenvolvimento de um ciclo de informações (diagnóstico-terapêutico). 
Ciclos desse tipo são acionados diversas vezes durante um ato anestésico; por exemplo, 
a cada evento de monitoração. 


Apesar da evolução tecnológica, ainda não se consegue 
executar todas as tarefas que podem ser atribuídas aos compu- 
tadores. O crescimento da necessidade do uso do computador 
nas diversas tarefas diárias, mesmo fora do hospital, a inva- 
são com a incorporação dos dispositivos eletrônicos (como os 
smartphones e tablets) e a chegada de jovens profissionais na 
anestesiologia têm diminuído a barreira de resistência ao seu 
uso, mesmo em profissionais com maior tempo de prática. 

Os computadores são equipamentos adequados para a ma- 
nipulação de dados. Em uma análise da maneira genérica de 


QUADRO 9.3 Tipos de informações clínicas e tecnológicas com que 
trabalha o anestesiologista 





e Dados demográficos: em geral escritos no relatório de anestesia 
ou na ficha de avaliação pré-anestésica. São dados provenientes da 
identificação, como nome, sexo, idade, estado físico, altura, peso, 
categoria socioeconômica, entre outros. 

e Dados fisiológicos: adquiridos direta ou indiretamente a partir de 
medições como pressão (arterial, venosa, intratraqueal, intracraniana), 
saturação da hemoglobina pelo exigênio, concentrações de gases inspirados 
e expirados (anestésicos inalatórios, oxigênio, óxido nitroso, dióxido de 
carbono [CO,], nitrogênio) e avaliação do bloqueio neuromuscular. 

e Eventos: ocorrências (intubação, sondagem, punção, desintubação) ou 
intercorrências (náusea, vômito, hipotensão, hipertensão, taquicardia, 
bradicardia, cianose, dessaturação, reinalação de CO,, alergia, etc.) do ato 
anestésico. 

e Dados de equipamentos: pressões e fluxos de gases, regulagens de 
ventiladores e vaporizadores, temperatura e umidade do absorvedor 
de CO,, limites de alarmes de monitores ou sistemas de segurança, doses 
de fármacos em bombas de infusão, volumes e doses infundidas. 


trabalho de um anestesiologista, pode-se identificar o seu traba- 
lho com diferentes tipos de dados, conforme descrito no QUADRO9.3. 

A visualização, o conhecimento e a integração de todos 
esses dados é uma tarefa complexa que pode ser facilitada pelo 
uso dos computadores. O desenvolvimento das diferentes apli- 
cações necessárias para um sistema informatizado de saúde 
apresenta graus de complexidade crescentes (FIG. 9.5). 

Além dos dados numéricos e alfanuméricos, a monitoriza- 
ção gera sinais fisiológicos de diferentes tipos, periodicidades 
e formas, exigindo uma avaliação precisa e complexa (FIG. 9.6). 
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FIGURA 9.4 Diagrama esquemático de entrada, processamento e saída de dados 
em um sistema de informação. 





Durante seu trabalho, o anestesiologista realiza a tarefa 
de contínua monitorização de sinais vitais e avalia a interação 
entre as suas ações e as respostas do paciente a essas ações, 
juntamente com as decorrentes do ato cirúrgico e suas variá- 
veis. Esse trabalho é uma tarefa complexa que utiliza a base de 
dados do “conhecimento do anestesiologista” e o seu treina- 
mento. Quando um ou mais dados saem do “limite fisiológico 
estabelecido”, o anestesiologista fica alerta e desenvolve uma 
ação de cautela ou correção. A monitorização moderna, ba- 
seada em princípios eletrônicos, é desenvolvida com sistemas 
de alarmes, que possuem os valores-limite (máximo e mínimo) 
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FIGURA 9.5 Diferentes niveis de complexidade de um modelo estrutural de 
aplicações para um sistema de informatização em saúde. 





incorporados em sua base de dados e emitem sinais auditivos 
e/ou visuais, os quais também podem ser registrados. Devido à 
existéncia de muitos dados, gerando vários alarmes e possibili- 
dades, há uma necessidade de integração, priorização e retorno 
da informação para o anestesiologista.’ 

Um sistema com protocolos padronizados permite que, por 
exemplo, ao reconhecer um paciente como pediátrico, as doses 
dos fármacos, as regulagens de ventiladores e o ajuste dos limi- 
tes de alarmes sejam adequados para o caso, minimizando dessa 
forma a tarefa de preparo e ajustes, que deveriam ser feitos pelo 
anestesiologista, poupando tempo e reduzindo os erros. 
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FIGURA 9.6 Nas aplicações médicas, além dos dados numéricos e alfanuméricos relativos a um paciente, também podem coexistir dados de sinais fisiológicos com padrões diferentes. 


ECG, eletrocardiografia. 
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Computadores: hardware e software 


Para executar o seu papel, a informática usa como elementos o 
hardware (os computadores e seus periféricos) e o software (os 
sistemas operacionais e programas) (FIG. 9.7). 
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FIGURA 9.7 Os sistemas de informações são constituídos de computadores e 
periféricos, e os usuários (de diferentes níveis) interagem com o hardware (as 
máquinas) por meio do software (os programas). Procedimentos de segurança 
para o uso e a manutenção da integridade dos dados são necessários. 


Os antecessores dos modernos computadores eram máqui- 
nas que lidavam com números e aritmética realizando cálcu- 
los. Com o advento da eletrônica digital, surgiu o computador 
digital, geralmente denominado computador, que tem a possi- 
bilidade de manipular, além de números e aritmética, também 
outros dados. Quaisquer dados — numéricos, alfanuméricos ou 
símbolos — podem ser inseridos, captados, armazenados, trata- 
dos e retirados dos computadores. Os computadores podem ser 
definidos como processadores da informação. 

A palavra software surgiu para contrastar com a parte “má- 
quina” (hard) do computador. Nesse termo, estão incluídos os 
programas, as linguagens e os procedimentos de um sistema 
de computação. Na prática, o software é parte mutável, maleá- 
vel (soft) composta por um conjunto de instruções que facilita, 
orienta e organiza a introdução dos dados, o seu processamento 
e a elaboração dos resultados. 

Os programas e sistemas são conjuntos de instruções que 
permitem a comunicação entre o usuário e a máquina de modo 
que os dados sejam introduzidos, o processamento seja reali- 
zado e os resultados sejam obtidos. 

O hardware, pormeio do processador, trabalha com softwares 
diferentes para chegar ao resultado final programado (FIG. 9.8). 

É comum encontrar a associação de vários programas em 
pacotes integrados (processador de texto, planilha eletrônica, 
base de dados, e-mail, acesso à internet, agenda e outros), que 
hoje podem receber o nome de suites ou offices. A integração 
desses programas dentro de um mesmo “pacote” facilita a sua 
operação, pois são visualmente parecidos (interface visual) e 
utilizam os mesmos procedimentos, bem como os mesmos da- 
dos, informações e resultados pelo sistema. 

Caso haja necessidade de aplicação em funções especifi- 
cas como, por exemplo, o controle de um sistema médico ou de 
um serviço de anestesiologia, podem ser desenvolvidos progra- 
mas com interface de comunicação própria para os usuários, 


mesmo que estes utilizem como base para o armazenamento e 
o processamento os aplicativos comerciais. A manutenção de 
uma mesma interface visual dentro de um sistema de informa- 
ções médicas facilita o seu uso. 


Redes de computadores 


Os computadores pessoais são unidades isoladas, cada uma 
com a sua própria informação. O crescimento do número de 
computadores gerou a necessidade da interligação entre eles, 
para que a troca de informações aumentasse as suas aplicações. 
Atualmente, a tendência ao uso de computadores interligados é 
uma realidade e necessidade. 

Entre os métodos mais utilizados, pode-se citar a forma- 
ção de redes internas, que possibilitam a conexão entre dois 
ou mais computadores, facilitando o uso dos dispositivos e 
acessórios presentes nessa rede, mesmo que fisicamente em 
outros locais. Assim, torna-se possível a existéncia de vários 
computadores atendendo a vários usuários, compartilhando as 
informações existentes em todos os elementos da rede, sem a 
necessidade de expansão do numero de periféricos como im- 
pressoras, scanners, CD-ROM, DVD-ROM ou outros (FIG. 9.9). 

Quando dentro de uma mesma edificação, a rede costuma re- 
ceber o nome de Local Area Network (LAN). Uma rede mais ex- 
tensa pode receber o nome de Wide Area Network (WAN) e passa 
a ser uma rede de redes, ou seja, mais redes conectadas entre si. 

A ligação de computadores a uma rede, e de redes entre si, 
pode ser feita por formas que variam desde a comunicação por 
meio de cabos e sistemas de telefonia até a utilização de equi- 
pamentos sem fio e satélites. 
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FIGURA 9.8 Durante a operação de um sistema de computação, diferentes tipos de 
softwares são utilizados para o processamento das informações. O sistema operacional 
controla o computador com os seus dispositivos de entrada e saída. Os programas escritos 
(desenvolvidos pelo usuário) realizam as tarefas específicas necessárias. Os compiladores, 
os interpretadores e os utilitários realizam tarefas de transformação, interpretação 

e programas requeridos pelo usuário. Os programas e aplicações padronizadas são 
adquiridos para realizar tarefas comuns aos diversos usuários e instituições. 








































































































































































































FIGURA 9.9 A integração de dados clínicos, laboratoriais, imagens em um prontuário eletrônico e a interconexão do aparelho de anestesia e monitores disponibilizam os 


dados do paciente relativos aos períodos pré, peri e pós-operatório. 
Fonte: Baseada em van Bemmel e Musen é 


O processo de transferência de um arquivo do computador 
remoto para o computador do usuário denomina-se download 
(baixar um arquivo), e o inverso, upload (enviar um arquivo). 

Por necessidade de operação e segurança, o acesso de 
computadores às redes deve ser determinado por um adminis- 
trador que programa quem terá acesso a qual conteúdo. 

Um bom projeto de redes de computadores envolve a pos- 
sibilidade de interconexão entre diferentes tipos de computa- 
dores e entre sistemas operacionais diferentes; por exemplo, 
computadores com sistema operacional Windows® com com- 
putadores Mac (Apple Computer, Inc”), smartphones e tablets 
e outros (grandes computadores dos sistemas hospitalares e 
universitários — servidores). 

O uso de “redes sem fio” (wireless) permite a conexão en- 
tre computadores, telefones e outros dispositivos por meio de 
ondas de rádio (2,4 e 5 GHz de frequência), possibilitando a 
mobilidade dos usuários e seus computadores dentro de limites 
estabelecidos, com a troca de informações sem a conexão física 
(por fios). É possível o deslocamento do anestesiologista do 
centro cirúrgico para qualquer dependência do hospital, com 
o seu notebook, smartphone ou tablet, com a manutenção de 
acesso às informações como se estivesse fisicamente conec- 
tado por fios. Os limites permitidos vão desde dependências 
dentro de uma sala ou edifício até quilômetros de distância, 
entre edifícios diferentes. 

A indústria da informática tem se empenhado no desen- 
volvimento da interconexão entre os equipamentos modernos 
de computação e telecomunicação. Os futuros monitores serão 
interligados ao computador central e aos periféricos por co- 
nexões sem fio, permitindo ao anestesiologista o acompanha- 
mento, mesmo que a distância, dos dados e sinais monitoriza- 
dos (telemetria) dos pacientes (FIG. 9.10). 

O administrador da rede é o profissional responsável pela 
determinação dos acessos, com os diferentes níveis de segu- 
rança, dos computadores ligados à rede. 


O uso de computadores em anestesiologia 


Tradicionalmente, os hospitais e as universidades, sobretudo 
no exterior, foram os primeiros ambientes, frequentados por 
médicos, em que se utilizaram computadores. Eram equipa- 
mentos de grande porte, capazes de gerenciar um grande vo- 
lume de informações, mas com a desvantagem de apresenta- 
rem uma comunicação com o médico que exigia conhecimento 
profissional de informática para a sua operação e programação. 

Com o advento do computador pessoal, na década de 
1980, muitos médicos, principalmente os anestesiologistas, 
mostraram-se interessados no conhecimento e aproveitamento 
dessa nova ferramenta. 

Inicialmente, foram surgindo programas com destinação 
específica, como para cálculo de doses de fármacos, avalia- 
ção do equilíbrio acidobásico e hidreletrolítico, e cálculo de 
vaporização de anestésicos inalatórios, escritos em lingua- 
gens como o Basic pelos próprios anestesiologistas e apresen- 
tados como temas livres de Congressos Brasileiros de Anes- 
tesiologia (CBAs)? ou publicados na Revista Brasileira de 
Anestesiologia.” Na área de monitorização, desenvolveram- 
-se estudos sobre a interconexáo de computadores e monito- 
res para extrair dados em tempo real ou armazenados, com o 
objetivo de criar documentação em papel ou gravada em meio 
magnético para futura utilização ou até mesmo para transmis- 
sao a distancia." 

Paralelamente, na área de pesquisa, teve início o emprego 
para os cálculos estatísticos e a redação de artigos científicos.” 
No campo da didática, o uso ampliou-se para a produção dos 
recursos visuais, sobremaneira na produção de apresentações 
para aulas (slides?) e transparências. 

Os serviços e clínicas usaram os computadores inicial- 
mente para a administração financeira e controle da produ- 
ção laboral, bem como para a criação e armazenamento dos 
dados provenientes dos relatórios de anestesia. Tais sistemas 
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FIGURA 9.10 A interconexão, por redes (com e sem fio), de diversos equipamentos como o aparelho de anestesia e monitores, smartphones e tablets conectados com a rede do 


hospital (ou hospitais), universidades e até a residéncia do anestesiologista. 


permitem uma avaliação dos dados dos pacientes, cirurgias, 
médicos, intercorrências e complicações dos atos anestésicos." 

Na área de pesquisa, foi facilitado o processo de captação 
e armazenamento de dados para análise e estudo, em particular 
pelos conversores analógicos digitais, em que os valores das 
variáveis fisiológicas foram transferidos dos monitores para os 
computadores, para a sua avaliação." 

Atualmente são diversos os equipamentos utilizados pelo 
anestesiologista que empregam computadores, de uso geral ou 
específico, para tarefas como gasometria, medidas de pressões 
(arterial, venosa, pulmonar, capilar pulmonar, intracraniana), 
temperatura, saturação da hemoglobina periférica pelo oxigê- 
nio (SpO,), saturação venosa mista (SvO,), fração inspirada 
de oxigênio (F,O;), concentração do dióxido de carbono (CO,) 
inspirado/expirado), concentração inspirada/expirada de anes- 
tésicos inalatórios, controle de respiradores, testes de apare- 
lhos de anestesia, bombas de infusão (com infusão contínua 
constante ou variável), monitorização do eletrocardiograma 
(ECG) com avaliação das ondas, monitorização do eletrence- 
falograma (EEG), monitorização da função neuromuscular e 
seu bloqueio. 

Programas comerciais para a administração financeira e 
contábil da prática anestesiológica, individual ou em grupo, estão 
disponíveis. Fabricantes de equipamentos de monitorização e de 
aparelhos de anestesia têm apresentado sistemas para integração 
de seus equipamentos com o sistema de informação do hospital. 

Programas educativos para o ensino e treinamento em 
anestesia inalatória (GasManº), simulação do funcionamento 
de um aparelho de anestesia (Virtual Anesthesia Machine”), 
anestesia venosa (PK-Sim®, TIVASim®, RugLoop"), controle 
de bombas de infusão, previsão de concentrações de fármacos e 
simulação estão sendo usados por diversos centros e serviços.” 

É crescente o desenvolvimento de aplicativos médicos 
e para a anestesiologia para as principais plataformas de dis- 
positivos móveis, Android” e 10Sº. Esses aplicativos po- 
dem ser genéricos, de interesse para todos os médicos (como 


calculadoras de parâmetros fisiológicos, valores laboratoriais, 
guias de emergências, tutoriais para reanimação cardiopulmo- 
nar), bem como específicos (e de maior uso) pelo anestesiolo- 
gista, como relacionados no QUADRO 9.4. 

O uso de simuladores de anestesia, que propiciam um trei- 
namento semelhante ao utilizado na aviação e em outras áreas, 
faz parte do arsenal tecnológico de ponta da atualidade, e vá- 
rios centros estão sendo montados em todo o mundo. 

A Sociedade Brasileira de Anestesiologia (SBA) adqui- 
riu o Body Simulation for Anesthesia” (Advanced Simula- 
tion Corporation, Estados Unidos), um programa simulador de 


QUADRO 9.4 Aplicativos para dispositivos móveis relacionados à anestesiologia 









































Aplicação Nome do aplicativo 
Cálculos em anestesia venosa total AxTIVA 
Antibioticoprofilaxia cirúrgica AxATB 
Registro da anestesia AxReg 
Calculadora médica AxCalc 
Calculadora de dose de fármaco Infusicalc 
Calculadora de valores pediátricos PediSafe 
Calculadora de valores pediátricos PICU 

Pocket Cards em anestesia Anesth pc 
Avaliacáo pré-anestésica PreEval 
Avaliação pré-anestésica Av Preanest 
Avaliação da apneia obstrutiva do sono osasV2 
Conduta no manejo da via aérea Vortex 
Cálculos em anestesia inalatória Gas Guide 
Checklist de cirurgia segura Safe Surgery 





anestesia para microcomputador, de autoria dos professores 
N. Ty Smith e T. Davidson (Universidade de San Diego — Cali- 
fornia — Estados Unidos), para distribuição aos seus Centros de 
Ensino e Treinamento (CETs) e suas regionais. 

A American Society of Anesthesiologists (ASA) acaba de 
fazer uma parceria com a CAE Healthcare” para o desenvolvi- 
mento de módulos de um simulador voltado para o anestesio- 
logista, para ser usado em qualquer computador. 

Um grande número de revistas médicas, incluindo as de 
anestesiologia, tem disponibilizado o seu conteúdo para os as- 
sinantes e membros de sociedades por meio do acesso a inter- 
net, substituindo as gravações em mídias como o CD-ROM e 
o DVD-ROM, com a inclusão de vários anos, disponibilizados 
para a pesquisa e download dos textos integrais, em formatos 
de livros eletrônicos (e-books) ou arquivos em PDF (Portable 
Document File”). 

Além da liberação do espaço físico nas prateleiras das es- 
tantes, as principais vantagens estão relacionadas à redução do 
tempo de pesquisa e ao volume de informações que são en- 
contradas por esse processo. Livros-texto e coleções de vários 
livros, inclusive deste, já estão disponíveis em formato digital. 
O material interativo, com áudio, vídeo e até testes de ava- 
liação, torna a leitura mais agradável, estimulante e facilita o 
aprendizado. A reutilização do material revisto (textos e ima- 
gens) é facilitada pelos processos de copiar e colar (cut and 
paste) dos programas comercialmente disponíveis para o pre- 
paro de apresentações em aulas e conferências. 


A internet para o anestesiologista 


A internet é uma rede mundial de computadores que teve seu 
início nos anos de 1960 a partir de uma estratégia do governo 
norte-americano, que, por meio do Ministério da Defesa, criou 
a Arpanet (Advanced Research Projects Agency), uma rede- 
-teste que ligava quatro universidades americanas e possibi- 
litava a troca de informações entre os cientistas. Era o início 
do desenvolvimento de uma nova tecnologia de redes, com o 
objetivo de comunicação e proteção dos dados contra um pos- 
sível ataque inimigo. 

A grande rede, que a princípio serviu para a conexão de su- 
percomputadores de universidades, é atualmente de domínio pú- 
blico mundial, ou seja, qualquer pessoa pode conectar o seu com- 
putador à internet e enviar ou receber mensagens e informações. 

A internet não é uma simples rede, mas uma “rede de re- 
des de computadores” espalhados por todo o mundo. Quando o 
computador do usuário (p. ex., o anestesiologista) se conecta a 
um computador localizado em uma universidade, um hospital 
ou uma empresa, ele pode ter acesso aos diversos computado- 
res da instituição que estão conectados e tem a permissão para 
a troca de informações nessa rede. 

Para o anestesiologista, a internet é de fundamental im- 
portância na busca e troca de informações. Vários são os sis- 
temas que permitem trocar correspondências, ver páginas com 
informações, fotos, sons, vídeos, conferências, notícias, pro- 
gramas e arquivos de computadores e outras tecnologias que 
estão sendo implantadas. A internet é dinâmica e as informa- 
ções sofrem mudanças de conteúdo rapidamente. 

A atual revolução da internet é a “computação em nuvem” 
(cloud computing), sistema no qual os arquivos (documentos, 
fotos, vídeos, livros e outros) ficam armazenados em serviços 
de armazenamento e podem ser acessados pelo usuário, ou por 






























































FIGURA 9.11 Computação em nuvem. Diversos computadores e dispositivos 
móveis armazenam as suas informações em servidores (computadores) ligados à 
internet, possibilitando o acesso à informação por qualquer dispositivo conectado 
à nuvem. 


pessoa por ele autorizada, a qualquer momento, em qualquer 
lugar e em qualquer computador ou dispositivo móvel (FIG. 9.11). 
As principais vantagens são a segurança dos dados, a dispo- 
nibilidade para acesso amplo e o compartilhamento de arqui- 
vos com outros usuários e até mesmo equipes. O usuário pode 
autorizar ou desautorizar, a qualquer momento, o comparti- 
lhamento de quaisquer arquivos ali depositados. Muitos pro- 
gramas já fornecem a operação em nuvem (p. ex., Microsoft 
Office 365º, os aplicativos dos computadores da Apple”, os 
aplicativos do Google”, entre outros). A “nuvem” permite que 
se comece um trabalho em um computador ou dispositivo mó- 
vel e o continue em outro (em casa, no trabalho ou no lazer), 
além de poder convidar outras pessoas a participarem do tra- 
balho. Como exemplo dos serviços mais utilizados, citam-se 
Dropbox®, OneDrive® — Microsoft®, Google Drive”, iCloud® 
— Apple Computer Inc.® 

A mudança de endereços na internet também é bastante 
dinâmica. É muito comum que um endereço antes acessado, 
quando procurado novamente, não seja encontrado porque foi 
transferido ou excluído, por vezes sem deixar rastros. 


Programas para o uso da internet 
e serviços disponíveis 


Para se ter acesso às informações contidas na internet, são ne- 
cessários programas de acesso e operações dos serviços (ou 
sistemas) da internet. 

A consulta às diversas sociedades de anestesiologia de vá- 
rios países permite a visualização dos objetivos, mensagens, 
diretorias, protocolos, listas de sócios e muitas outras informa- 
ções. A importância fundamental é a disponibilização de todo 
o material da sociedade para o sócio, em qualquer local onde 
o acesso à internet seja possível. É o processo mais eficaz para 
a divulgação de notas de emergências, esclarecimentos ou in- 
formações, no qual a agilidade é o fator fundamental, possibi- 
litando uma diferença de segundos entre a geração da informa- 
ção e o seu acesso pelo anestesiologista. 

Universidades, departamentos e serviços podem dispo- 
nibilizar informações para os seus membros e para o mundo, 
mostrando as suas metas, o seu corpo clínico, a sua produção 
científica e suas rotinas. 
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A recuperação de informações em bases de dados, biblio- 
tecas, periódicos, livros ou outros materiais, on-line, por meio 
de palavras-chave, são serviços disponíveis na internet que fa- 
cilitam a pesquisa e o estudo. 

O processo de educação continuada, pela revisão de assun- 
tos já conhecidos ou pela apresentação de novos temas, fica faci- 
litado e tem sido enfatizado por diversas instituições. A recupe- 
ração de informações e referências bibliográficas, armazenadas 
em grandes bases de dados, espalhadas por todo o mundo, torna 
o processo de pesquisa e educação continuada de fácil execução. 
O aparecimento de cursos de atualização on-line, nos quais o 
aluno realiza uma matrícula, escolhe o curso que deseja, recebe 
as aulas (sob a forma de apresentação com ou sem texto explica- 
tivo), responde a um questionário (teste) e recebe uma nota, que 
pode ser considerada em programas de educação médica conti- 
nuada, também já é uma realidade na internet. 

A criação de livros-texto virtuais, armazenados em servi- 
dores da internet, com capítulos que, além de discutirem os 
assuntos, também direcionam o usuário para outros sites com 
outros capítulos, é uma notável modalidade de atualização e 
desenvolvimento de um livro dinâmico. The Virtual Anaesthe- 
sia Textbook é um importante livro-texto virtual. 

Os fabricantes de equipamentos, as editoras e os labo- 
ratórios podem colocar os seus produtos, preços, especifica- 
ções, suporte técnico ou outras informações disponíveis para 
consulta. 

É rotineiro o uso de páginas com referências a links (liga- 
ções) externos para sites de assuntos correlacionados. Assim, 
quando se entra em um site de anestesiologia de uma socie- 
dade, universidade ou departamento, geralmente o proprietário 
indica outros sites relacionados com o assunto, ou de sua pre- 
ferência. Essa construção faz da internet uma grande rede para 
pesquisas, onde cada página de informação conduz o usuário a 
novas páginas, como se folheasse livros em diversas bibliote- 
cas espalhadas pelo mundo. 

Existem sites que catalogam e classificam, como em um 
livro ou banco de endereços, os endereços de outros sites, per- 
mitindo uma visualização global ou busca por palavras-chave. 

Ha sites dedicados a determinados ramos de atividade, 
como anestesiologia, com índices dos sites relacionados aos as- 
suntos ou até divididos por subespecialidades da anestesiologia. 

Alguns sites são específicos para as buscas de informa- 
ções do conteúdo disponível na rede sobre todos os assuntos. 
Neles, por meio de palavras-chave sobre um determinado as- 
sunto — desde anestesia até zoologia, por exemplo — obtêm-se 
diversos endereços que serão acessados com um simples clique 
do mouse. 

O dinamismo da internet, permitindo que cada site faça as 
suas próprias modificações, que cada computador (host) atue 
de maneira independente, também gera problemas, como a já 
mencionada frequente mudança dos endereços. Por vezes, con- 
forme foi dito, endereços armazenados ficam desatualizados e, 
por ocasião da nova consulta, não são mais encontrados. 


E-mail 

Com esse serviço de correio eletrônico (electronic mail, ou 
e-mail), o anestesiologista pode receber e enviar mensagens a 
todos que possuam uma conta de e-mail na internet e participar 
de listas de discussão (discussion lists), recebendo e enviando 
mensagens que podem ser lidas e discutidas por todos os par- 
ticipantes do grupo. 


Além de mensagens do tipo texto, atualmente podem ser 
enviados ou recebidos por e-mail vários formatos, como docu- 
mentos, figuras, fotos, arquivos de áudio e vídeo. 

Os programas para o acesso ao sistema de e-mail oferecem 
diversos modos de controle e operação de um sistema de corres- 
pondências. Permitem receber uma correspondência, separá-la e 
arquivá-la em uma pasta específica — que pode ser rotulada por 
assunto —, imprimi-la, gravá-la (salvá-la), exportá-la para outros 
programas, bem como responder ao autor ou ao grupo que a ge- 
rou com a facilidade de utilização do endereço original, sem uma 
nova digitação. Para a criação de correspondências, há recursos 
como um livro de endereços — individual ou em grupos —, sendo 
possível ainda anexar documentos, figuras, fotos, arquivos, sons 
e vídeos à correspondência principal, expedir cópias simultâneas 
para determinados endereços ou grupos de pessoas. Tais progra- 
mas podem administrar diversas contas de e-mail e encaminhar 
as correspondências para as contas e pastas específicas. 

Como já foi explicado, quando o computador do usuário 
não está conectado à internet, as mensagens recebidas ficam 
armazenadas no servidor de e-mail do provedor de acesso; 
após a conexão usuário-provedor e a utilização do programa 
de e-mail, as mensagens são transferidas para o computador 
do usuário. Do mesmo modo, o usuário pode preparar todas as 
mensagens a serem enviadas, armazená-las em seu computador 
e enviá-las em um determinado momento. 

Os provedores de acesso estão fornecendo aos assinantes, 
e essa é uma tendência, os serviços de correio eletrônico pelo 
WebMail. A principal vantagem consiste na possibilidade de 
verificação e manuseio do e-mail de qualquer computador co- 
nectado à internet sem a configuração de uma conta de e-mail 
(processo necessário para o uso de uma conta de correio eletró- 
nico com um programa específico). 


Listas de discussão e fóruns 


São espaços acessados por meio de uma inscrição ao serviço 
ou de forma livre (sem inscrição) com participação limitada às 
regras do serviço. Os participantes poderão ver e participar das 
discussões que geralmente são agrupadas em assuntos. É pre- 
ciso seguir as regras de etiqueta da internet: respeitar o tema 
do fórum ou lista, evitar comentários ofensivos ou polêmicos 
de qualquer natureza, respeitar a brevidade e objetividade do 
tema e do texto, entre outras. Na própria internet são encontra- 
dos diversos sites com regras para a participação em listas, de- 
nominadas regras de etiqueta — netiqueta. Essas listas e fóruns 
poderão ou não ser moderadas por um coordenador (censor). 

As listas podem ser abrangentes, como, por exemplo, toda a 
anestesiologia, ou especializadas, como “anestesia em pediatria”. 

Há uma tendência de substituição e migração gradativa 
das listas de discussão por e-mail (enviados para os participan- 
tes da lista por programas de e-mail) pelos grupos ou fóruns 
de discussão, que são operados pela World Wide Web (www), 
onde o participante acessa o grupo para ver as discussões com 
um programa navegador de internet. 


Blogs 

Blog é uma palavra que resulta da simplificação do termo 
weblog. Este, por sua vez, é resultante da justaposição das pa- 
lavras da língua inglesa web e log. Web aparece aqui com o sig- 
nificado de rede (da internet), enquanto /og é utilizado para de- 
signar o registro de atividade ou desempenho regular de algo. 


Blogs são páginas da internet onde regularmente são pu- 
blicados diversos conteúdos, como textos, imagens, músicas 
ou videos, tanto podendo ser dedicados a um assunto especi- 
fico como ser de âmbito bastante geral. Podem ser mantidos 
por uma ou várias pessoas e costumam ter espaço para comen- 
tários dos seus leitores. Blogueiro é o nome dado a quem pu- 
blica em um blog, e blogosfera é o conjunto de blogs. 


Pesquisas e outros usos da internet 
Pesquisas gerais 


Sendo a internet o maior acervo de bases de dados espalhadas 
por todo o mundo, o grande desafio passou a ser como pesqui- 
sar nelas para encontrar as informações de que se necessita. 

O grande dinamismo da internet, com o aparecimento de 
novos endereços a cada minuto, com o incremento de seu con- 
teúdo em uma velocidade jamais vista e com a mudança, tam- 
bém muito dinâmica, da localização do conteúdo, faz da sim- 
ples memorização ou do arquivamento de um endereço pelo 
usuário uma tarefa nem sempre muito funcional. Uma vez co- 
nectado à internet, o usuário deseja encontrar rapidamente as 
informações e usufruir delas. 

Vários são os mecanismos de busca ou pesquisa com o ob- 
jetivo de encontrar informações na internet. Os sites de busca 
genéricos são usados para a procura de qualquer informação 
e devolvem até milhares de endereços de páginas nas quais o 
assunto estaria inserido. Alguns dos endereços mais utilizados 
estão relacionados no QUADRO 9.5. 


QUADRO 9.5 Endereços de busca mais utilizados na internet 





Google: pesquisa geral www.google.com 





Bing: pesquisa geral www.bing.com 





Yahoo: pesquisa geral www.yahoo.com 





Picsearch: imagens, fotos, gráficos WWW.picsearch.com 





Google Scholar: pesquisa académica scholar.google.ca 





Wolframalpha: pesquisa nas areas de ciéncias 


www.wolframalpha.com 





Um site de pesquisa deve ser rapido, apresentar resultados 
relevantes (que representem o que se procura) e ser um catá- 
logo que, além de extensão, tenha objetividade. O Google® é o 
site de pesquisa mais utilizado da internet, com a possibilidade 
de oferecer buscas específicas sobre imagens, mapas, notícias 
e manchetes. O Google Scholar” faz pesquisas mais direciona- 
das aos temas educativos. 

Como enciclopédia, a Wikipedia” é a principal fonte da in- 
ternet. Ao se pesquisar na internet, fica por conta do usuário a 
avaliação da credibilidade das informações fornecidas, mesmo 
na Wikipedia”. 


Pesquisas na internet em anestesiologia 


Alguns conceitos devem ser estabelecidos para que se entenda 
o mecanismo de funcionamento e armazenamento dos dados e 
sua busca. 

Os banco de dados são espaços reservados nos computa- 
dores para o armazenamento de informações, de forma padro- 
nizada, para facilitar o seu gerenciamento e a sua busca. Por 


vezes, um volume considerável de informações apresenta ca- 
racterísticas particulares, tornando-se conveniente a segmenta- 
ção do banco de dados em partes denominadas bases de dados. 
Assim sendo, o banco de dados da National Library of Medi- 
cine está subdividida em diversas bases de dados, entre elas o 
Medline”, que contém os dados sobre anestesiologia e outras 
áreas da medicina. 

Os bancos de dados de referências bibliográficas são com- 
postos de “registros” (conjunto de material arquivado de forma 
sistemática), que, por sua vez, são formados por “campos” 
(cada item a ser pesquisado — de forma sistemática — dentro dos 
registros do banco de dados). Para facilitar a pesquisa, os da- 
dos podem ser separados em “bases de dados” de acordo com 
a seleção das informações relativas a determinados assuntos, 
períodos ou conteúdo. 

Os resultados de uma pesquisa devem ser avaliados quali- 
tativa e quantitativamente. Um dos grandes problemas encon- 
trados é o excesso de dados retornados em uma pesquisa e a 
sua posterior separação, que consome tempo e gera desmoti- 
vação. Os mecanismos de filtragem, para obtenção de dados 
específicos e mais sintonizados com o objetivo da pesquisa, 
devem ser aprimorados por meio de planejamento. O conheci- 
mento e a prática em um sistema de pesquisa são técnicas ne- 
cessárias a esse aprimoramento. 

Quando um usuário da base de dados já possui informa- 
ções preliminares sobre o objeto da pesquisa, como nome do 
periódico, autor(es), ano de publicação ou intervalo entre anos 
ou outros, a pesquisa poderá ser limitada por essas informa- 
ções, evitando o aparecimento de referências desnecessárias. 

Diferentes softwares para pesquisa, em um mesmo banco 
ou base de dados, podem apresentar características diferentes, 
principalmente no que se refere à interface com o usuário — que 
é o modo com o qual o usuário pesquisa e recebe os resultados. 

O Medline? (Medical Literature, Analysis, and Retrieval 
System Online) é a base de dados da U.S. National Library of 
Medicine (NLM), que contém mais de 23 milhões de referên- 
cias e mais de 5.600 publicações em biociências, com concen- 
tração na área de biomedicina, provenientes de todo o mundo, 
atualmente em 40 línguas, com o predomínio da língua inglesa. 
A cobertura é ampla em áreas de pesquisas biomédicas e ciên- 
cias clínicas desde 1966, incluindo enfermagem, odontologia, 
medicina veterinária, farmácia e outras áreas relacionadas com 
a biologia e o meio ambiente. Está disponível na internet com 
acesso pela página da NLM e pode ser pesquisado de forma 
gratuita, sem a necessidade de registro. Existem diversos servi- 
ços do Medline” que são fornecidos a bibliotecas e outras em- 
presas comerciais mediante pagamento. 

O software de pesquisa do PubMed* é um dos sistemas 
mais utilizados para a pesquisa bibliográfica. Esse sistema for- 
nece a citação bibliográfica, o resumo da citação (abstract), as 
referências bibliográficas e outros artigos relacionados. 

Com apenas uma janela de pesquisa, a busca pode ser feita 
por termos (palavras-chave) ou autor(es). Existem técnicas 
para as pesquisas visando à obtenção de um resultado de maior 
qualidade, que melhor atenda aos objetivos do pesquisador. 
No modo Advanced do PubMed Advanced Search Builder, é 
possível construir pesquisas mais elaboradas, com as palavras 
constantes no título, no texto, no nome do periódico, em uma 
frase, no nome do autor ou na combinação desses dados, desde 





*Disponível em: www.pubmed.gov. 
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que o pesquisador tenha mais informações sobre o objeto da 
pesquisa. Nessas pesquisas, nem sempre a quantidade tem prio- 
ridade sobre a qualidade, e a melhor relação entre as duas é de- 
finida pela relevância. O uso de operadores booleanos (“and”, 
“or” e “not”) é reconhecido nessas buscas. Quando uma sequ- 
ência de palavras ou uma frase do tipo epidural analgesia for 
labor é pesquisada, cada palavra é procurada no banco de da- 
dos e o operador “and” é introduzido entre cada palavra. Se a 
sequência for delimitada com aspas, como “epidural analgesia 
for labor”, toda a frase é pesquisada como se encontra. Essas 
diferentes formas de pesquisar trazem resultados diferentes. 
O resultado é uma lista de citações incluindo autores, título, 
fonte da publicação e frequentemente o resumo. 

Uma das melhores formas de pesquisa é a realizada por 
meio das palavras-chave do vocabulário constante no Medical 
Subject Headings (MeSH). Aqui, os resultados são mais precisos 
e objetivos, por utilizarem os termos que indexam os artigos na 
base de dados do PubMed, ou seja, a pesquisa inicia-se de forma 
mais orientada pela própria base de dados. Quando o pesquisa- 
dor escolhe os seus próprios termos, estes terão de ser combina- 
dos, de modo mais complexo, para a obtenção dos resultados. 

Em algumas ocasiões, pode haver um link para o artigo no 
formato de texto integral (full text). A liberação do texto integral 
gratuito é uma política do editor ou publicador do periódico. Al- 
guns periódicos já liberam o seu conteúdo, gratuitamente, na data 
de sua publicação, enquanto outros o liberam após um tempo da 
publicação (6 a 12 meses). Em geral existe um Zink, para a página 
da editora, que fornece meios para a aquisição do artigo. 

Na página principal de acesso ao Medline”, existe um 
“Tutorial”, cuja leitura é recomendada para facilitar o aprendi- 
zado aos interessados em pesquisar nesse sistema. 

Ao se criar uma conta (cadastrar) no PubMed, será possível 
selecionar e agrupar as referências bibliográficas selecionadas, de 
seu interesse, em pastas criadas para assuntos específicos, o que 
facilita em uma futura leitura do assunto. Essa lista de referências 
fica guardada nos computadores do PubMed? e pode ser consul- 
tada a qualquer tempo, em qualquer lugar, sendo possível enviar, 
por e-mail, os artigos selecionados aos colegas interessados. 

O aplicativo PubMed On* Tap permite a pesquisa no Pub- 
Med por meio de dispositivos móveis e pode ser encontrado 
nas lojas específicas para o seu dispositivo (iOS? ou Android”). 

Os diversos sistemas de pesquisas de referéncias biblio- 
gráficas apresentam comandos e técnicas diferentes. É reco- 
mendada a leitura dos tutoriais (Help — Manual do Usuário) 
de cada sistema para aprimorar o conhecimento da operação e 
obter melhores resultados. 


Serviços de informações médicas, 
periódicos e livros on-line 


Algumas empresas e editoras oferecem a compra ou a assina- 
tura eletrônica, com acesso temporário ou permanente, para a 
visualização e cópia, sob sistemas de assinatura ou compra de 
direitos. Esses serviços podem estar disponíveis para determi- 
nado artigo, número ou volume da publicação, por prazos que 
variam de dias a anos. 

A SBA contratou da Elsevier”, um sistema de pesquisa de- 
nominado ClinicalKey que pode ser acessado pelos membros da 
SBA, com o login no site SBA e o direcionamento para a Biblio- 
teca Virtual. Esse sistema permite a busca de referências em pe- 
riódicos, livros, monografias de fármacos, recomendações, orien- 
tações aos pacientes, multimídia e consulta a procedimentos. 


O UpToDate® é o principal recurso de suporte a deci- 
sões médicas baseado em evidências, usado por profissionais 
de saúde para ajudá-los a tomar as decisões certas no local de 
atendimento. Foi comprovado que ele muda a forma como os 
médicos praticam a medicina e é um recurso associado com 
melhores resultados. Essas informações são mantidas com um 
elevado grau de atualização, produzidas por um corpo de es- 
pecialistas e acessadas por meio de uma assinatura corpora- 
tiva (sociedades, cooperativas médicas, escolas médicas), pro- 
piciando decisões mais inteligentes e um melhor tratamento. 

A indústria farmacêutica disponibiliza sites com informa- 
ções sobre os seus produtos e oferece serviços de fornecimento 
de referências bibliográficas e educação continuada aos médi- 
cos, em geral mediante cadastro prévio. 


Bireme 


A Bireme* é um centro especializado da Organização Pan- 
-Americana de Saúde (OPAS), no Brasil desde 1967, que ofe- 
rece acesso, referências e cópias de artigos científicos a biblio- 
tecas conveniadas e usuários. Além do acesso aos periódicos 
constantes no Medline”, também é possível o acesso a referên- 
cias não indexadas na National Library of Medicine e dados 
sobre países da América Latina e Caribe. O LILACS é o mais 
importante e abrangente índice da literatura científica e técnica 
da América Latina e Caribe que, há mais de 30 anos, contribui 
para o aumento da visibilidade, acesso e qualidade da informa- 
ção em saúde na região. Está presente em 27 países, possui 923 
periódicos, 768.771 registros, 639.119 artigos, 86.174 mono- 
grafias, 35.871 teses e 354.667 textos completos (dados de 3 
de abril de 2017). 


Biblioteca Cochrane 


A Biblioteca Cochrane** é uma publicação eletrônica proje- 
tada para disponibilizar evidências de alta qualidade, tanto 
para aqueles que proveem cuidados de saúde como para aque- 
les que os recebem, assim como para os responsáveis por pes- 
quisa, educação, financiamento e administração em todos os 
níveis. É considerada a melhor base de dados de evidências 
para tomadas de decisões em saúde. 

É formada por uma rede de mais de 37 mil colaboradores, 
em mais de 130 países, que trabalham juntos para produzir in- 
formações de saúde com credibilidade e acessibilidade, livre 
de conflitos de interesses. A maioria dos colaboradores é cons- 
tituída de líderes sobre os temas e pertencem a renomadas ins- 
tituições médicas e acadêmicas. 


SciELO 


A Scientific Electronic Library Online*** (SciELO) é uma bi- 
blioteca eletrônica que abrange uma coleção selecionada de pe- 
riódicos científicos brasileiros. 

A SciELO é o resultado de um projeto de pesquisa da Fun- 
dação de Amparo à Pesquisa do Estado de São Paulo (Fapesp), 
em parceria com o Centro Latino-Americano e do Caribe de 
Informação em Ciências da Saúde (Bireme). A partir de 2002, 
o projeto conta com o apoio do Conselho Nacional de Desen- 
volvimento Científico e Tecnológico (CNPq). 





*Disponível em: www.bireme.br. 
**Disponível em: www.cochrane.org. 
***Disponível em: www.scielo.org. 


O projeto tem por objetivo o desenvolvimento de uma me- 
todologia comum para preparação, armazenamento, dissemi- 
nação e avaliação da produção científica em formato eletró- 
nico. Com o avanço das atividades do projeto, novos títulos de 
periódicos estão sendo incorporados à coleção da biblioteca. 

Os artigos da Revista Brasileira de Anestesiologia publi- 
cados a partir de 2001, em formato PDF com o mesmo formato 
da publicação original, podem ser acessados gratuitamente, no 
site da SciELO. 


Telemedicina 


A telemedicina é a transferência de dados médicos como ima- 
gens, sons, vídeos, dados do paciente de um local a outro 
com a utilização de diversos recursos eletrônicos e de teleco- 
municações. O seu desenvolvimento começou na década de 
1960, com a National Aeronautics and Space Administration 
(NASA), para apoiar os astronautas que seriam enviados ao 
espaço. 

A telemedicina tem grande aplicação para os casos em 
que existe uma distância, em tempo e espaço, ou obstácu- 
los entre o paciente e o médico ou entre eles e outra equipe 
especializada, a qual pode colaborar a distância por meio da 
avaliação desses dados, sem o exame direto do paciente. Sua 
maior contribuição pode ser vista em áreas remotas ou po- 
bres que apresentam carência de recursos profissionais e ma- 
teriais. As principais vantagens desse sistema de telemedicina 
são apresentadas no QUADRO 9.6. 


QUADRO 9.6 Qualidades da telemedicina 





e Atender ou orientar um paciente a distância, diminuindo a necessidade de 
transportá-lo 


e Transmitir dados para a pesquisa, do meio para o local do pesquisador 


e Determinar a necessidade de profissionais especializados em certas 
localizações, possibilitando melhor alocação de recursos 


e Treinar profissionais a distância mediante compartilhamento dos dados e 
das informações 


As principais aplicações de telemedicina fazem uso inten- 
sivo da transmissão de imagens (fotos e vídeos) com sons. 


Vídeo 


Os sinais de vídeo contêm um grande volume de informações e 
exigem conexões mais rápidas com uma banda larga de trans- 
missão, para que possam propiciar comunicação eficiente en- 
tre computadores localizados em diferentes pontos do planeta. 

O site da Anesthesia Patient Safety Foundation (APSF) 
possui uma série de vídeos para a educação continuada do 
anestesiologista. 

Uma das ferramentas mais modernas, em vídeo, é dispo- 
nibilização das conferências gravadas dos eventos científicos 
para os inscritos ou, até mesmo, para os que não puderam com- 
parecer ao evento de forma gratuita ou com o pagamento de 
uma inscrição para o acesso aos vídeos. O Congresso Paulista 
de Anestesiologia (COPA), o Congresso Brasileiro de Aneste- 
siologia (CBA) e as jornadas regionais da SBA já possuem essa 
moderna técnica. 


YouTube? e Vimeo? 


No YouTube é possível o acesso a milhares de vídeos sobre 
anestesia e assuntos correlatos. Obviamente a fonte (procedén- 
cia) do material deve ser verificada, já que se trata de um site 
de publicação livre, sem censura ou revisão. 

Uma técnica para a melhor filtragem do conteüdo e acom- 
panhamento dos novos vídeos é a inscrição nos canais de seu 
interesse, realizada por meio da criação de uma conta (com 
login e senha) e o acréscimo de cada canal de vídeo de seu in- 
teresse a essa conta. O QUADRO 9.7 apresenta a relação de alguns 
canais do Youtube de interesse para o anestesiologista. 


QUADRO 9.7 Alguns canais do YouTube de interesse para o anestesiologista 





e AirwayCam 

e AmbuSuppotTool 

e American Heart Association 

e American Society of Anesthesiologists? 

e GlideScope” Video Laryngoscopes Channel 

e Handsonlycpr 

e Hemodynamics 

e PreOp.com Patient Engagement — Patient Education 
e SAESP CURSOS 

e SBAwebtv 


r 


O Vimeo® é um site semelhante ao YouTube que também ar- 
mazena vídeos sobre diversos assuntos, inclusive sobre medicina 
e suas especialidades médicas, dentre elas, sobre anestesiologia. 

Muitas instituições (sociedades, universidades, hospitais, 
empresas e outras) criam canais de videos — um espaço próprio 
para colocar o seu repositório — nesses serviços. Ao assinar um 
canal de vídeo de uma instituição ou pessoa, recebe-se uma 
notificação, por e-mail, toda vez que um novo video for adicio- 
nado a esse canal. 


Videoconferências 


Os sistemas de videoconferência permitem a comunicação entre 
participantes, possibilitando a interatividade, com o uso de equi- 
pamentos domésticos do tipo computadores pessoais, smartpho- 
nes ou tablets, equipados com videocâmera (webcam). 

São recomendadas as conexões de maior velocidade para 
o melhor desempenho do sistema e as conexões 4G no uso de 
dispositivos móveis. 


Educação continuada 


Um sistema de educação continuada encontra-se disponivel no 
site da SBA e de outras sociedades de anestesiologia. Existem 
programas de educação continuada a distância, com avaliação 
e certificação. 

A World Federation of Societies of Anesthesiologists (WFSA) 
possui em seu site* programas de educação continuada como o 
Update in Anaesthesia — um periódico publicado desde 1992 des- 
tinado ao suporte da prática da anestesia em locais com recursos 
limitados — e o Anaesthesia Tutorial of the Week, de acesso gra- 
tuito, bem como informações sobre a anestesia no mundo. 





*Disponível em: www.wfsahq.org. 
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Um livro virtual de anestesia — The Virtual Anaesthesia 
Textbook — contém varios capitulos que sao modificados e atu- 
alizados de acordo com a evolução dinâmica da internet.* 


Hospitais virtuais 


O conceito de hospital virtual abrange a montagem de uma es- 
trutura semelhante à de um hospital, dentro de um computador, 
para que possa ser “visitada” por aqueles que têm acesso per- 
mitido. São montadas páginas sob a forma de textos, gráficos, 
plantas baixas, fotos, mapas ou outros recursos que informam 
e guiam o usuário dentro desse hospital ao longo de seus de- 
partamentos e serviços, que vão desde a recepção até o centro 
cirúrgico ou sala de cirurgia, por exemplo. 

Esse hospital pode ser o modelo de uma instituição que 
exista fisicamente, como o próprio espelho de funcionamento 
de um hospital universitário, ou um modelo inteiramente vir- 
tual (só existente no computador). 

São considerados visitantes os pacientes, acompanhantes 
e médicos com locais de informações específicas para cada ca- 
tegoria, que também pode ser subdividida. Pode-se ter acesso 
aos médicos do próprio hospital, que, mediante identificação e 
senhas, têm acesso às informações mais específicas, ou médi- 
cos externos que têm acesso limitado aos interesses do admi- 
nistrador. Para os pacientes e acompanhantes, são fornecidas 
informações sobre os serviços prestados pelo hospital, o seu 
corpo clínico, os horários de funcionamento com as instruções 
para as marcações e reservas, os procedimentos e recomenda- 
ções úteis para o tratamento ou a internação. 

Cada departamento ou serviço tem espaço para divulgar 
os seus interesses, de um modo livre ou padronizado e discipli- 
nado pelo administrador. Recursos como e-mail, fóruns, con- 
sulta ao especialista, telefones, boletins diários facilitam o con- 
tato entre o hospital virtual e os usuários. 


Registro automático 
do relatório de anestesia 


Nas últimas decadas, a anestesiologia talvez tenha sido a espe- 
cialidade médica que mais avançou na determinação das cau- 
sas dos incidentes e acidentes ocorridos com os pacientes du- 
rante um tratamento. 

A anestesiologia sempre buscou melhorar a qualidade de 
seus registros, relatórios ou fichas de anestesia; com a evolução 
da informática, um novo caminho se abriu na tentativa de se ob- 
ter registros precisos, confiáveis e padronizados — juntamente 
com a possibilidade da criação e gerenciamento de grande quan- 
tidade de informações — para pesquisas e análises futuras. 

As informações registradas, provenientes dessas investi- 
gações, ajudaram no conhecimento e na elaboração de estraté- 
gias para a prevenção e o tratamento desses incidentes, dimi- 
nuindo sua ocorrência. 

Mesmo com o conhecimento e equipamentos disponíveis, 
não se pode afirmar que a anestesia seja um ato médico total- 
mente seguro. É preciso continuar coletando dados e informa- 
ções para que se analisem e estabeleçam novas causas, meca- 
nismos de prevenção e tratamento. 

O registro manual do relatório de anestesia é uma tarefa 
que consome tempo e atenção do anestesiologista. Por vezes, 





*Disponível em: http://www.virtual-anesthesia-textbook.com. 


são tarefas repetitivas que já se encontram arquivadas em um 
sistema de informática. 

A “pressão para o aumento da produção” já chegou às sa- 
las de cirurgia e, por vezes, direciona pacientes para ambientes 
externos ao centro cirúrgico sem as condições de segurança 
ideais e distantes dos locais aptos para atendimento das emer- 
gências. O fator tempo para o registro e a precisão do que está 
registrado são importantes também nesses procedimentos. 
A cada dia existe uma necessidade de maior volume e mais 
agilidade nas informações. As formas e opções de tratamentos 
são cada vez mais complexas, e a quantidade de controles e re- 
gulamentações legais aumenta. A meia-vida do conhecimento 
diminui a cada dia, exigindo maior velocidade na aquisição da 
informação. A implementação do paperless hospital (hospital 
sem papel) encontra-se em fase lenta, mas apresenta as vanta- 
gens descritas no QUADRO 9.8. 

O registro automático da monitorização e de eventos du- 
rante a anestesia pode fornecer informações consideráveis so- 
bre intercorréncias e seus fatores causais para análise posterior, 
conforme mostra o QUADRO 9.9. 


QUADRO 9.8 Vantagens da implementacáo do hospital sem papel 
(paperless hospital) 





e Menor tempo de acesso à informação 

e Melhor precisão das informações 

e Proteção da privacidade de dados pessoais 
e Diminuição dos custos de arquivamento 

e Transparência no processo 

e Melhora da qualidade 


QUADRO 9.9 Vantagens do registro automático do relatório de anestesia 





e Registros não alteráveis, contínuos e objetivos são as bases para a 
identificação, a prevenção e o tratamento de incidentes. O registro automático 
do relatório de anestesia fornece informações que, por vezes, estão ausentes 
ou foram incorretamente preenchidas durante o registro manual. 


e O registro de procedimentos e dados fisiológicos permitirá uma 
comparação entre as tendências fisiológicas após a aplicação de uma 
técnica ou fármaco e a sua evolução. O acompanhamento e o estudo 
posterior facilitam o treinamento e a educação dos profissionais. 


e Oanestesiologista é liberado para outras tarefas. 


e Atentativa de reconstrução de um evento adverso, por meio de 
informações escritas, mostra que diversas informações são perdidas 
(pois não foram registradas). Por outro lado, quando as informações 
são registradas eletronicamente, um número maior de informações é 
adicionado, facilitando sua reconstrução. 


e (registro automático permite a documentação de um maior número de 
parâmetros que, por vezes, não são anotados no registro manual. 


e 0 registro automático permite a visualização em cores diferentes com 
destaques que podem ser ampliados de acordo com o interesse do usuário. 


e Os sistemas de informações hospitalares, principalmente os ligados aos 
gastos, já adquiriram maturidade para permitir a inclusão dos dados do 
período perioperatório (a anestesia), ajudando, inclusive, no lançamento 
desses custos e na avaliação para tomadas de decisões sobre a eficácia de 
fármacos, técnicas e relação custo-benefício. 


A tradicional “ficha de anestesia” (boletim de anestesia, 
relatório da anestesia) foi desenhada e pouco aperfeiçoada até a 
década de 1960. Na ocasião, os dados registrados limitavam-se 
a menos de dez. Com a evolução dos parâmetros monitoriza- 
dos, todavia, cresceu o número de variáveis monitorizadas e a 
necessidade do seu registro. Houve um acréscimo significativo 
de formulários, para registros diversos, alguns até desnecessá- 
rios ou redundantes, no ambiente hospitalar, mas, em paralelo a 
esse acréscimo, o anestesiologista sempre resistiu ao aumento 
do número de páginas (ou folhas) da sua ficha de anestesia que 
comportasse o incremento dos dados a serem registrados. 

Se porventura essa ideia fosse lançada, seria obstruída pe- 
los custos e bloqueada pelo administrador, pelo simples fato 
de a ficha de anestesia ser o documento com maior informa- 
ção gráfica dentro do hospital (ou seja, maior custo para im- 
pressão). O que aconteceu foi a reimpressão de uma ficha de 
anestesia com mais de 60 anos para o registro dos dados atuais. 
A quantidade de informações existentes, à época, era bem me- 
nor do que a disponível na atualidade (QUADRO 9.10). 


QUADRO 9.10 Dados disponíveis para serem registrados em uma ficha de 
anestesia tradicional e a necessidade atual 
























































Dados a serem anotados Atual Tradicional 
Procedimentos (punção, intubação, sondagem, X X 
posicionamento) 

Frequência cardíaca X X 
Pressáo arterial (sistólica/média/diastólica) X X 
Pressáo arterial direta (invasiva) X X 
Pressão venosa central (PVC) X X 
Saturação da hemoglobina periférica pelo X - 
oxigênio — oximetria de pulso (Sp0,) 

Dióxido de carbono ao final da expiração (ECO;) — | x - 
Fluxos (ou concentrações) de gases: anestésicos X ® 
voláteis, 0,, NO 

Reposição volêmica X X 
Temperatura X X 
Modo ventilatório (espontâneo, assistido, controlado) | x X 
Pressão inspiratória X ® 
Frequência respiratória X ® 
Volume corrente/minuto X ® 
Pressão positiva ao final da expiração (PEEP) X - 
Débito cardiaco/indice cardíaco X - 
Saturação venosa de oxigênio (SvO;) X - 
Resistência vascular sistêmica/pulmonar X - 
Pressão intracraniana X - 
Monitor do nível de consciéncia: índice X - 
biespectral (BIS), entropia 

Bloqueio neuromuscular (aceleromiografia, etc.) X - 











x, dados presentes; ©, dados facultativos conforme organização do serviço ou do 
anestesiologista; —, dados frequentemente ausentes. 


O termo mais utilizado na literatura internacional (AIMS, 
do inglés Anesthesia Information Management System), tradu- 
zido para Sistema de Gerenciamento Informatizado em Aneste- 
siologia (SGIA), será usado para descrever os prontuários ele- 
trónicos em anestesiologia, como são conhecidos, e que devem 
compreender todas as possibilidades de inclusáo de dados rea- 
lizadas por anestesiologistas, e não somente o perioperatório." 

Os sistemas de automatização do relatório de anestesia 
podem utilizar dados provenientes do sistema de informação 
hospitalar, dos equipamentos e monitores conectados ao sis- 
tema ou do próprio anestesiologista. Alguns preveem a inclu- 
são manual de dados e a permissão para a escrita a mão livre. 
Os dados registrados por meio de um sistema automático com 
segurança apresentam maior consistência jurídica do que os re- 
gistrados manualmente, que podem ser alterados. 

Desde a década de 1980, diversas tentativas de informati- 
zação da anestesia foram feitas, com vários avanços, mas até 
hoje não foi desenvolvido um SGIA amplamente aceito. Uma 
das principais dificuldades da área da anestesiologia é a neces- 
sidade da apresentação gráfica dos dados, baseados em uma 
linha de tempo que apresente uma grande quantidade de infor- 
mações em uma só imagem. Essa apresentação diferenciada 
e exclusiva para a anestesiologia causou grande atraso no de- 
senvolvimento de softwares específicos. Outras especialidades 
necessitavam basicamente de campos para digitar textos e/ou 
planilhas. Na atualidade, ha muitos programas, aplicativos e 
plataformas que conseguem executar essa tarefa, seja vincu- 
lada ao prontuário eletrônico da instituição ou como programa 
específico para o registro da anestesiologia, sendo principal- 
mente uma decisão estratégica a implantação de um SGIA, 
e não uma deficiência técnica da área de informática. Apesar 
disso, em várias instituições, a anestesiologia é a única especia- 
lidade que continua a fazer seus registros no papel. 

Esses sistemas são considerados “ainda em fase de aper- 
feiçoamento” devido a aspectos relacionados com erros e re- 
Jeições dos registros. Novas técnicas de validação de dados e o 
desenvolvimento de rotinas para o manejo de erros e artefatos 
de registro melhoraram tais sistemas. Sistemas de segurança 
e certificações são responsáveis por garantirem a veracidade, 
privacidade e confiabilidade das informações registradas. 

Acompanhando a evolução da informática, os SGIAs 
estão se transformando em complexas interfaces de cuidado 
centrado no paciente, com vários módulos para as diferentes 
necessidades e integrando evoluções multiprofissionais, pres- 
crições eletrônicas, gerenciamento de contas e estoques, exi- 
bição de exames laboratoriais e/ou de imagem, automatização 
de fluxogramas e oferecendo sistemas de auxílio a decisões e 
a prescrições. 

Diversos estudos mostraram que o relatório eletrônico da 
anestesia apresenta registros mais completos, fidedignos, legi- 
veis, padronizados, com menor perda de informações e pron- 
tuários. Também foi demonstrado que, nos registros manuais, 
valores de sinais vitais são omitidos, principalmente aqueles 
com grandes alterações, ou registrados como limites fisiológi- 
cos normais. Registros ilegíveis são outro grande problema dos 
prontuários manuais. É importante salientar que, após a im- 
plantação dos SGIAs, raras vezes ocorre a volta ao prontuário 
fisico/manual.” 

Atualmente, poucas instituições utilizam SGIAs; no Bra- 
sil, não há estimativas precisas do uso de sistemas informati- 
zados em saúde. Em um estudo avaliando 140 departamentos 
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académicos americanos em 2008, 23% utilizavam alguma pla- 
taforma informatizada e 21% das instituições estavam em pro- 
cesso de implantação de algum tipo de sistema.” Em 2011, foi 
feita uma pesquisa por e-mail para os anestesiologistas da ASA, 
com apenas 12,3% de respostas (615 profissionais), sendo que 
24% utilizavam e 26% estavam instalando ou procurando por 
um SGIA.” Em 2010, foi realizada uma avaliação em 22 paises 
europeus, incluindo 252 centros acadêmicos de anestesiologia. 
Dos centros pesquisados, 86 responderam ao questionário e, 
destes, 15 utilizavam, 13 estavam implementando e 16 estavam 
selecionando algum SGIA.” 


Funções do prontuário eletrônico 
e possibilidades de melhorias 


O processo de informatização em saúde está acontecendo em 
todo o mundo, e muitas instituições já utilizam sistemas em 
algumas áreas, mas dificilmente todos os setores estão unifi- 
cados em um só ambiente digital. Eles são conhecidos como 
Sistema de Informação em Saúde — citados na literatura como 
HIS (Health Information System). Os SGIAs idealmente de- 
vem estar integrados ao sistema hospitalar, pois quando exis- 
tem vários softwares diferentes em uma mesma instituição a 
integração posterior entre eles é extremamente dificil (FIG. 9.12). 

As principais funções esperadas dos SGIAs são coletar e 
gravar dados, permitir acesso a todo o prontuário a qualquer 
momento, fornecer sistemas de auxílio a decisões, facilitar a 
administração e contabilidade, bem como auxiliar pesquisas 
e ensino. 

Muitas possibilidades de melhorias podem ser obtidas por 
meio dos SGIAs, sendo as principais indicadas no QUADRO 9.11. 

Cada instituição deve fazer seu planejamento estratégico 
com o objetivo de definir quais funções são fundamentais para 
iniciar a adequação ao prontuário eletrônico, podendo dei- 
xar algumas funções para serem executadas após a adaptação 
inicial. As equipes devem perceber quais serão as melhorias 
possíveis para manterem-se motivadas durante o processo de 
implantação do SGIA, pois equipes e líderes motivados são 
fatores decisivos na agilidade e no sucesso da mudança para o 
novo prontuário eletrônico.” 

Para proporcionar maior aceitação pela equipe, os SGIAs 
devem ser intuitivos e fáceis de utilizar, demandando menor 
tempo com registros e liberando os profissionais para dedicarem 


QUADRO 9.11 Vantagens do uso dos sistemas de gerenciamento 
informatizado em anestesiologia 





e Melhor qualidade do cuidado ao paciente 

e Mais tempo para o paciente 

e Maior adesão às recomendações da instituição 

e Rastreamento de eventos adversos e/ou eventos sentinelas 
e Prevenção e/ou diminuição nos erros de medicação 

e Configuração de alarmes inteligentes 

e Sistemas de auxílio à prescrição e à decisão 

e Uso de leitor de códigos de barras 


e Otimização de recursos por meio da identificação das reais necessidades 
da instituição (como momentos de maior ou menor utilização de 
materiais e de recursos humanos) 


e Agilidade e precisão na contabilidade 


maior tempo ao paciente. Se após a implantação completa do 
SGIA for necessário mais tempo para executar o mesmo registro 
que era feito manualmente, o sistema deve ser revisado e melho- 
rado, pois a agilidade nos registros é fundamental. A diminuição 
do tempo gasto com registros é o fator mais importante para a 
aceitação por parte da equipe.” 

Entre as melhorias possíveis, aquelas relacionadas à se- 
gurança do paciente são as de maior interesse para a aneste- 
siologia, e o SGIA pode ajudar em vários aspectos, descritos 
no QUADRO 9.12.7 

A informatização dos prontuários idealmente deve incluir 
sistemas de auxílio a decisões e a prescrições, que devem au- 
xiliar toda a equipe à beira do leito e fornecer fácil acesso aos 
protocolos da instituição em qualquer terminal de acesso ao 
sistema. Os sistemas de auxílio à decisão facilitam a padroni- 
zação dos tratamentos, diminuem as omissões de tratamento 
e, como resultado, reduzem a morbimortalidade.” Bates e 
Gawande? demonstraram uma diminuição de prescrições erra- 
das após a implantação de um sistema de auxílio à prescrição. 

A utilização de alarmes inteligentes é outra possibilidade 
de grande interesse para a anestesiologia. A configuração habi- 
tual dos monitores tem elevada taxa de falsos alarmes, podendo 
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FIGURA 9.12 Modelo de sistema de informação hospitalar. 
UTI, unidade de tratamento intensivo. 


QUADRO 9.12 Melhorias que os sistemas de gerenciamento 
informatizado podem trazer para a anestesiologia 





e Utilização de prescrições eletrônicas com sistemas de auxílio à prescrição 
e Sistemas de dupla checagem 

e Avisos automáticos de erros e lembretes tipo pop-up 

e Uso de alarmes inteligentes 


e Prescrições eletrônicas que relacionam as dosagens com o peso, evitando 
sobredoses ou subdoses 


e Estabelecimento de protocolos de diluição e administração dos 
fármacos 


e Informação sobre tempos e vias ideais de administração dos fármacos 
e Avisos de interações medicamentosas 
e Correções de doses baseadas nas doenças informadas do paciente 


e Lembretes automáticos de profilaxias indicadas para doenças (profilaxia 
de trombose venosa profunda, profilaxia em pacientes pós-infarto agudo 
do miocárdio, etc.) 


e Lembretes automáticos de acompanhamento de exames laboratoriais 
relacionados com fármacos 


alcançar mais de 90%, gerando pouco impacto no cuidado ao 
paciente. A alta ocorrência de falsos alarmes pode dessensibi- 
lizar a equipe para os eventos realmente críticos e em algumas 
situações leva à desativação dos alarmes do monitor. Os SGIAs 
possibilitam a configuração de alarmes inteligentes, definindo 
regras adicionais para o disparo dos alarmes e reduzindo a in- 
cidência de falsos eventos.% 

Em relação aos erros de dosagem de medicação, foi de- 
monstrada diminuição de 80% do total de erros de doses, ex- 
cedendo a máxima recomendada, após três anos de utilização 
do SGIA.? Poon e colaboradores,” relacionando em seu estudo 
sistemas informatizados (prontuário e prescrição eletrônica, 
leitores de código de barras) e erros graves com medicações, 
mostraram os seguintes resultados: 


e Redução de 55% dos erros de prescrição (39% do total). 

e Redução de 100% dos erros na transcrição da prescrição 
(12% do total). 

e Redução de 67% dos erros na entrega dos fármacos pela 
farmácia (11% do total). 

e Redução de 51% dos erros na administração (38% do total). 


O emprego de prontuários informatizados possibilita 
maior precisão e agilidade na contabilidade, pois podem ser 
definidos campos obrigatórios de preenchimento e análise au- 
tomática de inconsistências, cabendo à instituição definir quais 
são as partes do prontuário que são fundamentais para a quali- 
dade do registro e para a segurança do paciente. O prontuário 
só poderá ser finalizado quando todos os campos essenciais es- 
tiverem preenchidos e os erros corrigidos. Esses mecanismos 
geram prontuários mais completos e menos revisões, estando 
mais rapidamente prontos para a contabilidade e cobrança. 
Spring e colaboradores? demonstram que somente após im- 
plantação completa do SGIA na sua instituição que todas as 
contas puderam ser cobradas de maneira adequada. 


Grande parte do retorno financeiro oriundo da utilização 
dos SGIAs é vinculada à cobrança mais rápida e precisa das 
contas, da diminuição dos questionamentos dos usuários ou 
convênios e do maior fluxo de caixa gerado na instituição.? 

A remuneração por desempenho é outra realidade propor- 
cionada pelos SGIAs, pois é possível avaliar automaticamente 
os prontuários finalizados buscando quais profissionais geram 
registros completos, com atenção aos itens relacionados à qua- 
lidade e segurança, que não são devolvidos nem necessitam de 
correções. Esses profissionais melhoram a qualidade do pro- 
cesso de cuidado ao paciente e geram economia para a institui- 
ção, podendo ter uma remuneração diferenciada.” 

É importante lembrar que a implantação do SGIA pode 
não melhorar, por si só, a qualidade do cuidado ao paciente. 
É necessário treinamento de toda a equipe e políticas de edu- 
cação continuada, pois é fundamental que todos conheçam as 
ferramentas e estejam capacitados a utilizá-las corretamente. 

Hoje há algumas evidências que apoiam a utilização do 
SGIA:” 


e Profilaxia de náuseas e vómitos em pacientes de alto risco 

para o evento (II-1b). 

Maior precisão dos sinais vitais (II-2a). 

Mais sinais vitais inseridos (II-2a). 

Legibilidade (II-2a). 

Aumento no comunicado de eventos adversos/sentinelas 

(II-2a). 

e Registros nos tempos corretos (II-2b). 

e Mais campos completos (II-2b). 

e Administração de antibióticos certos e no tempo correto 
(II-2b). 


Mineração de dados e descoberta 
de conhecimentos em bases de dados 


As instituigdes de saüde, com quantidades enormes de infor- 
mações, geram grandes bancos de dados ultrapassando a ca- 
pacidade humana de análise. Com o objetivo de conseguir ex- 
trair conhecimentos desses dados, são necessárias técnicas de 
mineração de dados (data mining) e de descoberta de conhe- 
cimentos em bases de dados (KDD, do inglês knowledge dis- 
covery in databases) para buscar informações novas, úteis e 
para demonstrar tendências não conhecidas. A situação mais 
comum atualmente nas instituições de saúde é a de “muitos da- 
dos, pouco conhecimento gerado”.” 

Caplan,” mediante um projeto audacioso, propôs a criação 
de uma base de dados nacional de anestesia (para os Estados 
Unidos), baseado na internet, com a coleta de dados de 100 
mil a 500 mil anestesias/ano com a avaliação de questões re- 
lativas a segurança e qualidade. Pela criação de um protocolo 
padronizado para a coleta e avaliação dos dados, esse número 
de anestesias, proveniente de diversas instituições em um curto 
período, oferece a possibilidade de identificação dos incidentes 
críticos, suas causas e consequências.” 

O processo de KDD (FIG. 9.13) é um conjunto de atividades 
contínuas que compartilham o conhecimento descoberto a partir 
de uma base de dados, sendo composto por cinco etapas: seleção 
dos dados, pré-processamento e limpeza, transformação, mine- 
ração dos dados e interpretação e avaliação dos resultados.” 

As novas tecnologias de mineração de dados e KDD pos- 
sibilitam trabalhar com enormes bancos de dados de maneira 
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FIGURA 9.13 Etapas do processo de descoberta de conhecimentos em bases de dados e mineracáo de dados. 


automatizada, conforme protocolos previamente estabeleci- 
dos pelas equipes e pela instituição, permitindo a realização de 
análises automáticas de indicadores, a preparação de relatórios, 
análises de eventos e avaliação de dados fundamentais para a 
gestão e qualidade do atendimento. É necessário um trabalho 
inicial para definir quais campos devem ser avaliados e quais 
as suas relações, a frequência com que a análise deve ser feita, 
em que formato deve ser apresentado (gráficos ou tabelas), o 
meio de envio (SMS ou e-mail) e para quem deve ser enviado.” 

Idealmente, os SGIAs devem ser preparados para KDD e 
mineração de dados antes da sua completa instalação, pois alte- 
rações estruturais em um sistema em funcionamento são muito 
mais complexas e por vezes exigem mudanças de linguagens 
de programação ou tecnologia de software, o que pode se tor- 
nar inviável. A automatização de análises de dados e indicado- 
res possibilita a redução da carga de trabalho para as pessoas 
responsáveis por este setor, gerando retorno financeiro, e sua 
não utilização pode ser considerada um desperdício. 

A mineração de dados fornece inúmeras possibilidades 
de análises automatizadas e suporte a decisões e condutas, fi- 
cando a cargo da instituição definir suas prioridades e quais 
análises fundamentais devem ser feitas. É importante que seja 
dada prioridade para a entrada de dados por meio de checkbox 
e checklist, com itens marcados ou sugeridos pelo sistema (que 
necessitam somente um clique para inserir a informação no sis- 
tema), pois é mais rápido do que escrever, padroniza a informa- 
ção, facilita a análise e a mineração de dados. Os campos para 
texto livre apresentam vários problemas, como: 


e Possibilidade de inserção de informações erradas. 

e Falta de padronização dos dados. 

e Emprego de siglas e abreviações que não deveriam ser uti- 
lizadas. 

e Possível inviabilização da análise automática dos dados. 

e Necessidade de leitura de campo por campo em busca de 
erros. 

e Maior ocorrência de não conformidades. 


A maioria dos programas hospitalares é desenvolvida em 
módulos, para que cada instituição compre o software com as 
funções que atendam as necessidades individualizadas da cada 
local. O prontuário eletrônico deve ser único e centralizado no 
cuidado do paciente, com os módulos complementares orbi- 
tando o sistema.” 


Sistemas desenvolvidos diretamente para a anestesiologia 
provavelmente serão melhores e mais funcionais do que progra- 
mas feitos para outras áreas ou adaptados para a especialidade, 
mas demandam cuidado na integração com o prontuário eletrô- 
nico da instituição. Vários programas não diretamente vincula- 
dos ao prontuário eletrônico fornecem informações sobre os pa- 
cientes, em especial relacionadas com exames laboratoriais ou 
de imagem, e por vezes não são integrados com os prontuários 
eletrônicos, exigindo apenas acesso à intranet hospitalar ou à in- 
ternet para a obtenção desses dados. A opção por outros progra- 
mas adicionais ao prontuário eletrônico deve incluir investimen- 
tos na garantia de funcionalidade contínua da rede. 

Para a utilização de um sistema totalmente digital, é fun- 
damental que exista um sistema de gravação redundante, ou 
seja, que os dados sejam gravados em dois locais diferentes, 
garantindo que problemas técnicos não signifiquem a perda ir- 
recuperável dos dados.” 


Principais dificuldades relacionadas 
ao sistema de gerenciamento 
informatizado em anestesiologia 


A decisão estratégica de implantação do SGIA deve ser cuidadosa- 
mente planejada, pois várias novas necessidades terão de ser aten- 
didas e resistências precisarão ser superadas. As maiores dificul- 
dades na implementação do SGIA são descritas no QUADRO 9.13.59?! 

Ha um retorno financeiro a médio e longo prazo com a im- 
plantação de um SGIA, mas ele demanda investimento inicial 
alto, o que por vezes o inviabiliza, e o ganho em qualidade e 
segurança pode ser difícil de quantificar, gerando dúvidas so- 
bre a relação custo-benefício do sistema. Cada software neces- 
sita de uma configuração de hardware compatível, e podem ser 
utilizados somente alguns módulos do sistema, sendo possível 
ocorrer grande variação dos custos de implantação de uma ins- 
tituição para outra. No momento da compra do sistema, é im- 
portante compatibilizar o SGIA com o sistema de informação 
hospitalar já disponível na instituição. 

Em geral, são necessários dois terminais para cada sala de 
cirurgia: um para os funcionários da enfermagem e um para o 
anestesiologista. Além disso, pode haver alguns terminais dis- 
poníveis para os cirurgiões e para a chefia da enfermagem, que 
podem ficar fora das salas de cirurgia. 


QUADRO 9.13 Principais dificuldades encontradas na implantação de um 
sistema de gerenciamento informatizado em anestesiologia (SGIA) 





e Falta de recursos na instituição 

e Resistência dos profissionais 

e Receio de aumento ou agravamento de questões médico-legais 
e Integração entre os monitores e o SGIA 

e Interferência no atual fluxo de trabalho 

e Aumento do tempo gasto com os registros 

e Necessidade de novo aprendizado 


e Tecnofobia 


Entre os fatores a serem observados, a entrada dos dados 
pelo anestesiologista é um dos grandes obstáculos dos siste- 
mas. Outros podem ser citados, como: 


e  O uso de teclado e mouse, que exige uma nova superfície 
de trabalho que por vezes é improvisada. 

e Os sistemas de reconhecimento de voz, que ainda não fun- 
cionam de maneira adequada, em especial nas situações 
de emergência. 

e A ergonomia de determinados sistemas, principalmente os 
impostos por empresas, que facilitam mais a vida de seus 
desenhistas de software do que a atividade prática do anes- 
tesiologista, o que leva a desenhos conflitantes quase sem- 
pre redundantes, sem precisão e difíceis de serem operados. 

e A proliferação de sistemas e versões diferentes, sem uma 
padronização, que ocasiona a dificuldade de entendimento 
e operação. 

e Os erros na priorização de eventos e alarmes, que são co- 
muns em sistemas mal elaborados. 


Em relação às questões médico-legais, não há suporte ne- 
nhum na literatura de que o uso de sistemas informatizados em 
saúde aumente o número de processos médicos, nem de que 
dificulte a defesa do profissional." 

A gravação automática dos sinais vitais no prontuário e a 
sua apresentação em uma interface gráfica-visual é o grande 
desafio do SGIA. Monitores de marcas diferentes têm uma co- 
dificação própria, e dificilmente será possível captar registros 
de monitores diferentes em um mesmo software, o que exige 
uma padronização e uma fidelização a uma única empresa. Os 
desenvolvedores dos SGIAs deverão entrar em contato com os 
fabricantes dos monitores para integrarem os formatos, códi- 
gos e base de dados entre os sistemas, o que requer grande tra- 
balho, testes e readaptações contínuas. 

Algumas instituições adotaram uma resolução parcial, 
sem a integração do monitor com o SGIA, sendo que os sinais 
vitais são inseridos manualmente e o SGIA apenas constrói a 
interface gráfica. Considerando que o padrão é a ficha manual 
e que os dados são inseridos diretamente pelo anestesiologista, 
o profissional somente passaria a inserir os dados em formato 
eletrônico. É uma possibilidade de utilizar todas as outras van- 
tagens dos prontuários eletrônicos sem resolver o problema da 
confiabilidade dos dados inseridos manualmente, solução que 
facilita a implantação dos sistemas, mas não é a ideal e difi- 
culta a criação de bases de dados viáveis para análise. 


Novos problemas decorrentes da implantação dos SGIAs 
irão ocorrer, sendo os mais comuns os erros de preenchimento, 
dificuldades em aprender a usar o novo sistema, registros par- 
ciais, protocolos salvos e novas “não conformidades”. A uti- 
lização de protocolos e descrições salvas e/ou padronizadas é 
uma vantagem, pois diminui o tempo de preenchimento dos 
registros, mas, se não for dada a devida atenção à individuali- 
zação da descrição, vários erros irão ocorrer. 

Deve ser responsabilidade dos líderes das áreas abordar os 
profissionais que estejam cometendo erros de preenchimento 
e tomar medidas corretivas, se necessário. O sistema pode ser 
configurado para impedir que um prontuário seja finalizado 
sem que alguns campos específicos sejam preenchidos, mas 
dificilmente será possível impedir que informações erradas ou 
sem sentido sejam utilizadas nesses campos, o que gera um 
prontuário completo, mas errado." 


Certificação digital e eliminação do papel 


Certificado digital é um documento eletrônico que contém o 
nome, um número público exclusivo denominado chave pública 
e muitos outros dados que mostram quem somos para as pessoas 
e para os sistemas de informação. A chave pública serve para 
validar uma assinatura realizada em documentos eletrônicos.” 

Os conceitos fundamentais da certificação digital são dis- 
ponibilidade (acessível ininterruptamente), privacidade, auten- 
ticidade e autorização, integridade (fidelidade do documento ao 
teor original) e não repúdio (que impede a negação de autoria).? 

A Medida Provisória n? 2.200-2, de 24 de agosto de 
2001," instituiu a Infraestrutura de Chaves Públicas Brasileira 
(ICP-Brasil) para garantir a autenticidade e a integridade de 
documentos eletrónicos por meio da sistemática da criptogra- 
fia assimétrica (chaves püblicas e privadas). Com a ICP-Brasil, 
definiu-se a Autoridade Certificadora Raiz (AC Raiz), que é o 
Instituto Nacional de Tecnologia da Informação (ITI). É de res- 
ponsabilidade da AC Raiz emitir, expedir, distribuir, revogar e 
gerenciar os certificados das ACs de primeiro nível.” 

A eliminação do papel é um dos objetivos dos prontuários 
eletrónicos, por apresentar diversas vantagens, conforme des- 
crito no QUADRO 9.14. 

Sociedade Brasileira de Informática em Saüde (SBIS), 
em conjunto com o Conselho Federal de Medicina (CFM), es- 
tabeleceu as normas de seguranga mínimas necessárias para 
que o prontuário eletrónico seja totalmente digital e mantenha 
suas garantias éticas e legais. A Resolução CFM 1.821, de 11 
de julho de 2007,” no Art. 3º, contém as determinações sobre 
o assunto, sendo uma das principais a definição de que esses 


QUADRO 9.14 Vantagens do prontuário eletrônico em relação ao 
prontuário em papel 





e Facilitar a armazenagem e a logística 

e Diminuir o espaço físico necessário para o armazenamento 

e Facilitar o manejo de prontuários com menor perda de informações 

e Reduzir os custos 

e Possibilitar a manutenção das informações por tempo indeterminado 


e Diminuir a utilização de recursos naturais 
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sistemas atendam aos requisitos do “Nivel de garantia de segu- 
rança 2” do manual da SBIS.” 

Os fundamentos dos requisitos são normas internacionais 
ISO (International Organization for Standardization). A Cer- 
tificação para Sistemas de Registro Eletrônico em Saúde 
(S-RES) é um processo de auditoria em sistemas informatiza- 
dos que armazenam informação identificada de saúde. Essa au- 
ditoria verifica se o sistema atende a 100% dos requisitos obri- 
gatórios definidos no Manual da Certificação.” 

Uma das principais dificuldades em alcançar os requisitos 
necessários é a certificação digital, que é uma forma de garantir 
a autenticidade dos registros e fornecer uma assinatura digital 
para todos os profissionais que insiram dados no prontuário 
eletrônico, independente da função que exerçam na instituição. 


Fluxo de implementação 
dos prontuários eletrônicos 


Ao se decidir pela utilização de um sistema de prontuário ele- 
trônico, vários passos devem ser avaliados e planejados para 
que, quando for iniciado o processo de implantação, todo o pla- 
nejamento estratégico e os cronogramas estejam prontos. 

A primeira avaliação deve ser em relação às necessidades 
da instituição e às expectativas da direção e das equipes, para 
poder decidir qual dos vários SGIAs existentes no mercado 
será utilizado, quais os custos e as possibilidades de retorno 
sobre o investimento. 

Após definir qual sistema será utilizado, é fundamental 
definir um fluxo de implementação, estabelecer metas e pra- 
zos, disponibilizar hardware e software compatíveis, escolher 
os líderes em cada área estratégica, manter um consultor espe- 
cífico para a área da anestesiologia, fazer um período de teste 
e reajuste (quando o SGIA e o prontuário físico manual deve- 
rão ser preenchidos conjuntamente), manter um especialista no 
software à disposição na maior parte do tempo possibilitando 
esclarecer as dúvidas das equipes na hora em que elas surgi- 
rem, estabelecer um programa de treinamento e educação con- 
tinuada, manter canal aberto para novas sugestões e demons- 
trar os resultados conforme forem obtidos." 

Um sistema informatizado de anestesia clínica idealmente 
deve ter os componentes apresentados no QUADRO 9.15, podendo 
ser acrescentados os itens opcionais mencionados no QUADRO9.16. 


QUADRO 9.15 Componentes recomendados para um sistema 
informatizado de anestesia clínica 





e Sistema de avaliação pré-anestésica para inclusão e utilização em outros 
atos anestésicos a fim de diminuir o tempo e aumentar a eficiência das 
próximas visitas pré-anestésicas 


e Integração com outros sistemas do hospital (cadastro, laboratório, 
prontuário médico, exames por imagem) para a recuperação de 
informações importantes 


e Relatório de anestesia automatizado 


e Cadastramento de anestésicos, fármacos, técnicas, cirurgia, tempos, 
intercorrências e complicações 


e (Classificação dos riscos em escalas 


e Emissão de orientações genéricas e específicas para os pacientes ou para a 
enfermagem ou outros médicos 


QUADRO 9.16 Componentes opcionais em um sistema informatizado de 
anestesia clínica 





e Sistema gerador de escalas 

e Calculadoras administrativas e médicas 

e Editor de textos 

e Editor de imagens 

e Módulo de comunicação com outros computadores 


e Sumários com rotinas, casos especiais, protocolos, doses de fármacos, 
outros cálculos 


e Agendas de compromissos e eventos 


A implantação do prontuário eletrônico do paciente requer 
grande esforço institucional e de todas as equipes envolvidas, 
demandando investimento, planejamento e dedicação, mas 
pode significar importante melhora na qualidade do cuidado e 
na segurança do paciente, dois dos maiores objetivos da assis- 
tência à saúde. 


Uso do computador no processo administrativo 


Um sonho da maioria dos anestesiologistas e imperativo nos 
dias atuais de reformas significativas do sistema de saúde é a 
administração econômico-financeira do seu serviço, quer seja 
como profissional liberal independente ou como membro de 
grupos, firmas, cooperativas ou outras modalidades. 

A multiplicidade de compradores de serviços (pacientes 
particulares, Sistema Único de Saúde [SUS], convênios, em- 
presas), tabelas de honorários, condições e prazos de pagamen- 
tos e descontos, situações específicas e especiais apontam para 
a informática como a melhor ferramenta para o gerenciamento 
desse panorama. O controle das faturas produzidas e faturas 
recebidas é de fundamental importância para a manutenção da 
receita financeira do trabalho produzido. 

É a partir da inclusão e análise desses dados e resultados 
que se pode estar preparado para o conhecimento da rentabili- 
dade (positiva ou negativa) do nosso trabalho. 

Vários sistemas têm sido desenvolvidos por ou com o au- 
xílio de anestesiologistas para o gerenciamento econômico-fi- 
nanceiro diário. Um sistema ideal deve permitir as facilidades 
listadas no QUADRO 9.17. 


Problemas e desvantagens da 
informatização em anestesiologia 


A informatização de um departamento ou serviço é uma tarefa 
que exige planejamento prévio, meticuloso e um investimento 
com retorno a um prazo determinado. Devem ser tomadas ati- 
tudes profissionais na elaboração desse planejamento, e mode- 
los existentes devem ser consultados para verificar se a inten- 
ção e pretensão dos objetivos da equipe são atingidas. 

A escolha de pessoal, principalmente com experiência 
prévia com um sistema já em funcionamento, facilita a visua- 
lização do que é ideal e adequado. Ao contrário, a proposta 
de desenvolvimento de sistemas extremamente personaliza- 
dos, por pessoal não qualificado, apesar de à primeira vista 


QUADRO 9.17 Facilidades de um sistema de gerenciamento 
econômico-financeiro em anestesiologia 





e Inclusão fácil, rápida e precisa da informação 

e Número de informações adequado e bem planejado 
e Verificação de erros de digitação 

e Acesso com senhas 


e Proteção contra erros e apagamentos inesperados ou não 
autorizados 


e Cópias de segurança (back-up) das informações (automáticas e 
manuais) 


e Não redundância de informações 


e Sistema de bases de dados comercialmente disponível e de larga 
utilização, com facilidade de manutenção, crescimento (upgrade) e 
de uso futuro por outros meios, visando inclusive à possibilidade de 
extinção do fornecedor atual 


e Bases de dados acessórios para cadastramento de informações-padrão 
utilizadas pelo sistema (identificação do paciente, tabelas de honorários, 
doenças, fármacos, técnicas anestésicas, anestesiologistas, cirurgiões, 
hospitais e clínicas, convênios, contas bancárias, valores de coeficientes 
ou pontos) e configuráveis pelo usuário 


e | Intercruzamento das informações com um completo sistema de 
relatórios e estatísticas 


e Emissão de faturas, orçamentos, laudos, atestados, pareceres, receitas, 
recibos 


e Verificação de pagamentos e glosas, reemissão de faturas 


e Possibilidade de comunicação com o sistema do hospital ou 
compradores de serviços 


e Leitura de identificações por códigos de barras 
e Registro de contas a pagar e a receber 

e Controles de cheques recebidos e emitidos 

e Emissão de recibos, notas fiscais e orçamentos 


e Consentimento por escrito, contrato de prestação de serviço 


parecer econômica, pode-se tornar a maneira mais dispen- 
diosa e longa. Quando um sistema experimental é testado, os 
recursos podem ser parcial ou totalmente perdidos. Deve-se 
dar preferência a modelos já existentes, com ampla base ins- 
talada, produzidos por profissionais ou empresa idônea, espe- 
cializada no segmento, com equipe de desenvolvimento con- 
tínuo e suporte permanente. 

Inicialmente, o investimento é o sistema; mais tarde, os 
dados contidos nele e o seu funcionamento passam a valer mais 
do que as informações. 

O armazenamento de dados em estruturas de bancos de 
dados universalmente conhecidos e difundidos facilita a sua 
recuperação caso se deseje trocar de sistema, pelos mais diver- 
sos motivos que vão desde a opção por um sistema melhor até 
a falência, desativação da empresa e suporte da fornecedora do 
sistema anterior. Sistemas muito fechados sem trocas de infor- 
mações com os outros, do tipo “caixas-pretas”, em geral con- 
têm surpresas desagradáveis. 


Uma das maiores dificuldades do uso desses sistemas está 
na entrada de dados e no fornecimento de informações para 
eles. Muitos profissionais não estão acostumados à digita- 
ção, ao emprego do mouse e à terminologia da informática, de 
modo que, para ser bem-sucedida a implantação, deve haver 
um treinamento específico. 

A digitação ou a atenção a um computador na presença de 
um paciente que está sendo atendido, se não for elaborada com 
cautela e esmero, pode fazer o paciente sentir-se menosprezado. 

O diálogo com o paciente, seguindo uma rotina de compu- 
tador, pode ser eficiente no fornecimento de informações, po- 
rém ineficaz em estabelecer um relacionamento de confiança 
tão necessário entre médico e paciente. 

Nas situações de emergência, durante os eventos críticos 
ou nos períodos em que o anestesiologista está mais ocupado, a 
inclusão de dados pode tornar-se difícil. Alguns ainda preferem 
os sistemas híbridos computador-escrita manual. 

Os sistemas de reconhecimento de escrita necessitam de 
uma disciplina por vezes ausente entre os médicos. Alguns 
usam uma grafia especial, semelhante à alfabética, mas de difi- 
cil assimilação e prática. 

Os sistemas de reconhecimento de voz, apesar de desen- 
volvimento há mais de 30 anos, ainda não atingiram o ponto de 
utilização prática com um índice de rejeição aceitável.º O atual 
desenvolvimento de sistemas de reconhecimento para dispo- 
sitivos móveis (Siri” — Apple Computer Inc® e Cloud Speech 
— Google”) provavelmente contribuirá para o desenvolvimento 
de aplicativos e programas de anestesiologia, sobremaneira 
para a elaboração da ficha de anestesia. 

A redundância e a multiplicidade das mesmas informa- 
ções, o fornecimento dos mesmos dados para cada computador 
de cada médico que é consultado, além da perda de tempo e fa- 
diga para o paciente, geram por vezes erros conflitantes. Deve- 
-se optar por um cadastro único, centralizado, que transfira as 
informações comuns para os diferentes usuários. 


Computação móvel: smartphones e tablets 


Os antigos computadores de mao (handheld, palmtop) ou de 
bolso (pocket) foram substituídos pelos modernos smartphones 
e tablets (atualmente denominados dispositivos móveis) que 
permitem o acesso às informações e programas com aplicações 
médicas gerais e especializadas. 

É crescente a utilização dos dispositivos móveis com co- 
nexão por meio de redes sem fio (wi-fi) e de telefonia celu- 
lar, substituindo os computadores pessoais, por profissionais 
de saúde de diversos segmentos. Do mesmo modo, aumenta 
o uso do armazenamento dos dados “em nuvem” (serviços de 
armazenamento remoto) com possibilidade do acesso em qual- 
quer computador ou dispositivo e segurança contra a perda dos 
dados. 

O anestesiologista é um profissional que tem uma grande 
mobilidade em sua atuação, com compromissos em diferentes 
locais e horários. O consultório, a visita pré-anestésica, o ato 
anestésico, a sala de recuperação pós-anestésica, a unidade de 
tratamento intensivo (UTI) e a visita pós-anestésica são alguns 
exemplos de setores diferentes. Para manter as informações 
disponíveis em todos esses locais, o uso de computadores por- 
táteis e de pequeno volume, que permitam o transporte fácil, 
pode ser de grande valia. As principais vantagens dos disposi- 
tivos móveis estão relacionadas no QUADRO 9.18. 
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QUADRO 9.18 Conveniências do uso de dispositivos móveis pelo 
anestesiologista 





e Otamanho pequeno do dispositivo móvel possibilita sua utilização nos 
diversos setores da atividade do profissional, facilitando o transporte (no 
bolso) e a operação (na palma da mão), diferentemente dos notebooks, 
que necessitam de bolsa para transporte e uma mesa ou superfície para 
serem operados. 


e As informações estão rapidamente disponíveis, com aparecimento 
instantâneo logo que o dispositivo é ligado. Nos notebooks, o 
carregamento do software para a operação do sistema requer um maior 
tempo, por vezes minutos. 


e As baterias têm duração que varia de 8 horas a 14 dias, dependendo do 
tipo e aplicações, e podem ser recarregadas rapidamente. 


e Jásão vendidos com varios programas instalados que permitem a 
realização de diversas tarefas diárias, como agenda, lista de endereços, 
bloco de notas, processador de texto, planilha eletrônica, calculadora, 
leitor de livros eletrônicos, entre outros. Os sistemas são mais simples e 
fáceis de entender, mesmo por usuários iniciantes. 


e A interconexão com os computadores desktops (de mesa) ou notebooks, 
que usam sistema operacional Windows? ou MacOS”, facilita a troca 
das informações. Acompanham programas para serem instalados 
nos computadores que permitem a manutenção das informações 
sincronizadas e atualizadas em diversos equipamentos, como nos 
dispositivos móveis com os computadores de casa e do consultório. 
Essa facilidade pode ser estendida à rede de computadores do hospital, 
permitindo o acesso ao prontuário dos pacientes ou a outras informações. 


Os hospitais possuem sistemas de redes sem fio para o 
acesso às informações necessárias aos médicos e enfermeiros. 
Escolas, universidades, aeroportos e outras instituições possuem 
sistemas de redes sem fio que permitem aos usuários acessarem 
a internet enquanto em suas dependências. 

Outros dispositivos como câmeras fotográficas digitais, 
sistemas de localização por satélite (GPS, do inglês global 
positioning system), ECG e até um módulo para oximetro de 
pulso podem ser adaptados aos computadores de mão. 

No momento, existem duas plataformas mais utilizadas, 
que são os sistemas operados com o Android? (da Google) e 
com o IOs (Apple®). Esses dois sistemas são incompatíveis en- 
tre si, mas apresentam compatibilidade com os sistemas ope- 
racionais usados nos computadores pessoais. Existem diversos 
programas que convertem as informações, permitindo certo 
grau de compatibilidade entre os arquivos dos sistemas. 

Esses sistemas possuem lojas virtuais que disponibilizam os 
programas para o download e instalação no dispositivo. Os pro- 
gramas, denominados aplicativos (ou App), podem ser obtidos 
gratuitamente ou por meio do pagamento de uma pequena quantia. 

A compatibilidade para ler, escrever ou editar arquivos 
de programas como Word", Excel”, PowerPoint? e programas 
de e-mail facilita o uso de arquivos criados nos desktops. 
O mesmo ocorre com os similares da Apple® (Pages®, Numbers” 
e Keynote®), existindo ainda a compatibilidade entre os arquivos 
gerados pelos aplicativos dos diversos fabricantes. As principais 
aplicações médicas para dispositivos móveis estão relacionadas 
NO QUADRO 9.19. 

Do mesmo modo que os computadores de mesa (desktops) 
foram, em muitas situações, substituídos pelos notebooks, 
ja existe uma tendência de substituição dos notebooks pelos 
tablets e até pelos smartphones com telas maiores. 


QUADRO 9.19 Relação de aplicações para dispositivos móveis 





e Bases de dados com registro e acompanhamento de pacientes 
e Bulário eletrônico e interações medicamentosas 

e Sistemas de prescrição médica 

e Livros e manuais médicos eletrônicos 

e Rotinas de consultas e condutas médicas 

e Calculadoras médicas: dados e cálculos fisiológicos, valores de exames 
e Concentração de anestésicos, vaporização e consumo 

e Dicionários médicos 

e Conexão com a internet: www e e-mail 

e Serviços de informações pela internet 

e checklists ou listas de verificação 

e Pesquisa e arquivamento de referências bibliográficas 


O fator ainda limitante no uso dos dispositivos móveis é a 
entrada de dados, geralmente feita por meio da digitação sobre 
a própria tela, apesar de existirem teclados específicos. Esse 
fator os torna de grande valia para a leitura de informações, 
porém limitados e pouco práticos na entrada de informações. 

A facilidade de aquisição de dispositivos com grande ca- 
pacidade de memória, a possibilidade de instalação de memó- 
rias em cartões ou o armazenamento em nuvem aumentam a 
viabilidade de se portar um maior volume de informações em 
pequenos dispositivos. 

Os sistemas de reconhecimento de voz, para a operação do 
dispositivo móvel ou do computador, encontram-se em opera- 
ção e em pleno desenvolvimento, facilitando a interação com 
o usuário. 

Os tablets são dispositivos móveis intermediários entre os 
smartphones e os notebooks. São leves, fáceis de usar com as 
mãos e têm bateria de boa duração (em torno de 10 horas), com 
uma tela que aceita a digitação manual ou conexão a teclados. 
Apresentam-se como os dispositivos ideais para a leitura de 
livros eletrônicos, sendo possível o armazenamento de vários 
livros-texto, atlas, imagens e vídeos em um único dispositivo, 
como uma verdadeira biblioteca ambulante, com conexão para 
atualização via internet, redes sem fio ou telefonia celular. 

Para concluir este capítulo, pode-se dizer que o compu- 
tador pessoal e os dispositivos móveis já podem ser conside- 
rados como ferramentas de trabalho para o anestesiologista, 
auxiliando-o em tarefas práticas, científicas, administrativas e 
de lazer. 

Com um computador pessoal ou um dispositivo móvel li- 
gado à internet, é possível adquirir informações para pesquisa e 
ensino. O acesso a um vasto material, como capítulos de livros, 
livros eletrônicos, resumos de trabalhos científicos e teses, cole- 
ções de slides, aulas, vídeos e videoconferências, conferências, 
programações de congressos, oportunidades de emprego, parti- 
cipações em listas de discussões, chats (conferências on-line em 
tempo real), recebimento e envio de correspondências e pesqui 
sas de referências bibliográficas nas maiores bases de dados, 
torna a internet uma poderosa ferramenta de trabalho para o 
anestesiologista moderno. 


Novas tecnologias estão em desenvolvimento contínuo, 
e o obstáculo atual ainda fica por conta da incapacidade das 
redes de telecomunicações de proporcionarem um tráfego de 
maior e melhor qualidade, apesar da melhora significativa nas 


últimas décadas. 


Em um curto espaço de tempo, o aparelho de anestesia 
(workstation) será dotado de um computador com capacidade 
de receber e enviar informações e possivelmente de desenvol- 


ver a prática da teleanestesia. 
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10. 


SIMULADORES EM 
ANESTESIOLOGIA 





Antonio Roberto Carraretto 


A simulação é a replicação artificial do mundo real com seus 
elementos para atingir objetivos diversos, como, por exemplo, 
entender melhor o meio, treinar ou testar pessoas. Ela permite 
a recriação de condições semelhantes às da realidade, agrupa- 
das em diversos graus de complexidade e em diferentes níveis, 
por vezes ocasionais, na vida real, em que o aluno tem a opor- 
tunidade de tomar decisões e elaborar planos para a ação sem 
oferecer riscos a terceiros e a si próprio. Eventos de ocorrência 
esporádica e imprevisível também podem ser facilmente repe- 
tidos pela simulação. 

Um simulador é um dispositivo destinado a demonstrar 
um ou mais procedimentos a serem realizados e possibilitar 
que o aluno tenha um convívio com uma situação semelhante 
(simulada) à real. Diversos equipamentos usados para a prática 
da simulação são abordados neste capítulo. 

A simulação tem suas raízes nos tempos medievais, quando 
os cavaleiros usavam uma figura montada para a prática do ar- 
remesso de lanças. Na indústria aeronáutica, ela é parte do trei- 
namento desde a década de 1940. Em 1950, a Força Aérea dos 
Estados Unidos usou simuladores de voo para testes. Na me- 
dicina, a sua utilização começou no início dos anos de 1960, 
com manequins para simular a ventilação boca a boca, e os pri- 
meiros simuladores com o uso de computadores surgiram em 
meados de 1960. Em 1994, foi fundada a Society in Europe for 
Simulation Applied to Medicine.’ A Society for Simulation in 
Healthcare foi fundada em 2004, e sua publicação Simulation 
in Healthcare foi lançada em 2006." 

Nos últimos 25 anos, tem aumentado o interesse pelas no- 
vas tecnologias para melhorar a educação e o treinamento dos 
profissionais que lidam com a saúde. Tal experiência tem sido 
possível com diversas ferramentas, que vão desde o uso do vi- 
deo até a simulação em cenários especificamente construídos 
para imitar um ambiente real, como uma sala de cirurgia. 


Equipamentos e tecnologias 


Os equipamentos para a simulação podem ser de diversos tipos 
e variam desde uma simples demonstração visual com o uso 
de materiais e cenas, vídeos, programas de computador, mane- 
quins, realidade virtual ou aumentada, ou qualquer outro meio 
que tente imitar uma situação real. Os principais tipos de simu- 
ladores e definições são mostrados no QUADRO 10.1. 

O ambiente de simulação deve apresentar alguns requisi- 
tos básicos para a sua eficiência e aplicação, incluindo fideli- 
dade, confiabilidade e validade, conforme descritos a seguir.’ 

Fidelidade é a extensão na qual um ambiente de simula- 
ção recria a realidade. Existem quatro tipos: ambiente, equipa- 


mentos, aspectos físicos e aspectos psicológicos. Cada forma 
de fidelidade contribui para a fidelidade total da simulação. Por 
exemplo, a fidelidade em anestesia inclui uma simulação he- 
modinâmica que responde à perda sanguínea, à reanimação e 
aos fármacos; uma simulação de via aérea difícil e comprome- 
timento da respiração que apresenta um cenário semelhante a 
um paciente; ou a interação entre o pessoal da sala de cirurgia 
durante um evento adverso, refletindo o cenário encontrado na 
sala de cirurgia. 

Confiabilidade é a presença de consistência entre os ava- 
liadores, ao avaliarem o desempenho de um participante, ao 


QUADRO 10.1 Tipos de simuladores 





Recriação de um ambiente clínico em anestesia para 
treinamento e processo de avaliação. 


Simulação em 
anestesia 





Equipamento que tem por finalidade imitar as 
dimensões físicas em uma situação, semelhante 

à realidade, em geral usado para aprendizado, 
aperfeiçoamento e treinamento, que pode ser 
repetido inúmeras vezes sem que haja lesão a um 
paciente. Para representar esse grupo de dispositivos, 
podem-se citar os manequins para o treinamento 
da reanimação cardiopulmonar (quase impossível 
de ser praticado em humanos) e de manejo da 

via aérea (principalmente a intubação traqueal). 
Existem manequins para o treinamento de diversas 
habilidades (via aérea, reanimação cardiopulmonar, 
punção venosa e arterial). 


Manequim (ou 
dispositivo de 
treinamento) 





Simuladores 
em tela 


Softwares que recriam o ambiente e permitem a 
prática do diagnóstico, da terapêutica e da tomada de 
decisões, como programas usados para o treinamento 
e avaliação em reanimação cardiopulmonar, 
emergências pediátricas e terapia intensiva, infusão 
de fármacos e controle de seus níveis (plasmático e 
no órgão de efeito). 





Simuladores 
completos 


São equipamentos, em geral interconectados, que 
possibilitam um maior realismo na simulação, 
compostos de um manequim com capacidade de 
exibir ações e reações controlado por um computador 
dotado de programas de simulação e monitorização 
do “paciente simulado”. 





Simulação virtual | Tecnologia de realidade virtual para praticar a 
simulação (p. ex., visualizar [“navegar”] na via 
aérea tendo o controle de direção como se estivesse 


executando uma broncoscopia). 





“Ator” que interpreta um paciente; artifício usado 
para treinar e determinar o desempenho de clínicos 
em tarefas de rotina (p. ex., avaliação pré-anestésica) 
ou uma alteração em um cenário clínico (p. ex., infarto 
do miocárdio na sala de recuperação pós-anestésica). 
As tecnologias que suportam esta linha de atividade 
incluem aplicações de software, baseadas em 
internet, que auxiliam no desenvolvimento de casos 
clínicos, checklists para a verificação do desempenho 
clínico, gravações de vídeo de consultas de pacientes 
e relatos de casos padronizados. 


Paciente-padrão 








Fonte: Adaptado de Johnson e Thackeray. 


conduzirem um evento adverso simulado — variabilidade inter- 
pessoal —, ou a consistência no desempenho de um participante 
em uma série de exercícios. Essa terminologia é usada em si- 
mulações baseadas em pesquisas. 

Validade é a habilidade de uma ferramenta de avaliação 
em determinar o desempenho dos participantes, como a de um 
checklist, e detectar diferenças entre participantes de baixo e 
alto grau de habilidade. 

Com o desenvolvimento de sistemas virtuais de computa- 
ção, surgiram novos modelos de simulação que utilizam técni- 
cas definidas, como as apresentadas no QUADRO 10.2. 

Uma das mais novas tecnologias para simulação ou apren- 
dizagem, com o uso de recursos computacionais, é a realidade 
aumentada ou ampliada (RA), onde um software envia infor- 
mações sobre o ambiente (real) e interage com informações 
contidas no programa (virtual) do dispositivo. Ao apontar a 
câmera (de vídeo) do dispositivo para um objeto identificado 
pelo software, ele pode usar a imagem externa desse objeto e 
praticamente mostrar o que está acontecendo dentro do objeto. 
A realidade aumentada 1) combina elementos virtuais com o 
ambiente real; 2) é interativa e tem processamento em tempo 
real; e 3) é concebida em três dimensões.” 

A realidade aumentada pode ser incorporada a manequins 
ou equipamentos para produzir uma visão mista com o uso de 


QUADRO 10.2 Novas tecnologias que podem auxiliar a simulação 





É uma interface avançada para aplicações 
computacionais na qual o usuário pode navegar 
e interagir, em tempo real, em um ambiente 
tridimensional gerado pelo computador, usando 
dispositivos multissensoriais. 


Realidade virtual 





É a sobreposição de objetos virtuais, gerados por 
computador, com o ambiente físico, mostrada ao 
usuário, em tempo real, com o apoio de algum 
dispositivo tecnológico. A realidade misturada 
apresenta duas modalidades: realidade 
aumentada ou virtualidade aumentada. 


Realidade misturada 





É a inserção de objetos virtuais no ambiente 
físico, mostrada ao usuário em tempo real, com o 
apoio de algum dispositivo tecnológico, usando 
a interface do ambiente real, adaptada para 
visualizar e manipular objetos reais e virtuais. 


Realidade aumentada 





Virtualidade 
aumentada 


É a inserção de representantes de elementos reais 
no mundo virtual, usando a interface que permite 
ao usuário interagir com o ambiente virtual. 





É a capacidade tecnológica de combinar realidade 
virtual, realidade física, inteligência artificial e 
inteligência humana, integrando-as de forma 
natural para acesso do usuário. 


Hiper-realidade 





Feedback háptico É a tecnologia que fornece aos participantes 
(tátil) sensações de toque por meio de vibrações, forças 
e/ou movimentos. Tais simulações podem ser 
usadas para simular fenômenos fisiológicos, 
como pulso radial, movimento de um membro, 
força da mandíbula. 








Fonte: Adaptado de Kirner e Kirner.4 


simulação. No website da Simulation in Healthcare, da Uni- 
versidade da Flórida, existem sistemas de realidade aumentada 
para aparelho de anestesia; simulação mista de um manequim 
neonatal (METI BabySIM?) com síndrome hipoplasica do co- 
ração esquerdo; e simulações mistas para treinamento de pro- 
cedimentos (modelos para punções, realização de anestesia re- 
gional e o uso da ultrassonografia). 

Com a redução do custo e o aumento da disponibilidade 
dos computadores pessoais, tornou-se possível o desenvolvi- 
mento de simuladores de custo acessível, o que permitiu a sua 
popularização. Neste capítulo, são abordados como simulado- 
res os programas de computador com ou sem equipamentos 
capazes de interagir com o usuário, simulando parte da rotina 
de trabalho de um anestesiologista. 

O uso da simulação para aprendizado e treinamento é con- 
vencional em diversas áreas, principalmente naquelas em que o 
risco ou o custo do treinamento em um ambiente real são eleva- 
dos. Existem simuladores para diversas atividades e operação 
de equipamentos, como automóveis, plataformas de petróleo, 
naves espaciais, usinas nucleares e veículos de guerra. As orga- 
nizações militares aplicam a simulação com muita frequência 
e, na área comercial, a aviação é uma das que mais a emprega. 

Para o melhor entendimento dos termos usados nessa con- 
solidada área da medicina, é necessário também conceituar 
modelo: modelo é a representação simplificada de um mundo 
real. Quando se opera um determinado modelo, faz-se uma 
simulação; assim, para realizar simulações, são necessários 
modelos.%” 

Um cenário (ou cena) é um conjunto de comandos que 
leva o simulador a reagir ou responder de um modo específico. 
Os cenários são utilizados para determinar um estado fisioló- 
gico (ou fisiopatológico) inicial e subsequente, à medida que 
diferentes condições aparecem durante o processo de simula- 
ção. Um cenário pode ser controlado pelo operador, modifi- 
cado na sua intensidade ou até agrupado a outros, promovendo 
um ambiente de complexidade crescente. Exemplos de cená- 
rios incluem a simulação de uma crise de hipertermia maligna, 
choque anafilático, tamponamento cardíaco ou pneumotórax 
hipertensivo. 


Aplicações 


O processo de educação consiste em ensinar ou melhorar o en- 
tendimento de conceitos ou introduzir o indivíduo no campo 
da prática. O treinamento tem como objetivo aumentar as ha- 
bilidades e os conhecimentos necessários para a execução de 
um trabalho. 

De maneira global, os simuladores podem ser usados para 
as atividades que requeiram ensino, treinamento, verificação 
e qualificação do indivíduo, verificação da interação homem- 
-máquina, testes de equipamentos e pesquisas. O QUADRO 10.3 
apresenta algumas aplicações dos simuladores. 

Os acidentes em anestesiologia, com consequências adver- 
sas, requerem uma combinação de fatores latentes, precursores 
psicológicos, atos inseguros e provocadores de incidentes, que 
necessitam de uma trajetória para que o fato se consume e pro- 
voque lesão com danos, como proposto por Reason (FIG. 10.1). 
Nos simuladores, a criação e a repetição dessa trajetória podem 
ser facilmente programadas para mostrar ao aluno a possibili- 
dade das ocorrências e as medidas a serem tomadas. O deixar 
de verificar, deixar de fazer, fazer em quantidade insuficiente 
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QUADRO 10.3 Aplicações dos simuladores 





e Introdução ao panorama real 
e Ensino e introdução de novos conceitos 


e Treinamento e aperfeiçoamento das habilidades já existentes 
(p. ex., diagnósticas) 


e Treinamento para situações de baixa frequência (eventos raros) 
e Treinamento para situações de crises 


e Treinamento e verificação das habilidades pessoais e em equipes 
(integração) 


e Análise de desempenho com correção de erros e vícios de operação 
e Avaliação dinâmica de um projeto ou delineamento de pesquisa 

e Instalação de um novo equipamento 

e Avaliação de uma nova técnica ou da mudança de procedimentos 
e Campo de testes para verificar as instruções 

e Fonte de dados sobre erros e riscos 


e Ensino e treinamento interativo de fisiologia e farmacologia 


ou excessiva, confiar que foi feito, acreditar que vai dar certo 
— mesmo sem ter seguido as normas — é que cria as condições 
para o aparecimento do evento adverso com posterior acidente. 
Na simulação, esses passos podem ser criados e mostrados 
exaustivamente para que se perceba a importância de fazê-lo. 

A simulação também pode ser utilizada para o treinamento 
de resolução de crises em anestesia (CRM, do inglês Crisis Re- 
source Management), desenhado para melhorar a comunicação 
e o compartilhamento da informação entre os profissionais, so- 
bretudo na ocorrência de eventos adversos. 


Componentes do simulador 


Provocadores locais 
Defeitos intrínsecos 
Condições atípicas 


Insuficiências 
latentes dos 
níveis de 
controle 


Trajetória da 
oportunidade 
de acidente 








Atos 
inseguros 


Precursores 
psicológicos 


Defesa em profundidade 





FIGURA 10.1 Modelo de Reason da causa de um acidente. Ocorre a 
necessidade da combinação das insuficiências latentes, dos precursores 
psicológicos, dos provocadores de evento e das insuficiências nas várias 
camadas do sistema. 

Fonte: Reason apud Gaba.* 


Funcionamento 


A arquitetura genérica de um simulador, segundo Gaba, está 
esquematizada na FIGURA 10.2, e os seus quatro elementos bási- 
cos sao: 


e  Oaluno: o clínico. 

e O instrutor: o orientador. 

e Os componentes do simulador: o hardware. 
e As representações simuladas: o software. 


Simulações 









Modelos de pacientes 


Modelos 
matemáticos e 
lógica de controle 


Instrutor 


Escolha de 


pacientes, 
eventos e cenários 


Ações clínicas 





Controle do 
Instrutor/operador 
FIGURA 10.2 Arquitetura genérica de um simulador. 
UTI, unidade de tratamento intensivo. 

Fonte: Adaptada de Gaba.’ 





Visual Auditiva Tatil 
Pessoal da sala de 


cirurgia / UTI 












Clinico 


O organismo humano funciona com diversas interações 
por meio de ações, reflexos e respostas. A tarefa de simulação 
pode ser aplicada às partes desse funcionamento com a utiliza- 
ção de modelos. 

Existem complexos modelos matemáticos de fisiologia e far- 
macologia humana capazes de determinar as respostas dos pacien- 
tes às ações e intervenções programadas. Os principais modelos 
de fisiologia são os dos sistemas cardiovascular, pulmonar e ner- 
voso.” Os modelos farmacológicos são desenvolvidos em estudos 
sobre a farmacocinética e a farmacodinâmica dos farmacos."" 

Com o acoplamento entre os modelos fisiológicos e os far- 
macológicos, é possível estabelecer as ações das substâncias 
sobre os diversos sistemas, bem como as interações, o metabo- 
lismo e a eliminação dos fármacos. Os programas de computa- 
dor dos simuladores recebem dados do usuário, aplicam esses 
dados aos modelos — fisiológicos e farmacológicos — e geram 
uma resposta simulada. 

A fidelidade e a semelhança com o real serão proporcio- 
nais às precisões dos modelos que continuam em desenvol- 
vimento e aperfeiçoamento. Durante uma simulação, vários 
modelos podem estar envolvidos, e a fidelidade das respostas 
depende de cada modelo e do tratamento dado à interconexão 
entre eles. Por exemplo, é possível ter um modelo que prevê os 
níveis plasmáticos de um determinado fármaco injetado, bem 
como o seu comportamento em pacientes sadios e com fisiolo- 
gia normal; porém, se ocorrer uma alteração do fluxo sangui- 
neo hepático e esse fármaco sofrer essa influência, a fidelidade 
do modelo dependerá dessa consideração, ou seja, se o modelo 
foi programado para tal. Vários estudos farmacológicos quan- 
tificam as ações dos fármacos sobre os diversos sistemas e até 
a interação entre esses diversos fármacos, gerando os modelos 
que podem ser aplicados em simulações. 

Gaba’ considera um “simulador de anestesia” um sistema que 
apresenta um ambiente semelhante ao de trabalho, que pode ser 
composto de três modos: 1) um sistema semelhante ao real, com 
um manequim, em que o indivíduo executa tarefas; 2) um simula- 
dor em tela de computador — microssimulador; e 3) um simulador 
com realidade virtual, em que a interação é feita com um modelo 
sintético (virtual) criado e existente apenas no computador. 

Diversas são as propostas para a classificação dos simula- 
dores, e elas apresentam áreas de entrelaçamento e áreas ainda 
não bem definidas. Podem-se considerar: 


e Programas de instruções assistidos por computador. 

e Dispositivos de treinamento baseados em computador. 

e Programas de computador com o uso somente da tela 
(on-screen simulator). 

e Simuladores de anestesia completos (full simulator). 


Um simulador de anestesia é formado de diversos módu- 
los para representar o ambiente da sala de cirurgia, o paciente, 
o pessoal, os monitores, o aparelho de anestesia e outros dispo- 
sitivos, como bombas de infusão, estimulador de nervos peri- 
féricos, colchão térmico e outros. 

Neste capítulo, os simuladores são divididos em micros- 
simuladores e em simuladores completos, conforme definição 
a seguir. 

Nos microssimuladores, os casos clínicos e dados dos pa- 
cientes podem estar armazenados ou ser criados pelo operador 
(instrutor ou aluno), e todo o acontecimento é visto na tela do 
computador. O operador seleciona (ou cria) um caso de pa- 
ciente e executa a anestesia simulada, passo a passo, desde a 


punção venosa, seleção e injeção de fluidos e fármacos, admi- 
nistração de gases e agentes halogenados, intubação e extuba- 
ção traqueal. Para melhorar o realismo, em algumas tarefas, 
são adicionados elementos gráficos animados ou até filmes que 
mostram a tarefa requisitada ou a ocorrência de um evento. 
Também podem ser criados eventos adversos que alterem os 
sinais dos equipamentos e do paciente, exigindo a correção do 
aluno ou evoluindo para complicações e óbito. Pode-se obter 
um registro de todos os acontecimentos. Alguns programas, ao 
final de uma simulação, apresentam a evolução do caso com 
as ações executadas pelo aluno, as críticas e as sugestões para 
um melhor desempenho, atribuindo-lhe uma nota ou classifica- 
ção. Existem simuladores que podem ser instalados em mais de 
um computador, interligados em rede, possibilitando o acom- 
panhamento e a mudança da simulação pelo instrutor. Nas dife- 
rentes áreas de simulação, os microssimuladores são mais usa- 
dos do que os simuladores completos. 
Como exemplos de microssimuladores, podem-se citar 
o Anesthesia Simulator 6º, o BODY* — Body Simulation e o 
GasMan*. Ao final deste capítulo, encontra-se uma lista de ende- 
reços eletrônicos de alguns simuladores em anestesia (ANEXO 10.1). 
O simulador completo (full simulator), por sua vez, é for- 
mado por um computador que contém programas com comple- 
xos modelos fisiológicos e farmacológicos, que, mediante inter- 
faces, conectam componentes com saídas e entradas, gerando 
sinais para o manequim e equipamentos, e recebendo sinais pro- 
venientes das ações do anestesiologista e de dispositivos que 
provocam alterações no sistema. O aparelho de anestesia e a 
monitorização podem ser os mesmos utilizados em ambientes 
reais, conectados ao sistema. As ondas (curvas) geradas para os 
monitores são provenientes de geradores de sinais, como a ele- 
trocardiografia (ECG) e a curva de pressão arterial direta (inva- 
siva). As concentrações de gases e vapores (oxigênio, nitrogê- 
nio, óxido nitroso, dióxido de carbono e halogenados) podem ser 
medidas diretamente por sistemas semelhantes aos reais. 
Alterações (eventos e incidentes) como obstrução brôn- 
quica, broncospasmo, intubação seletiva e outras são simula- 
das por mecanismos que alteram dispositivos no manequim. 
Os diferentes modelos de simuladores permitem a realização 
de diversos tipos de cenários, criados por protocolos ou indu- 
zidos pelo operador, para verificar a conduta do aluno frente 
a eles. Para criar determinados cenários, várias interfaces são 
acionadas, e os mecanismos de entrada registram as atitudes to- 
madas pelo aluno. As ações do anestesiologista são reconheci- 
das e verificadas pelos modelos, gerando uma resposta. Todo o 
procedimento fica registrado no computador; além disso, é per- 
mitido o registro em vídeo da sessão de simulação, para uma 
posterior visualização e crítica, com a oportunidade de visua- 
lizar o que foi feito e o que deveria ter sido feito pelo aluno. 
Como exemplos de simuladores completos, podem-se ci- 
tar CASE® (Comprehensive Anesthesia Simulation Environ- 
ment), Eagle Patient Simulator”, GAS® (Gainesville Anesthesia 
Simulator) e Leiden Anesthesia Simulator®, METIman 
(CAE Healthcare"). 


Microssimuladores: simuladores em tela 
BodySIMº 


A Sociedade Brasileira de Anestesiologia (SBA) adquiriu em 
1997 o Body Simulation? para ser utilizado nos seus Centros 
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de Ensino e Treinamento (CETs). Durante o 44º Congresso 
Brasileiro de Anestesiologia (CBA) (Belo Horizonte - MG) e 
o 45º CBA (Fortaleza — CE), foram ministrados cursos para o 
uso desse simulador, com a participação de um de seus criado- 
res, o Prof. Ty Smith (Universidade da Califórnia, San Diego 
— Califórnia, Estados Unidos). 

O BODY” é um simulador para funcionar em microcom- 
putador pessoal, do tipo multimídia interativa, com a simulação 
em tela (on-screen), usando o mouse e o teclado como dispo- 
sitivos de entrada. Possui requisitos mínimos para a instalação 
oferecidos pela maioria dos computadores de mesa (desktop) 
ou portáteis (notebook) existentes. O ambiente de simulação 
inclui um paciente, um aparelho de anestesia (secção de fluxo 
contínuo de gases, sistema ventilatório e ventilador), um sis- 
tema de monitorização e o pessoal da sala de cirurgia, com os 
quais é possível interagir. 

O programa é baseado em modelos matemáticos de fisio- 
logia e farmacologia que possuem equações complexas para 
a interpretação e resposta a estímulos gerados a um paciente- 
-padrão (administração de fármacos e gases, estímulo dolo- 
roso, intubação traqueal e outros). As FIGURAS 10.3 E 10.4, extraídas 
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FIGURA 10.3 Modelo matemático do sistema cardiovascular para simulação, 
utilizado no programa Body Simulation”, com sete compartimentos, conforme 
observado na figura. 
Fonte: Fukui e Smith. 
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FIGURA 10.4 O modelo respiratório fornece o cálculo matemático do fluxo de 
gases através das vias aéreas, pulmões e ventilador em ventilação espontânea 
ou controlada, como observado na figura. 


do programa, mostram a complexidade e a interação entre os 
diversos modelos. 

O realismo em tela é de excelente nível, possibilitando ao 
aluno o controle da anestesia. Algumas tarefas apresentam uma 
simulação gráfica, e existe também a adição de vídeo durante 
a realização de determinados procedimentos, como a intuba- 
ção traqueal e a estimulação para a monitorização do bloqueio 
neuromuscular. 

Após a seleção de um caso clínico existente (já armaze- 
nado) ou a criação de um novo caso, o programa permite a pre- 
paração de um ato anestésico simulado, que vai desde a escolha 
da punção venosa até a recuperação do paciente e a extubação. 
Dispositivos e tarefas que podem ser selecionados pelo usuário 
estão descritos nos QUADROS 10.4 E 10.5. 


QUADRO 10.4 Dispositivos que podem ser selecionados pelo usuário 
no programa Body Simulation? 





e Criação de um novo paciente e caso clínico, ou seleção de um já 
existente 


e Monitorização cardiovascular, ventilatória e neuromuscular 
e Fluidos e volumes a serem administrados 

e Fármacos e doses 

e Fluxos de gases e concentração de halogenados 

e Parâmetros ventilatórios 


QUADRO 10.5 Tarefas que podem ser selecionadas pelo usuário no 
programa Body Simulation? 





e Determinação da punção venosa e escolha do cateter 


e Escolha do fluido para hidratação/reposição e volume 
administrado 


e Injeção dos fármacos 

e Ventilação sob máscara 

e Ventilação controlada manual ou mecânica 

e Ausculta ventilatória 

e Intubação orotraqueal, posicionamento do tubo e extubação 


e Verificação do nível do bloqueio neuromuscular com o estimulador 
de nervos periféricos 


Durante o ato anestésico, o aluno pode observar o paciente 
(FIG. 10.5), o aparelho de anestesia (FIG. 10.6), os monitores (FIG. 10.7), 
o ventilador, a situação do ambiente (sala de cirurgia), bem 
como solicitar informações e interagir com os elementos pre- 
sentes. Por meio de vídeo e áudio, pode-se observar a reação 
do paciente, com movimentos e sons, aos estímulos aplicados. 

Podem ser construídos diversos cenários para o ensino, o 
treinamento, a avaliação e a experimentação, com evoluções 
diferentes. A criação de eventos adversos que podem levar a 
acidentes está dividida em diversas áreas (QUADRO 10.6). 

O programa permite modificações para que sejam intro- 
duzidas alterações nos modelos dos sistemas renal, hepático, 
shunt pulmonar e em barorreceptores. Alterações nos modelos 
do sistema cardiovascular e respiratório, bem como no estado 
físico do paciente, estão previstas para as novas versões. 

Para as aplicações científicas, é possível visualizar os grá- 
ficos dinâmicos de diversas variáveis selecionadas (pulso, oxi- 
metria de pulso [SpO,], pressão arterial, etc.), uma imagem 
animada com a interação entre o sistema ventilatório do apa- 
relho de anestesia e os pulmões, e a concentração e a massa de 
fármacos em diversos compartimentos corporais. 

Existe um modelo animado mostrando o fluxo e a concen- 
tração dos gases durante a ventilação pulmonar, com dados so- 
bre a mecánica ventilatória e um gráfico dinâmico que mostra 
o fluxo e a pressão nas vias aéreas (FIG. 10.8). 

Na tela de seleção dos fármacos, é permitido o acondi- 
cionamento deles em seringas ou bolsas de diversos volumes. 
Também há uma informação sumária sobre cada fármaco (uso, 
dose, latência, duração, local do metabolismo, interação e to- 
xicidade) (FIG. 10.9). 


QUADRO 10.6 Eventos adversos divididos por áreas 
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FIGURA 10.5 A visualização do paciente em um quadro que pode mostrar 
cenários, inclusive com vídeos, bolsa ventilatória, ventilador, estimulador do 
bloqueio neuromuscular, laringoscópio, máscara facial, hidratação e fármacos. Esta 
tela também apresenta ícones para visualização de outros cenários ou realização de 
ajustes e controles. 
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FIGURA 10.6 Visualização do aparelho de anestesia e ventilador com os seus 
controles. 
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FIGURA 10.7 Visualização da monitorização com os valores e gráficos. 
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FIGURA 10.8 Visualização da monitorização da dinâmica dos gases e concentrações. 
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FIGURA 10.9 Módulo que permite a seleção e o preparo dos fármacos, divididos 
por classes. 


Por ser on-screen, fácil de instalar e operar em um com- 
putador pessoal, além de conter informações técnicas e cienti- 
ficas, o Body Simulation” pode proporcionar horas de estudo, 
aprendizagem e treinamento para anestesiologistas em diferen- 
tes níveis de conhecimento. 


Anesthesia Simulator Consultant 


O Anesthesia Simulator Consultant — ASC*? (atualmente na 
versão 6), desenvolvido há mais de 25 anos na Universidade 
de Washington (Seattle — WA, Estados Unidos), é um micros- 
simulador em tela que foi desenhado para o treinamento de 
anestesiologistas, com maior ênfase para os incidentes críticos. 
O ASC® utiliza modelos farmacocinéticos e farmacodinâmi- 
cos, publicados pela literatura, de mais de 70 substâncias. 

Sua versão atual é web-based, ou seja: 1) ele não precisa 
ser instalado no computador; 2) funciona em um navegador de 
internet; 3) pode ser usado em computador PC, Mac®, tablet e 
smartphone; e 4) as alterações do software são realizadas no 
servidor da Anesoft”, não sendo preciso atualizar o computa- 
dor — quando houver conexão, ele estará rodando a versão mais 





atualizada. Sua aquisição é feita pela internet mediante a com- 
pra de uma licença. A tendência atual é o uso de programas ba- 
seados na web (web-based) por facilitarem sua utilização em 
computadores e dispositivos móveis diferentes, independen- 
temente do sistema operacional que utilizam (Windows®, 
MacOS®, IOs*, Android? ou outros), já que eles funcionam aco- 
plados ao navegador que está sendo usado (FIG. 10.10). 

O modelo do sistema cardiovascular prevê o débito car- 
díaco, a pressão arterial e o consumo de oxigênio pelo miocár- 
dio. Já o modelo do sistema respiratório prevê as pressões ven- 
tilatórias, a troca dos gases sanguíneos e a captação dos agentes 
inalatórios. O modelo farmacocinético prevê as concentrações 
plasmáticas dos fármacos, e o modelo farmacodinâmico, as con- 
centrações e ações no compartimento de efeito. Esses modelos 
são interligados de modo que as alterações em um ou mais deles 
sejam transferidas e atuem sobre os outros, se necessário. 

A ocorrência dos eventos críticos pode ser pré-selecionada 
pelo usuário ou gerada de modo randômico pelo sistema, de- 
pendendo da programação. A simulação de eventos raros tam- 
bém é efetuada por meio desse programa simulador. 

Um aspecto diferente do ASC® é a presença de uma base 
de dados com mais de 34 casos clínicos, fornecidos por um 
grupo de anestesiologistas experientes, incluindo situações de 
emergências como alergia ao látex, anafilaxia, broncospasmo, 
cetoacidose diabética, embolia aérea, feocromocitoma, hiper- 
calemia, hipertensão intracraniana, hipertermia maligna, pré- 
-eclâmpsia, entre outras. Cada paciente é simulado por um 
grupo de modelos fisiológicos e farmacológicos. 

Howard Schwid e Daniel O'Donnell," criadores do ASC*, 
testaram o simulador em 44 residentes de anestesia e anestesio- 
logistas e apresentaram uma conclusáo favorável ao uso, em ra- 
zao da facilidade de aprendizado e como ferramenta de ensino. 

A Anesoft® dispóe de diversos simuladores para treina- 
mento em suporte avancado de vida em cardiologia (ACLS, do 
inglés Advanced Cardiac Life Support — ACLS Simulator 2016") 
e suporte avançado de vida em pediatria PALS, do inglés Pedia- 
tric Advanced Life Support — PALS Simulator 2016*), unidade de 
tratamento intensivo (Critical Care Simulator 3*), neonatologia 
(Neonatal Simulator 2º), pediatria (Pediatrics Simulator 3"), obs- 
tetrícia (Obstetric Simulator 3*), sedação (Sedation Simulator 4º), 
além de poder fornecer a combinação de diversos produtos." 
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FIGURA 10.10 Tela principal do Anesthesia Simulator 6° organizada em 
colunas (da esquerda para a direita): 1) seleção de procedimentos; 2) opções 
para o procedimento selecionado e foto e/ou animação de uma ocorrência; 
3) dados da monitorização selecionada; e 4) registro gráfico dos monitores, 
com ajuste dos gases e agente inalatório do aparelho de anestesia. 





Outros simuladores 


Existem outros tipos de simuladores, de interesse do aneste- 
siologista, que realizam apenas parte de uma simulação, das 
diversas possíveis de um ato anestésico. Simulações parciais 
são de baixo custo e servem para ensinar e treinar alunos en- 
focando apenas tópicos de interesse, sem a complexidade dos 
simuladores completos de anestesia. 

Abrangem tópicos como anestesia inalatória, aparelho de 
anestesia, anestesia venosa, farmacocinética e farmacodina- 
mica dos fármacos, atendimento pré e intra-hospitalar de emer- 
gência, suportes básicos e avançados à vida, entre outros. 


GasManº 


O GasMan® (Med Man Simulations, Inc., Estados Unidos), 
criado por James H. Philip, é um programa para computador 
pessoal (simulador em tela) que simula o mecanismo de capta- 
ção e distribuição dos anestésicos inalatorios.” 

Com uma interface gráfica, em tela, tem-se a representa- 
ção esquemática da secção de fluxo contínuo do aparelho de 
anestesia, um sistema ventilatório e os diversos compartimen- 
tos fisiológicos de um paciente. 

O usuário seleciona o anestésico inalatório e sua concen- 
tração, o peso do paciente, o sistema (circuito) ventilatório, os 
fluxos dos gases, a ventilação alveolar, o débito cardíaco e a 
velocidade da simulação (FIG. 10.11). É possível a injeção de um 
determinado volume de anestésico líquido para conversão em 
vapor, como em técnicas de anestesia quantitativa. 

Mediante informações gráficas e numéricas, é possível 
visualizar o quantitativo da captação, do metabolismo e da 
eliminação dos agentes halogenados. Diversas variáveis do 
programa podem ser alteradas. São possíveis os cálculos dos 
volumes e os custos dos anestésicos utilizados. 

É um programa microssimulador dirigido para o ensino 
e treinamento dos mecanismos da anestesia inalatória, empre- 
gado por diversas escolas médicas, programas de residência 
em anestesiologia, escolas de veterinária e indústrias farma- 
cêuticas e de equipamentos.“ 
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FIGURA 10.11 Interface do GasMan? com o usuário. 


QUADRO 10.7 Relação de simuladores do Center for Safety, Simulation 
and Advanced Learning Technologies da Universidade da Flórida 





e Anesthesia Machine Transparent Reality Simulation — Generic Bellows Ventilator 
e Anesthesia Machine Transparent Reality Simulation — Generic Piston Ventilator 
e Anesthesia Machine Preuse Check Simulation — Generic Bellows Ventilator 
e Anesthesia Machine Transparent Reality Simulation — Virtual Fabius GS 

e Anesthesia Machine Black Box Simulation — Ohmeda Modulus II 

e Anesthesia Machine Black Box Simulation — GE Healthcare Aestiva 

e Anesthesia Machine High Pressure Systems 

e Anesthesia Machine Low Pressure Systems 

e Anesthesia Machine Scavenging Systems 

e Anesthesia Machine CO, Absorber Simulation 


e Anesthesia Machine Transparent Reality Simulation — Configurable simulation 
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FIGURA 10.12 Diversos simuladores do Center for Safety, Simulation and Advanced Learning Technologies (CSSALT), Universidade da Flórida. Com o uso de simulação baseada 
na web (web-based) e tecnologia de realidade transparente, este site apresenta um grande número de simuladores que podem ser usados pelos anestesiologistas. 


Fonte: Center for Safety, Simulation and Advanced Learning Technologies." 
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Simuladores de aparelho de anestesia 


O maior grupo de simuladores relacionados ao aparelho de 
anestesia e seus componentes esta no site do Center for Safety, 
Simulation and Advanced Learning Technologies (CSSALT) 
da Universidade da Flórida (FIG. 10.12 E QUADRO 10.7). " 

O primeiro desses simuladores foi o Virtual Anesthesia 
Machine (VAM), para o qual foi criado um website em 1999, 
que simula o funcionamento de um aparelho de anestesia com 
a alimentação e circulação dos gases (em diferentes cores), do 
agente anestésico inalatório, do vaporizador, do ventilador, do 
sistema absorvedor de dióxido de carbono (CO,) e do sistema 
de exaustão de gases (FIG. 10.13). 

Também podem ser encontrados nesse site ambientes de 
simulação relativos a diversas áreas da anestesia, como segu- 
rança elétrica na sala de cirurgia, circulação do oxigênio, oxi- 
metria de pulso, equação do gás alveolar, dispositivos para via 
aérea difícil, hemostase perioperatória, modelos farmacociné- 
ticos e outros. 


Simuladores de anestesia venosa 


Diversos programas de simulação em anestesia venosa são dis- 
ponibilizados pela Universidade de Stanford (Califórnia — Es- 
tados Unidos).” Esses programas simulam a farmacocinética 
e a farmacodinâmica de várias substâncias usadas em aneste- 
sia, baseados em modelos existentes e publicados na literatura. 
É possível o controle de algumas bombas de infusão para fins 
experimentais, mas ainda não liberadas para uso em humanos. 
Atualmente, estão disponíveis os seguintes programas: 


e STANPUMP*: de autoria de Steve Shafer (Stanford, Cali- 
fórnia — Estados Unidos), apresenta a maioria das substân- 
cias utilizadas em anestesia e permite o controle de uma 
bomba de infusão. 

e STELPUMP*: de autoria de J. Coetze, apresenta um nú- 
mero menor de substâncias e modelos, mas tem a capaci- 
dade de controlar duas bombas de infusão. 


e STANGRAF®: de autoria de Phil Scuderi e colaboradores, 
é uma apresentação gráfica que usa os modelos farmaco- 
lógicos do STANPUMP*. 

e RUGLOOP®: de autoria de Tom De Smet e Michel Struys, do 
Departamento de Anestesia da Universidade de Ghent — Bél- 
gica, possui as mesmas rotinas farmacocinéticas e dinâmicas 
do STANPUMP*, programado para Windows®. Apresenta 
vários modelos de substâncias e a possibilidade de controle 
de bombas de infusão (Graseby 3400 e 3500 e Fresenius — 
Base Orchestra) e a interconexão com monitores como o Da- 
tex AS-3º e S/5º e o Aspect 1000º, A 2000* e Vista® (BIS). 

e  [VA-SIM*: de autoria de Jurgen Schuttler e Siegbert Kloos, 
do Departmento de Anestesiologia da Universidade de Bonn 
(Alemanha), contém uma biblioteca de modelos farmacoci- 
néticos de diversas substâncias utilizadas em anestesia. 


A European Society for Intravenous Anaesthesia disponi- 
biliza um programa denominado Tivatrainer 9º em seu ende- 
reco eletrônico.” Esse simulador de farmacocinética é capaz de 
determinar a concentração plasmática de qualquer fármaco que 
possa ser descrito em um modelo aberto de dois ou três com- 
partimentos. A maioria dos fármacos usados em anestesia está 
disponível em uma base de dados local, e existe, ainda, a possi- 
bilidade de download de uma lista que contém os últimos mode- 
los farmacocinéticos para grupos especiais, como pacientes pe- 
diátricos e obesos. A administração pode ser simulada em bólus, 
infusões e administração alvo-controlada (TCI, do inglês target 
controlled infusion) com concentrações plasmáticas ou no ór- 
gão de efeito. A interação do Propofol® e opioides também pode 
ser demonstrada. O Tivatrainer 9º pode ser executado em com- 
putadores com sistema operacional Windows" ou MacOS? com 
máquina virtual. Sua instalação no MacOs* apresenta restrições 
e não é muito amigável. No site está disponível uma cópia para 
20 demonstrações gratuitas, e uma licença pode ser adquirida 
pelo custo de 49 euros. Esse simulador tem sido usado para a 
demonstração em workshops de anestesia venosa total ao redor 
do mundo. O TivatrainerX® é a versão para iPhone? e iPad? do 
Tivatrainer 9º para computadores PC (FIG. 10.14). 
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FIGURA 10.13 Tela inicial do simulador gráfico de um aparelho de anestesia (Virtual Anesthesia Machine) da Universidade da Flórida. Estão representados as entradas de 
gases na rede de distribuição hospitalar e em cilindros, fluxômetros dos gases, vaporizador, sistema de absorção de dióxido de carbono, ventilador e sistema de exaustão de 
gases. 0 simulador obedece a comandos do operador e fornece informações sobre o funcionamento do aparelho de anestesia. 
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FIGURA 10.14 Tela mostrando a interação entre remifentanil e propofol na 
simulação executada no Tivatrainer 9, um simulador de modelos farmacológicos de 
fármacos usados em anestesia. 
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FIGURA 10.15 O simulador de mecânica ventilatória, xlung”, com os dados do 
paciente, valores ajustados para o ventilador Q, curvas de volume, pressão e fluxo 
com os valores da gasometria OQ. 





Simuladores de ventilação mecânica 


Para o estudo da ventilação pulmonar, principalmente a venti- 
lação mecânica controlada, e o entendimento da mecânica pul- 
monar, os simuladores de ventilação permitem o ajuste dos di- 
versos parâmetros envolvidos (frequência respiratória, volume 
corrente, pressões nas vias aéreas, complacências e resistên- 
cia). A alteração de um ou mais parâmetros, semelhante ao que 
acontece nas doenças ou em situações clínicas diárias, permite 
a visualização dos valores e das curvas da mecânica ventila- 
tória, com o entendimento para o melhor ajuste do ventilador. 

O “xlung®” é um simulador virtual de ventilação mecá- 
nica, de desenvolvimento nacional, que mostra a interação 
paciente-ventilador, a influência na troca gasosa e a mecânica 
respiratória de modo dinámico e interativo (FIG. 10.15).” 

O mesmo desenvolvedor ainda apresenta mais dois simu- 
ladores: 1) Physiolung”, que proporciona a abordagem da fisio- 
logia respiratória básica, com ênfase na troca gasosa, mecânica 
e trabalho respiratórios e equilíbrio acidobásico, trazendo para 
a simulação virtual os conceitos fundamentais voltados para a 
formação dos profissionais de saúde em geral; e o 2) Oxylung”, 
que agrega os efeitos imediatos da oxigenoterapia administrada 
por vários dispositivos e a possibilidade de simular distúrbios 
metabólicos com cenários clínicos e de insuficiência respiratória 
mais comuns, como exacerbação de doença pulmonar obstrutiva 
crônica (DPOC), crises de asma, pneumonia e outros.” 


Simuladores de ultrassonografia 
e ecocardiografia transesofágica 


O uso de simuladores para o treinamento da aplicação da ul- 
trassonografia na anestesia regional pode ser feito por meio de 
simuladores de tela (computador) ou com o auxílio de mane- 
quins (modelos) e equipamentos de ultrassonografia (FIG. 10.16).2 

O Virtual Transesophageal Echocardiography, do Departa- 
mento de Anestesia do Toronto General Hospital,” oferece uma 
extensa possibilidade de práticas para o manuseio da ecocardio- 
grafia transesofágica (ETE), via web, bem como um site dedicado 
ao assunto, de grande interesse para o anestesiologista. A FIGURA 
10.17 mostra uma das telas para o controle e posicionamento do 
transdutor de ETE com a orientação gráfica dos planos. À medida 
que o aluno movimenta o transdutor, aparece na tela a janela de vi- 
sualização anatômica e a imagem do exame no aparelho de ETE. 


Simuladores completos (full simulators) 


Também denominados simuladores de alta fidelidade, estes 
equipamentos são constituídos de um manequim de corpo in- 
teiro, ligado a um computador com diversos modelos análogos 
de sistemas fisiológicos e farmacológicos, que respondem às 





FIGURA 10.16 Manequim e software para a simulação e aprendizado de 
ultrassonografia e ecocardiografia transesofágica. 
Fonte: Clau-Terré e colaboradores." 


137 


138 








TEE Sim Application - Version 1.41 





To seo a specific view and detais about Ñ, preset view from the 
{ist in the upper right ofthe of he column labeled "TEE View". 


AS contents copyright © 2014 University Heat Network A rights reserved 


FIGURA 10.17 Tela principal do TEESim para a simulação de ecocardiografia 
transesofágica. O operador pode manusear o transdutor do equipamento (virtual) e 
observar o posicionamento do transdutor com a respectiva imagem gerada. 


variações e intervenções realizadas, como fármacos injetados e 
tratamentos aplicados. 

Tais simuladores podem ser ligados a um equipamento 
de anestesia e monitorização, recebendo dados e apresentando 
comportamentos semelhantes aos do paciente, de acordo com 
o cenário criado pelo instrutor. 

Os manequins apresentam semelhanças anatômicas com 
o modelo que pretendem simular e possuem partes que podem 
ser trocadas, para limpeza e/ou esterilização ou por desgaste 
de uso durante os treinamentos. O manequim tem sensores que 
informam ao software quais são as atitudes que estão sendo to- 
madas pelo aluno e possui efetores, em geral dispositivos ele- 
tromecânicos, que realizam movimentos ou atividades que de- 
vem ser observadas pelo aluno. 

Os manequins mais completos apresentam as seguintes 
características: 


e Movimentos respiratórios autónomos de frequência e pro- 
fundidade controláveis por software. 

e Possibilidade de ventilação mecânica, gerando CO, em 
quantidades corretas, com níveis que podem ser enviados 
para monitorização por um capnógrafo convencional. 

e Alto-falantes para emissão de bulhas cardíacas detectá- 
veis com um estetoscópio, bem como atuadores mecâni- 
cos para simular pulso radial e carotídeo, ruídos e sons 
que ajudam no desenvolvimento do caso clínico (cenário). 

e Resposta mecânica de contração dos polegares em res- 
posta a um estimulador de nervos periféricos padrão, bem 
como tensionador do músculo masseter, proporcional ao 
nível anestésico. 

e Sinais de ECG, normais e patológicos, com frequência 
proporcional ao plano anestésico (muitos manequins são 
sensíveis a diversos tipos de manobras diretas). 

e Possibilidade de injeção com diversos tipos de fármacos 
(simulados). 

e Sensores de pressão no trato ororrespiratório superior, para 
detecção do posicionamento de intubação, pressão sobre 
os incisivos superiores denunciando o perigo da quebra 
de dentes, e variação no grau de dificuldade de intubação. 

e Possibilidade de sofrer venóclise e cateterização. 
Sensores de pressão de insuflação respiratória e de pressão 
mecânica torácica (ressuscitação por massagem externa), 
distensão gástrica. 


QUADRO 10.8 Principais cenários dos simuladores completos 





e Anafilaxia 

e Broncospasmo 

e Insuficiência cardíaca congestiva com hipotensão grave 
e laringospasmo 

e Hipercalemia 

e Arritmias graves 

e Hipertermia maligna 

e Choque hemorrágico em diferentes intensidades 
e Isquemia miocárdica 

e Hematoma subdural 

e Pneumotórax hipertensivo 

e Via aérea difícil (não antecipada) com hipóxia 

e Arritmias ventriculares instáveis 


O QUADRO 10.8 mostra os principais cenários existentes nos 
simuladores completos para o treinamento em anestesia. Os 
programas de simulação permitem aos instrutores a criação de 
novos cenários. 

Esses simuladores são o acoplamento de vários sistemas 
de simulação (ou modelos) com estruturas semelhantes às es- 
truturas anatômicas e fisiológicas dos seres humanos. 

Para a execução de cenários clínicos, os simuladores com- 
pletos geralmente são compostos de diversos módulos simu- 
ladores especializados, como simulador da função pulmonar, 
simulador da função cardiovascular e simulador da adminis- 
tração de fármacos. 


Simulador de via aérea e da função pulmonar 


A prática do acesso e manejo da via aérea em pacientes é um 
procedimento de grande estresse para o paciente, com uma 
curva de aprendizado longa (exigindo muitos procedimentos 
em diversos pacientes com diferentes graus de complexidade) 
e necessidade de sedação profunda, anestesia ou situação de 
emergência extrema. A simulação desse procedimento, muito 
comum até mesmo com manequins mais simples, é de grande 
valia para o treinamento do médico, com melhora do apren- 
dizado e redução do tempo, sem causar lesão aos pacientes. 

Na simulação da função pulmonar, nos simuladores de alta 
fidelidade, o manequim possui alto-falantes em vários pontos 
do toráx para permitir a emissão dos sons fisiológicos e pato- 
lógicos que permitam a ausculta pelo aluno. A expansibilidade 
torácica bilateral ou seletiva, junto com os sons, propicia mais 
cenários para o treinamento. A respiração pode ser espontânea, 
quando o manequim faz os movimentos de inspiração e expira- 
ção, ou os movimentos são feitos por um ventilador acoplado 
ao sistema. É possível recriar vários cenários clínicos sobre as 
vias aéreas e pulmões. Uma descrição dos principais atributos 
é mostrada no QUADRO 10.9.º 


Simulador da função cardiovascular 


Nos simuladores de alta fidelidade, existem modelos com- 
plexos da função cardiovascular que permitem desde a iden- 
tificação de diversos pulsos, acesso venoso periférico e cen- 
tral, acesso intraósseo, até o treinamento para a punção desses 


QUADRO 10.9 Atributos dos simuladores de via aérea e função pulmonar 





Via aérea 
Anatomia Anatomia da via aérea oro e nasofaríngea e abertura glótica 
Dentes: normais, soltos e quebrados 
Articulação da mandíbula 
Mobilidade cervical 
Saídas (sinais) | Estridor inspiratório e expiratório 
Outros sons respiratórios 
Configurações | Diminuição da extensão cervical 


Intubação difícil, alteração da língua, trismo, laringospasmo 





Procedimentos | Ventilação sob máscara 

Aspiração oral e nasofaringea 

Dispositivos de vias aéreas: máscara laríngea e outros 
Intubação: oral e nasal, endobrônquica, esofágica, retrógrada 
Fibroscopia 

Traqueostomia, cricotireoidotomia 


Ventilação transtraqueal a jato 





Sensores Pressão sobre os dentes 
Movimento da mandíbula 
Profundidade do tubo traqueal 
Movimento cervical 

Função pulmonar 

Anatomia Árvore traqueobrónquica 





Sons ventilatórios sincronizados com os movimentos 
ventilatórios 


Concentrações de oxigênio (05) e CO, inspiradas e expiradas 
Volume corrente 

Saturação da hemoglobina periférica pelo 0, (Sp0,) 
Cianose e trocas gasosas 


Saídas (sinais) 





Configurações | Ajuste da mecânica pulmonar (frequência respiratória, 
volume corrente, resistência e complacência) 


Sons respiratórios: murmúrio, sibilos, secreções, ausência, 
unilateral 


Ventilação unilateral, ventilação desigual 
Pneumotórax e/ou hemotórax (hipertensivo) 





Procedimentos | Ventilação manual ou mecânica 


Descompressão torácica por punção com agulha (uni ou 
bilateral) 


Drenagem torácica por tubo 








Sensores Ventilação 





Fonte: Adaptado de Johnson e Thackeray.’ 


acessos e infusão de líquidos. Os modelos que geram a inten- 
sidade do pulso interagem com a intensidade dos sons, a fre- 
quência cardíaca e o ECG. As alterações de uma ou mais variá- 
veis provocam modificações nas demais variáveis interligadas, 
obedecendo à programação do modelo. Eles respondem a ar- 
ritmias, procedimentos de desfibrilação e cardioversão. Podem 
ainda simular as medidas de um cateter da artéria pulmonar 
(inclusive com a pressão ocluída), bem como os diversos ce- 
nários da fisiologia e fisiopatologia do sistema cardiovascular, 
como na prática clínica. Estes são os modelos mais evoluídos 


QUADRO 10.10 Atributos dos simuladores de via aérea e função 
cardiovascular 


Anatomia Pulsos arteriais 


ECG, sons cardíacos sincronizados com o ECG 

Pressão arterial não invasiva com sons de Korotkoff 
Pulsos palpáveis: intensidade sincronizada com o ECG e a 
pressão arterial 

Pressões simuladas: arterial, artéria pulmonar, artéria 
pulmonar ocluída e venosa central 


Saídas (sinais) 





Uma variedade de sons cardíacos e intensidades 


Parâmetros cardíacos ajustáveis: frequência cardíaca, 
pressão arterial, pós-carga, contratilidade miocárdica 


Distensão de veia jugular 


Hemorragias com modelagem em locais diferentes 
(extremidades, central) 


Configurações 





Procedimentos | Desfibrilação, marca-passo, cardioversão 

Compressão torácica 

Acesso intraósseo (esternal e tibial) 

Acesso venoso periférico (diversos locais) 

Acesso venoso central (jugular e femoral) 

Pontos para a administração de fármacos 
Pericardiocentese 

Tratamento da hemorragia: pontos de pressão, torniquete, 
clampeamento cirúrgico 





Sensores Sensores sensíveis ao toque para ativar a gravação do 


acesso ao pulso identificando que o aluno o verificou 








Fonte: Adaptado de Johnson e Thackeray.? 


na atualidade, estando em constante aperfeiçoamento. O QUADRO 
10.10 demonstra alguns atributos desses simuladores.” 


Fármacos administrados 


Nos simuladores de alta fidelidade, mediante uso de técnicas 
com código de barras (aplicados às seringas) e sensores de fluxo 
(capazes de medir o volume infundido), é possível identificar o 
fármaco, a dose administrada e a via. Também podem ser utili- 
zados sensores de proximidade que identificam as seringas (atri- 
buindo-lhes um fármaco) para a identificação de um fármaco 
injetado. As respostas ao fármaco administrado podem ser deter- 
minadas pelo modelo farmacológico (programa do simulador) 
ou controladas por um script comandado pelo instrutor. O script 
é uma sequência de comandos (ordens) que o operador envia ao 
programa para que seja produzida uma variação nas respostas ou 
na atividade no manequim (p. ex., fechar/abrir os olhos, diminuir 
a pressão arterial, produzir uma arritmia). 

Ao se aproximar uma seringa, que foi identificada como con- 
tendo propofol na diluição de 10 mg-kg"', e injetar uma dose de 
2,5 mg:kg', o manequim apresenta uma resposta de fechar os 
olhos e fazer um período de apneia, quando então a monitoriza- 
ção indica uma diminuição da pressão arterial e um aumento da 
frequência cardíaca, simulando uma sequência semelhante à real.? 

O modelo tem a capacidade de considerar diferenças de 
idade, sexo e peso, duração de ação do fármaco e interações 
entre fármacos (p. ex., sedativos e opioides) conforme as infor- 
mações fornecidas ao se criar a simulação. 
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Atualmente, nem sempre a combinação de modelos far- 
macológicos (de diversos fármacos) com interação em outros 
modelos, por exemplo, hemorragia, oferece informações pre- 
cisas, devido à necessidade de combinação de muitos modelos 
complexos. Os estudos dessas interações continuam em desen- 
volvimento e, à medida que novas versões de programas sur- 
gem, o aprimoramento é certo e inevitável. 


METIman — HPSº 


O METIman® é um sistema de simulação de alta fidelidade, 
com as conexões entre o manequim, o software de simulação 
e operação e o monitor sem fios (wireless). Funciona com os 
modelos fisiológicos da CAE Healthcare”. 

O manequim do HPS — Human Patient Simulator®, deno- 
minado Apollo” (CAE Healthcare”), pode ser colocado sobre 
uma mesa cirúrgica padrão, em diversas posições (supina, prona, 
lateral ou sentada), e configurado como do sexo masculino ou 
feminino. Oferece a possibilidade de observação de vários sinais 
clínicos, como reações oculares (piscar de olhos e sinais neuro- 
lógicos), palpação de pulsos bilaterais (carotídeo, braquial, ra- 
dial, femoral, poplíteo e pedioso), simulação da respiração e voz, 
excursão torácica independente, sons cardíacos e ventilatórios e 
permeabilidade das vias aéreas (FIG. 10.18).”° 

No interior do manequim Apollo”, encontra-se um compu- 
tador que estabelece a comunicação com um módulo controla- 
dor (de onde o instrutor envia os eventos — dos cenários — a se- 
rem executados pelo manequim). Um sistema instalado em um 
computador (MacBook, Apple”) denominado Miise® permite a 
construção do cenário de simulação e intervenções do instrutor, 
que serão respondidas pelo manequim (FIG. 10.19). Esses sistemas 
possuem uma bateria interna que possibilita o uso no ambiente 
extra-hospitalar, sem energia elétrica. Um terceiro computador 





FIGURA 10.18 Manequim adulto do METIman-HPS? (Apollo?, CAE Healthcare”). 
Fonte: Dadial Medica.” 


Anaphylaxis = 





vivo 


muse 


FIGURA 10.20 Integração entre o manequim (Apollo?), o controle da simulação 
(Müse?) e o monitor (Vivo?). 
Fonte: CAE Healthcare.” 


(Vivo®) opera os dados da monitorização em resposta ao ce- 
nario ou evento determinado pelo programa do instrutor. 
A FIGURA 10.20 mostra a integração entre os três sistemas: o mane- 
quim, o controle da simulação (software Miise® instalado em um 
MacBook?) e o sistema de monitorização (software Vivo" ins- 
talado em um computador PC). 

É possível a realização de procedimentos nas vias aé- 
reas (praticamente reais), punção venosa, compressão torácica 
(massagem cardíaca externa), pericardiocentese, punção torá- 
cica por agulha, drenagem torácica com tubos, desfibrilação, 
palpação intercostal, monitorização do ECG, uso de marca- 
-passo cardíaco e lavagem peritoneal. 

O HPS® possui modelos de simulação de vias aéreas (nor- 
mal e difícil), sistema pulmonar, sistema cardiovascular, sistema 
metabólico, sistema geniturinário e sistema neurológico. Pode 
propiciar o treinamento para o ACLS* e o atendimento e suporte 
ao trauma. Possui modelos de farmacologia e sistema de “iden- 
tificação das substâncias injetadas” (por atribuição). Existem 
modelos de pacientes pré-configurados, sendo possível arquivar 
novas configurações ou alterar as já existentes. O operador pode 
gerar cenários, eventos (comuns ou raros) e situações de crises. 

O uso de monitores conectados ao manequim permite a mo- 
nitorização hemodinâmica invasiva (pressões arteriais e venosas 
e débito cardíaco) e até a pressão arterial não invasiva. É possi- 
velo treinamento para a introdução do cateter de Swan-Ganz. 
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FIGURA 10.19 Tela principal do Müse. Aparecem no computador do instrutor em quatro colunas, que podem facilmente ser ativadas durante uma sessão de simulação, da direita 
para a esquerda: 1) sinais e valores da monitorização (acima), cenário executado (meio) e registro de eventos; 2) sinais clínicos que podem ser enviados para o manequim; 3) regiões e 
sistemas que podem ser acionados para eventos da simulação de possibilidade de hemorragia; e 4) condições, medicações e intervenções simuladas. 


Medsim-Eagle Patient Simulator® 


O MedSim-Eagle Patient Simulator” versão 2.3 (Medsim — 
Eagle Simulation, Inc." — Estados Unidos)? é um simulador 
completo que consiste basicamente em trés partes: 


e Um manequim (paciente). 

e Um sistema de interfaces. 

e Os computadores de simulação e a central de controle do 
instrutor. 


O manequim permite que se realizem diversas atividades, 
como controle das vias aéreas (ventilação sob mascara, intuba- 
ção oro e nasotraqueal ou endobronquial [seletiva], cricotireo- 
tomia e ventilação transtraqueal a jato); além disso, apresenta 
graus de dificuldade de controle das vias aéreas, capacidade de 
punção venosa periférica e central, palpação do pulso radial e 
carotídeo, sons cardíacos e ventilatórios, colocação de eletrodos 
para ECG, uso de estimulador de nervos periféricos (polegar) 
para verificação de bloqueio neuromuscular, ventilação espon- 
tânea ou controlada (manual ou mecânica), ajuste da mecânica 
ventilatória, identificação dos gases inalados com alimentação 
de dados para os modelos fisiológicos e farmacológicos dos 
computadores, e produção de CO, (pelo manequim) obedecendo 
a modelos matemáticos de metabolismo e circulação, com elimi- 
nação pelos pulmões — com a medida da concentração expirada 
— permitindo o emprego de monitores convencionais. Possibilita 
também a identificação do tipo e dose dos fármacos (pelo instru- 
tor) após aquisição, preparo e injeção pelo aluno. 

O sistema de interfaces é composto por alguns monito- 
res e componentes eletroeletrônicos e pneumáticos, que execu- 
tam as entradas e saídas de comandos, entre o manequim e os 
computadores. 

O sistema é composto por dois computadores que traba- 
lham em paralelo. O primeiro computador executa, em tempo 
real, complexos modelos matemáticos de fisiologia dos siste- 
mas cardiovascular, pulmonar, metabólico, regulação térmica 
e de fluidos e eletrólitos. Esses modelos interagem entre si ge- 
rando milhares de cálculos complexos. A administração de fár- 
macos (mais de 75) aciona os modelos farmacocinéticos e far- 
macodinâmicos e as interações com os modelos fisiológicos. 
Qualquer alteração de uma variável em um modelo deve ser 
verificada e considerada por todos os outros. 

Um segundo computador é responsável pela interface grá- 
fica com o usuário. A operação do sistema é feita pela seleção de 
menus por teclado e mouse, como em um computador pessoal 
convencional. 

O software permite a seleção de pacientes e eventos pré- 
-programados ou a criação de novos pacientes ou eventos. 
Exemplos de eventos, entre os mais de 20 existentes, são is- 
quemia miocárdica, hipertermia maligna, hipoxemia e ana- 
filaxia. A ocorrência do evento pode ser pré-programada em 
tempo, estar associada a outra situação ou disparada a qualquer 
momento. A gravidade do evento, sua velocidade e sinais do 
aparecimento e a resposta ao tratamento também podem ser 
definidas. Pode ser programado o aparecimento de mais de três 
eventos simultaneamente. Ao disparar um evento como a anafi- 
laxia, por exemplo, podem ser quantificados o broncospasmo, 
a vasodilatação, a resposta à dose baixa ou alta de adrenalina. 

Quando um novo evento ou sequência é criado, ele pode 
ser armazenado para utilização em outra oportunidade, como tal 
ou modificado, gerando um número ilimitado de possibilidades. 


Essas simulações criam situações próximas à realidade, 
permitindo o treinamento, sobretudo no gerenciamento de si- 
tuações críticas (crises). 

Esse simulador permite o reconhecimento do tipo e da dose 
do fármaco injetado, o controle dos olhos do manequim (aber- 
tura, fechamento e reflexos), o movimento dos membros, o con- 
trole das vias aéreas, cabeça e pescoço, o uso de diversos dispo- 
sitivos para a manutenção das vias aéreas e apresenta opção para 
módulo de anestesia regional. Além disso, possui uma biblioteca 
de fármacos com possibilidade de edição ou criação de novos 
itens, sons cardíacos e ventilatórios, analisador de gases incorpo- 
rado, sistema de edição de pacientes (normais ou com doenças), 
sistema gerador de arritmias cardíacas e módulo de bypass car- 
diopulmonar com entrada e saída de circulação extracorpórea. 


Aplicações dos simuladores 


A principal vantagem dos simuladores está na possibilidade de 
replicação de eventos de morbimortalidade sem os riscos para 
o paciente.?14% 

Os simuladores podem ser usados para uma fase inicial do 
treinamento, quando os alunos ainda não tiveram contato com 
a situação real, ou para situações de aperfeiçoamento, treina- 
mento e verificação de aprendizagem de alunos que já têm ex- 
periência. Também podem ser aplicados para medir a diferença 
entre as fases de pré e pós-treinamento. 

Com o uso de manequins e simuladores, o treinamento 
pode ser feito com maior intensidade, sem inconvenientes e 
lesões aos pacientes, como no caso de determinadas manobras 
como intubação traqueal e punções (arterial, venosa, peridural, 
subaracnóidea), cuja repetição em um paciente deve ser evi- 
tada, e que demandariam diversos pacientes para atingir um 
determinado grau de suficiência na curva de aprendizado. 

Durante as emergências médicas reais, o treinamento pode 
ser prejudicado pela necessidade de atenção total ao paciente, fi- 
cando o aluno em outro plano. O treinamento dessas situações 
em humanos coloca em risco a vida do paciente, aumentando a 
morbimortalidade e sendo moral e eticamente inaceitável. Nos 
simuladores, essas situações podem ser treinadas, as condutas e 
os tempos de respostas, medidos, e novas situações, recriadas, 
impondo uma rotina de complexidade crescente para o aluno. A 
discussão sobre o treinamento pode ser realizada após a sessão, 
para determinar as atuações positivas e o que pode ser melhorado. 

A possibilidade de simulação de eventos raros, mediante 
criação de cenários, prepara o aluno para um melhor diagnós- 
tico e conduta frente a tal situação. Os cenários podem ser 
repetidos diversas vezes, com avaliação crítica do desempe- 
nho do aluno e reforço dos pontos que devem ser enfatizados. 
O aluno pode ver os resultados dos acertos e erros, sendo per- 
mitida a evolução fatal de um ou mais erros para mostrar as 
suas consequências. 

No treinamento da anestesia pediátrica, nem sempre o jo- 
vem anestesiologista tem a oportunidade de lidar com casos 
mais raros e as particularidades desta especialidade. A melhoria 
dos ambientes de simulação, em particular com o uso de mane- 
quins e a criação de mais modelos farmacológicos específicos 
para a faixa etária, deverá colaborar para o desenvolvimento e 
o melhor emprego dos simuladores em anestesia pediátrica.” 

Durante a simulação, existe a possibilidade de uma melhor 
interação entre o aluno e os equipamentos, facilitando o estudo 
para seu desenvolvimento, principalmente nos aspectos confli- 
tantes da ergonomia e operação. 
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Um estudo sobre o progresso do uso da simulação mos- 
trou que são empregadas diversas técnicas, como instrutores 
com tempo parcial, simulação com manequins, realidade vir- 
tual, simulação em telas (de computador) e ainda reuniões com 
pacientes-padrão, médicos, enfermeiros e colegas. Está em de- 
senvolvimento um currículo que utiliza essas diversas modali- 
dades de simulação como parte de um currículo mais adequado 
para o treinamento em anestesia.” 

O ensino da ecocardiografia básica é de fundamental im- 
portância para o uso dessa monitorização durante a anestesia 
em cirurgias cardíacas e não cardíacas, e o aprendizado da téc- 
nica em manequins e posterior aplicação em pacientes tem um 
grande potencial.” 

A simulação usando modelos “fantasmas” para o aprendizado 
de técnicas de punção com ultrassonografia facilita o aprendizado 
e permite um treinamento mais intenso, para que no momento do 
uso em um paciente o aluno já tenha um treinamento básico com 
menor tempo de execução, menor número de tentativas, maior 
grau de acerto e menor chance de causar lesão ao paciente.” 

O treinamento de equipes com a avaliação das tarefas e 
relações interpessoais, necessárias para o gerenciamento nas 
situações de crise, é uma das importantes áreas para a aplica- 
ção da simulação. Podem ser avaliadas a liderança, a equipe e a 
comunicação entre os participantes. Os registros, as gravações 
de áudio e vídeo e até a monitorização dos participantes podem 
ser arquivados para estudos e pesquisas. Não existe a confiden- 
cialidade para com o paciente (manequim). 

Na ocorrência de situações de emergência, pouco familia- 
res ao profissional, pode advir uma “crise” na conduta a ser se- 
guida, gerando pânico e erros, por vezes irreparáveis. O simu- 
lador tolera essa “crise” e verifica a conduta, permitindo um 
melhor treinamento. Nas situações reais, o treinamento para a 
conduta em emergências, seguido da prática, nem sempre é pos- 
sível. Com o uso do simulador, o aprendizado teórico, seguido 
da aplicação prática, da avaliação e do reforço de pontos insufi- 
cientes, torna-se fácil. 

Os simuladores têm sido usados para o treinamento de 
funcionários da indústria farmacêutica e de equipamentos, com 
o propósito de que desenvolvam uma visão mais próxima da 
realidade acerca dos produtos que comercializam. 

A simulação também pode ser aplicada para a educação 
de estudantes do curso de medicina, propiciando-lhes uma per- 
cepção da especialidade, e para que legisladores, advogados e 
Juízes formem conceitos sobre os atos médicos, os aspectos le- 
gais e os fatores humanos envolvidos nas decisões e na prática 
da anestesiologia. 

Um estudo sobre o uso da simulação para o treinamento e 
aperfeiçoamento de residentes de anestesiologia, realizado no 
Canadá, mostrou que, apesar de 89% dos programas de resi- 
dência utilizarem simulação, os maiores obstáculos percebidos 
foram tempo, dinheiro e recursos humanos. Também ficou de- 
monstrada uma grande variabilidade do conteúdo entre os pro- 
gramas, que, no julgamento dos diretores, beneficiar-se-ia de 
uma melhor padronização.” 


Centros de simulação 


Algumas instituições constroem ambientes específicos semelhantes 
ao real e, com o uso dos simuladores, promovem cursos de treina- 
mento de suas equipes de profissionais (médicos e paramédicos), 
residentes e estudantes. Algumas delas oferecem cursos programa- 
dos para alunos externos. Os cursos têm diferentes objetivos e pro- 
gramas (básico, avançado, gerenciamento de crises). 
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FIGURA 10.21 Planta baixa de um centro de simulação (CS). A sala de controle, onde 
fica o instrutor/operador do sistema, situa-se no meio de duas salas de simulação. Pode 
existir uma área para a observação da simulação. As salas de simulação possuem vidros de 
visão unidirecional para que o aluno não participe do ambiente externo e seja observado 
pelo instrutor ou por observadores (sala de observação). A sala de discussão serve para a 
avaliação. Uma sala de suprimentos e suporte mantém o funcionamento do CS. 

Fonte: Adaptada de Johnson e Thackeray.? 


Os centros de simulação estão intimamente ligados à difu- 
são dos conceitos e procedimentos de segurança, e cresce o uso 
de tecnologias avançadas para o aprendizado.” 

A página da Universidade de Rochester, Estados Unidos, 
informa uma lista com mais de 50 centros de simuladores em 
anestesia. 

Em 2004, a German Society of Anaesthesiology and In- 
tensive Care Medicine verificou que quase todas as disciplinas 
de anestesiologia das universidades da Alemanha possuíam um 
simulador completo (full simulator). Os requisitos básicos para 
um programa de treinamento com sucesso incluem simulador 
completo, logística e infraestrutura material, atendimento de 
professores para treinar os instrutores, implementação do cur- 
riculo médico e relação instrutor:aluno de 1:3 (equivalente ao 
treinamento à beira do leito).” 

Um exemplo de planta baixa de um centro de simulação 
pode ser visto na FIGURA 10.21. Essa arquitetura contém duas salas 
de simulação, uma sala para o controle com vidros espelhados 
e visão em uma única direção para as salas de simulação, uma 
área para a observação do treinamento, uma sala para os com- 
putadores, uma sala de discussão (debriefing) e uma área para 
o armazenamento de suprimentos e apoio.’ 


Benefícios e custos dos simuladores 


Ao se discutir o valor de uma modalidade de educação ou trei- 
namento, é preciso considerar diversos fatores, como a popu- 
lação-alvo (alunos), o objetivo e o custo global da intervenção 
(aquisição e manutenção). 

O uso dos simuladores tem diversas vantagens: 

Ausência de risco para o paciente. 

Ambiente de treinamento semelhante ao real. 
Possibilidade de treino com dispositivos (hands-on). 
Horário de treinamento flexível (pode ser independente da 
operação normal). 

e Possibilidade de repetição, parcial ou total, dos exercícios. 
e Geração de cenários de eventos raros. 

e Treinamento em situações de crise (gerenciamento de crises). 


Os simuladores em tela custam a partir dos 100 dólares e 
podem ser adquiridos individualmente (aquisição pessoal) ou 
pela instituição de ensino, enquanto os simuladores comple- 
tos têm o seu preço de aquisição ao redor de 150 mil dólares. 
Ao se adquirir um equipamento, é necessário contabilizar a sua 
finalidade, utilidade, tipo e número de profissionais que pode- 
rao ser treinados, bem como os ganhos diretos e indiretos que 
ele pode proporcionar a um sistema, a durabilidade da tecno- 
logia e o custo de manutenção, para que se possa chegar a um 
custo por treinamento. 

Embora os simuladores tenham um custo elevado, deve-se 
levar em consideração a capacidade de treinamento e a econo- 
mia que pode ser incorporada ao sistema com o melhor treina- 
mento, sobretudo nas áreas em que determinados eventos são 
raros ou potencialmente perigosos. 

Por vezes, os ganhos com a melhora global da qualidade, 
provenientes do treinamento, desempenho, prevenção de aci- 
dentes e gerenciamento das situações de crise, de um modo 
errôneo não são computados como benefícios, como deveriam. 

O QUADRO 10.11 mostra as principais diferenças de custos, 
vantagens e desvantagens existentes entre os simuladores com- 
pletos e os simuladores de microcomputadores. 

Para concluir, pode-se dizer que, com o surgimento dos 
computadores pessoais e da redução dos seus custos, a portabili- 
dade dos notebooks, smartphones e tablets, e o desenvolvimento 
de modelos de fisiologia e farmacologia, tornou-se possível criar 
simuladores para a aplicação em medicina. A anestesiologia é 
uma especialidade que apresenta diversos simuladores de exce- 
lente padrão de desenvolvimento, com custo acessível e que po- 
dem ser melhorados, favorecendo a sua maior difusão. 

Os simuladores completos, compostos de software, com- 
putadores, manequim, aparelho de anestesia, monitorização e 
outros equipamentos, montados em ambientes próprios, propor- 
cionam maior realismo e um leque mais variado de aplicações. 
Como desvantagem, apresentam custos de instalação, manu- 
tenção e pessoal especializado mais elevados. Já os micros- 
simuladores, em telas de computador, tablets e smartphones, 
propiciam aprendizado e treinamento com baixo custo de aqui- 
sição, possibilidade de uso em qualquer lugar e manutenção 
fácil e acessível. 

Atualmente, encontram-se em desenvolvimento sistemas 
baseados em realidade virtual que se propõem a simular o am- 
biente, apresentando custos mais compatíveis em relação aos 
simuladores completos. 


QUADRO 10.11 Vantagens e desvantagens dos tipos de simuladores 























Completos Microssi- 
(full simulator) muladores 
Área de instalação específica Sim Não 
Custo de aquisição Alto Baixo 
Custo de manutenção Alto Baixo 
Custo de atualização (upgrade) Alto Baixo 
Custo de pessoal técnico Alto Baixo 
Mobilidade para o aluno Baixa Alta 
Treinamento hands-on Sim Não 
Treinamento da equipe completa | Sim Não 








O uso dos simuladores em anestesia deverá fazer parte in- 
tegrante do ensino, treinamento e certificação dos anestesiolo- 
gistas em todo o mundo, mas ainda existe a necessidade de uni- 
formização de um currículo de simulação em anestesiologia. 
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ANEXO 10.1 


Endereços eletrônicos de alguns 
simuladores em anestesia 


Anesoft — Anesthesia Simulator 6: http://www anesoft.com 

CSSALT — University of Florida: http://vam.anest.ufl.edu/ 
index.html 

GasMan: http://www.gasmanweb.com 

Medical Education Technologies, Inc.: https:// 
www.simulationinformation.com/education/links/ 
medical-education-technologies-inc 

MedSim: http://www.medsim.com 

MedSim-Eagle Patient Simulator: http://med.stanford. 
edu/VAsimulator/medsim.html 

Núcleo de Informática Biomédica da Universidade Estadual de 


Campinas: http://www.informaticamedica.org.br/nib/ 

Tivatrainer 9: http://www.eurosiva.eu/tivatrainer/TTweb/ 
TTinfo.html 

Universidade de Rochester: https://www.urmc.rochester. 
edu/center-experiential-learning.aspx 

Universidade de Stanford: http://anesthesia.stanford.edu 

xlung: https://xlung.net 

VAM — Virtual Anesthesia Machine: http://vam.anest. 
ufl.edu/anesthesiamachine/index.html 

Virtual Transesophageal Echocardiography: https://pie. 
med.utoronto.ca/TEE/index.htm 
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11. 


ASPECTOS MEDICO-LEGAIS 
EM ANESTESIOLOGIA 





José Roberto de Rezende Costa 
Genival Veloso de Franca 


A medicina legal permeia a vida profissional do médico as- 
sistencialista, tanto quanto em qualquer outra area na vida das 
pessoas. Com os avanços tecnológicos da medicina e da infor- 
mática, vieram também os avanços na disseminação do conhe- 
cimento e da informação, tanto para os profissionais médicos 
de uma dada especialidade, como para outros profissionais, ou 
mesmo para as pessoas em geral. Daí advém expressivas e re- 
levantes cobranças acerca de resultados, o que tem sido cada 
vez mais presente em nosso cotidiano. 

Assim, surge a responsabilização profissional nas atua- 
ções laborais e médicas, bem como, e não diferentemente, na 
anestesiologia. Desse modo, a responsabilidade dos atos médi- 
cos pode ser arguida fundamentalmente sob três ângulos, quais 
sejam: ético, penal e cível. Outras questões podem estar envol- 
vidas na atuação médica, como aspectos trabalhistas, adminis- 
trativos, etc., mas fogem ao escopo do presente texto. Aliás, 
não se almeja, neste material, exaurir o tema do direito médico, 
hoje tão vasto, específico e profundo. São abordados aqui os 
temas considerados mais relevantes e frequentes para a prática 
cotidiana da anestesiologia. 

Pode-se admitir que a medicina legal seja uma especiali- 
dade médica que lida com todas as atividades relacionadas à 
prática médica, promovendo interação com a justiça, em todos 
os seus âmbitos. Por conseguinte, os aspectos médico-legais 
da anestesiologia são todos aqueles que possam requerer uma 
análise jurídica sobre suas diversas fases de consecução. E is- 
so pode se dar nas fases de preparo para o procedimento que 
requeira a anestesia, durante o procedimento, bem como nos 
resultados advindos após a sua realização, sobretudo naqueles 
em que não se obtiveram, ao final, os intentos pressupostamen- 
te pretendidos. 

Da mesma forma, outras questões de natureza técnica ou 
bioéticas surgem na prática cotidiana, devendo ser conhecidas 
por aqueles que se prontificarem ao exercício do mister médico 
em quaisquer de suas áreas. Nesse diapasão, deve-se ressaltar 
que a todos profissionais obriga-se saber que há o dever de se co- 
nhecer sobre o ordenamento jurídico em todas as suas premissas. 

Inclusive, não cabe a alegação do desconhecimento de nor- 
mas para um suposto descumprimento. Aliás, a própria “Lei de 
introdução às normas do direito brasileiro” prevê, no seu art. 3: 
“Ninguém se escusa de cumprir a lei, alegando que não a conhe- 
ce”. Da mesma forma, o Código Penal, que prevê, na introdução 
de seu art. 21: “O desconhecimento da lei é inescusável". 

Assim, toda e qualquer legislação vigente deve ser seguida, 
visando fundamentar uma prática diária calcada na correição e 


licitude dos atos. Também é preciso lembrar que as normati- 
zações oriundas do Conselho Federal de Medicina (CFM), por 
meio de Resoluções, têm respaldo na Lei n? 3.268%, de 30 de se- 
tembro de 1957, que instituiu os Conselhos de Medicina como 
órgãos autárquicos dotados de personalidade jurídica de direito 
público. Por isso se diz que as Resoluções Conselheirais têm 
força de Lei no Ordenamento Jurídico como atos normativos. 
Ou seja, são eles responsáveis por normas e diretrizes que de- 
verão ser seguidas pelos médicos. Adicione-se a tudo isso o 
fato de que o Código de Ética Médica, ora vigente e criado pe- 
la Resolução do CFM nº 1.931/2009, diz, em seu texto (entre 
tantos outros), que é vedado: 

“Art. 17. Deixar de cumprir, salvo por motivo justo, as 
normas emanadas dos Conselhos Federal e Regionais de Me- 
dicina e de atender às suas requisições administrativas, intima- 
ções ou notificações no prazo determinado; 

Art. 18. Desobedecer aos acórdãos e às Resoluções dos 
Conselhos Federal e Regionais de Medicina ou desrespeitá- 
-los; [...]". 


e r o oras 
Princípios bioéticos 

A bioética aborda as questões relativas aos avanços da ciência 
e da tecnologia sobre a interferência humana e médica nos pro- 
cessos do nascimento, da vida e da morte. O desenvolvimento 
técnico-científico aproximou o homem da “máquina”, mas le- 
vou o médico ao distanciamento em suas relações interpessoais 
e familiares, a uma crescente hospitalização e especialização 
profissional, o que produziu na população um sentimento de 
desconfiança crescente e contribuiu para aumentar o distan- 
ciamento entre o médico e o paciente.” Com efeito, a bioética 
se preocupa com a aplicação de princípios éticos a problemas 
da prática médica assistencial, como é o caso da atividade da 
grande maioria dos anestesiologistas. 

Há quatro princípios que deram origem à corrente bioética 
designada por “principialismo”. Dois desses princípios têm um 
caráter deontológico, visando aos deveres: o princípio da não 
maleficência e o princípio da justiça; os outros dois têm um 
cunho teleológico, visando aos resultados: o princípio da bene- 
ficência e o princípio do respeito à autonomia. 

Desse modo, há uma interface inequívoca com o direito, e 
a observação desses princípios protege o paciente de resultados 
inesperados, indesejáveis; bem como o anestesiologista de im- 
plicações na esfera ética ou jurídica, em face de complicações 
fortuitas* ou não. 

O princípio da beneficência norteia o compromisso em 
avaliar os riscos e os benefícios potenciais (individuais ou co- 
letivos) e a sempre buscar o máximo de benefícios, reduzindo 
ao mínimo os danos e os riscos. 

Já a não maleficência trata do dever de se abster de fazer 
qualquer mal aos pacientes, de não lhes causar danos ou colo- 
cá-los em risco desnecessário, e verificar se o modo como está 
agindo não está provocando danos. O próprio juramento hipo- 
crático insere obrigações de não maleficência e beneficência, 
quando recita: “Usarei meu poder para ajudar os doentes com 
o melhor de minha habilidade e julgamento; abster-me-ei de 
causar danos ou de enganar a qualquer homem com ele”. Da 
mesma forma, o seu clássico corolário do primum non nocere: 
“Pratique duas coisas ao lidar com as doenças: auxilie ou não 
prejudique o paciente” (Hipócrates, 430 a.C., aos médicos, no 
parágrafo 12º do 1º livro da sua obra Epidemia). 


O princípio da justiça estabelece como condição funda- 
mental a obrigação de se prestar cuidados de saúde a cada pa- 
ciente conforme o que é moral e tecnicamente correto, ade- 
quado e devido. A Constituição Federal,’ em seu art. 196, diz 
que a saúde é um direito de todos e dever do Estado com aces- 
so universal e igualitário. Desse modo, o médico deverá atuar 
com imparcialidade, tratando a todos igualmente, evitando que 
fatores sociais, culturais, religiosos, financeiros ou outros in- 
terfiram na relação médico-paciente. Ainda que nem sempre 
seja factível, o anestesiologista não deve distinguir ou realizar 
anestesias com fármacos, técnicas ou padrões de monitoriza- 
ção díspares, segundo as diferentes origens dos pacientes ou 
locais onde atua. Todos os esforços devem ser empreendidos 
para que os melhores recursos sejam utilizados em prol dos 
doentes, seja qual for a circunstância, e mesmo que haja limi- 
tantes. Isso faz parte do empenho médico. 

O exercício regular de qualquer atividade médica requer 
também alguns deveres fundamentais, quais sejam os deveres 
de informação e abstenção de abuso, bem como a atualização 
e a vigilância. Os dois primeiros se relacionam exatamente ao 
respeito à autonomia. E o consentimento informado, livre e es- 
clarecido é o meio utilizado para garantir a autonomia do pa- 
ciente, onde o médico ou outros profissionais de saúde usam a 
prudência necessária para cumprir o seu dever de informar, em 
linguagem acessível, os fatos que ao paciente competente são 
relevantes para que decida em plena consciência. Da mesma 
forma que o médico deve respeitar a opinião do paciente como 
um colaborador necessário para serem alcançados os fins coli- 
mados, o paciente deve saber que tomar decisões junto ao seu 
médico o torna também responsável pela gestão de sua saúde. 
Entretanto, sendo a vida um bem indisponível e a saúde um 
bem inalienável, o ato médico deve prever o bem do paciente, 
seu bem-estar físico e psíquico, assim como o respeito a seus 
interesses,” evidentemente sopesados dentro dos contornos le- 
gais, em nosso ordenamento jurídico. 

Embora o médico tenha como exercer a persuasão, ele ja- 
mais poderá coagir, manipular informações ou impor unilate- 
ralmente condutas. O paciente e seu anestesiologista devem 
escolher em conjunto a anestesia que será empregada; o médi- 
co, porém, não estará obrigado a aceitar imposições leigas que 
possam incorrer em risco inútil ou fora da norma que tutele a 
vida. No dever de abstenção de abuso, o médico deve se abster 
de agir com precipitação, sofreguidão ou insensatez. Isso por- 
que a norma penal relativa aos atos culposos exige das pessoas 
o cumprimento de certas regras, cuja finalidade é evitar danos 
aos bens jurídicos protegidos. E qualquer ato profissional mais 
ousado ou inovador, fora do consentimento do paciente ou de 
seu representante legal, não teria amparo legal. 

O dever de vigilância diz respeito ao apuro na atenção, 
na assistência e no acompanhamento do paciente. A recusa a 
esse dever resulta em negligência, omissão e deixar de fazer 
o que pressupostamente deveria ser feito, como acompanhar, 
orientar, prescrever, avaliar, reavaliar, programar, reprogramar 
e assim por diante. 

Adicionalmente, o regular exercício da medicina não re- 
quer apenas uma habilitação legal. Exige também o aprimora- 
mento permanente, por meio de educação continuada, de mo- 
do a atualizar o acervo de conhecimentos da lex artis. Esse 
dever profissional é sempre ajuizado quando se encontra em 
discussão a responsabilidade do médico. É imprescindível que 
os médicos conheçam os avanços técnico-científicos de sua 


profissão, para então oferecerem o que possa dar mais seguran- 
ça aos pacientes. Ainda que possam existir circunstâncias ou 
fatores materiais que dificultem o ofício, a falta do adequado 
conhecimento não pode ser admitida como relação de causa e 
efeito para dano, pois envolve a vida, a morte ou um mau resul- 
tado à integridade de outrem. 


Biodireito 

O biodireito é o ramo do direito que trata da teoria, da legis- 
lação e da jurisprudência relativas às normas reguladoras da 
conduta humana em face dos avanços da biologia, da biotecno- 
logia e da medicina. Cabe ao direito, que é manifesto pela lei 
(que é a expressão da vontade da coletividade), definir a ordem 
social na medida em que dispõe dos meios próprios e adequa- 
dos para que essa ordem seja respeitada. 

O direito não é somente um conjunto de regras, de catego- 
rias, de técnicas: ele também veicula valores. Por conseguinte, 
o direito deve evoluir para dar conta dos progressos científicos, 
e assim se adaptar aos avanços médicos que permitem mudar 
a vida, e não apenas prolongá-la. Ele deve necessariamente or- 
denar essas intervenções sobre o homem. 


Responsabilidade médica 


Semelhante a qualquer outra pessoa, os médicos se submetem 
aos princípios básicos do direito. Esses princípios não apenas 
determinam diretrizes de conduta, como estabelecem obriga- 
ções de responder por eventuais danos ou prejuízos causados 
a terceiros, notadamente no exercício da profissão, pelas mais 
variadas razões. 

A atividade médica é uma profissão de extrema relevân- 
cia; ela lida com valores intangíveis relacionados à vida, e há 
legislações específicas para sua abordagem. Desde os primór- 
dios das civilizações foram criados códigos ou normas que le- 
vavam em conta danos, lesões ou até mesmo o homicídio (cul- 
poso, nesse caso). O Código de Hamurabi, datado de há quase 
três milênios, punia de modo impiedoso médicos que “erras- 
sem” no tratamento de seus pacientes. A Lei Aquília, no século 
V, fixou, no direito romano, a responsabilização civil do pro- 
fissional médico. Mas a doutrina da responsabilidade médica 
se consagrou a partir do século XIX, na França." 

A sociedade se sente no direito de responsabilizar médicos 
que venham a infringir regras fundamentais no exercício de seu 
mister, e ao Estado cabe esse dever. Todas as atividades trazem 
consigo direitos e deveres, e não diferentemente na medicina 
surgem os deveres jurídicos e os éticos. Assim, em havendo 
dano e perquirição sobre o mesmo, pode ocorrer de cada qual 
ter que responder pela ação, seja comissiva ou omissiva, no cri- 
tério próprio de apuração. 

Para que haja responsabilização profissional, é neces- 
sário que exista caracterização de conduta atípica, irregular 
ou inadequada em desfavor do paciente ou da coletividade, 
durante ou decorrido do exercício médico, bem como da ino- 
bservância de regras técnicas. Portanto, para se avaliar culpa 
médica, há que existir um dano efetivo e real, sem o qual não 
há responsabilidade médica, que pode se dar por imperícia, 
imprudência ou negligência. Além disso, dever-se-á também 
concretizar nexo de causalidade entre os fatos para que se 
consume a responsabilização. Aqui, frise-se, não se conside- 
raram situações onde pudesse haver dolo envolvido, pois essa 
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ocorrência mudaria o viés abordado, fugindo ao propósito 
desta abordagem. Na modalidade dolosa, o agente assume o 
risco de um determinado resultado ou intenciona deliberada- 
mente um desfecho sinistro. 


Responsabilidade ética 


A medicina é uma das profissões mais antigas do mundo. Lida- 
-se com o que há de mais precioso, a vida humana. O prestígio 
e orespeito que se abraçam nesse ofício trazem consigo um ônus, 
de maneira que o médico está sempre em julgamento aos olhos 
alheios, ainda que de modo velado ou inconsciente. Dignidade, 
prudência, seriedade, responsabilidade, empatia e comprome- 
timento deverão ser constantes, precedendo qualquer ato. São 
valores inestimáveis, que todos os médicos pressupostamente 
devem possuir como premissa em sua vocação pessoal. 

É imperativo que todo profissional habilitado para exer- 
cer a medicina tenha conhecimento dos princípios éticos que 
norteiam a vida prática, como também das responsabilidades 
perante a justiça sob o prisma civil e criminal. O desconhe- 
cimento e a desobediência ao Código de Ética Médica, bem 
como às Resoluções e Diretrizes dos Conselhos, têm sido res- 
ponsáveis pelo aumento de responsabilizações de natureza éti- 
ca (demandas nos Conselhos Regionais) e, não diferentemente, 
na esfera judicial. 

O Código de Ética Médica normatiza a responsabilidade 
ético-disciplinar, zelando pelo cumprimento irrestrito da boa 
prática médica, e os Conselhos Regionais de Medicina têm a res- 
ponsabilidade pela fiscalização do exercício da profissão. Não é 
despiciendo que o Código de Ética Médica contenha um capítulo 
específico que trata das responsabilidades profissionais médicas 
(Capítulo IIT).! Não obstante, o que se quer evitar e proteger fun- 
damentalmente são os atos profissionais que possam ser consi- 
derados danosos ao paciente e que sejam passíveis de serem ca- 
racterizados como imperícia, imprudência e negligência. 

A imperícia ocorre quando o médico revela, em sua atitu- 
de, falta ou deficiência de conhecimentos técnicos da profis- 
são. É a falta de observação das normas e despreparo prático 
necessário para exercer determinada atividade. Deve-se avaliar 
se estão se empregando os progressos científicos que sejam de 
domínio público, e o profissional precisa deter conhecimentos 
para a utilização de técnicas indicadas diante de cada tipo de 
procedimento ou doença. O imperito não sabe, no seu modo de 
agir, o que um médico, naquela área de atuação, deveria saber. 

A imprudência é a imprevisão do agente em relação às con- 
sequências do seu ato ou ação. Nessa situação, o profissional 
médico tem atitudes precipitadas, sem ter cautela, sendo resul- 
tado da não racionalização. Nesse caso, o médico tem perfeito 
conhecimento do risco e, ignorando a ciência médica, toma a de- 
cisão de agir mesmo assim. O imprudente usa terapêuticas sem 
necessidade e, muitas vezes, técnicas que podem ser nocivas pa- 
ra o paciente. Ele, em outras palavras, “faz o que não devia”. 

A negligência acontece pela falta de cuidado ou de precau- 
ção com que se executam certos atos. É caracterizada pela inér- 
cia, indolência, passividade e falta de ação. É um ato omissivo, 
oposto da diligência, que seria agir com cautela, cuidado e aten- 
ção, evitando quaisquer distorções e falhas. O negligente não ob- 
serva a norma técnica que deveria observar e que todos os outros 
observam. Ele, em outras palavras, “não faz o que devia”. 

O médico deve agir sempre para não produzir dano, mas, 
se algum for inevitável, inerente ao procedimento, que seja o 


menor possível. Ele se incumbe de tomar as condutas possíveis 
e notoriamente indicadas que minorem o sofrimento do pacien- 
te, quando não for possível curá-lo. 

As responsabilizações de natureza ética são da apreciação 
dos Conselhos e, embora não tenham natureza jurisdicional pro- 
priamente, são de importantíssima relevância. Não é incomum 
que decisões dos Conselhos Regionais de Medicina influenciem 
Julgamentos de tribunais sobre casos por eles apreciados. 


Responsabilidade penal 


Nesse caso é investigado se houve transgressões de âmbito pe- 
nal durante a assistência ou atendimento prestado; isto é, se o 
profissional exerceu sua atividade estritamente como preconi- 
zam as diretrizes técnicas de seu ofício, ou mesmo se não tenha 
se omitido delas. O art. 18 do Código Penal? divide os crimes 
em “I — doloso, quando o agente quis o resultado ou assumiu 
o risco de produzi-lo”, e “II — culposo, quando o agente deu 
causa ao resultado por imprudência, negligência ou imperícia”. 

Há grande importância na apreciação de mérito no foro pe- 
nal, o qual é erroneamente subestimado, pelo mero desconhe- 
cimento da maioria dos médicos, pois, tanto do ponto de vista 
penal como do cível, além das penas previstas, há sérias decor- 
rências oriundas de uma condenação penal, consoante se se- 
gue. Muitas vezes tal fato é negligenciado por médicos, que se 
deparam com sentenças condenatórias em âmbito penal e sub- 
sequentemente no cível, sem chance de nova contra-argumen- 
tação e arbitramento de cálculos para quantum indenizatório. 

O Código Penal’ prevê, em seu art. 91, que “são efeitos da 
condenação: I — tornar certa a obrigação de indenizar o dano 
causado pelo crime”. E o Código de Processo Penal" assim de- 
fine, em seu art. 63: “transitada em julgado a sentença conde- 
natória, poderão promover-lhe a execução, no juízo cível, para 
o efeito da reparação do dano, o ofendido, seu representante 
legal ou seus herdeiros”. Já o Código Civil” prevê, no seu art. 
935, que “a responsabilidade civil é independente da criminal, 
não se podendo questionar mais sobre a existência do fato, ou 
sobre quem seja o seu autor, quando estas questões se acharem 
decididas no juízo criminal”. 

Daí pode-se inferir a importância das análises periciais de 
cunho médico-legal, pressupostamente de âmbito criminal, as 
quais subsidiam não apenas as autoridades policiais, ministério 
público ou mesmo o judiciário; o último, em uma análise mais 
ampla, em todas as esferas. Via de regra, essas perícias são rea- 
lizadas por peritos oficiais do Estado, os médicos-legistas, di- 
ferentemente da perícia de natureza cível, onde o perito oficial 
daquele processo é, em geral, nomeado pelo Juízo, e os assis- 
tentes técnicos pelas partes interessadas nessa prestação de es- 
clarecimentos. É fundamental salientar, então, a relevância das 
provas documentais para essas análises, quais sejam: os pron- 
tuários, as papeletas, as evoluções médicas (e de enfermagem), 
folhas de sala operatória — enfim, toda documentação disponi- 
vel, médica ou não, relativa ao paciente. 

Na análise pericial, também se busca saber se houve 
“inobservância de regra técnica de profissão, arte ou ofício, ou 
se o agente deixa de prestar imediato socorro à vítima, não pro- 
cura diminuir as consequências do seu ato”, que está contido 
no Código Penal’ (art. 121, no § 4°). Tal averiguação pode se 
aplicar tanto em maus resultados seguidos de morte ou mesmo 
em sequelas definitivas, desde que sejam oriundas do ato em 
análise; ou seja, requer nexo de causalidade. 


O que de fato importa é dizer que o que impera no âmbito 
do direito penal em relação ao anestesiologista, em particular, 
e aos médicos, em geral, é a conduta adotada e a comprovação 
de que não se poderia ter tomado outra medida diante do ca- 
so concreto. Em última análise, o anestesiologista estará sem- 
pre, na esfera penal, sendo questionado se deu causa ao dano 
ou a um bem essencial do paciente (sua saúde física e psíqui- 
ca) por atuação negligente, imprudente ou imperita; isto é, pela 
conduta inadequada ou pela ausência de realização da conduta 
correta.” 

Ressalte-se que o Código Penal? define, no art. 13, que 
“O resultado, de que depende a existência do crime, somen- 
te é imputável a quem lhe deu causa. Considera-se causa a 
ação ou omissão sem a qual o resultado não teria ocorrido”. 
Nesse mesmo artigo, em seu § 2º, é dito que “A omissão é 
penalmente relevante quando o omitente devia e podia agir 
para evitar o resultado. O dever de agir incumbe a quem: 
a) tenha por lei obrigação de cuidado, proteção ou vigilância; 
b) de outra forma, assumiu a responsabilidade de impedir o 
resultado; c) com seu comportamento anterior, criou o ris- 
co da ocorrência do resultado”. Portanto, não há como nos 
desvincular, na qualidade de médicos anestesiologistas, das 
nossas responsabilidades, sejam de atos comissivos ou omis- 
sivos, que eventualmente tenham determinado danos e que 
estejam em demanda judicial. 

De modo culposo, ou ainda que dolosamente (naqueles em 
que nessa modalidade se apliquem), os artigos que em tese po- 
deriam ser arguidos aos anestesiologistas, do ponto de vista pe- 
nal, diretamente ou como copartícipe, seriam: homicídio (art. 
121); lesão corporal (art. 129); constrangimento ilegal (art. 
146, especial atenção à sua excludente, nos casos de perigo de 
vida); induzimento, instigação ou auxílio a suicídio (art. 122); 
algumas formas de aborto (art. 124 a 127); perigo para a vida 
ou saúde de outrem (art. 132); Abandono de incapaz (art. 133); 
omissão de socorro (art. 135); condicionamento de atendimen- 
to médico-hospitalar emergencial (art. 135); maus-tratos (art. 
136); entre outros. 


Responsabilidade civil 


A ciência biomédica não é exata, o que inviabiliza o médico de 
assumir obrigação pela cura. São muito numerosas, complexas, 
atípicas e, por vezes, imprevisíveis as variáveis que podem sur- 
gir durante uma abordagem médica, seja terapêutica ou prope- 
dêutica. Por outro lado, os médicos estão obrigados a se valer 
de todos os meios, esforços, conhecimentos e condutas na bus- 
ca de um determinado fim, porém sem com ele se comprome- 
terem. Assim, existe uma obrigação de cuidados e de tratamen- 
to, que nem sempre se representa contratualmente por escrito, 
sendo que isso, muitas vezes, se dá de modo tácito. 

Apesar disso, cada vez mais se procura dar clareza a todos 
os pontos genéricos, específicos e dúvidas acerca do ato a ser 
praticado por meio do consentimento esclarecido prévio, escri- 
to e assinado pelas partes. Por tais razões, considera-se que as 
obrigações fundamentais no contrato de prestação de serviço 
médico sejam obrigações de meio (utilizar seu conhecimento e 
técnica disponibilizados pela ciência médica para cuidar do pa- 
ciente), e não de obrigações de fins ou de resultados. 

Na obrigação de fim, o prestador de serviço deve se com- 
prometer no oferecimento de um determinado resultado. Esse 
conceito, isto é, obrigação de resultado, tem sido considerado, 


em algumas situações médicas específicas, como na cirurgia 
plástica estética, ainda que existam controvérsias a esse respei- 
to, ou também em realizações de exames, vacinações, transfu- 
sões, entre outros. 

Apesar disso, a medicina, em qualquer de seus ramos, es- 
tará sempre sujeita a influências ou elementos que fugirão ao 
domínio do homem, quer queiram, ou não, médicos, pacientes 
e os operadores do direito. Há uma máxima que jamais deverá 
ser esquecida: “A medicina não é uma ciência exata!” Espe- 
cificamente, e de modo peculiar em anestesia, não há como 
garantir que não ocorrerão imprevistos ou intercorrências ao 
ministrá-la. Ou mesmo na própria operação executada pelo ci- 
rurgião, durante a qual também podem surgir complicações, 
ainda que todos atuem com toda a diligência possível e que se 
atendam a todos os deveres e precauções inerentes ao mister 
de cada um. 

A distinção das formas de contrato, obrigação de meio ou 
de fim, tem importância quando se quer estabelecer o ônus da 
prova do dano, pois, em obrigações de resultado, presume-se 
a culpa sempre que um dado fim não é alcançado. Nas obriga- 
ções de meio, não há presunção de culpa, e o paciente é quem 
deve provar a culpa do médico.“ 

A responsabilidade subjetiva é aquela que depende da 
existência de dolo ou culpa por parte do agente causador do 
dano. Dessa forma, a obrigação de indenizar e o direito de ser 
indenizado surgem apenas se comprovado o dolo ou a culpa 
do agente causador do dano. E, para que seja indenizada, ca- 
berá à vítima a comprovação da existência desses elementos, 
o dolo ou a culpa; caso contrário, não receberá qualquer tipo 
de indenização. Já a responsabilidade objetiva não depende 
da comprovação do dolo ou da culpa do agente causador do 
dano, mas apenas do nexo de causalidade entre a sua conduta 
e o dano causado à vítima, ou seja, mesmo que o agente cau- 
sador não tenha agido com dolo ou culpa, deverá indenizar a 
vítima. 

De outro lado, há jurisprudências que preconizam a pos- 
sibilidade da inversão do ônus da prova em situações previstas 
no Código de Defesa do Consumidor,” segundo o qual é dever 
do próprio profissional demonstrar que cumpriu suas atribuições 
de modo adequado. Não obstante, há que se citar a existência 
também de outras linhas doutrinárias que consideram a aneste- 
sia uma atividade de fim, por entenderem que se deve atingir o 
estado de anestesia e, ao fim, deve-se devolver o paciente ao seu 
estado anterior ao do procedimento (status quo ante). 

Além disso, têm surgido correntes que consideram a prá- 
tica médica sob o conceito de obrigação de empenho.” Des- 
sa forma, nos conflitos judiciais sobre saúde, cabe ao paciente 
reclamante relatar, com minudência, sua insatisfação e como, 
equivocadamente (a seu ver), o médico agiu. E, a este, cabe es- 
clarecer como atendeu e como agiu profissionalmente, em be- 
nefício do paciente, dentro das circunstâncias de fato e segundo 
as recomendações da ciência médica. O médico demonstra que 
o empenho técnico foi absolutamente acertado, mas que, por 
motivo superveniente, impossível de ser afastado, ou devido 
a reações inexplicáveis do corpo humano, o resultado não foi 
o desejado. 

Por obrigação de empenho, mais que a efetiva e boa utili- 
zação de todos os recursos adequados e disponíveis, há de se 
compreender o comprometimento do contratado com o contra- 
tante e o dever de dedicação, com afinco, para um bom resul- 
tado dos serviços prestados em prol do mesmo contratante, de 
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maneira a evidenciar que o profissional se interessou pela sorte 
do destinatario, como se deste fosse parte integrante. Por outro 
lado, a obrigação de meios se esgota na simples e desmotiva- 
da utilização dos recursos adequados e disponíveis, sem haver 
necessariamente a preocupação pessoal o prestador de serviços 
com a sorte e acontecimentos que envolvem o destinatário. Ou 
seja, o contrato de meios resume-se na utilização daquilo que 
serve ou permite alcançar um fim.” 

Nesse conceito, procura-se o empenho, envolvimento e 
ações que comprovem a busca pelo propósito que pressupos- 
tamente se espera ser alcançado. Não basta que o médico pro- 
tocolarmente execute uma tarefa; é preciso que ele se envolva 
com todas as atividades e etapas necessárias para a consecução 
da sua meta. Cite-se, como exemplo, o médico que, após aten- 
der um paciente, solicita exames e prescreve medicamentos, 
dando como certo o cumprimento de sua atribuição. Isso não 
basta no conceito de obrigação de empenho. Na verdade, cabe 
ao médico se certificar de que as prescrições estão sendo con- 
sumadas de acordo com seu intento, bem como acompanhar se 
as coletas de materiais ou a execução dos exames requeridos 
e seus resultados estão em conformidade com aquilo que se 
almejava. Acompanhar e cobrar os cuidados, a evolução e os 
desfechos, adaptando-se e readequando-se a cada nova variá- 
vel: isso é interesse, envolvimento e empenho! 


Documentação médica 


Ao se abordar qualquer assunto de natureza documental na 
área médica, é preciso salientar que o próprio Código de Ética 
Médica já preceitua a elaboração por escrito do prontuário mé- 
dico; no caso da anestesia, isso envolve os documentos afins.” 
No Capítulo X (Documentos Médicos), lê-se que é vedado ao 
médico: 

* Art. 87. Deixar de elaborar prontuário legível para cada 
paciente. 

§ 1? O prontuário deve conter os dados clínicos necessá- 
rios para a boa condução do caso, sendo preenchido, 
em cada avaliação, em ordem cronológica com data, 
hora, assinatura e número de registro do médico no 
Conselho Regional de Medicina. 

§ 2º O prontuário estará sob a guarda do médico ou da ins- 
tituição que assiste o paciente.” 

O CFM, em sua Resolução nº 1.331/1989," conceitua 
prontuário médico da seguinte forma: “O prontuário médico 
é o conjunto de documentos padronizados e ordenados, desti- 
nados ao registro dos cuidados profissionais prestados ao pa- 
ciente pelos serviços de saúde pública ou privada”. A Reso- 
lução, do CFM nº 1.802/2006,” que dispõe sobre a prática do 
ato anestésico, veio regulamentar a documentação anestésica 
que deverá fazer parte do prontuário médico. A citada Resolu- 
ção, no seu art. 1, determina aos médicos anestesiologistas que: 
“III — A documentação mínima dos procedimentos anestésicos 
deverá incluir obrigatoriamente informações relativas à avalia- 
ção e prescrição pré-anestésicas, evolução clínica e tratamento 
intra e pós-anestésico”. E, no Anexo I, está requerido como 
parte obrigatória da documentação da anestesia a ficha de ava- 
liação pré-anestésica, a ficha anestésica e a ficha de recupera- 
ção pós-anestésica. 

Realça-se que qualquer orientação de natureza legal tem 
por objetivo precípuo assegurar os mecanismos de proteção 
e redução de riscos em prol da vida. Não se pode encará-las, 


portanto, como meios de entrave e óbices à nossa profissão, 
mas, sim, como um aliado que respaldará os atos realiza- 
dos pelo anestesiologista mediante uma situação de evento 
adverso. 

Deve-se ter em mente inúmeras possibilidades de situa- 
ções, acontecimentos e também desfechos inusitados que 
possam advir, e os profissionais envolvidos têm de se com- 
prometer e se preparar suficientemente para todas essas pos- 
sibilidades. Exemplos clássicos de acontecimentos lastimosos 
são os fenômenos alérgicos que, em muitos casos, poderiam, 
inclusive, ser minimizados com história clínica prévia porme- 
norizada e infraestrutura que reunisse todo aparato completo 
para tratamento. Não existe anestesia “simples” e rápida, nem 
se pode conceber a expressão “é só um cheirinho”; todo e qual- 
quer procedimento deve ser tratado com seriedade e cercado de 
todas as cautelas indicadas para qualquer outro caso, de manei- 
ra consequente e diligente. 

Dos eventuais maus resultados profissionais na área médi- 
ca, atualmente, quase sempre advêm os processos. E, na exis- 
tência de uma demanda judicial, de qualquer natureza que seja, 
requerer-se-á a tramitação processual regulamentar. Em todos 
os tipos de tramitações idôneas decorrem as imprescindíveis 
exigências legais de formação de meios de prova, tanto para 
sustentar a acusação quanto para fundamentar a defesa. 

Entretanto, deve-se lembrar que as principais provas são 
as documentais, periciais e testemunhais, recordando que esta 
última pode ser muito frágil, o que torna as duas primeiras de 
essencial importância, ainda que a prova pericial seja indireta, 
isto é, mediante análise de documentos ou prontuários médi- 
cos. Daí a grande relevância da construção de documentos mé- 
dicos que retratem de modo fidedigno o ato médico, seja ele 
qual for, inclusive a ficha de anestesia, com todos os seus meti- 
culosos nexos de causalidade e/ou temporalidade. 

Portanto, aos médicos interessa sempre provar o que de fato 
foi feito durante a condução de um caso clínico; e o melhor mé- 
todo é uma anotação, por demais detalhada e legível, dos dados 
acerca do procedimento ou atendimento realizados. A documen- 
tação bem elaborada carrega consigo a prova da prudência e dili- 
gência com que o médico se portou diante do paciente. 

Os médicos devem sempre se recordar que tudo aquilo que 
fora escrito só terá serventia se for devidamente legível e com- 
preensível a terceiros; do contrário, de nada adiantam as anota- 
ções. Assim sendo, a caligrafia adequada é também mister da 
nossa atividade profissional (art. 87, do novo Código de Ética 
Médica), além de sua essencial valoração legal. 

Por conseguinte, sugere-se que toda documentação anes- 
tésica contenha rigorosamente o que está determinado na Re- 
solução do CFM nº 1.802/2006,” ou qualquer que a substitua, 
sempre atentando para as informações a seguir discriminadas. 


Ficha de avaliação pré-anestésica 


A ficha de avaliação pré-anestésica deve conter tantos deta- 
lhes quanto possível, além de dever sempre existir espaço para 
se consignar outras informações que eventualmente se fizerem 
necessárias, mas todos os itens a seguir são fundamentais: 


e A identificação do anestesiologista que realizou a avalia- 
ção pré-anestésica. Observe-se que o médico anestesiolo- 
gista que realizar a avaliação pré-anestésica poderá não ser 
o mesmo que administrará a anestesia. 


e Os dados pormenorizados de identificação do paciente 
como nome completo, idade atual, sexo, raça, cor e ou- 
tros informes necessários, como os dados antropométricos 
e vitais do período pré-operatório, com campo para obser- 
vações pertinentes. 

e Osantecedentes pessoais e familiares, como história de hi- 
pertermia maligna, alergias medicamentosas, alimentares 
ou de contato, e doenças preexistentes e associadas (asma, 
diabetes, hipertensão arterial, etc.). 

e O exame físico, incluindo avaliação de vias aéreas e indi- 
cação de previsão de intubação traqueal difícil nos casos 
confirmados. 

e  O diagnóstico cirúrgico e a cirurgia (ou procedimento) 
proposta(o), com seus respectivos responsáveis. 

e O uso de medicamentos (incluindo fármacos de uso atual ou 
recente) ou hábitos relacionados a quaisquer outros fármacos. 

e Os resultados de exames complementares eventualmente so- 
licitados e a opinião de outros especialistas, se esse for o caso. 

e A condição clínica do paciente, orientações de jejum e 
preparo pré-operatório, com sua classificação de estado fi- 
sico e de risco, explicações sobre administração ou não de 
medicação pré-anestésica ou outros fármacos, via de ad- 
ministração e efeitos esperados. 


Termo de consentimento informado 


O termo de consentimento informado deve ser específico para a 
anestesia. A presença do consentimento informado do ato anes- 
tésico no prontuário médico é fundamental para a comprovação 
da correta atuação profissional. A inexistência do consentimen- 
to informado pode ser considerada como descaracterização da 
obrigação de informar aos pacientes sobre os atos médicos. 

O termo de consentimento informado deve ser livre, expli- 
cado de maneira clara e detalhado, preferencialmente de modo 
compreensível a qualquer um que o leia. A fundamentação legal 
desse tema é citada mais adiante neste capítulo. Ressalte-se que 
deve ter sempre a identificação detalhada do paciente ou de seu 
representante legal, bem como do responsável pela sua elabora- 
ção, com as respectivas assinaturas. Deve haver minuciosa ex- 
plicação sobre o procedimento anestésico (tipo de anestesia) ou 
qualquer outro tratamento proposto, assim como as alternativas 
possíveis ao procedimento indicado, sempre contextualizando 
os pormenores de riscos e benefícios ali inseridos. E, apesar de 
toda polêmica que cerca o tema, faz-se necessário que se advirta 
das situações em que se exige transfusão de sangue e/ou de seus 
componentes, bem como as alternativas e seus substitutos, quan- 
do aplicáveis, com as limitações de todas essas opções. 

A inserção de testemunhas, se possível duas, confere mais 
legitimidade e robustez para convalidação legal do documen- 
to,? bem como a emissão em duas vias (uma para o emitente 
ou instituição responsável, e outra para o paciente ou seu repre- 
sentante legal). A FIGURA 11.1 mostra o termo de consentimento 
informado elaborado pela Comissão de Sindicâncias e Proces- 
sos Administrativos da Sociedade Brasileira de Anestesiologia 
(SBA), em novembro de 2015, apontada como modelo referen- 
cial (C.SBA — 04324/2015). 


Algumas fundamentações acerca 
do consentimento livre e esclarecido 


Não se trata de simples capricho a perquirição desse docu- 
mento. Tanto do ponto de vista ético, cível, quanto penal, 


encontram-se fundamentações para sua elaboração e cobrança. 
Evidentemente, de nada adianta afirmar que houve o consen- 
timento para um dado procedimento na sua forma verbal. Das 
eventuais querelas, a robustez da prova documental escrita é 
inquestionável. A sua ausência, por outro lado, per se, já en- 
sejaria uma tipificação a ser investigada. E que se saliente, in- 
dependentemente de outras eventuais apurações que já estejam 
em curso, em um mesmo caso. Veja-se, conforme apresentado 
a seguir 


Do Código de Ética Médica! 

No Capítulo I, dos Princípios Fundamentais, XXI: “No pro- 
cesso de tomada de decisões profissionais, de acordo com seus 
ditames de consciência e as previsões legais, o médico aceita- 
rá as escolhas de seus pacientes, relativas aos procedimentos 
diagnósticos e terapêuticos por eles expressos, desde que ade- 
quadas ao caso e cientificamente reconhecidas.” 

No Capítulo III, da Responsabilidade Profissional, veda-se 
ao médico: “art. 13, Deixar de esclarecer o paciente sobre as de- 
terminantes sociais, ambientais ou profissionais de sua doença.” 

No Capítulo IV, dos Direitos Humanos, veda-se ao médi- 
co: “art. 22. Deixar de obter consentimento do paciente ou de 
seu representante legal após esclarecê-lo sobre o procedimen- 
to a ser realizado, salvo em caso de risco iminente de morte”. 
E, “art. 24. Deixar de garantir ao paciente o exercício do di- 
reito de decidir livremente sobre sua pessoa ou seu bem-estar, 
bem como exercer sua autoridade para limita-lo.” No art. 26: 
“Deixar de respeitar a vontade de qualquer pessoa, considerada 
capaz física e mentalmente, em greve de fome, ou alimentá-la 
compulsoriamente, devendo cientificá-la das prováveis impli- 
cações do jejum prolongado e, na hipótese de risco iminente de 
morte, trata-la.” 

No Capítulo V, da Relação com Pacientes e Familiares, 
veda-se ao médico: “art. 31. Desrespeitar o direito do paciente 
ou de seu representante legal de decidir livremente sobre a exe- 
cução de práticas diagnósticas ou terapêuticas, salvo em caso 
de iminente risco de morte.” No art. 34: “Deixar de informar 
ao paciente o diagnóstico, o prognóstico, os riscos e os obje- 
tivos do tratamento, salvo quando a comunicação direta possa 
lhe provocar dano, devendo, nesse caso, fazer a comunicação a 
seu representante legal.” 


Do Conselho Federal de Medicina? 

A Resolução do CFM nº 1.802/2006 (que dispõe sobre a práti- 
ca do ato anestésico) traz no seu art. 1:” “Determinar aos mé- 
dicos anestesiologistas que: III — A documentação mínima dos 
procedimentos anestésicos deverá incluir obrigatoriamente in- 
formações relativas à avaliação e prescrição pré-anestésicas, 
evolução clínica e tratamento intra e pós-anestésico (Anexo I)." 
E, no Anexo I, que: “As seguintes fichas fazem parte obrigatória 
da documentação da anestesia: 1. Consentimento informado es- 
pecífico para a anestesia [...]” 

Na Resolução do CFM nº 1.886/2008 (que dispõe sobre as 
“Normas mínimas para o funcionamento de consultórios médi- 
cos e dos complexos cirúrgicos para procedimentos com inter- 
nação de curta permanéncia”):” ... “3. Critérios de Seleção dos 
Pacientes ... 3.1 Os critérios estabelecidos para a seleção destes 
pacientes são os seguintes: ... e) Aceitação, pelo paciente, do 
tratamento proposto”... 

É inquestionável, portanto, que as diretrizes oriundas do 
CFM deixam patente a obrigatoriedade do consentimento livre 
e esclarecido por escrito para a realização da anestesia. 
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Termo de consentimento informado 








Ato anestésico 
Eu, , declaro que o médico anestesiologista, Dr.(a). ; 
inscrito(a) no CRM/ sob o n? , informou-me de que serei submetido (a) ao procedimento anestésico abaixo indicado: 











O médico anestesiologista me explicou detalhadamente o procedimento acima descrito, informando sobre os riscos e benefícios, assim como as alternativas 
disponíveis, inclusive quanto à possibilidade de não realização do procedimento ou de desistência da operação, e as suas repercussões. 

Estou ciente de que qualquer tipo de anestesia envolve riscos, que não há garantia de resultado e que estou sujeito a dores, mal-estar, hemorragias, reações 
alérgicas, perda ou danos aos dentes, infecções, perda de movimentos (parcial ou completa) e/ou sentidos (como tato, olfato, visão, paladar e audição) tempo- 
rária ou permanente, derrames, paralisia temporária ou permanente, danos cerebrais, parada do funcionamento de órgãos vitais, paradas cardiorrespiratórias, 
morte e outras mais. 

O médico anestesiologista ainda me explicou que poderá haver necessidade de mudança no procedimento anestésico durante a sua execução, caso ocorra 
qualquer evento indesejado. Dessa forma, com o intuito de salvaguardar a minha vida e a minha saúde, desde já autorizo a realização das mudanças necessárias 
nos procedimentos inicialmente programados, assim como novos exames e tratamentos, incluída a transfusão de sangue e hemocomponentes, mesmo tendo 
ciência de que a transfusão de sangue poderá implicar riscos de transmissão de doenças, como Aids e hepatite. 

Foi, ainda, explicado que o médico e sua equipe adotarão a melhor técnica e se utilizarão de todos os meios e recursos científicos disponíveis, mas que este com- 
promisso poderá não ser suficiente para afastar completamente a possibilidade de intercorrências insuperáveis, o que consiste em risco inerente à própria operação. 

Estou ciente de que o tabagismo, mesmo recreativo (cigarro), álcool, fármacos/drogas de qualquer tipo aumentam o risco de ocorrência de complicações. 

Declaro que, na entrevista e no ato de preenchimento da “Ficha de Exame/Avaliação Anestésica”, informei à equipe médica e ao médico anestesiologista a 
utilização, no passado ou no presente, de tais substâncias, bem como minhas condições físicas e psicológicas, assim como meus hábitos, sem ocultar qualquer 
fato ou elemento, e que estou ciente de que posso apresentar reações alérgicas desconhecidas por mim e meus médicos a produtos, medicamentos ou soluções 
utilizadas no meu tratamento que podem, inclusive, causar minha morte. 

Estou ciente de que devo seguir as instruções médicas antes, durante e após o procedimento cirúrgico, que o sucesso do tratamento médico depende direta- 
mente do meu comportamento e que o não atendimento das orientações que me foram repassadas poderão ser a causa de danos permanentes ou temporários 
à minha saúde. 

Fui devidamente informado da possibilidade de cancelamento da operação e/ou do ato anestésico, sem aviso prévio, devido a circunstâncias alheias à von- 
tade do médico, da equipe ou da instituição onde serão realizados. 

Confirmo que recebi, lie compreendi todas as explicações prestadas, que estou ciente das informações acima apresentadas e que me foi dada a oportunidade 
de questionar sobre os pontos com os quais não concordasse. 

Estou ciente, também, de que o médico que realizou a entrevista pré-anestésica não necessariamente será o mesmo que me acompanhará no dia da operação. 

Dessa forma, declaro o meu pleno e livre consentimento e autorizo a realização do procedimento anestésico necessário, de acordo com a avaliação da equipe 
médica. 

p Jj 


Data 





Nome (em letra legível) 





RG ou CPF 





Assinatura do paciente (parente ou responsável, se for o caso) 





Testemunha 





Testemunha 


Declaração do médico responsável pelo consentimento informado 


Declaro, para todos os fins, que expliquei em detalhes para o paciente (familiar ou responsável), e dirimi todas as dúvidas apresentadas por ele(s), sobre o 
ato anestésico a ser praticado, seus benefícios, riscos e alternativas para o procedimento em questão. Informo ainda crer que o paciente ou o seu responsável 
entendeu adequadamente o que foi explicado. 


Eh 


Data 





Nome (em letra legível) 





CRM/ (estado) 





Assinatura do médico 








FIGURA 11.1 Modelo referencial de termo de consentimento informado da Sociedade Brasileira de Anestesiologia (C.SBA — 04324/2015). 





Do Codigo Civil” 

No Capitulo II, que trata Dos Direitos da Personalidade, em seu 
art. 15: “Ninguém pode ser constrangido a submeter-se, com 
risco de vida, a tratamento médico ou a intervenção cirúrgica.” 
Assim, a única maneira de que se pode afirmar não ter existido 
um constrangimento só se dá por meio do consentimento, pois, 
de fato, a uma dada atividade anestesiológica, pode-se imputar 
“risco”, por mais simples que pareça. 


Do Código de Defesa do Consumidor" 


No Capitulo III, no art. 6, “São direitos básicos do consumidor: 
III — A informação adequada e clara sobre os diferentes produ- 
tos e serviços, com especificação correta de quantidade, carac- 
terísticas, composição, qualidade, tributos incidentes e preço, 
bem como sobre os riscos que apresentem.” 

Já, do Capítulo IV, que trata Da Qualidade de Produtos e 
Serviços, da Prevenção e da Reparação dos Danos, na Seção 
I (Da Proteção à Saúde e Segurança), em seu art. 8, extrai-se: 
“Os produtos e serviços colocados no mercado de consumo 
não acarretarão riscos à saúde ou segurança dos consumidores, 
exceto os considerados normais e previsíveis em decorrência 
de sua natureza e fruição, obrigando-se os fornecedores, em 
qualquer hipótese, a dar as informações necessárias e adequa- 
das a seu respeito.” 

Diz o seu art. 9: “O fornecedor de produtos e serviços po- 
tencialmente nocivos ou perigosos à saúde ou segurança deve- 
rá informar, de maneira ostensiva e adequada, a respeito da sua 
nocividade ou periculosidade, sem prejuízo da adoção de outras 
medidas cabíveis em cada caso concreto.” Já nesse mesmo Có- 
digo de Defesa do Consumidor, está assim determinado, no seu 
Título II, Das Infrações Penais, em seu art. 66: “Fazer afirmação 
falsa ou enganosa, ou omitir informação relevante sobre a natu- 
reza, característica, qualidade, quantidade, segurança, desempe- 
nho, durabilidade, preço ou garantia de produtos ou serviços.” 

Portanto, da mesma forma fica claro que, pelo Código Ci- 
vil, há a necessidade da emissão do mesmo documento citado. 


Ficha de anestesia 


Na ficha de anestesia, deve constar o seguinte: 


e Os dados sobre a equipe de cirurgiões, anestesiologis- 
tas participantes ou outros profissionais, quando relevan- 
tes (técnicos, instrumentadores, perfusionistas, etc.), com 
apontamento dos horários de todos os fatos relevantes do 
ato, inclusive nos casos de substituições, fator de grande 
importância quando das lides. 

e A identificação do paciente com o nome completo, idade, 
sexo, dados antropométricos, avaliação de vias aéreas, es- 
tado fisico/classificação de risco, assim como espaço livre 
para dados pertinentes adicionais (em especial, se as fichas 
não estiverem em um mesmo impresso em relação à ficha 
de avaliação pré-operatória, os dados deverão ser repetidos). 

e A informação relacionada ao posicionamento do paciente 
e eventual mudança de decúbito, bem como a utilização de 
dispositivos de proteção. 

e A técnica anestésica empregada, com detalhamento de 
materiais e equipamentos próprios a cada técnica e difi- 
culdades encontradas quando de sua realização. 

e A data, hora, cirurgia proposta a ser realizada, bem como 
seu caráter eletivo ou não, além da cirurgia que de fato te- 
nha sido concluída. 


e O sistema de suporte ventilatório utilizado, a descrição do 
aparelho de anestesia e o uso ou não de reabsorvedores de 
dióxido de carbono (CO,). Deve-se relatar o vaporizador 
com descrição do tipo, fluxo e a concentração de gases e 
vapores nos casos indicados. 

e Os medicamentos usados, especificados quanto à via de 
administração, dosagens, concentração, momento de ad- 
ministração e quantidade total utilizada ao final do proce- 
dimento. Nas eventualidades de efeitos adversos pressu- 
postamente advindos de medicamentos, dever-se-á tomar 
nota da fábrica, do lote e da validade dos seus frascos. 
Contudo, eventualidades decorrentes do uso de fármacos 
podem se manifestar apenas tardiamente. O ideal mesmo é 
sempre haver a possibilidade documental da rastreabilida- 
de integral dos produtos efetivamente empregados. 

e Os monitores e parâmetros analisados (desde os descri- 
tos como requisitos mínimos, como eletrocardiografia, 
pressão arterial, oximetria de pulso e capnometria), deven- 
do ser acrescidos outros específicos para cada situação, se- 
jam não invasivos ou invasivos, suas técnicas de aplicação 
e eventuais intercorrências. 

e A coleta de exames complementares (porventura requeri- 
dos) com seus resultados, momento de coleta, sequencial- 
mente, se for o caso. 

e Os acessos vasculares, localização, técnica empregada, 
material utilizado e se houve auxílio de aparelhagem es- 
pecífica ou não, de qualquer natureza. Toda fluidoterapia 
empregada deve ser detalhada quanto ao tipo e volume, 
devendo-se elaborar também um balanço hídrico ao final. 

e Os dados vitais de perioperatório, individualizados, descri- 
tos em gráfico, preferencialmente do tipo cartesiano, com 
relato em intervalos não superiores a 10 minutos, com a in- 
formação do horário do início e término do procedimento. 

e Havendo intercorrência anestésica ou cirúrgica, esta deve 
ser detalhada e descrita em todas as etapas, desde o mo- 
mento do acontecimento até o seu desfecho. A conduta to- 
mada deverá ser relatada em espaço específico na própria 
ficha ou em forma de relatório a ela anexado, e também 
em evolução de prontuário médico. 

e A transferência tanto para a sala de recuperação pós-anes- 
tésica (SRPA) quanto para unidades de tratamento inten- 
sivo, consignada de modo minucioso, inclusive com res- 
pectivos nomes dos responsáveis para quem se transferiu. 


Ficha de recuperação pós-anestésica 


Todos os dados a seguir relacionados são necessários e devem 
estar contidos nas anotações médicas e de enfermagem: 


e A identificação do anestesiologista responsável pelo pa- 
ciente na sala de recuperação, do paciente, e registro do 
horário de admissão e alta da SRPA. 

e Os recursos de monitorização do paciente na SRPA, assim 
como o registro da consciência, parâmetros vitais, ativi- 
dade motora, oxigenação e intensidade da dor a intervalos 
não superiores a 15 minutos. 

e Soluções e fármacos administrados com o momento da ad- 
ministração, via de administração e dose, bem como inter- 
corrências e efeitos adversos, associados ou não ao proce- 
dimento e agentes anestésicos usados. 


Com prontuários e dados adequadamente preenchidos e 
pormenorizados, acredita-se ser possível praticar uma anestesia 
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documentalmente segura: para o médico, o qual pode compro- 
var com detalhamento aquilo que de fato fez; administrativa- 
mente, o que ampara a instituição (seja nas suas questões ope- 
racionais ou mesmo jurídicas); e, sobretudo, para os próprios 
pacientes e sociedade, os quais terão sempre no prontuário mé- 
dico as respostas para as suas ocasionais dúvidas acerca do que 
se executara. 


Autonomia do paciente ou de seu 
representante, e seus limites 


É necessário que exista respeito ao princípio da autonomia no 
processo de tomada de decisões do paciente ou de seus repre- 
sentantes. Mas a autonomia, apesar de preceito básico, possui 
limites. O bem jurídico maior tutelado pelo Estado constitucio- 
nalmente é a vida, de acordo com seu art. 5. Assim sendo, ao 
cidadão não é dada a disposição da vida, do corpo ou de suas 
partes.? Apesar de a liberdade de cada ser humano dever ser res- 
guardada, a violação da autonomia é eticamente aceitável quan- 
do o bem público se sobrepõe ao bem individual. E o princípio 
da justiça se relaciona à distribuição coerente e adequada de de- 
veres e benefícios individuais e sociais. A vida do paciente ou o 
bem comum devem ser sempre considerados prioritariamente,” 
em detrimento de vontades ou “caprichos” individuais. 

Ademais, há preceitos cognitivos à autonomia, como as ca- 
pacidades de raciocínio, compreensão, maturidade, deliberação 
e escolha independente. Pessoas ditas autônomas com capaci- 
dade de autogoverno podem falhar ao governar a si mesmas em 
suas escolhas, devido a restrições temporárias impostas pela pró- 
pria doença ou por ignorância e desconhecimento, até mesmo 
por poderem estar sob coerção, coação, exploração ou quaisquer 
outras condições limitantes.” Para validade de qualquer ato da 
vida civil, a legislação brasileira aplicável exige que o indivíduo 
esteja no gozo pleno de seus direitos, isto é, que tenha capacida- 
de em termos legais, ou seja, em acordo com o que está no Có- 
digo Civil.” Por isso ele traz, em seus artigos 3 e 4, dados que 
definem a incapacidade, como o caso dos menores de 16 anos, 
bem como a capacidade relativa dos maiores de 16 e menores de 
18 anos, dos ébrios habituais e dos viciados em tóxicos; daque- 
les que, por causa transitória ou permanente, não puderem expri- 
mir sua vontade; e também dos pródigos, ou dos indígenas, em 
legislação própria. O mesmo Código Civil” determina que não 
haverá validade jurídica do documento nas condições de incapa- 
cidade já citadas, o que está em seus artigos 166 e 171. 

Em resumo, a autonomia, embora direito do paciente, deve 
estar adequadamente sopesada à beneficência, que é um dever 
legal médico insofismável.* Daí surgem, então, as situações nas 
quais o médico se obriga a atuar, não obstante a negativa do pa- 
ciente ou de seus representantes, como nos casos de hemotrans- 
fusão em Testemunhas de Jeová. Esse tema é amplo, polêmico 
e filosófico, chamado tratamento arbitrário. Nesse contexto, a 
doutrina e as publicações têm sempre sido no sentido da trans- 
fusão do sangue, seus derivados ou componentes quando da in- 
dicação precisa como meio de se resguardar a vida.” 

Assim, na doutrina vigente, fica evidente que a legitimidade 
de uma intervenção médica ou cirúrgica, qualquer que seja sua 
especialidade, está perfeitamente justificada quando a indicação 
é precisa e quando há permissão do paciente ou de seus respon- 
sáveis legais por um consentimento esclarecido. No entanto, 
quando o ato médico é processado no interesse irrecusável de 


resguardar alguém de um perigo certo e iminente e quando está 
preciso e perfeitamente indicado, o médico estará autorizado a 
agir, e jamais tal atitude poderá ser passível de punição. Há oca- 
siões, tão graves e tão delicadas, nas quais quem vai legitimar o 
ato médico não é o consentimento livre e consciente do paciente 
ou de seus familiares, mas a indiscutível, inadiável e imperio- 
sa necessidade de agir do próprio médico. Tais questões, em- 
bora raras, têm suscitado prolongados e acirrados debates dou- 
trinários, mas que estão hoje plenamente justificadas pela nossa 
legislação penal e pelo nosso Código de Ética Médica." Reco- 
menda-se apenas a delicadeza e a prudência de atitudes compor- 
tamentais diante dessas situações tão pungentes, mas também a 
firme e decisiva disposição de salvar uma vida.” 

Assinala-se que essas intervenções, ditas arbitrárias, só se 
justificam mediante a comprovação real do perigo de vida, se- 
gundo nossa doutrina legal, pois escusa aquele que realiza inter- 
venção médica sem consentimento do paciente ou de seu repre- 
sentante legal (assim grafado no Código Penal,’ art. 146, § 3º, 
Inciso I). O “perigo de vida” é um termo que também se refere a 
quadro qualificador de lesão corporal (estando assim grafado no 
Código Penal,’ art. 129, § 1º, Inciso II). Apesar das confusões se- 
mánticas da expressão, que se confundem com “perigo à vida”, 
“perigo de morte”, entre outros, deve-se observar que, para o di- 
reito, “perigo de vida” realmente é o termo correto. E ele difere 
de risco de vida; enquanto este se refere a uma probabilidade de 
ameaça à vida, o perigo de vida engloba situações instaladas e 
reais de instabilidades graves. Em suma, para se caracterizar pe- 
rigo de vida, há que se confirmar a presença de instabilidade ins- 
taurada em um ou mais dos três sistemas fisiológicos principais, 
quais sejam: o cardiocirculatório, o respiratório e/ou o neuroló- 
gico. É a denominada “tríade de Bichat".?? Diz-se, em modo 
pedagógico ou acadêmico: “Há dúvidas sobre perigo de vida? 
Pergunte ao cérebro, ao coração e/ou aos pulmões.” Havendo 
um "sim", ou mais, estará caracterizado o “perigo de vida”! 


Diretivas antecipadas de vontade 


Em contrapartida, pacientes e médicos contam com regras que 
estabelecem os critérios sobre o uso de tratamentos considerados 
invasivos ou dolorosos em casos clínicos nos quais não exista 
qualquer possibilidade de recuperação. Sob o nome formal de 
diretiva antecipada de vontade, mas já conhecido como testa- 
mento vital, o qual se trata do registro do desejo expresso do 
paciente em documento, esse registro permite à equipe que o 
atende ter o suporte legal e ético para cumprir essa orientação. 

A regra consta da Resolução nº 1.995/2012,” aprovada pe- 
lo plenário do CFM, e o paciente que optar pelo registro de 
sua diretiva antecipada de vontade poderá definir, com a ajuda 
de seu médico, os procedimentos considerados pertinentes e 
aqueles aos quais não quer ser submetido em caso de termina- 
lidade da vida, por doença crônico-degenerativa. Desse modo, 
poderá, por exemplo, expressar se não quer procedimentos de 
ventilação mecânica (uso de respirador artificial), tratamentos 
(medicamentoso ou cirúrgico) dolorosos ou extenuantes, ou 
mesmo a reanimação na ocorrência de parada cardiorrespirató- 
ria. Esses detalhes deverão ser estabelecidos na relação médi- 
co-paciente, com registro formal em prontuário. 

Pela Resolução do CFM n? 1.995/2012," o registro da di- 
retiva antecipada de vontade pode ser feito pelo médico assis- 
tente em sua ficha médica ou no prontuário do paciente, des- 
de que expressamente autorizado por ele. Não são exigidas 


testemunhas ou assinaturas, pois o médico — pela sua profissão 
— possui fé pública, e seus atos têm efeito legal e jurídico. Note- 
-se que o registro em prontuário não poderá ser adicionalmen- 
te cobrado como honorários, pois já faz parte do atendimento. 

No texto, o objetivo deverá ser mencionado pelo médico de 
forma minuciosa, informando que o paciente está lúcido, plena- 
mente consciente de seus atos e compreende a decisão tomada. 
Também dará o limite da ação terapêutica estabelecido pelo pa- 
ciente. E, nesse registro, se considerar necessário, o paciente po- 
derá nomear um representante legal para garantir o cumprimento 
de seu desejo. Reitere-se: há que existir critérios que caracteri- 
zem terminalidade da vida por doenças crônico-degenerativas. 

Caso o paciente manifeste interesse, poderá registrar sua 
diretiva antecipada de vontade também em cartório. Contudo, 
esse documento não será exigido pelo médico de sua confian- 
ça para cumprir sua vontade. O registro no prontuário será su- 
ficiente. Independentemente da forma — se em cartório ou no 
prontuário —, essa vontade não poderá ser contestada por fami- 
liares. O único que pode alterá-la é o próprio paciente.” De ou- 
tra sorte, o registro do documento de modo formal, bem como 
a consignação por testemunhas, embora dispensáveis à luz do 
que fora citado, são fortemente recomendáveis, pois, em even- 
tuais futuras querelas acerca do feito, isso pode ser de relevante 
e inestimável valor. 


Maus resultados ou resultados 
adversos em anestesia 


A ocorrência de maus resultados ou resultados adversos, es- 
pecialmente os graves, em anestesia, traz situação de estresse 
para os profissionais envolvidos, como o anestesiologista, o ci- 
rurgião, a equipe de enfermagem, demais auxiliares e a insti- 
tuição. Isso gera angústia e sofrimento pelo simples fato de que 
ninguém deseja o insucesso, o inesperado e, muito menos, a 
morte de seu paciente. E como os maus resultados ou os resul- 
tados adversos são fatos inexoráveis da medicina, ocorrendo 
em maior ou menor quantidade e gravidade, todos devem estar 
preparados e devem receber o adequado treinamento para mi- 
norar as consequências quando de sua ocorrência. 

Nessas situações, é razoável procurar orientações com 
profissionais experientes, como médicos peritos ou outros en- 
volvidos com atividades de órgãos disciplinadores de classe, 
bem como operadores do direito de sua confiança, notadamen- 
te que também tenham experiência na área da saúde. Toda e 
qualquer anotação contida nos documentos médicos terá gran- 
de valor jurídico como meio de prova, em desfavor ou em prol 
dos envolvidos. Nesse sentido, dever-se-á descrever a assis- 
tência prestada, sobretudo por se tratar de preceito deontológi- 
co, mas também porque esse prontuário, muito provavelmente, 
será objeto de apreciação de vários profissionais que não par- 
ticiparam da assistência e que poderão exarar parecer em face 
daquela assistência, no mister de suas funções, como peritos 
médico-legais, peritos judiciais, assistentes técnicos, etc. Tal 
descrição em prontuário deverá conter datas, horários, equipa- 
mentos e fármacos empregados, até mesmo aqueles recursos 
que foram buscados/tentados mas não conseguidos, ou não dis- 
ponibilizados em tempo hábil, mas que, efetivamente, descreva 
a situação fática vivenciada em todos os detalhes. 

O dever de zelo, assim como a correição técnica, devem 
também, claramente, restar demonstrados. Lidar com o proble- 
ma de frente, sem tentativas de ocultação ou simulação, é sempre 
o melhor caminho. Dar total assistência aos pacientes ou a seus 


responsáveis nessas situações é de primordial importância, pois 
o abandono sempre causa sentimento de que esteja havendo des- 
dém ou arrogância por parte do médico. O dever de informação 
presente no Código de Ética Médica,’ bem como no Código de 
Defesa do Consumidor,” não se exaure na avaliação pré-anesté- 
sica, mas deve ser observado ao longo de toda a assistência pres- 
tada, dentro das possibilidades. Nessa senda, não basta demons- 
trar a correição técnica empregada; o dever de informação deve 
ser observado e descrito em prontuário, assim como devem estar 
contidas no prontuário todas as minúcias da assistência, além de 
todo empenho desprendido naquele exercício assistencial. 


Óbito em anestesia 


As ocorrências com desfecho letal deverão ser abordadas de 
modo especial. Caso a morte durante a anestesia se dê em pa- 
ciente portador de enfermidade prévia, ou seja, decorrente de 
um fenômeno considerado natural, interno ao próprio organis- 
mo humano, basta se providenciar a emissão da declaração de 
óbito, rotineira às obrigações de qualquer médico. São exem- 
plos aneurismas complexos, distúrbios graves de coagulação, 
tumores de relevante magnitude, enfim, qualquer condição dita 
“natural” que tenha motivado os fenômenos mórbidos. A de- 
claração de óbito pode ser assinada pelo anestesiologista, cirur- 
gião, clínico, bem como por qualquer dos integrantes da equipe 
que prestava assistência ao enfermo. 

Já nas situações em que a morte do paciente a que se as- 
siste seja advinda de causas externas, violentas (p. ex., aciden- 
te, quedas, traumatismos, homicídio ou suicídio) ou de causas 
suspeitas, os médicos assistentes envolvidos devem se abster 
da emissão da declaração de óbito. Incluem-se, como exem- 
plos de causas suspeitas, aqueles onde pairam dúvidas se há 
envolvimento suicida ou homicida. Citam-se outras condições, 
como quando existem dúvidas sobre envenenamentos, seja os 
autopraticados ou aqueles cometidos por terceiros, bem como 
quando ocorrem suspeitas de homicídio. Observe-se que os ho- 
micídios podem ter natureza dolosa ou culposa. Nesses últimos 
(culposos), incluem-se as situações decorrentes de suspeição 
da má prática médica — o chamado “erro médico”! 

Então, caso sejam aventadas dúvidas acerca da correição 
da assistência prestada, bem como nexo causal com o óbito 
na atuação profissional dos médicos envolvidos, tratar-se-á o 
evento ocorrido, conforme explanado, de morte sob suspeita. 
Nessa eventualidade, comunicar-se-á com autoridades com- 
petentes para que seja feita a devida solicitação de perícia 
médico-legal, se assim elas julgarem necessário. Subsequen- 
temente, os médicos peritos, notadamente os legistas, respon- 
sabilizar-se-ão pelas análises indicadas, bem como pela elabo- 
ração e emissão da declaração de óbito. 

A não realização do exame pericial nesses exemplos pode 
ensejar necessidade de posterior exumação (artigos 158 e 163 
do Código de Processo Penal" — CPP). Isso gera grande des- 
conforto, bem como decorrências legais cabíveis aos familia- 
res, responsáveis legais e, sobretudo, aos médicos assistentes, 
que de ofício se incumbem do dever de comunicação a autori- 
dades competentes. Tal fundamentação está no Decreto-lei nº 
3.688,” em seu art. 66 (Contravenções), que prescreve “Deixar 
de comunicar à autoridade competente: ... II — crime de ação 
pública, de que teve conhecimento no exercício da medicina ou 
de outra profissão sanitária, desde que a ação penal não depen- 
da de representação e a comunicação não exponha o cliente a 
procedimento criminal”. 
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Nessas situações, há atuação compulsória do Estado na 
averiguação de detalhes dos casos, devendo esses corpos obri- 
gatoriamente ser encaminhados para perícia médico-legal, que 
é executada por perito oficial médico-legista (artigos 158 e 159 
do CPP;" art. 154 do CPP; artigos 73 e 84 do Código de Éti- 
ca Médica, além da Resolução do CFM nº 1.779/2005*). Não 
se faculta à família, aos responsáveis legais pelo paciente fa- 
lecido, nem aos médicos assistentes a autorização ou a recu- 
sa para execução do exame necroscópico, pois ele, o cadáver, 
passa a ser objeto de investigação do Estado por meio da atua- 
ção das autoridades competentes, que são, mormente: policiais, 
Judiciárias e do ministério público. Quaisquer dessas autorida- 
des poderão requerer de modo formal a perícia médico-legal, 
se assim entenderem necessário. 

Cabe aqui também citar outras Resoluções do CFM que 
tratam desse tema, como a Resolução n? 1.950/2010,? que dis- 
põe, em seu art. 5, que “Ocorrendo o óbito do paciente subme- 
tido à cirurgia, realizada exclusivamente por cirurgião-dentis- 
ta, o atestado de óbito será fornecido pelo serviço de patologia, 
de verificação de óbito ou pelo instituto médico-legal, de acor- 
do com a organização institucional local e em atendimento aos 
dispositivos legais”. A Resolução nº 1.641/2002% preconiza, 
em seu art. 1, que “É vedado aos médicos conceder declaração 
de óbito em que o evento que levou à morte possa ter sido algu- 
ma medida com intenção diagnóstica ou terapêutica indicada 
por agente não médico ou realizada por quem não esteja habili- 
tado para fazê-lo, devendo, neste caso, tal fato ser comunicado 
à autoridade policial competente a fim de que o corpo possa 
ser encaminhado ao instituto médico-legal para verificação da 
causa mortis”. 

Da mesma forma, procedimentos não reconhecidos pelo 
CFM, mesmo quando realizados por médicos, devem ter igual 
tratamento, além de alguns procedimentos, ditos estéticos ou 
que não são reconhecidos pelo CFM, por não demonstrarem 
eficácia e nem comprovação científica robusta. E nessas situa- 
ções, das quais as mortes possam ser decorrentes ou que pos- 
sam guardar relação com tais procedimentos, devem ser inves- 
tigadas também por meio de necropsia médico-legal. 


Referências 


1. Brasil. Lei nº 12.376, de 30 de dezembro de 2010. 1990 [capturado em 03 fev. 2017]. Disponível em: 

Altera a ementa do Decreto-Lei n. 4.657, de 4 de http://www. planalto.gov.br/ccivil_03/decreto-lei/ 
setembro de 1942. [Internet]. Brasilia: Casa Civil; del2848.htm. 
2010 [capturado em 03 fev. 2017]. Disponível em: 3. Brasil. Lei nº 3.268, de 30 de setembro de 1957. 
http://www. planalto.gov.br/ccivil_03/_Ato2007- Dispõe sobre os Conselhos de Medicina, e dá outras 
2010/2010/Lei/L12376.htm. providéncias [Internet]. Brasilia: Casa Civil; 1957 

2. Brasil. Decreto-Lei n° 2.848, de 07 de dezembro de [capturado em 03 fev. 2017]. Disponível em: http:// 


1940. Código penal [Internet]. Brasilia: Casa Civil; www.planalto.gov.br/ccivil_03/leis/L3268.htm. 


Questão de Prova do TSA 


12. 


13. 


M. 


15. 


16. 


17. 


18. 


19. 


20. 


2. 


22. 


23. 


24. 


. Conselho Federal de Medicina (BR). Resolução CFM nº 


1.931, de 24 de setembro de 2009. Aprova o código 
de ética médica [Internet]. Brasília: CFM; 2009 [cap- 
turado em 03 fev. 2017]. Disponível em: http://www. 
cremers.org.br/pdf/codigodeetica/codigo. etica pdf. 


. Wanssa MCD. Autonomia versus beneficência Rev 


ioética. 2011;19(1):105-17. 


. Udelsmann A. Bioética: aspectos de interesse do anes- 


tesiologista. Rev Bras Anestesiol. 2006;56(3):325-33. 
rasil. Constituição da República Federativa do Brasil 
de 1988 [Internet]. Brasília: Casa Civil; 1988 [captu- 
rado em 03 fev. 2017]. Disponível em: http://www. 
lanalto.gov.br/ccivil_03/constituicao/constituicao. 
tm. 
rumond JGF. Bioética clínica e direito médico. Rev 
ioethikos.2012;6(1):78-89. 

Meneses JAG. Dilemas bioéticos na prática da anestesia. 
‘ev Bras Anestesiol. 2001;51(5):426-30. 


. Gomes JCM, Drumond JGF, França GV. Erro médico. 4. ed. 


tio de Janeiro: Guanabara Koogan; 2002. 


Código de Processo Penal [Internet]. Brasília: Casa 
Civil; 1941 [capturado em 03 fev. 2017]. Disponível 
em: http://www. planalto.gov.br/ccivil_03/decreto- 
ei/Del3689.htm. 

rasil. Lei nº 10.406, de 10 de janeiro de 2002. Institui 
o Código Civil [Internet]. Brasília: Casa Civil; 2002 
(capturado em 03 fev. 2017]. Disponível em: http:// 
www.planalto.gov.br/ccivil_03/leis/2002/110406.htm. 
emos Neto SV, Couto Filho AF, Souza AP, Carneiro AF, 
editores. A responsabilidade penal na anestesiologia 
rasileira. Rio de Janeiro: SBA; 2014. 

heodoro Júnior H. A responsabilidade civil por erro 
médico. In: Teixeira SDF, coordenador. Direito e me- 
licina: aspectos jurídicos da medicina. Belo Horizonte: 
el Rey; 2000. p. 183-207. 

Aguiar Júnior RR. Responsabilidade civil do médico. 
n: Teixeira SDF, coordenador. Direito e medicina: 
aspectos juridicos da medicina. Belo Horizonte: Del 
ey; 2000. p. 133-80. 

ranca GV. Direito médico. 12. ed. Rio de Janeiro: 
orense; 2013. 

rasil. Lei nº 8.078, de 11 de setembro de 1990. 
ispõe sobre a proteção do consumidor e dá outras 
rovidências [Internet]. Brasília: Casa Civil; 1990 
capturado em 03 fev. 2017]. Disponível em: http:// 
www.planalto.gov.br/ccivil_03/leis/18078.htm. 
Sebastião J. Responsabilidade civil médico/hospitalar 
eo ônus da prova. Rev Jur UNIJUS. 2006;9(11):13-50. 
Sebastião J. A responsabilidade civil do advogado e o 
ônus da prova. Rev Jur UNUJUS. 2007;10(13):13-40. 
Sociedade Brasileira de Anestesiologia. Ficha de 
anestesia e documentação anestésica. Anestesia em 
Revista. 2015;65(1):32-4. 

Conselho Federal de Medicina (BR). Resolução CFM nº 
1.331/89 [Internet]. Brasília: CFM; 1989 [capturado 
em 03 fev. 2017]. Disponível em: http://www.portal- 











medico.org.br/resolucoes/cfm/1989/1331 1989.htm. 


Conselho Federal de Medicina (BR). Resolução CFM n° 
1.802/2006. Dispõe sobre a prática do ato anestésico. 
Revoga a Resolução CFM nº 1363/1993 [Internet]. 
Brasília: CFM; 2006 [capturado em 03 fev. 2017]. 
Disponível em: http://www.portalmedico.org.br/ 
resolucoes/cfm/2006/1802. 2006.htm. 

Callegari DC, Oliveira RA. Consentimento livre 

e esclarecido na anestesiologia. Rev Bioética. 
2010;18(2):363-72. 

Conselho Federal de Medicina (BR). Resolução CFM 





Leitura sugerida 


Alves Neto O. O que fazer quando ocorre um evento 


adverso em anestesia? Anestesia Rev. 2015;3:28-32. 


rasil. Decreto-lei nº 3.689, de 03 de outubro de 1941. 


2. 


26. 


27. 


28. 


29. 


30. 


31. 


32. 


33. 


34. 


35. 


36. 


nº 1.886/2008. Dispõe sobre as "Normas Mínimas 
para o Funcionamento de consultórios médicos e 

dos complexos cirúrgicos para procedimentos com 
internação de curta permanência” [Internet]. Brasília: 
CFM; 2008 [capturado em 03 fev. 2017]. Disponível 
em: http://www. portalmedico.org.br/resolucoes/ 
CFM/2008/1886 2008.htm. 

Fabbro L. Limitações jurídicas à autonomia do 
paciente. Rev Bioética. 1999;7(1):7-12. 

Santos MFO, Oliveira HJ, Oliveira OR, Mello MV, Melo GPF, 
Queiroz FS. Contribuições da bioética para o anestesiolo- 
gista: uma visão teórica Rev Ciênc Saúde Nova Esperança. 
2013;11(1):60-70. 

Takaschima AK, Sakae TM, Takaschima AK, Takaschima 
RD, Lima BJ, Benedetti RH. Dever ético e legal do 
anestesiologista frente ao paciente testemunha de 
Jeová: protocolo de atendimento. Rev Bras Anestesiol. 
2016;66(6):636-41. 

França GV. Tratamento arbitrário [Internet]. Brasilia: 
Portal Médico; 2006 [capturado em 03 fev. 2017]. 
Disponível em: http://www.portalmedico.org.br/ 
Regional/crmpb/artigos/trat arbt.htm 

Poletto S, Santin JR, Bettinelli LA. Dilemas do 
enfrentamento da morte de pacientes idosos. UNOPAR 
Cient Ciênc Jurid Empres. 2012;13(2):49-55. 

Griffith R. Death and the body as property. Br J Com- 
munity Nurs. 2016;21(4):208-10. 

Conselho Federal de Medicina (BR). Resolução CFM 

nº 1.995/2012. Dispõe sobre as diretivas antecipadas 
de vontade dos pacientes [Internet]. Brasília: CFM; 
2012 [capturado em 03 fev. 2017]. Disponível 

em: http://www. portalmedico.org.br/resolucoes/ 
CFM/2012/1995. 2012.pdf. 

ortal Médico. Pacientes poderão registrar em 
prontuário a quais procedimentos querem ser 
submetidos no fim da vida [Internet]. Brasília: CFM; 
2012 [capturado em 03 fev. 2017]. Disponível em: 
\ttp://portal.cfm.org.br/index.php?option=com_ 
content&id=23197:pacientes-poderao-registrar- 
em-prontuario-a-quais-procedimentos-querem-ser- 
submetidos-no-fim-da-vida. 

rasil. Decreto-lei n? 3.688, de 3 de outubro de 1941. 
ei das Contravenções Penais [Internet]. Brasilia: Casa 
Civil; 1941 [capturado em 03 fev. 2017]. Disponível 
em: http://www. planalto.gov.br/ccivil. 03/decreto- 
ei/Del3688.htm. 
Conselho Federal de Medicina (BR). Resolução CFM nº 
1.779/2005. Regulamenta a responsabilidade médica 
no fornecimento da Declaração de Óbito. Revoga 

a Resolução CFM n. 1601/2000 [Internet]. Brasília: 
CFM; 2005 [capturado em 03 fev. 2017]. Disponível 
em: http://www. portalmedico.org.br/resolucoes/ 
cfm/2005/1779 2005.htm. 
Conselho Federal de Medicina (BR). Resolução CFM 

nº 1.950/2010. O Conselho Federal de Medicina e 

o Conselho Federal de Odontologia estabelecem, 
conjuntamente, critérios para a realização de cirurgias 
das áreas de buco-maxilo-facial e cránio-maxilo-facial 
[Internet]. Brasília: CFM; 2010 [capturado em 03 fev. 
2017]. Disponível em: http://www portalmedico.org. 
br/resolucoes/CFM/2010/1950_2010.htm. 

Conselho Federal de Medicina (BR). Resolução CFM 

n? 1.641/2002. Veda a emissão, pelo médico, de 
declaração de óbito nos casos em que houve atuação 
de profissional não-médico e dá outras providências 
[Internet]. Brasília: CFM; 2002 [capturado em 03 fev. 
2017]. Disponível em: http://www .portalmedico.org. 
br/resolucoes/cfm/2002/1641_2002.htm. 























11.1 (TSA/2012) Após liberação pelo cardiologista, paciente de 53 anos com miocardiopatia isquêmica é submetido a osteossintese de malar por cirurgião-dentista. 
Durante as manobras de redução da fratura, apresenta bradicardia grave que evolui para parada cardiorrespiratória sem resposta às manobras de reanimação. 


O profissional responsável pelo preenchimento do atestado de óbito é o: 
A. Cardiologista. 

B. Médico legista. 

C.  Anestesiologista. 


D.  Cirurgiáo-dentista. 


12. 


BIOÉTICA E A PRÁTICA 
DA ANESTESIA 


José Abelardo Garcia de Meneses 


O objetivo deste capítulo é envolver os anestesiologistas nas 
discussões sobre os princípios da bioética e a prática da anes- 
tesia, não se afastando dos princípios hipocráticos, mas enten- 
dendo que aqueles vieram se somar a estes no que tange aos 
avanços nas relações humanas entre médicos e pacientes, e nas 
discussões em defesa da vida, do bem-estar do paciente, do 
respeito aos seus interesses, do sigilo profissional e da justiça 
social no que concerne ao atendimento à saúde. 

É sobejamente conhecido que a medicina, tradicional e 
milenar, tornou-se ciência, embora continue atual a correlação 
entre a compreensão da natureza humana, o humanismo e a 
missão de curar. Como ciência, a medicina registra excepcio- 
nais e fascinantes conquistas técnico-científicas contemporá- 
neas, com um frenético volume de informações e velocidade de 
expansão, amparados pela utilização corriqueira da informática 
e da rede mundial de comunicação. Apesar disso, a prática mé- 
dica absorve penosas mudanças diante da ausência de políticas 
públicas eficazes na área de atendimento à saúde e da intromis- 
são dos compradores dos serviços de saúde do setor privado, 
criando conflitos e afronta aos dogmas éticos, não raro colo- 
cando ironicamente os médicos no banco dos réus. 

Desde as últimas três décadas do século XX, a medicina 
compartilha adversidades insofismáveis. Há evidências da de- 
sumanização no atendimento, no qual seres humanos são alcu- 
nhados de consumidores e usuários. Assim, o médico convive 
cotidianamente com o prazer e a satisfação de lutar contra a 
dor e o sofrimento do seu semelhante, ao mesmo tempo em 
que vive pressionado, por um lado, a exercer uma medicina so- 
fisticada, de custo financeiro inacessível para a imensa maioria 
da clientela que o procura, e, por outro, obrigado a economizar 
esses mesmos recursos, sob a fiscalização das auditorias. En- 
quanto isso, o profissional sobrevive às expensas de uma re- 
muneração insuficiente para a manutenção básica e indigna de 
quem a recebe. Os gestores não se mostram preocupados com 
a realidade do paciente e do médico, ambos desassistidos, de- 
samparados e abandonados. Diante desse quadro, não se pode 
negar que os praticantes da medicina sofrem processo de prole- 
tarização e empobrecimento, que comprometem sobremaneira 
o exercício da profissão. 

Ao lado dessas mudanças na prática, houve também uma 
alteração de comportamento da sociedade humana, fato não 
bem absorvido pelos médicos, mesmo neste início de século. 
O paciente outrora tratado como um ser moralmente incapaz 
de opinar e de contribuir nas decisões que lhe dizem respei- 
to deixa aos poucos de existir. A tecnociência, à medida que 
se impõe como uma prática comum na vida do ser humano, 
exige que se compartilhe um novo aprendizado, de priorizar o 





respeito ao semelhante, às suas ideias, à sua dignidade e à sua 
individualidade. 

O que se busca com textos como este é lembrar os médicos 
anestesiologistas de que o seu compromisso maior não é o de 
preocupar-se exclusivamente com a técnica, deixando a ética 
de lado. Essa dissociação quebrou a aliança que unia o médico 
e o paciente e passou a valorizar o uso e os abusos da tecnolo- 
gia, em uma época em que a máquina vale mais do que o ho- 
mem, treinado e detentor do tirocínio para formular o diagnós- 
tico e traçar o tratamento adequado para o enfermo. Muito se 
tem falado e escrito sobre humanismo no atendimento à saúde, 
mas se tem a impressão de que os profissionais de saúde, e não 
apenas os médicos, estão infectados pelas doenças da socieda- 
de eminentemente tecnológica. 

O conhecimento científico na área do atendimento à saúde 
avançou na busca da prevenção das doenças e no restabeleci- 
mento da saúde, física e mental. A partir de uma fase não bem 
definida da medicina, houve a necessidade de concentração 
desse conhecimento em áreas específicas, denominadas espe- 
cialidades médicas. No Brasil, como em diversos países, entre 
as especialidades reconhecidas, inclui-se a anestesiologia, con- 
solidada mediante resolução específica do Conselho Federal 
de Medicina, que trata da segurança para a sua prática, e outras 
resoluções, que tratam da sua abrangência e importância no 
contexto do atendimento de emergência e urgência. 

A anestesiologia é considerada hoje uma ciência indepen- 
dente, apesar de, na prática clínica diária, interagir com deze- 
nas de especialidades médicas e prestar atendimento nas mais 
diversas áreas da terapêutica cirúrgica e da investigação diag- 
nóstica, no tratamento da dor, no resgate das vítimas da violên- 
cia urbana, na reanimação cardiorrespiratória e cerebral e nas 
unidades de tratamento intensivo. É provável que, justamente 
por essa característica, a anestesiologia seja considerada uma 
ciência de pluralismo técnico, razão pela qual o especialista não 
deve se autodenominar limitado a pequenas áreas do conheci- 
mento científico dentro de um campo muito restrito da especia- 
lidade. Nas últimas duas décadas, o volume crescente de adesão 
de novos agentes ao arsenal terapêutico, o desenvolvimento de 
novas técnicas para a sua aplicação, o desenvolvimento de equi- 
pamentos de administração de agentes inalatórios e intraveno- 
sos, e a introdução de sofisticados monitores na prática clínica 
justificam e ratificam o entendimento da anestesiologia como 
uma ciência autônoma. 


— 
A bioética 

A prática médica tem bases sólidas no conhecimento científico 
e na tradição hipocrática, base do Código de Ética dos médicos 
brasileiros: manutenção da saudável relação médico-paciente, 
compromisso com a vida, segredo profissional e respeito à au- 
tonomia do paciente e ao seu direito ao consentimento livre e 
esclarecido. À doutrina hipocrática veio somar-se a bioética, 
que não inova em princípios éticos fundamentais, mas tão-so- 
mente aplica os conceitos estudados pelos filósofos à atualiza- 
ção das ciências na área biomédica. 

Segundo Joaquim Clotet', professor de Ética e Bioética 
dos cursos de pós-graduação da Pontifícia Universidade Cató- 
lica do Rio Grande do Sul, “[...] bioética é o estudo sistemático 
da conduta humana na área das ciências da vida e cuidado da 
saúde, enquanto essa conduta é examinada à luz dos valores e 
princípios morais”. A bioética lastreia seus princípios baseada 
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na liberdade de pensamento, porém com compromisso e res- 
ponsabilidade, e traz para a sociedade, com seu carater eminen- 
temente pluralista, um elenco de discussões em torno de assun- 
tos como início e fim da vida, novos métodos de fecundação, 
clonagem, utilização de alimentos transgênicos, uso indiscri- 
minado de experimento animal, pesquisas em seres humanos, 
engenharia genética, transplante de órgãos, direito à morte com 
dignidade, eutanásia e distanásia, obstinação terapêutica, pri- 
vilégio terapêutico, tratamento arbitrário, universalização do 
atendimento à saúde, progresso das ciências biológicas, entre 
outros. 

A partir da publicação de Van Rensselaer Potter,? oncolo- 
gista e biólogo, a sociedade humana iniciou um novo ciclo de 
discussões das relações do homem com o universo, que vieram 
a ser encaminhadas com a divulgação do principialismo pro- 
posto por Beauchamp e Childress? no ano de 1979, em Prin- 
ciples of Biomedical Ethics, estribado em que todas as ações 
devem visar ao bem (beneficéncia); nao causar danos a outrem, 
prevenir danos e retirar os danos porventura ocasionados (não 
maleficência); buscar a distribuição justa, equitativa e univer- 
sal dos benefícios dos serviços de saúde (justiça); e a obten- 
ção do consentimento livre, esclarecido, renovável e revogá- 
vel para quaisquer atos (respeito à autonomia). De acordo com 
Potter, bioética é a ciência que garantirá a sobrevivência no 
planeta. A bioética não deve ser confundida com ética médi- 
ca, posto que compartilha discussões interdisciplinares em um 
modelo plural, democrático, protagonizado por bioeticistas, fi- 
lósofos, sociólogos, políticos, religiosos, teólogos, jornalistas, 
advogados, médicos, outros profissionais ou representantes de 
categorias, enfim, aquelas que desejam discutir princípios que 
venham a melhorar a relação entre os homens e entre a huma- 
nidade e o universo. 

A medicina, como a ciência que mais de perto lida com as 
questões que atingem a sociedade e cada célula deste conjun- 
to, não poderia deixar de aprofundar os debates doutrinários na 
área da bioética. Assim, preocupado em tornar compreensível 
para os médicos brasileiros os temas emergentes e pertinentes 
da bioética, o Conselho Federal de Medicina publica bimestral- 
mente, desde 1993, a revista Bioética. 


À bioética e a prática da anestesia 


Uma série de questões na prática clínica diária da anestesiolo- 
gia merece discussões doutrinárias com base no principialis- 
mo bioético: o médico como fiel depositário das informações 
prestadas pelo paciente ou verificadas no ato anestésico-cirúr- 
gico (confidencialidade e privacidade do paciente); o consen- 
timento livre, esclarecido, renovável e revogável para os atos 
de assistência à saúde e as suas exceções; o direito do paciente 
à avaliação pré-anestésica; o direito do paciente de escolher 
livremente o médico de sua confiança; a questão da baixa re- 
muneração como justificativa para a prática das anestesias si- 
multâneas; o abandono do paciente anestesiado; a transferência 
do paciente anestesiado para outro anestesiologista; a solida- 
riedade com o paciente e seus familiares diante do insucesso; a 
experiência científica em seres humanos; as condutas imprevi- 
síveis do paciente, em especial a recusa à transfusão de sangue; 
os direitos do paciente soropositivo para o vírus da imunode- 
ficiência humana (HIV); os direitos e deveres dos profissio- 
nais de saúde infectados pelo HIV; o compromisso do anes- 
tesiologista no controle da infecção hospitalar; a decisão da 


esterilização humana; o aborto; a adequação cirúrgica do sexo; 
a manutenção da vida nos potenciais doadores de órgãos e teci- 
dos; e a morte com dignidade. Nesse contexto, verifica-se que 
a beneficência, a não maleficência e a autonomia estão perfei- 
tamente contempladas. 

O anestesiologista e professor da Universidade Federal de 
Goiás Onofre Alves Neto foi o primeiro a trazer a temática para 
reflexão em um artigo publicado no Jornal Medicina.’ Entende 
o eminente professor que o anestesiologista deve rever o seu 
comportamento, à luz do chamado paternalismo médico, e os 
conflitos com o principialismo bioético. 

Sendo a vida um bem indisponível e a saúde um bem 
inalienável, o ato médico deve prever o bem do paciente, seu 
bem-estar físico e psíquico, assim como o respeito a seus in- 
teresses. Assim, o médico, despojando-se do tradicional com- 
portamento autoritário e da pseudoinfalibilidade, deve permi- 
tir ao paciente uma participação mais ativa nas decisões que 
dizem respeito à proposta de investigação diagnóstica ou te- 
rapêutica. O assunto já permeia publicações e discussões em 
eventos científicos por parte de setores particularmente inte- 
ressados na defesa de uma prática mais humanizada da aneste- 
sia. Portanto, o ato de anestesiar um paciente não está restrito a 
aplicar a técnica mais moderna ou aquela recentemente publi- 
cada no periódico mais atualizado; antes de tudo, deve-se obter 
o consentimento livre, esclarecido, renovável e revogável pa- 
ra quaisquer atos que possam estar à disposição da sociedade 
pelo conhecimento científico, colocando em primeiro lugar o 
bem-estar do paciente, evitando ou prevenindo danos de qual- 
quer ordem e, ainda, procurando reparar os danos porventura 
ocasionados. 

Entre os deveres do médico — de informação, de atualiza- 
ção, de vigilância e de abstenção do abuso —, é preciso ressaltar 
o dever de informação ao paciente, por meio do diálogo franco, 
sincero, claro e do entendimento do doente, potencial paciente. 

Segundo José de Aguiar Dias e Miguel Kfouri Neto, 
“não se deve praticar a anestesia sem consentimento do pa- 
ciente; esse pode ser dado diretamente pelo enfermo ou, em 
caso de impedimento, pelos que o tiveram a seu cargo [...]"^ 
“Incumbe-lhe (ao anestesiologista), especialmente: a) preparar 
o paciente, no campo médico e psicológico: prever possíveis 
dificuldades, acalmar o doente, conquistar-lhe a colaboração e 
confiança, preparar-lhe o organismo para o ato cirúrgico [...]”.º 

Infere-se, a partir desses ensinamentos de caráter jurídico, 
que a violação de tais regras pressupõe ato omissivo, que, na 
hipótese de mau resultado, certamente será aduzido por negli- 
gência e imprudência. 

O médico deve pautar a sua conduta lastreada no conhe- 
cimento científico e na sua consciência, garantindo ao doente- 
-paciente os princípios da justiça e da autonomia ou a capacida- 
de do cidadão de determinar por si mesmo a “lei” à qual deseja 
se submeter, donde se pode inferir que os direitos do paciente 
à informação e à participação ativa nas decisões que lhe dizem 
respeito não devem ser minimizados pelos médicos. O assunto 
é tão palpitante que a Assembleia Geral da Associação Médica 
Mundial aprovou a Declaração de Lisboa’ em 1981, versando 
sobre os direitos do paciente, e a ratificou em Bali, Indonésia, 
em 1995. 

Destacam-se, nos princípios da Declaração de Lisboa; o di- 
reito do paciente de escolher livremente o médico de sua confian- 
ça, o direito à informação de maneira apropriada à sua cultura 
e o direito do médico de praticar tratamento arbitrário quando 


o doente estiver inconsciente ou impossibilitado de se expres- 
sar. Por outro lado, a resolução bioética, “Os direitos humanos 
em relação à biomedicina”, adotada pelo Congresso da Europa, 
que reúne os países-membros da União Europeia, defende en- 
tre outros princípios que os direitos dos indivíduos têm a pree- 
minência sobre os interesses da ciência e da sociedade. 

Portanto, o médico não deve permitir que o imperativo 
tecnológico supere a doutrina humanista da profissão médica. 
Não deve, desse modo, permitir que a sua vontade essencial- 
mente tecnicista venha se contrapor aos interesses e ao dese- 
jo do cidadão-paciente, em um conflito ideológico claro entre 
autonomia e heteronomia. Siqueira”, fazendo uma abordagem 
acerca do princípio da responsabilidade proposto por Hans 
Jonas, faz referência bastante pontual nessa questão: “[...] o 
imperativo tecnológico elimina a consciência, elimina o su- 
jeito, elimina a liberdade em proveito de um determinismo. 
A hiperespecialização das ciências mutila e desloca a noção 
de homem [...] Esse divórcio entre os avanços científicos e a 
reflexão ética fizeram com que Jonas propusesse novas dimen- 
sões para a responsabilidade, pois a técnica moderna introdu- 
ziu ações de magnitudes tão diferentes, com objetivo e conse- 
quências tão imprevisíveis que os marcos da ética anterior já 
não mais podem contê-los”. 


O paternalismo 


O principialismo bioético não estabelece conceitos absolutos e 
hierarquizados, razão pela qual se admite o paternalismo médi- 
co na prática clínica como uma interferência na autonomia do 
cidadão, capaz de decidir, em uma atitude comprovadamente 
beneficente, em favor do bem-estar e das necessidades do pa- 
ciente coagido, jamais por interesses de terceiros, incluindo-se 
aí os interesses do profissional coator. 

Maria Helena Diniz, em sua obra, Estado Atual do Bio- 
direito”, explica as exceções ao dever de obtenção do consen- 
timento informado: necessidade inadiável de prática médica 
de urgência; impossibilidade, ante a emergência, séria e imi- 
nente, da situação e o perigo da demora, de obter o consenso 
do paciente ou o de seus familiares; situação especial na qual 
o médico solicita o consenso para o exercício do ato médico 
ao representante legal do paciente, parente próximo, cônjuge, 
companheiro ou até mesmo ao juiz competente; privilégio te- 
rapêutico; e, por fim, renúncia ao direito do paciente de ser 
informado. 

Como é sobejamente conhecido, a prática clínica da anes- 
tesia tem características próprias, com alguns pontos comuns à 
unidade de tratamento intensivo, neonatologia, ao atendimento 
de emergências e urgências, entre outras, nas quais o paterna- 
lismo médico pode ser admitido. Essa admissão excepcional 
do paternalismo, diante de um paciente inconsciente ou impos- 
sibilitado de se expressar, não elimina o esclarecimento prévio 
dos procedimentos previstos na técnica anestésica proposta pa- 
ra determinado procedimento cirúrgico ou de investigação pro- 
pedêutica. Portanto, entendendo que a avaliação pré-anestésica 
é responsabilidade intransferível do anestesiologista e que o 
paciente tem o direito a essa avaliação, o Conselho Federal de 
Medicina firma posição quanto aos preceitos doutrinários da 
boa prática da anestesia. 

Entretanto, existem situações na prática clínica diária em 
que o anestesiologista, em um átimo, poderá decidir entre fa- 
zer ou não o bem, à revelia da vontade do paciente, e, em não o 


fazendo, contribuir omissivamente para a possibilidade de um 
dano irreparável. Contudo, o profissional não detém o livre ar- 
bitrio da autoridade médica; ao contrário, na avaliação pré-anes- 
tésica, realizada em consultório, ambulatório ou na visita ao pa- 
ciente internado, as diversas práticas devem ser explicitadas e 
esclarecidas a fim de se obter, com absoluta liberdade de expres- 
são do paciente ou de seu representante legal, o consentimento 
para a técnica proposta, jamais contrariando a sua vontade, res- 
peitando o princípio da sua autonomia e, obviamente, atuando 
dentro dos limites permitidos pela ciência médica, uma vez que, 
no campo da anestesia, há, muitas vezes, um limite tênue entre 
vida e morte, situação em que o médico deve decidir beneficen- 
temente em defesa da saúde e da vida do indivíduo. 

Está claro que o paciente deve ter incluídos neste ponto os 
direitos de livre escolha do profissional de sua confiança; de 
não ser abandonado durante o ato anestésico-cirúrgico sem que 
haja substituição de outro profissional igualmente capacitado e 
que esse fato, além de documentado em prontuário, seja infor- 
mado ao seu representante legal; de que o profissional, cônscio 
de suas responsabilidades, evite de todas as formas a transmis- 
são de infecção a seu paciente; de que não seja realizada expe- 
riência sem o seu conhecimento expresso e a sua concordân- 
cia a participar do estudo; e de confidencialidade e privacidade 
das informações obtidas durante o atendimento médico. Dessa 
forma, e também ao acompanhar e implementar as mudanças 
ocorridas nos conhecimentos da área, o médico anestegiologis- 
ta estará agindo em defesa da saúde do seu paciente e da qua- 
lidade sagrada da vida, com base nos princípios propostos há 
milênios por Hipócrates e atualmente pela bioética. 
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13. 


FUNCOES E 
RESPONSABILIDADES 
DO ANESTESIOLOGISTA 





Luiz Alfredo Jung 


A anestesiologia é, dentro da pratica da medicina, a especiali- 
dade que envolve a proteção e o manejo médico de pacientes 
mantidos inconscientes e/ou insensíveis à dor física e ao es- 
tresse emocional durante procedimentos cirúrgicos, obstétricos 
ou diagnósticos.! Essa afirmação, feita originariamente em um 
contexto de defesa profissional em território americano pela 
American Society of Anesthesiologists (ASA), resume as fun- 
ções e as consequentes responsabilidades do anestesiologista, 
como técnico, como profissional médico e como cuidador. 

É razoável pensar que o objetivo das primeiras gerações 
de anestesiologistas tenha sido, apenas, minimizar o sofrimen- 
to produzido pelo trauma da cirurgia. É pouco provável que 
imaginassem que a atividade que exerciam teria, no futuro, 
uma abrangência tão ampla, tão diversa e de tanta importância 
clínica. Cerca de um século e meio após, seus limites de atua- 
ção ainda não foram atingidos. Com isso, as funções e respon- 
sabilidades daqueles que a exercem vêm crescendo em número 
e importância, sendo fundamental a sua boa compreensão. 

A partir da sua capacidade de eliminar a dor da cirurgia, o 
anestesiologista adquiriu conhecimentos sobre os incontáveis 
aspectos da resposta orgânica ao trauma. Ao presenciar o sofri- 
mento causado por ela ou por sua perspectiva, aprendeu que a 
dor e o trauma que a produziu provocam um amplo espectro de 
emoções. Estas precisam ser consideradas, pois, muitas vezes, 
podem ser minimizadas não apenas pelos potentes hipnóticos, 
analgésicos e sedativos, mas também pela empatia — a capaci- 
dade de alguém se colocar no lugar do outro. 

A prática diária da especialidade exige conhecimentos 
teóricos profundos de fisiologia, farmacologia, fisiopatologia, 
clínica médica e terapêutica; envolve pacientes progressiva- 
mente mais idosos e doentes, os quais são submetidos a pro- 
cedimentos de longa duração e de elevado risco. O emprego 
de técnicas, monitores e aparelhos complexos para suporte da 
vida também faz parte desse quadro. 

Em época de pressões por qualidade, produção e otimi- 
zação de recursos, as instituições necessitam de anestesia se- 
gura realizada com menos custo e no menor tempo possível. 
Apesar dessas pressões, a responsabilidade pela implantação e 
gerenciamento da logística envolvida é do anestesiologista. In- 
felizmente, a importância dessa função costuma ser reconheci- 
da apenas quando ocorrem falhas e quando a segurança do pa- 
ciente, da instituição e dos próprios profissionais é ameaçada. 

Assim, o gerenciamento da prática executada, frequen- 
temente em localizações distantes e em situações clínicas di- 
versas, exige, entre outras, disciplinas como a engenharia de 


processos e gestão de pessoas, as técnicas e os processos de co- 
municação, o trabalho em equipe, a ergonomia e a engenharia 
dos fatores humanos que apenas recentemente têm sido consi- 
deradas como indispensáveis para a formação de um profissio- 
nal completo. 

Como protagonista efetivo nestes dois campos — prática 
clínica e gerenciamento da prática —, é essencial ao anestesio- 
logista tomar posse dos conhecimentos por eles exigidos. Com 
a noção integral das responsabilidades daí decorrentes, poderá 
exercer suas funções com sucesso e satisfação plena. 


A obtenção do direito 
de exercer a especialidade 


Para obter o direito de exercer sua profissão, o anestesiologista 
precisa cumprir as seguintes exigências legais: concluir está- 
gio curricular de três anos como médico em especialização, em 
Centro de Ensino e Treinamento (CET) reconhecido pela So- 
ciedade Brasileira de Anestesiologia (SBA) ou pelo Ministério 
de Educação e Cultura do Brasil (MEC) e obter o diploma de 
especialista em anestesiologia do Conselho Federal de Medi- 
cina (CFM). 

O profissional que deseja exercer suas funções em deter- 
minado hospital ou clinica deve pertencer ao seu Corpo Clini- 
co e guiar sua prática pelo respectivo regimento interno e pela 
política da especialidade da instituição. 


A prática clínica 


A atuação do médico anestesiologista baseia-se nos princípios 
do Código de Ética Médica? e, no Brasil, é regulamentada pe- 
las Resoluções 1.802/2006' e seus anexos e 1.886/2008,' prove- 
nientes do CFM. Como tais, precisam ser obedecidas. O desco- 
nhecimento de seus termos nào isenta o profissional, e nenhuma 
justificativa, mesmo razoável na aparéncia, minimiza a sua res- 
ponsabilidade, em um evento adverso, quando essas regras nào 
forem seguidas. Assim, é fundamental a leitura atenta desses 
textos, bem como muita cautela na totalidade da sua aplicagáo. 
No QUADRO 13.1, encontram-se delineados princípios de conduta 
extraídos e sintetizados a partir dos documentos citados. Eles 
fundamentam as reais funções do profissional anestesiologista. 

Na sequência, são abordadas algumas dessas obrigações e 
o respectivo impacto sobre o tema deste capítulo. 


Avaliação pré-anestésica 


A avaliação pré-anestésica realizada em tempo suficiente e 
com antecedência adequada é considerada elemento básico en- 
tre as funções do anestesiologista e encontra-se regulamentada 
no item I do art. 1 da Resolução 1.802/2006 do CFM: 

Na prática, contudo, vem se observando uma frequência 
ainda não bem quantificada, mas evidente, de seu descum- 
primento. A consulta recomendada ou a entrevista dirigida, 
nos casos urgentes, tem sido substituída por um interrogató- 
rio objetivo e, muitas vezes, apenas técnico, momentos antes 
do procedimento anestésico. Com duração em geral inferior 
a 10 minutos, esse rápido encontro pode não tornar conheci- 
das informações importantes sobre o estado de saúde do pa- 
ciente. Além disso, dificulta um aprofundamento da relação 
médico-paciente e impede o desenvolvimento de uma indis- 
pensável confiança mútua. Abdica da sua condição plena de 


QUADRO 13.1 Princípios de conduta que fundamentam as funções do 
anestesiologista 





e Guardar absoluto respeito pelo ser humano 


e Aprimorar continuamente os conhecimentos médicos usando o melhor do 
progresso científico em benefício do paciente 


e Realizar consulta pré-anestésica prévia em todo procedimento eletivo, 
ou ao menos uma entrevista dirigida nos casos urgentes 


e Avaliar previamente as condições de segurança do ambiente 
anestésico-cirúrgico 


e Não realizar anestesias simultâneas 


e Acompanhar o paciente durante o transporte para a sala de recuperação 
pós-anestésica ou unidade de tratamento intensivo 


e Nãose afastar de suas atividades, mesmo temporariamente, sem deixar 
outro médico o substituindo 


e Obter consentimento do paciente ou de seu representante legal para o 
procedimento a ser realizado, salvo situações em que ocorra risco iminente 
de morte 


e Tratar todo ser humano com civilidade e consideração, não o 
discriminando de qualquer forma ou sob qualquer pretexto 


e Garantir ao paciente ou a seu representante legal o direito de decidir 
livremente sobre sua pessoa ou seu bem-estar 


e Elaborar relatórios pré e transanestésicos completos e legíveis 
e Não encobrir, erro ou conduta antiética de colegas 


e Não participar de qualquer tipo de experiência envolvendo seres humanos 
com fins bélicos, políticos, étnicos, eugênicos ou outros que atentem 
contra a dignidade humana 





Fonte: Adaptado de Conselho Federal de Medicina (BR).?? 


médico quem assim procede assumindo o papel de um “técni- 
co anestesista” cuja qualificação pode tornar-se duvidosa para 
o paciente. 

A pressão por produção e redução de custos, a falta de 
tempo, a baixa remuneração paga pelas operadoras, a diminui- 
ção absoluta ou relativa de leitos hospitalares, o número cres- 
cente de internações breves e inúmeras desculpas menos ló- 
gicas têm sido utilizadas para justificar a impossibilidade da 
realização de uma indispensável consulta e avaliação pré-anes- 
tésica antecipada. 

Deve ser mencionado ainda que, na sequência de “peque- 
nas” falhas rastreadas, quando da ocorrência de um evento ad- 
verso, é frequente a falta de informações da história ou do exa- 
me físico, na sua origem ou na sua evolução. 


Termo de consentimento informado 


O termo de consentimento informado é um dos documentos 
obrigatórios que complementa e embasa uma prática adequada 
e o completo registro de uma anestesia. Tal obrigatoriedade é 
informada no subitem “1” do item 1 do Anexo I da mesma Re- 
solução. Ele não apenas precisa ser construído e entendido pe- 
lo paciente, como deve estar completamente redigido. A iden- 
tificação do paciente e do profissional com seus respectivos 


registros encerra o documento em que, também, são nomina- 
dos o procedimento cirúrgico, obstétrico ou diagnóstico e a téc- 
nica anestésica escolhida, bem como as complicações que dela 
podem decorrer. 

Na prática diária, todavia, essa determinação, com fre- 
quência, não é obedecida. As razões para o descumprimento 
variam, porém a mais importante é, com certeza, a falsa im- 
pressão de que esse documento jamais será utilizado contra o 
profissional que assim age. No entanto, a realidade tem aponta- 
do na direção oposta. Recentemente, um colega foi obrigado a 
custear o reimplante de um dente previamente implantado, que 
se encontrava fragilizado, ainda que durante as manobras de 
intubação orotraqueal e extubação não tenha ocorrido trauma 
sobre esse dente. A causa foi perdida porque a possibilidade de 
fratura de uma ou mais peças dentárias não constava entre os 
riscos da técnica proposta. 


Condições mínimas de segurança 


Em seu art. 3, a Resolução afirma que se entende por condições 
mínimas de segurança para a prática da anestesia o uso de? 


e  Eletrocardiografia contínua (traçado e indicador da fre- 
quência cardíaca). 

e Pressão arterial não invasiva. 

e  Oxímetro de pulso. 

e  Capnógrafo, sempre que estiver presente, na via aérea, 
tubo endotraqueal ou endobrónquico ou máscara larín- 
gea e o paciente for mantido sob ventilação espontânea 
ou qualquer forma de ventilação mecânica, ou forem utili- 
zados medicamentos capazes de desencadear hipertermia 
maligna. 

e Termômetro em cirurgias pediátricas ou geriátricas e sem- 
pre que o procedimento se estender por mais de 2 horas. 


A utilização de recursos de monitorização adicionais de- 
pende do julgamento do anestesiologista, com base nas condi- 
ções clínicas do paciente e na complexidade do procedimento. 

Infelizmente, a prática da subutilização de alguns desses 
monitores tem sido registrada em procedimentos de pequena 
duração e considerados de risco baixo, o que é altamente repro- 
vável. A eletrocardiografia (ECG) e o oximetro de pulso, por 
exemplo, não são intercambiáveis como opções de monitora- 
mento ao longo de uma anestesia. As informações que ambos 
fornecem precisam ser continuamente somadas pelo profissio- 
nal atento. Ao suprimir a ECG em detrimento do oximetro de 
pulso e, na eventualidade da ocorrência de um evento adverso, 
o profissional envolvido não encontra, na legislação vigente, 
amparo que o defenda. 


Vigilância ao paciente 


Mais adiante, a Resolução afirma que “Para conduzir as anes- 
tesias gerais ou regionais com segurança, o anestesiologista de- 
ve manter vigilância permanente ao seu paciente” (art. 1, item 
ID. Isso significa que, apenas em condições excepcionais, em 
ambientes em que ocorra a emissão de radiações, lhe é permi- 
tido afastar-se dele, desde que garantida sua completa monito- 
rização de maneira remota. Nas demais situações, sua presença 
junto ao paciente é mandatória. A eventualidade de um afasta- 
mento temporário deve ser precedida pela substituição docu- 
mentada, preferencialmente, por um colega disponível, após a 
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transferência de informações relativas ao caso e os planos para 
o período de afastamento. 

A criação de rotinas individuais de cuidados deve ser sem- 
pre estimulada, pois visa assegurar ao anestesiologista o aten- 
dimento de suas múltiplas atividades, ao mesmo tempo em que 
as organiza em ordem de prioridades, entre as quais a vigilân- 
cia direta do paciente é fundamental. 

Como se sabe, essa capacidade do homem é extremamen- 
te frágil e se esgota em pouco tempo.’ Em 1993, Loeb mostrou 
que o tempo médio de resposta de anestesiologistas a números 
anormais inseridos de forma aleatória na tela do monitor foi de 
61 segundos e que 16% deles permaneceram não detectados 
5 minutos após surgirem.º Para minimizar os riscos decorren- 
tes, os alarmes do sistema de ventilação pulmonar e dos pará- 
metros fisiológicos devem ser ativados dentro de limites con- 
siderados seguros e escolhidos, no início de cada anestesia, de 
acordo com as características do paciente e as necessidades do 
procedimento. Sempre que o valor de um ou mais deles for ul- 
trapassado, o alarme sinaliza, de início visualmente e, logo a 
seguir, por meio de sons específicos, permitindo a análise das 
possíveis causas e a tomada de decisão, visando ao seu retorno 
aos valores predeterminados. 

Não é surpreendente o número de quase falhas e eventos ad- 
versos que decorrem da não utilização desse recurso auxiliar da 
vigilância. Para evitar a “fadiga induzida por alarmes” cujos li- 
mites não foram prévia e adequadamente ajustados, às vezes a 
conduta preferida é desativá-los, o que pode ser comparado a pi- 
lotar uma grande aeronave visualmente, sem o auxílio de instru- 
mentos. Ao controlar os alarmes, antes que eles o controlem, o 
anestesiologista aumenta a segurança do paciente e a sua própria.” 


Transferência de cuidados e responsabilidades 


Na prática, ao contrário do que muitos imaginam, o término 
da cirurgia, a regressão da anestesia e a recuperação da cons- 
ciência e dos reflexos de defesa da via aérea não determinam o 
encerramento das responsabilidades do anestesiologista. O art. 
4 da Resolução citada, em seus parágrafos 1º, 2º e 3º, estabe- 
lece a necessidade da sua presença junto ao paciente durante o 
transporte para a sala de recuperação pós-anestésica (SRPA) 
ou para a unidade de tratamento intensivo (UTI). 

Ao chegar nessas unidades, é preciso reconhecer a impor- 
tância da transferência de cuidados e responsabilidades (TCR) 
ou handover. Momento de risco aumentado e fonte importante 
de erros, ela deve ser guiada por protocolo ou checklist especi- 
fico que evite a perda de informações importantes, a quebra da 
continuidade dos cuidados ou mesmo diagnósticos e tratamen- 
tos inapropriados. Falhas de comunicação nessa etapa foram 
responsáveis por 11% dos eventos adversos graves que leva- 
ram à morte ou incapacidade permanente conforme demons- 
trado em trabalho realizado na Austrália, contrastando com os 
6% de eventos graves causados por inadequado nível de habi- 
lidades dos profissionais envolvidos. 

A transferência de cuidados e responsabilidades é consti- 
tuida por quatro fases: o pré-handover, o transporte e chegada, 
o handover propriamente dito e o pós-handover. Cada uma de- 
las é composta por tarefas que devem ser estruturadas na rotina 
do profissional e da instituição. 

Exceto nos casos em que a continuidade do tratamento exige 
equipamento ou condições somente encontradas na unidade que 
receberá o paciente, nas demais situações a qualidade da fase de 


pré-handover, realizada ainda em sala de cirurgia, depende das 
atitudes e melhores decisões do anestesiologista. A produção de 
uma gradual superficialização, que permita ao paciente despertar 
com o máximo conforto e mínima dor, a não estimulação intem- 
pestiva, os cuidados com a monitorização da consciência, a ga- 
rantia de uma via aérea consistentemente permeável e a manu- 
tenção dos sinais vitais dentro de faixas seguras são algumas das 
funções do anestesiologista. No entanto, esse período em geral é 
pouco valorizado pelos diversos membros das equipes. 

Durante o transporte, realizado sempre que possível com 
o paciente em sua melhor estabilidade, cuidados semelhantes 
devem ser estimulados. 

A transferência de cuidados propriamente dita, realizada 
na SRPA ou UTI, exige a participação do anestesiologista que, 
idealmente, deve liderá-la. Ela se orienta por instrumentos que 
enfatizam os aspectos importantes relacionados ao paciente e 
ao ato anestésico-cirürgico recém-encerrado. Desenvolvida a 
partir de diálogo entre anestesiologista e médico ou enfermei- 
ro da nova unidade, essa transferência pretende criar um clima 
favorável ao reconhecimento de fatos significantes e indispen- 
sáveis aos novos cuidadores. Entre os instrumentos utilizados, 
destacam-se o SBAR (Situation, Background, Assessment, 
Recommendation), difundido pelo Institute for Healthcare Im- 
provement, ou uma de suas variantes, o SNAPPI (Stop, Notify, 
Assess, Plan, Prioritize, Invite ideas). 

Uma visão atual e sistematizada desse tema pode ser en- 
contrada no volume 1, solução nº 3, de maio de 2007, das Solu- 
ções para Segurança do Paciente, da Joint Commission Interna- 
tional.’ Sob o título Communication during patients handovers 
são abordados, entre outros assuntos, o impacto de uma TCR 
mal conduzida; também são sugeridas ações corretivas e apon- 
tadas as potenciais barreiras ao seu correto estabelecimento. 


Eventos adversos 


Os anestesiologistas foram pioneiros nos esforços dirigidos ao 
aumento da segurança na medicina.” Essa preocupação produ- 
ziu uma drástica diminuição no número de desfechos adversos 
relacionados com a especialidade a partir da década de 1960. 
A despeito disso, ainda existem riscos próprios às diferentes 
técnicas, medicações e condutas, e uma taxa de mortalidade 
entre 19 e 51 por 10.000 anestesias, em países como o Brasil, 
tem sido sugerida.” 

A busca e a descrição de eventos adversos (EAs) — defini- 
dos como desfechos indesejáveis, decorrentes de falhas nos siste- 
mas ou nos processos de cuidados com a saúde, e não diretamente 
gerados pelo estado do paciente — é um método empregado na 
tentativa de aumentar o conhecimento sobre o papel do aneste- 
siologista e da anestesia neste campo. No início deste século, a já 
clássica publicação To Err is Human," do então Institute of Medi- 
cine, mostrou que em 2,9 a 3,7% das internações hospitalares nos 
Estados Unidos ocorria algum EA e que 6,6 a 13,6% deles termi- 
navam em morte. Com base nesses números, o trabalho inferiu a 
ocorrência de 44.000 a 98.000 mortes anuais decorrentes de erros 
médicos, das quais cerca de 50% poderiam ter sido prevenidas." 
A pressão gerada por essa publicação sobre as instituições de pro- 
teção aos pacientes, sobre a mídia e, principalmente, sobre as ins- 
tituições médicas desencadeou esforços no mundo todo no senti- 
do de aprofundar o conhecimento dos fatos envolvidos. 

A primeira e maior dificuldade encontrada nessa tarefa 
tem sido a descoberta e a descrição de um EA, divulgado, na 


maioria das vezes, de modo espontâneo e anônimo pelos pro- 
fissionais envolvidos. Por isso, infere-se que o número descrito 
seja menor do que sua real ocorrência. Fatores de várias or- 
dens, inclusive o entendimento jurídico de que “nenhum cida- 
dão é obrigado a produzir provas contra si próprio”, ajudam a 
explicar tal dificuldade. 

Para avançar nesse sentido, o Institute for Healthcare Im- 
provement (IHI) desenvolveu um sistema para busca em pron- 
tuários eletrônicos de termos ou situações que apontam na di- 
reção de um EA: The IHI Global Trigger Tool (GTT). Com 
base nesse método, em 2011, foi estimado que EAs ocorrem 
em uma frequência cerca de 10 vezes maior do que o identifi- 
cado na publicação de 2000: em 30% das internações.” Outro 
trabalho norte-americano, baseado em quatro estudos empre- 
gando o GTT, calculou que devam ocorrer em torno de 400 mil 
mortes anualmente nos Estados Unidos devidas a EAs passi- 
veis de prevenção," e que os EAs que não são letais constituam 
um número 10 a 20 vezes maior. Pode-se inferir também que, 
além de não ter diminuído, o número de EAs tem aumentado. 

Sabe-se que as atividades da anestesia, seus resultados e 
suas complicações estão intimamente ligados ao processo ci- 
rúrgico e aos demais aspectos dos processos institucionais. Is- 
so torna difícil isolar os EAs devidos exclusivamente à aneste- 
sia. Pode-se afirmar, no entanto, que desde a sua origem, a sua 
evolução, até o seu diagnóstico, um EA, de alguma forma, en- 
volve a atuação do anestesiologista, facilitando o seu apareci- 
mento ou inibindo-o. Nessa cadeia de circunstâncias, ações ou 
inações, raciocínios e decisões ou a falta delas, com certeza o 
descumprimento de uma ou mais das funções regulamentadas 
pelas resoluções citadas esteve presente. 


Checklist da cirurgia segura 


Desenvolvido e implantado pela Organização Mundial da Saúde 
(OMS) no período de 2007 a 2008, o checklist da cirurgia se- 
gura consiste em 10 objetivos a serem cumpridos antes, durante 
e após a cirurgia. A proteção conferida por ele em termos de in- 
fecção da ferida operatória (P < 0,001), reoperação não plane- 
jada (P = 0,047), morte (P = 0,003) e qualquer complicação 
(P « 0,001) foi significativa para um P < 0,05 após a sua implan- 
tação em instituições multinacionais.” Nele, algumas funções do 
anestesiologista são diretamente valorizadas nos objetivos 2, 3, 
4, 5, 6 e 9 e indiretamente nos objetivos 1, 7 e 8. O empenho da 
especialidade com a sua perpetuação é indispensável, e todos os 
pacientes necessitam dele. No QUADRO 13.2, encontram-se os objeti- 
vos a serem cumpridos antes de cada procedimento." 

Em obstetrícia, foi desenvolvido um instrumento seme- 
lhante e adaptado às necessidades da especialidade (QUADRO 13.3). 

A OMS," por meio da World Federation of Societies of 
Anesthesiologists (WFSA), criou, já em 1992, um documento 
sugerindo um padrão de condutas a serem seguidas mundial- 
mente em qualquer procedimento eletivo. Revisado em 2008 
e em 2010, sua intenção é fornecer um guia para a prática diá- 
ria, um instrumento de suporte às funções do anestesiologista 
e uma comprovação de cuidados mínimos de segurança adota- 
dos antes da realização de qualquer anestesia. Na atualidade, 
ele complementa o checklist da cirurgia segura. O checklist da 
anestesia segura, assim denominado, encontra-se no QUADRO 13.4. 
Para alguns serviços, grupos ou departamentos, os padrões re- 
comendados ali constituem meta a ser alcançada, enquanto, em 
outros, eles já foram implementados e são mandatórios. 


163 


QUADRO 13.2 Objetivos do checklist da cirurgia segura 





e Compromisso da equipe médica em realizar a cirurgia certa no paciente 
certo e na localização certa 


e Compromisso do anestesiologista em utilizar métodos conhecidos 
para prevenir erros na administração de anestésicos e outras medicações 
enquanto protege o paciente da dor e do trauma da cirurgia 


e Compromisso do anestesiologista em reconhecer a possibilidade de 
intubação difícil e efetivamente se preparar para ela e para a perda 
da via aérea ou da função respiratória durante a cirurgia 


e Compromisso da equipe em reconhecer e se preparar para a possibilidade 
de grandes perdas sanguíneas 


e Compromisso do anestesiologista em evitar induzir uma reação 
alérgica ou adversa à medicação reconhecida como de risco para o 
paciente 


e Compromisso da equipe em usar consistentemente métodos eficazes 
para minimizar o risco de infecção da ferida operatória 


e Compromisso da equipe em prevenir a retenção inadvertida de 
instrumentos, gazes ou compressas no campo ou cavidade operada 


e (Compromisso da equipe em guardar e identificar espécimes cirúrgicos 
removidos 


e Compromisso da equipe em comunicar ou trocar informações críticas 
para a condução segura da cirurgia 


e Compromisso dos hospitais e sistemas públicos de saúde em estabelecer 
vigilância sobre a capacidade cirúrgica de cada instituição, o volume de 
cirurgias realizadas e seus resultados 





Fonte: World Health Organization." 


QUADRO 13.3 Checklist de segurança para procedimentos em 
maternidade (adaptação do checklist da cirurgia segura) 





e Aidentidade da paciente, o procedimento e os consentimentos 
pós-informação foram confirmados? 


e Qual é a indicação ou categoria da cesariana: 1, 2, 3 ou 4?" 
e 0 funcionamento do aparelho de anestesia foi verificado? 


e As medicações estão preparadas em seringas adequadamente 
rotuladas? 


e A paciente tem alguma alergia? 

e Há suspeita de via aérea difícil? 

e Há kit para via aérea difícil disponível na sala? 

e Foram solicitados produtos derivados do sangue? 

e Eles estão disponíveis? 

e Se indicada, foi realizada profilaxia com antiácidos? 


e Há estação de suporte à reanimação cardiorrespiratória 
disponível? 


e A equipe neonatal foi informada e está disponível? 





Fonte: Singh e colaboradores." 
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QUADRO 13.4 Checklist da anestesia segura realizado antes da 
indução 


QUADRO 13.5 Funções do anestesiologista no projeto Enhanced Recovery 
After Surgery (ERAS) 





e Existe disponível anestesiologista experiente e treinado para fornecer 
ajuda, se necessário? 








L] Sim Não se aplica 





e A duração do jejum é apropriada? 








Sim Não se aplica 








e Existe acesso venoso permeável e adequado às necessidades previstas? 








Sim Não se aplica 








e A mesa cirúrgica é capaz de realizar cefaloaclive ou declive? 

















Sim Não se aplica 








e Revisão do equipamento: 





Existem gases em quantidade suficiente e um cilindro de 0, reserva 
cheio? 











Há vaporizadores conectados e com anestésico suficiente? 





O sistema de fornecimento de gases ao circuito anestésico está 
corretamente montado? 








O sistema de ventilação está montado e permeável, incluindo válvulas 
direcionais? 








Há equipamento para ressuscitação presente e funcionante? 








Laringoscópio, tubos endotraqueais e aspirador estão presentes? 








Se for prevista via aérea difícil, equipamentos especiais para intubação 
estão presentes? 








As medicações em seringas estão especificamente rotuladas? 














Há medicações para emergências presentes na sala? 





Fonte: World Health Organization" e Merry e colaboradores.” 


0 anestesiologista como cuidador 


As funções do anestesiologista se integram com as dos demais 
profissionais, médicos ou não, colocados à disposição do pa- 
ciente em um determinado momento e local. Graças aos seus 
conhecimentos, o anestesiologista administra diversos tipos de 
medicações, monitora seus efeitos e as respostas do pacien- 
te, previne desvios de rumos da anestesia e tenta minimizar as 
perturbações orgânicas causadas pelo trauma da cirurgia. Ao 
dominar esses aspectos, não pode descuidar daqueles histori- 
camente entregues à responsabilidade de outros membros da 
equipe, como a participação no posicionamento na mesa ci- 
rúrgica, a proteção da face e dos olhos, dos plexos e nervos 
periféricos (radial, ulnar, fibulares), a prevenção de quedas, a 
manutenção da temperatura, entre outros. 

A prática da medicina e da cirurgia do século XXI, com 
as quais nossa especialidade está intimamente comprometi- 
da, impõe que tais cuidados, considerados até há pouco tempo 
menos relevantes, façam parte integral do tema deste capítu- 
lo. Eles são encontrados em diversos projetos globais, como o 
Enhanced Recovery After Surgery (ERAS),” conforme mostra 
O QUADRO 13.5. 


e Avaliação pré-anestésica das condições clínicas e dos riscos. 
Orientações, educação e otimização das condições preexistentes 
(cigarro, álcool) 


e Prescrição de jejum pré-operatório suficiente e seguro. Uso de 
maltodextrina 


e Profilaxia de náusea e vômito 


e Uso de técnica anestésica que confira adequado bloqueio dos estímulos 
nociceptivos (BPD, BSA, BNP, infiltrações) e planos não profundos de 
anestesia (BIS entre 40 e 60), principalmente em idosos 


e Monitorização da profundidade pelo BIS e do relaxamento muscular pelo 
TOF ou similar 


e Utilização de frações inspiradas de oxigênio suficientes para manutenção 
de PaO, entre 100 e 150 mmHg e regimes ventilatórios protetores do 
pulmão. Controle da Sa0, e utilização de oxigênio durante o transporte 
para a sala de recuperação ou UTI 


e Prevenção e tratamento da hipotermia transoperatória. Pré-aquecimento 
e Manutenção da glicemia entre 90 e 150 mg% 
e Uso seletivo de sonda nasogástrica 


e Reposição hídrica adequada considerando patologias prévias, extensão do 
jejum, preparo do cólon e perdas para o interstício, evitando reposições 
excessivas e desnecessárias. Busca de balanço “zero” trans e pós-operatório. 
Preferência à reposição com soluções balanceadas 


e Uso judicioso de vasoconstritores no tratamento de hipotensão arterial 
em lugar da reposição líquida excessiva e pouco controlada 


e Em casos de sepse e grandes perdas, reposição dirigida por metas 


e Tratamento da dor pós-operatória iniciado no transoperatório, com ênfase 
em técnicas de analgesia multimodal 


e Considerações sobre a possibilidade de delírio pós-operatório 





BIS, índice biespectral; BNP, bloqueio de nervos periféricos; BPD, bloqueio 
peridural; BSA, bloqueio subaracnóideo; Pa0,, pressão parcial arterial de oxigênio; 
Sa0,, saturação da hemoglobina arterial pelo oxigênio; TOF, sequência de quatro 
estímulos (do inglês train-of-tour); UTI, unidade de tratamento intensivo. 





Fonte: Feldheiser e colaboradores.” 


Trabalho em equipe 


A atividade clínica diária da anestesiologia fundamenta-se na 
noção de “trabalho em equipe”. Funcionando segundo diferen- 
tes modelos e reiteradas vezes de maneira intuitiva e empírica, 
a equipe em que o anestesiologista se encontra integrado é es- 
sencial para que haja um ótimo tratamento de qualquer pacien- 
te. Ao abordar suas funções nesse ambiente e clima, é preciso 
considerar que cada membro pode ter visões diferentes sobre 
o que é um bom trabalho individual ou em equipe, e mais, po- 
de apresentar necessidades próprias e reagir de modo diverso 
devido às rápidas mudanças das condições perioperatórias, à 
complexidade das tarefas, à pressão por produção e à possibili- 
dade de estandardização das atividades.” 


A engenharia dos fatores humanos tem mostrado que, tra- 
balhando sozinhos ou em equipes, mesmo profissionais alta- 
mente treinados e motivados são vulneráveis a erros. Por outro 
lado, o ambiente de trabalho do anestesiologista tem muito em 
comum com as instituições e atividades de alto risco, como 
a aviação, as usinas nucleares e as indústrias de alta tecnolo- 
gia. Ali predominam grande dinamismo, incertezas, pressão 
por tempo e prazos, problemas comuns ou raros ocorrendo fre- 
quentemente, complexas interações homem-maquina e a pre- 
sença constante do alto risco.” 

Para confirmar essa situação, entre 2011 e 2013, mais de 
3 mil eventos sentinelas foram relatados à Joint Commission 
International, e, de longe, falhas no trabalho em equipe, proble- 
mas de liderança e problemas de comunicação estiveram pre- 
sentes entre os fatores causais mais frequentes.” 

Na tentativa de entender as razões que fazem o homem er- 
rar, a engenharia dos fatores humanos estuda o modo de atuação 
e as relações deles entre si nos locais onde trabalham. Para isso, 
considera e utiliza, entre outras, como ferramentas de estudo, as 
habilidades técnicas e não técnicas. O conceito de non-technical 
skills (NTS), introduzido por questões de segurança na aviação, 
tem sido aplicado à anestesia como medidor de desempenho e 
indicador de qualificação profissional. O termo é definido como 
“a soma dos recursos cognitivos, sociais e pessoais que comple- 
mentam as habilidades técnicas de um indivíduo e contribuem 
para a segurança e eficiência no desempenho de suas tarefas”.” 

Na maioria das situações clínicas, ao anestesiologista são 
requeridas as seguintes habilidades não técnicas: 


e Capacidade de tomar decisões com rapidez e segurança 
(solução de problemas). 

e Capacidade de exercer liderança (pelo menos em determi- 
nados momentos). 

e Noção integral e domínio do que acontece no ambiente 
(situational awareness). 

e Capacidade de trabalhar em equipe. 

e Facilidade de comunicação. 

e Capacidade de manejar o estresse e a fadiga própria e da 
equipe. 


Assim, para o adequado desempenho de uma equipe cons- 
tituída por pessoas de diversas origens, capacidades e funções, 
Sallas e colaboradores mostram a importância de o anestesiolo- 
gista exercer o que ele denomina as cinco grandes competências:? 


1. Liderar o grupo, por escolha ou reconhecimento dos de- 
mais membros, pelo menos nos momentos de crise. Pos- 
suir habilidade para coordenar e dirigir as atividades indi- 
viduais, avaliar o desempenho do grupo, desenvolver nele 
habilidades e conhecimentos, determinar tarefas, estabele- 
cer uma atmosfera positiva de trabalho. 

2. Monitorar e permitir o monitoramento mútuo do desempe- 
nho pelos diversos componentes. 

3. Possuir a percepção dos comportamentos e necessidades 
individuais, procurando distribuir equanimemente as tare- 
fas e responsabilidades. 

4. Adaptar-se a mudanças de funções em resposta a altera- 
ções nas condições internas ou externas ao procedimento 
em curso. 

5. Suportar, orientar e suprir as necessidades da equipe. 


Por sua formação científica e técnica e pelo conhecimento 
e domínio das inúmeras variáveis que acompanham toda forma 


de anestesia, é desejável que o anestesiologista exerça tal fun- 
ção. Para isso, é importante que, entre outras qualidades, con- 
sidere, permita e estimule a colaboração, a experimentação su- 
pervisionada, a reflexão e, principalmente, a verbalização de 
comentários, observações, críticas ou receios por parte de to- 
dos os participantes da equipe. 

Nos últimos anos, tem havido um interesse crescente em 
relação ao tema. Desencadeado pela busca de segurança ao pa- 
ciente, ao anestesiologista e à instituição, o estudo aprofundado 
das relações entre os diversos membros da equipe assistencial 
é importante para a compreensão realística de suas funções — 
nesse contexto, em diferentes situações, dentro ou fora das sa- 
las de cirurgia. Com essa finalidade, são recomendados os tra- 
balhos de Wacker e Kolbe”, Flin,2” Sallase colaboradores? e 
Scemama e Hull? e, para o monitoramento e quantificação da 
aquisição das habilidades não técnicas em programas de ensino 
em anestesia, o manual da Universidade de Aberdeen, desen- 
volvido por Flin e colaboradores.” 

Criado pelo Programa de Segurança ao Paciente do Depar- 
tamento de Defesa dos Estados Unidos em colaboração com 
a Agência para Pesquisa e Qualidade em Cuidados de Saúde 
(AHRQ), o Team Strategies and Tools to Enhance Performan- 
ce and Patient Safety (Team STEPPS®) é um instrumento va- 
lioso para o desenvolvimento e manutenção do trabalho em 
equipe consistente e seguro.” 


Gerenciamento da prática 


A evolução da atividade anestésica e a sua dispersão por di- 
ferentes setores, dentro e fora das organizações hospitalares, 
exigem práticas, conhecimentos e decisões historicamente as- 
sumidas por poucos anestesiologistas, uma vez que a maioria 
não dispõe de tempo para ser gasto fora das salas de cirur- 
gias, de partos ou de procedimentos diagnósticos. Em função 
disso, até há pouco tempo eram consideradas secundárias as 
relações da especialidade com os diferentes setores adminis- 
trativos ou de apoio, embora todo departamento, serviço ou 
grupo de anestesia possua interface com praticamente todos 
eles. O QUADRO 13.6 relaciona essa interdependência com alguns 
setores e cita exemplos de assuntos de interesse mútuo en- 
volvidos. Observa-se que a maioria deles influencia decisi- 
vamente a prática diária e, para seu correto desenvolvimento, 
necessita de enfoques e técnicas de abordagem específicas e 
especializadas. 

O relacionamento direto dos diversos membros diretivos 
de um serviço ou departamento com a direção do Corpo Cli- 
nico, além de posicionar a especialidade no contexto médico 
da instituição, possibilita a atuação em temas que afetam a ati- 
vidade clínica diária, como criação e atualização permanente 
da política da anestesiologia com suas normas de segurança, a 
busca da melhor qualidade, a criação de critérios de admissão 
de novos profissionais e a determinação de privilégios e restri- 
ções. É também por meio desse relacionamento que assuntos 
delicados como a percepção de colegas atingidos por burnout, 
adictos a medicamentos ou portadores de comportamentos 
transgressores podem e devem ser tratados com as necessárias 
medidas profiláticas ou corretivas. 

Cabe ressaltar, ainda, a função de assessoria permanente 
às instâncias administrativas em todos os temas relacionados 
ao exercício da especialidade. Isso acontece a partir de canais 
de comunicação específicos e diretos. Nesse sentido, assume 
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QUADRO 13.6 Funções e responsabilidades do serviço de anestesiologia nos diversos setores institucionais 





Centro cirúrgico e obstétrico 

e Auxílio na utilização adequada de salas e equipamentos 

e Participação na criação e monitorização da rotina 

e Criação e monitorização de indicadores de qualidade 

e Participação em programas e processos dirigidos ao controle dos riscos de 
infecção da ferida operatória e da pneumonia induzida pelo ventilador 
Participação em programas de educação continuada 

Valorização do trabalho em equipe 

Participação na implementação de instrumentos tipo Team STEPPS? 
Checklist da cirurgia e anestesia segura 

Riscos ocupacionais 

Garantia de plantão anestésico presencial para o atendimento de emergências 


Sala de recuperação pós-anestésica 
e Transferência de cuidados 

e Protocolo para tratamento da dor aguda 

e Protocolo para profilaxia e tratamento de náuseas e vômitos pós-operatórios 
e Profilaxia e tratamento do delírio ao despertar 

e Critérios de alta 

Unidade de tratamento intensivo 

e Transferência de cuidados 

e Protocolos para sedação e analgesia 

e Identificação e intubação traqueal de via aérea difícil 


Setor de diagnóstico por imagem 

Fluxo de pacientes 

Critérios de prioridade para exames 

Transporte intra-hospitalar seguro 

Transferência de cuidados 

Riscos ocupacionais da ressonância magnética 
Riscos ocupacionais da tomografia computadorizada 


Setor de radioterapia 

e Criação de técnicas anestésicas para procedimentos sequenciais diários 

e Condições seguras para a monitorização remota 

e Transferência de cuidados 

e Desenvolvimento de processo que garanta a segurança da anestesia e seus 
registros sem afetar a produtividade do setor 


Setor de cardiologia/neurologia intervencionista 

e Criação e supervisão de técnicas de sedação leve para realização de 
ecocardiografia transtorácica em pediatria 

e Logística para a adequação dos tempos porta-agulha e porta-balão em 
emergências neurológicas e cardiovasculares 

e Garantia da monitorização da ventilação pulmonar em sedações (smart 
capnography) 

e Transferência de cuidados 

e Transporte intra-hospitalar seguro 


Setor de endoscopia 

e Criação e utilização de questionário dirigido para suporte da avaliação 
pré-anestésica 

e Desenvolvimento de processo que garanta a segurança da anestesia e seus 
registros sem afetar a produtividade do setor 

e Transferência de cuidados/critérios para alta hospitalar 


Setor de qualidade e segurança do paciente 

e Monitoramento e análise de eventos adversos 

e Análises de causa-raiz em eventos adversos graves e sentinela 
e Discussão de casos de eventos adversos 

e Criação e manutenção atualizada da política da anestesia 


e Criação de protocolos assistenciais 

e Participação em análises multidisciplinares de processos (FMEA, do inglês failure 
mode and effect analysis) 

e Segurança das técnicas de analgesia regional em unidades de internação 


Banco de sangue 

Criação de critérios restritivos para transfusões 

Criação de protocolos para correção de coagulopatias 
Critérios para pré-doação e transfusões dirigidas 

Garantia de transfusão segura 

Aquecimento e filtração de produtos transfundidos 

Critérios mínimos e máximos de reserva de sangue/derivados 
Técnicas de reaproveitamento de sangue (cell-saver) 


Engenharia clínica 

e Checklists de equipamentos, monitores e estações de anestesia 

e Programa de substituição de tecnologias 

e Assessoria nas decisões sobre aquisição de equipamentos, monitores e estações 
de anestesia 

e Participação nos processos de investigação de eventos adversos graves ligados 
aos equipamentos 


Laboratório de análises clínicas 

e Fluxo de coleta, transporte e transferência de resultados de exames 
transoperatórios 

e Tecnologias para exames à beira do leito 


Farmácia 

Criação de Kits padronizados de medicamentos e insumos 

Padronização de novos fármacos 

Critérios para despadronização de medicamentos 

Monitoramento de reações adversas a medicamentos 

Segurança do descarte de medicamentos controlados (dupla checagem) 
Segurança na aplicação dos produtos de alta vigilância 


Emergência 
e Criação de protocolos de sedação e tratamento da dor 
e Hospital livre de petidina 


Comitê de ética 

e Comunicação de desvios em comportamentos ou condutas profissionais 
e Comunicação/acompanhamento de profissional com burnout 

e Conduta frente à suspeita de comportamento aditivo 


Marketing 

e Criação de materiais educativos para pacientes e familiares relativos à 
anestesia 

e Manutenção de agenda de comunicação com corpo clínico de anestesia 

e Divulgação dos resultados dos indicadores da especialidade 

e Desenvolvimento de aplicativo com as rotinas da anestesia no hospital 


Setor de tecnologia da informação 

e Criação de base de dados para o pré-agendamento das avaliações 
pré-anestésicas antecipadas, que migram para o prontuário eletrônico no 
momento da cirurgia, parto ou exame 

e Informatização dos documentos da anestesia 

e Base de dados com as informações coletadas pelos monitores utilizados na 
anestesia e pós-anestésico imediato 


Setor de ensino e pesquisa 

e Desenvolvimento de programa de ensino e treinamento em anestesia 
e Criação e manutenção de programa científico mínimo mensal 

e Desenvolvimento de projetos e trabalhos científicos 


importância vital a criação conjunta de escalas de prioridades 
relativas aos investimentos de curto, médio e longo prazo, se- 
jam eles em tecnologia ou em pessoas. O aperfeiçoamento dos 
processos assistenciais, a educação continuada e os projetos 
estratégicos plurianuais complementam, mas não encerram as 


funções do anestesiologista como gestor. 
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14. 


GESTAO DE QUALIDADE E 
SEGURANCA DO PACIENTE 
EM ANESTESIOLOGIA 





Haino Burmester 
José Luiz Gomes do Amaral 


Este capitulo descreve a forma como se aplicam conceitos do 
chamado movimento da qualidade a um servico de anestesio- 
logia. “Qualidade” é atitude a ser compartilhada por todos os 
membros da organização (instituição de saúde, no caso), baseada 
em ações positivas direcionadas a mudanças e mais focalizada 
nos processos, e não em exortações ou ameaças às pessoas. 

É difícil entender qualidade como algo isolado em um ser- 
viço de anestesiologia, independente dos outros setores da ins- 
tituição. É preciso que o serviço seja considerado como parte 
de um todo maior — a instituição de saúde em que está inserido 
(em geral um hospital). A natural interação entre os diversos 
serviços faz da qualidade consequência da integração da ação 
gerencial, sistêmica e coerente, criando condições para que a 
assistência atinja níveis de excelência em todo o hospital, e não 
apenas em alguns setores. 

A gestão da qualidade deve ser descentralizada, assumida 
pelos gestores diretamente envolvidos na assistência, e não 
deixada à total responsabilidade de serviços específicos centra- 
lizados. Estes servem para apoio, auditoria e consultoria. Por 
isso também não se deve falar em “departamento da qualidade” 
ou “gerência da qualidade” como se ela pudesse ser atribuição 
exclusiva de um setor do hospital. Qualidade tem de ser enten- 
dida como preocupação de todos na empresa, e não apenas de 
um departamento ou gerência. Tampouco deve ela ser orien- 
tada para a obtenção de certificação externa. A busca pela qua- 
lidade deve ser genuína preocupação de todos na organização, 
a partir do seu principal executivo. 

O controle de qualidade em anestesiologia muito pode be- 
neficiar-se do apoio de programas institucionais ou contratados, 
mas fundamenta-se na participação direta de seus membros, vin- 
culados à direção dessa especialidade. Desde que não se distan- 
cie dos profissionais diretamente envolvidos na assistência ou os 
dispense da participação direta no programa, a formação de uma 
equipe própria de controle de qualidade em anestesia é desejá- 
vel. Reuniões periódicas extensivas a todos os anestesiologis- 
tas do serviço de anestesiologia e profissionais de apoio servem 
para consolidar o programa de qualidade e garantir a permanente 
mobilização da equipe em busca de melhores resultados. 


Programa de qualidade 


Um “programa de qualidade” não pode ser visto como uma ati- 
vidade isolada que tenha começo, meio e fim, pois a qualidade, 


como já dito, deve ser consequência de ações integradas e ati- 
tudes permanentes envolvendo todos os membros da empresa. 
O conceito fundamental subjacente é a melhora contínua da 
qualidade, a busca de novos patamares, não chegando nunca a 
alcançá-los. Em essência, qualidade total implica o reconheci- 
mento de que sempre haverá formas melhores de se fazer algo. 
Não importa a qualidade do que é feito hoje, sempre será pos- 
sível melhorá-lo. Nesse conceito está implícito que sempre ha- 
verá alguém que esteja ou possa estar fazendo melhor. A busca 
pela qualidade é uma jornada sem fim. 

A qualidade é consequência de um modelo de gestão que 
evite, previna ou minimize não conformidades ou erros do sis- 
tema. Tal modelo deve permitir a efetiva identificação de pro- 
blemas potenciais, a avaliação objetiva de suas causas, a imple- 
mentação de ações para erradicá-los e o acompanhamento que 
assegure a sua real eliminação. O objetivo principal da apli- 
cação do modelo é garantir que o melhor atendimento possi- 
vel seja prestado e que a anestesia oferecida aos pacientes seja 
segura, não somente em termos de resultado, mas também de 
processo. 

A aplicação de um sistema de controle e garantia de qua- 
lidade exige recursos e correspondentes investimentos, cuja 
recuperação nem sempre pode ser quantificada. Entende-se, 
todavia, “qualidade” como estratégia intrinsecamente custo- 
-efetiva, visto que valoriza o produto e minimiza as perdas. 


Gestão de qualidade 


Este capítulo fundamenta-se na metodologia da Fundação Na- 
cional da Qualidade e em seus critérios de excelência. Essa 
fundação é uma entidade privada sem fins lucrativos cujo pro- 
pósito é contribuir para a melhoria da qualidade das empresas 
brasileiras e cujo principal instrumento é o Prêmio Nacional da 
Qualidade. O Prêmio Nacional da Qualidade é entregue todos 
os anos aquelas empresas que conseguirem maior pontuação 
no processo de avaliação a que se submetem voluntariamente. 
O processo de avaliação se faz por meio da aplicação dos crité- 
rios de excelência. No Estado de São Paulo, essa metodologia é 
adaptada para a área da saúde pelo Programa Compromisso com 
a Qualidade Hospitalar da Associação Paulista de Medicina e do 
Conselho Regional de Medicina do Estado de São Paulo. 

Aqui os critérios de excelência são vistos como elementos 
de um modelo de gestão, porque gerir um serviço e avaliá-lo 
são indissociáveis — como o são as duas faces de uma moeda. 
Assim, os critérios de excelência servirão como modelo de ges- 
tão para a qualidade de um serviço de anestesiologia. Espera- 
-se que o mesmo modelo esteja sendo usado no hospital como 
um todo para melhor integração da proposta. Caso isso não 
aconteça, o serviço de anestesiologia poderá ser o ponto de par- 
tida para a implantação incremental de um modelo de gestão 
em todo o hospital. Empresas modernas precisam de um mo- 
delo de gestão, claro e definido, para alcançarem a qualidade 
nos seus serviços; assim, também, os hospitais e seus setores 
operacionais precisam de uma referência gerencial, dada pelos 
modelos de gestão. Os critérios de excelência, aqui chamados 
de elementos do modelo de gestão, são liderança, estratégias e 
planos, clientes e sociedade, informação e conhecimento, pes- 
soas, recursos materiais, processos e resultados (QUADRO 14.1). 

Essas devem ser as preocupações do responsável pelo 
serviço para alcançar a qualidade nas anestesias, devendo es- 
tar definidas nos documentos do serviço, como regulamento 


QUADRO 14.1 Elementos (critérios de excelência) do modelo de gestão 





e Liderança 

e Estratégias e planos 

e Clientes e sociedade 

e Informação e conhecimento 
e Pessoas 

e Recursos materiais 

e Processos 


e Resultados 


interno, manuais de rotinas e procedimentos, protocolos ba- 
seados em evidência clínica, etc. A seguir, são apresentados em 
detalhes os elementos do modelo de gestão. 


Liderança 


O gestor é a pessoa responsável pela operacionalização do ser- 
viço. Ele deverá ser médico anestesiologista e será encarregado 
da gerência e supervisão técnica do serviço. As denominações 
mais comuns para esse gestor são diretor, coordenador, chefe de 
clínica ou encarregado, dependendo da inter-relação dos elemen- 
tos da equipe de anestesiologistas e do organograma do hospital. 

Com relação à liderança, o gestor do serviço de aneste- 
siologia deverá se preocupar com três itens: o sistema de lide- 
rança, a cultura da excelência e a análise crítica do desempenho 
global do serviço. 


Sistema de liderança 


Define-se sua organização no serviço de anestesiologia, ou seja, 
como está distribuído o poder e como estão organizados os gru- 
pos; quais são seus principais líderes; como a direção do serviço 
está legitimada pela alta direção do hospital e pelo reconheci- 
mento de seus pares; como a direção e as lideranças participam 
da formulação das estratégias e da busca de oportunidades futu- 
ras para o serviço; como a direção estabelece os principais pa- 
drões de trabalho. Também aqui devem ser criadas condições 
para que se possa avaliar o desempenho das práticas de gestão e 
a comparação com padrões de trabalho estabelecidos por indica- 
dores de desempenho ou informações qualitativas. 


Cultura da excelência 


É essencial estabelecer os valores e as diretrizes organizacionais, 
necessários à promoção da cultura da excelência e ao atendi- 
mento das necessidades de todas as partes interessadas (pacien- 
tes, familiares dos pacientes, pessoas que trabalham no serviço, 
direção do hospital, fornecedores e a sociedade como um todo). 

Os valores expressam as crenças da direção do serviço e 
devem estar alinhados com os valores da direção do hospital. 
Esses valores darão um norte ao serviço e, em caso de dúvida 
sobre como agir, orientação e senso de direção. A adoção de 
valores visa erradicar a anomia das organizações e recuperar 
o comprometimento dos profissionais com o alto desempenho 
e a produtividade. Os líderes devem estabelecer um exemplo 
baseado em valores mediante palavras e atos; a isso se chama 


liderança baseada em valores. Podem ser valores para um ser- 
viço de anestesiologia “segurança acima de tudo”, “analgesia 
e conforto do paciente”, “respeito às pessoas”, “desenvolvi- 
mento constante”, “inovação e competência técnica”, etc. 

As diretrizes organizacionais compreendem missão, vi- 
são e políticas básicas do serviço, que, obviamente, não podem 
estar em desacordo com as diretrizes do hospital. 


A missão do serviço deve responder a estas perguntas: 


O que faz o serviço? 

Como faz? 

Para quem faz? 

Com que objetivo (ou impacto) maior? 


A missão pode ser definida da seguinte maneira: “o ser- 
viço de anestesiologia do hospital X presta atendimento anes- 
tesiológico (o quê) de qualidade compatível com os mais re- 
centes desenvolvimentos da técnica e da ciência (como), para 
pacientes internados pelo Sistema Único de Saúde (SUS), con- 
vênios ou particulares (para quem), visando à realização de 
procedimentos diagnósticos ou cirúrgicos com segurança e 
conforto (com que objetivo)”. 

A visão, por outro lado, é a grande meta a ser alcançada; é 
a inspiração que deve motivar a todos na busca do ideal imagi- 
nado. Ela deve conter desafios para alcançar novos patamares 
e metas ousadas. Trata-se de definir onde o serviço quer/deseja/ 
deve estar no futuro. 

Ressaltando, a missão descreve o que o serviço é no pre- 
sente, ao passo que a visão descreve o que ele quer/deseja/deve 
ser no futuro. 

Por fim, as políticas básicas definem as “normas da casa” 
a serem cumpridas por todos; ou seja, “como as coisas são fei- 
tas por aqui”. Podem ser exemplos de políticas básicas para um 
serviço de anestesiologia “não será administrada anestesia sem 
avaliação pré-anestésica”, “todo procedimento anestésico de- 
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verá ser registrado em ficha específica”, “a oximetria de pulso 
é obrigatória em todos os procedimentos anestésicos”, “caberá 
ao anestesiologista verificar as condições de alta dos pacientes 
da recuperação pós-anestésica”, etc. 

No Brasil, os preceitos contidos na Resolução nº 1.802, de 
4 de outubro de 2006,! do Conselho Federal de Medicina, de- 
finindo condições básicas de segurança para a prática da anes- 
tesiologia, fazem necessariamente parte das políticas básicas 
a serem seguidas por um serviço de anestesiologia. No inte- 
resse da qualidade, à medida que o conhecimento evolui e a 
tecnologia se torna disponível, tais normas devem ser conti- 
nuamente revistas, atualizadas e implementadas. A capnogra- 
fia, por exemplo, poderia ser considerada obrigatória em todas 
as situações em que se administre anestesia geral. 


Análise crítica do desempenho global do serviço 


Na análise crítica do desempenho global do serviço de aneste- 
siologia, consideram-se as necessidades de todas as partes inte- 
ressadas para avaliar o progresso em relação às estratégias e aos 
planos de ação realizados. É uma das funções básicas da lide- 
rança a avaliação do desempenho global do serviço, e, para isso, 
definirá as informações qualitativas, as informações comparati- 
vas e as variáveis do ambiente externo a serem consideradas na 
análise. Ver-se-á, mais adiante, que isso se fará em sintonia com 
os elementos de gestão IV (informação e conhecimento) e, prin- 
cipalmente, VIII (resultados), citados no QUADRO 14.1. 
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Também é função da liderança comunicar as conclusões 
dessa análise às partes interessadas, mencionando os principais 
indicadores de desempenho ou as informações qualitativas uti- 
lizadas. Estes serão também discutidos e exemplificados nos 
elementos de gestão IV e VIII. 


Estratégias e planos 


No elemento “estratégias e planos”, são considerados a formu- 
lação e operacionalização das estratégias e o planejamento da 
avaliação do desempenho global. 

Por formulação das estratégias, entende-se a descrição 
das realizações necessárias do serviço para caminhar em dire- 
ção à sua visão. É uma atividade dinâmica que pressupõe con- 
siderações sobre passado, presente e futuro. Trata-se de uma 
definição de intenções que levará em conta as necessidades dos 
clientes/pacientes, as necessidades da comunidade, as leis e re- 
gulamentações aplicáveis, o ambiente competitivo e suas even- 
tuais mudanças, incluindo a entrada de novos concorrentes e o 
uso de novas substâncias anestésicas, os aspectos econômicos 
envolvidos, as necessidades de capacitação e de movimentação 
de pessoas da força de trabalho, as capacidades e necessidades 
operacionais, a disponibilidade de recursos, as conclusões das 
análises críticas do desempenho global e as necessidades de 
desenvolvimento dos fornecedores. 

O resultado dessa análise constitui a identidade do serviço 
de anestesiologia. Define-se o que o serviço é, no momento, 
pré-requisito para saber aonde se quer chegar. Os quesitos re- 
cém-mencionados ajudam na revisão dos valores, missão, vi- 
são, políticas básicas, pontos fortes e fracos no interior do ser- 
viço, bem como oportunidades e ameaças no ambiente externo 
ao serviço. 

Os pontos fortes e fracos são encontrados nos recursos 
disponíveis no serviço (humanos, materiais, financeiros e or- 
ganizacionais), a serem aplicados nos processos de avaliação 
pré-anestésica, administração da anestesia e recuperação pós- 
-anestésica. Já as oportunidades e ameaças encontradas no am- 
biente externo ao serviço podem ter natureza política (como 
regulamentações e normas do hospital), econômica (restrições 
financeiras), social (como desemprego e reconhecimento do 
serviço) e tecnológica (como novos fármacos e equipamentos). 
Também são importantes a coerência entre as estratégias for- 
muladas e as necessidades das partes interessadas, os aspectos 
fundamentais para o êxito das estratégias e a comunicação das 
estratégias às pessoas interessadas. 

O fim da fase de formulação de estratégias ocorre com 
a definição dos focos estratégicos e das ações estratégicas. O 
planejamento estratégico de um serviço de anestesiologia de 
porte médio gerará alguns (aproximadamente três) focos estra- 
tégicos, os quais, por sua vez, poderão gerar várias (em geral 
duas a cinco) ações estratégicas cada um. Essas ações estraté- 
gicas darão origem aos planos de ação, que constituem o plano 
estratégico propriamente dito (produto final do planejamento 
estratégico) e que serão implementados na fase de operaciona- 
lização das estratégias. 

Por operacionalização das estratégias se entende a forma 
como o serviço desdobra as estratégias em planos de ação a 
curto e longo prazo, demonstrando seu alinhamento com as es- 
tratégias do hospital. Isso inclui o envolvimento e a designação 
das pessoas encarregadas de executar as tarefas, a alocação dos 
recursos necessários para realizá-las, a definição de metas a 


serem alcançadas e seus respectivos indicadores. Inclui-se tam- 
bém aqui o acompanhamento da implementação dos planos de 
ação e seus resultados. 

Por exemplo, caso se utilize como foco estratégico a me- 
lhoria contínua da qualidade no serviço de anestesiologia, pode- 
-se definir como ações estratégicas o treinamento constante dos 
profissionais, a adoção de novas condutas e a aquisição de novos 
equipamentos. Entre os planos de ação para a ação estratégica 
referente a “treinamento constante dos profissionais”, poder-se- 
-ia dispor da definição das necessidades de treinamento de cada 
profissional, da definição do plano de desenvolvimento indivi- 
dual (PDI) de cada profissional, da escolha dos cursos a serem 
feitos, da programação das saídas dos profissionais do serviço 
para participar de cursos, da realização de reuniões de revisão 
de casos, da presença em congressos e reuniões científicas, etc. 

Cada um desses planos de ação será desdobrado em itens de 
execução dos planos de ação, com seus responsáveis, prazos de 
execução, indicadores de resultados, metas a serem alcançadas 
e recursos necessários. Esse desdobramento “em cascata” cons- 
titui-se na elaboração do plano estratégico. O gestor do serviço 
deverá atuar com o plano estratégico sobre sua mesa, monitori- 
zando sua execução constantemente e fazendo os redireciona- 
mentos pertinentes sempre que necessário. As modificações de 
rumo, todavia, não devem ser excessivas. Modificações de rumo 
muito frequentes indicam que o plano é inapropriado. Haverá 
sempre os momentos previstos para as revisões mais profundas 
do plano, os quais poderão acontecer trimestralmente ou, segu- 
ramente, a cada ano. 


Clientes e sociedade 


Trata-se aqui de marketing ou de epidemiologia, que é o 
marketing da saúde. Em outras palavras, como conhecer os 
clientes, suas reais necessidades e expectativas, para depois 
satisfazê-las. Neste elemento de gestão, enfatiza-se a forma 
com que o serviço monitora e se antecipa às necessidades dos 
clientes, como se relaciona com eles e mede e intensifica sua 
satisfação e fidelização. É fundamental que o serviço defina 
exatamente quem são seus clientes. Eles podem fazer parte de 
alguns grupos mais comuns, como pacientes e seus familiares, 
cirurgiões, hospitais, planos de saúde ou outros pagadores dos 
atos anestésicos. 

Esse elemento de gestão compreende três tópicos: imagem 
e conhecimento dos pacientes pelo serviço e do serviço pelos 
clientes, bem como imagem em relação a outros serviços de 
anestesiologia; relacionamento com os clientes; interação com 
a sociedade em geral. 


Imagem e conhecimento do mercado 


Estão incluídos os critérios adotados para segmentar e agrupar 
os clientes; quem são seus clientes-alvo e os demais; como as 
necessidades dos clientes atuais e potenciais são identificadas, 
analisadas, compreendidas e monitoradas; os diferentes enfo- 
ques necessários para cada grupo de clientes; como os atributos 
do serviço são identificados e como sua importância relativa ou 
valor para os clientes é divulgada; como as ações de melhoria 
são divulgadas de forma a criar credibilidade, confiança e ima- 
gem positiva; e, por fim, como são identificados e analisados 
os níveis de conhecimento dos clientes sobre o serviço. 

O serviço de anestesiologia muito se beneficia com a par- 
ticipação de seus membros na administração geral ou técnica 


do hospital. Entenda-se aqui representação na gestão dos cen- 
tros cirúrgicos e ambulatórios, nos trabalhos desenvolvidos em 
seus diferentes colegiados, como as comissões de ética, com- 
pras, controle de infecção, qualidade, revisão de prontuários, 
padronização de medicamentos, ou nas associações de funcio- 
nários. Nas instituições de ensino, incluem-se as comissões de 
residência médica e estágio, pós-graduação, ensino graduado, 
câmara curricular, etc. 


Relacionamento com os clientes 


Enfatiza-se a forma como o serviço seleciona e disponibiliza 
canais de acesso, como trata as sugestões e outras solicitações 
dos usuários, como é assegurado que as reclamações sejam 
atendidas ou solucionadas de maneira rápida e eficaz, como 
o serviço avalia o grau de satisfação, fidelidade e, sobretudo, 
o grau de insatisfação dos clientes, comparando-o com outros 
serviços. Considera-se igualmente como as informações obti- 
das dos clientes são utilizadas para intensificar o grau de satis- 
fação e obter referências positivas, incluindo as práticas em- 
pregadas para torná-los fiéis. 


Interação com a sociedade 


Buscam-se as formas como o serviço se projeta para o grupo so- 
cial mais amplo visando tornar-se conhecido ao mesmo tempo 
em que desenvolve na população confiança em seu trabalho. 
Também aqui estão as preocupações com os impactos reais e 
potenciais dos processos anestésicos sobre o ecossistema e a 
sociedade, procurando antecipar-se às principais questões pú- 
blicas relacionadas com a especialidade; como as necessidades 
das comunidades usuárias são identificadas, analisadas, com- 
preendidas e atendidas de forma a promover o fortalecimento 
da anestesiologia e da medicina. Ocupa aqui lugar destacado 
a representação/participação do serviço de anestesiologia nas 
atividades das sociedades médicas locais, regionais, nacionais 
e internacionais. Entre os exemplos disso, tem-se o envolvi- 
mento com a Sociedade Brasileira de Anestesiologia e suas re- 
gionais, Associação Médica Brasileira e suas federadas, Con- 
selhos Regional e Federal de Medicina, sindicatos médicos. 
Uma reduzida parcela das insatisfações é traduzida em re- 
clamações ou sugestões, e estas raramente chegam ao conhe- 
cimento da administração. As que chegam à administração de- 
vem ser recebidas como verdadeiros presentes. O valor real 
das reclamações, todavia, advém de seu mérito intrínseco e da 
capacidade do serviço de anestesiologia de traduzi-las em in- 
tervenções que venham a corrigir as causas de insatisfação. 


Informação e conhecimento 


O elemento de gestão “informações e conhecimento” salienta a 
gestão e a utilização das informações, as informações compa- 
rativas pertinentes e as formas de proteção do capital intelec- 
tual do serviço. 

A informação é a chave do sucesso. Ela é inútil se inacessi- 
vel, se gerada muito tardiamente para ser usada a tempo ou se não 
tem qualidade. Vale lembrar, todavia, que o exagero em busca de 
acurácia das informações pode retardar intervenções úteis. Daí, 
na gestão das informações, a grande preocupação ser com o sis- 
tema de informações do serviço propriamente dito: como são 
determinadas as necessidades de informações; quais são os cri- 
térios de sua seleção, os métodos de obtenção, armazenamento 


e acesso de dados. Aqui estão englobadas as preocupações com 
a utilização das informações na gestão do serviço e de suas ati- 
vidades de rotina. Nela se incluem os procedimentos e as tecno- 
logias para apoiar as estratégias e satisfazer as necessidades dos 
usuários, no que se refere à confidencialidade, integridade, dis- 
ponibilidade e ao nível de atualização das informações. 

Pressupõe-se que cada aspecto do atendimento anestésico 
deve estar associado à habilidade de medi-lo quantitativa e 
qualitativamente. Não apenas deve existir um registro da ação 
pré-anestésica, por exemplo, como também padrões que defi- 
nam claramente seu conteúdo. O ato anestésico em si mesmo 
deve ser monitorizado para identificar a presença de eventos 
associados com resultados não desejados. 

A cada serviço cabe definir o que os indicadores devem 
medir e como medi-lo, de modo que se tenha a informação 
necessária para avaliar se o escopo da anestesia está sendo al- 
cançado. Cada indicador deve vir acompanhado de um valor 
mínimo que, ultrapassado, deve chamar atenção para a possibi- 
lidade de ações corretivas. É preciso, porém, ter cuidado com o 
excesso de dados supérfluos, que congestionam os sistemas de 
informação e prejudicam suas funções. 

Do exposto, depreende-se a necessidade de definir um pai- 
nel de controle que monitore todas as etapas do ato anestésico e a 
satisfação dos diversos grupos interessados. O painel de controle, 
tal como no painel da cabine de comando de um avião moderno, 
registra todos os dados que são utilizados pelo piloto e pelo com- 
putador de bordo para correção de desvios na qualidade do voo. 
Também no painel de controle do serviço de anestesiologia, o ges- 
tor poderá monitorar todos os desvios de qualidade. Para finalizar, 
a relevância dos sistemas de informação é expressa pela sua capa- 
cidade de comunicar resultados às partes interessadas. 


Pessoas 


É necessário um número suficiente de pessoas (e dentro de re- 
gime de trabalho compatível com um desempenho satisfatório, 
aqui incluídos intervalos entre procedimentos e plantões) para 
administração da anestesia, avaliação pré-anestésica, recupe- 
ração e visita pós-anestésica (incluindo o controle da dor pós- 
-operatória) e supervisão. Essas atividades são consideradas 
essenciais e, portanto, não comparáveis em nível de relevância. 
As dimensões do serviço de anestesiologia, levando-se em 
consideração o volume de atividade, o número de anestesiolo- 
gistas, a diversidade e complexidade da prática clínica, a distri- 
buição geográfica e temporal das atividades desenvolvidas e a 
vinculação com a(s) instituição(ões) de saúde onde se inserem, 
determinarão a inclusão de outros profissionais na equipe. Tem- 
-se entre eles biomédicos ou engenheiros com formação em ma- 
nutenção e apoio operacional de equipamentos médicos, técnicos 
de laboratório, pessoal de apoio voltado para administração geral, 
gerência de recursos humanos, compras, cobrança, contratação 
de serviços e assessorias de comunicação, jurídica e contábil. 
Entre os anestesiologistas, além da qualificação técnica 
formal geral (Título de Especialista em Anestesiologia), seria 
desejável contar com equipe plenamente habilitada em situa- 
ções específicas como controle de vias aéreas difíceis, suporte 
básico de vida, suporte avançado de vida em anestesia, em 
adultos e crianças, interface com a medicina intensiva, anes- 
tesia regional, dor pós-operatória e anestesia em especialida- 
des (neuroanestesia, anestesia pediátrica, anestesia obstétrica, 
anestesia em oftalmologia, anestesia cardiovascular, etc.). 
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Em um serviço de anestesiologia inserido em um ambiente 
acadêmico ou instituição de ensino, acrescentam-se a essa qua- 
lificação o Título Superior em Anestesiologia, os títulos acadê- 
micos (pós-graduação stricto sensu em mestrado e doutorado 
e livre-docência), a produção científica (pesquisas realizadas e 
publicadas) e a formação didática. 


Recursos materiais 

A avaliação dos serviços de anestesiologia faz-se a partir da 
aplicação dos princípios básicos definidos por Deming,’ em 
1986: estrutura (infraestrutura, ambiente e equipamento), 


processo (interação das pessoas com a estrutura e entre elas) 
e resultado (produto). Processo e resultado são tópicos discu- 
tidos a seguir. 

Equipamentos e materiais irregulares constituem relevan- 
tes fatores contribuintes para incidentes associados à anestesia. 
Eles têm de ser suficientes em número e permitir a realização 
das atividades do serviço em conformidade com padrões vi- 
gentes de boa prática clínica e segurança, atendendo as Reso- 
luções do Conselho Federal de Medicina!” (QUADROS 14.2 A 14.4), as 
Normas da Associação Brasileira de Normas Técnicas 
(ABNT)," as Portarias do Ministério da Saúde, a legislação esta- 
dual,” a Sociedade Brasileira de Anestesiologia, a Organização 


QUADRO 14.2 Resolução 1.802/2006 do Conselho Federal de Medicina 


|. Antes da realização de qualquer anestesia, exceto nas situações de urgência, é indispensável conhecer, com a devida antecedência, as condições clínicas do 
paciente, cabendo ao médico anestesiologista decidir da conveniência ou não da prática do ato anestésico, de modo soberano e intransferível. 


a) Para os procedimentos eletivos, recomenda-se que a avaliação pré-anestésica seja realizada em consulta médica antes da admissão na unidade hospitalar; 


b) Na avaliação pré-anestésica, baseado na condição clínica do paciente e procedimento proposto, o médico anestesiologista solicitará ou não exames 
complementares e/ou avaliação por outros especialistas; 


c) O médico anestesiologista que realizar a avaliação pré-anestésica poderá não ser o mesmo que administrará a anestesia. 
. Para conduzir as anestesias gerais ou regionais com segurança, deve o médico anestesiologista manter vigilância permanente a seu paciente. 
. À documentação mínima dos procedimentos anestésicos deverá incluir evolução clínica e tratamento intra e pós-anestésico (Anexo I*). 
IV. É ato atentatório à ética médica a realização simultânea de anestesias em pacientes distintos pelo mesmo profissional. 


V. Para a prática da anestesia deve o médico anestesista avaliar previamente as situações de segurança do ambiente, somente praticando o ato anestésico 
quando asseguradas as condições mínimas para sua realização. 


|. Monitorização da circulação, incluindo a determinação da pressão arterial e dos batimentos cardíacos, e determinação continua do ritmo cardíaco, 
incluindo cardioscopia. 


Il. Monitorização contínua da oxigenação do sangue arterial, incluindo oximetria de pulso. 


III. Monitorização continua da ventilação, incluindo os teores de dióxido de carbono exalados nas situações: anestesia sob via aérea artificial (como intubação 
traqueal, brônquica ou máscara laríngea) e/ou exposição a agentes capazes de desencadear hipertermia maligna. 


IV. Equipamentos (Anexo II**), instrumental (Anexo III***) e fármacos (Anexo IV****) que permitam a realização de qualquer ato anestésico com segurança, 
bem como a realização de procedimentos de recuperação cardiorrespiratória. 


1º Enquanto aguarda a remoção, o paciente deverá permanecer no local onde foi realizado o procedimento anestésico, sob a atenção do médico 
anestesiologista. 

2º 0 médico anestesiologista que realizou o procedimento anestésico deverá acompanhar o transporte do paciente para a SRPA e/ou UTI. 

3º Aalta da SRPA é de responsabilidade exclusiva do médico anestesiologista. 

4º Na SRPA, desde a admissão até o momento da alta, os pacientes permanecerão monitorados quanto: 
a) A circulação, incluindo aferição da pressão arterial e dos batimentos cardíacos e determinação contínua do ritmo cardíaco, por meio de cardioscopia; 
b) À respiração, incluindo determinação contínua da oxigenação do sangue arterial e oximetria de pulso; 
c) Ao estado de consciência; 


d) A intensidade da dor. 


Parágrafo único — Itens adicionais estão indicados em situações específicas. 


(Continua) 





QUADRO 14.2 Resolução 1.802/2006 do Conselho Federal de Medicina (Continuação) 


ANEXOS 


*ANEXOI As seguintes fichas fazem parte obrigatória da documentação da anestesia 
1. Ficha de avaliação pré-anestésica, incluindo: 


Identificação do anestesiologista 

Identificação do paciente 

Dados antropométricos 

Antecedentes pessoais e familiares 

Exame físico, incluindo avaliação das vias aéreas 

Diagnóstico cirúrgico e doenças associadas 

Tratamento (incluindo fármacos de uso atual ou recente) 

Jejum pré-operatório 

Resultados dos exames complementares eventualmente solicitados e opinião de outros especialistas, se for o caso 

Estado físico 

Prescrição pré-anestésica 

|. Consentimento informado específico para a anestesia 

Ficha de anestesia, incluindo: 

Identificação do(s) anestesiologista(s) responsável(is) e, se for o caso, registro do momento de transferência de responsabilidade durante o procedimento 
Identificação do paciente 

Início e término do procedimento 

Técnica de anestesia empregada 

Recursos de monitorização adotados 

Registro da oxigenação, dióxido de carbono expirado final (nas situações em que foi utilizado), pressão arterial e frequência cardíaca a intervalos não 
superiores a 10 minutos 

g. Soluções e fármacos administrados (momento de administração, via e dose) 

h. Intercorrências e eventos adversos associados ou não à anestesia 

Ficha de recuperação pós-anestésica, incluindo: 

a. Identificação do(s) anestesiologista(s) responsável(is) e, se for o caso, registro do momento de transferência de responsabilidade durante o 
internamento na sala de recuperação pós-anestésica 

Identificação do paciente 

Momentos da admissão e da alta 

Recursos de monitorização adotados 

Registro da consciência, pressão arterial, frequência cardíaca, oxigenação, atividade motora e intensidade da dor a intervalos não superiores a 15 minutos 
Soluções e fármacos administrados (momento de administração, via e dose) 

g. Intercorrências e eventos adversos associados ou não à anestesia 


von Ts pO Se Se an So 


moans 





**ANEXO II Equipamentos básicos para a administração da anestesia e suporte cardiorrespiratório 
T 
2. 
3. 


4. 


Em cada sala onde se administra anestesia: secção de fluxo continuo de gases, sistema respiratório e ventilatório completo e sistema de aspiração 
Na unidade onde se administra anestesia: desfibrilador, marca-passo transcutâneo (incluindo gerador e cabo) 

Recomenda-se a monitorização da temperatura e sistemas para aquecimento de pacientes em anestesia pediátrica e geriátrica, bem como em 
procedimentos com duração superior a 2 horas, nas demais situações 

Recomenda-se a adoção de sistemas automáticos de infusão para administração continua de fármacos vasoativos e anestesia intravenosa continua 


*** ANEXO III Instrumental e materiais 


So 00 how Sa AO iss 


Máscaras faciais 

Cânulas oronasofaríngeas 

Máscaras laríngeas 

Tubos traqueais e conectores 

Seringas, agulhas e cateteres venosos descartáveis 

Laringoscópio (cabos e lâminas) 

Guia para tubo traqueal e pinça condutora 

Dispositivo para cricotireostomia 

Seringas, agulhas e cateteres descartáveis específicos para os diversos bloqueios anestésicos neuroaxiais e periféricos 





****ANEXO IV Fármacos 
1. Agentes usados em anestesia, incluindo anestésicos locais, hipnoindutores, bloqueadores neuromusculares e seus antagonistas, anestésicos inalatórios e 


dantrolene sódico, opioides e seus antagonistas, antieméticos, analgésicos não opioides, corticosteroides, inibidores H,, efedrina/etilefrina, broncodilatadores, 
gluconato/cloreto de cálcio 


2. Agentes destinados à ressuscitação cardiopulmonar, incluindo adrenalina, atropina, amiodarona, sulfato de magnésio, dopamina, dobutamina, 


noradrenalina, bicarbonato de sódio, soluções para hidratação e expansores plasmáticos 





Fonte: Conselho Federal de Medicina." 
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QUADRO 14.3 Critério de seleção de pacientes para cirurgia/endoscopia 
em caráter ambulatorial — Resolução 1.409/94 do Conselho Federal de 
Medicina 





Descrição 


a. Ausência de comprometimento sistêmico, seja por outras doenças ou 
doença cirúrgica com distúrbio sistêmico moderado, seja por doença geral 
compensada 

b. Procedimentos cirúrgicos que não exijam cuidados especiais no pós- 
operatório 

C. Presença de acompanhante lúcido e previamente identificado 


Fonte: Conselho Federal de Medicina. 


QUADRO 14.4 Critério de alta de pacientes da unidade ambulatorial — 
Resolução 1.409/94 do Conselho Federal de Medicina 





Descrição 


Orientação no tempo e espaço 

Estabilidade dos sinais vitais há, pelo menos, 60 minutos 

Ausência de náuseas e vômitos 

Ausência de dificuldades respiratórias 

Capacidade de ingerir líquidos 

Capacidade de locomoção semelhante à existente no pré-operatório, se a 
cirurgia permitir 

g. Sangramento mínimo ou ausente 

h. Ausência de dor intensa 

i. Ausência de sinais de retenção urinária 


j. Dar conhecimento ao paciente e ao acompanhante, verbalmente e 
por escrito, das instruções relativas aos cuidados pós-anestésicos e no 
pós-operatório, bem como a determinação da unidade para atendimento 
de eventuais intercorrências* 


moan oo 





*Para a realização de cirurgia ambulatorial, procedimentos endoscópicos e quaisquer 
outros procedimentos invasivos fora do ambiente hospitalar, é obrigatório oferecer 
suporte hospitalar aos casos que necessitarem de internamento, seja em acomodação 
própria, seja mediante convênio com o hospital. Tem-se que dar garantia de 
assistência, após alta dos pacientes em decorrência de complicações, durante 24 horas 
por dia, seja em estrutura própria ou mediante convênio com unidade hospitalar. 





Fonte: Conselho Federal de Medicina.’ 


Nacional de Acreditação (ONA) e os padrões estabelecidos 
pela instituição onde se insere o serviço em pauta.” Os equi- 
pamentos são submetidos a inspeções regulares, manutenção 
preventiva e corretiva, armazenamento, devendo ser disponi- 
bilizados de forma a maximizar seu desempenho, minimizar 
desgaste e eliminar riscos (aos pacientes, aos profissionais en- 
volvidos com sua utilização e ao próprio equipamento). 

Assim, ao lado da definição de diretrizes orientando a prá- 
tica clínica, a padronização dos equipamentos e sua verificação 
sistemática, incluindo acurácia e segurança, fazem parte dos 
processos de incorporação de tecnologia, operação e manuten- 
ção de equipamentos, essenciais para o desempenho satisfató- 
rio do serviço de anestesiologia. 


Processos 


Em geral indissociáveis na prática, tem-se a considerar pro- 
cessos predominantemente administrativos e outros técnicos. 

Entre os processos administrativos gerais, encontram-se 
registros (prefeitura, conselho regional de medicina), contra- 
tos e demissões de recursos humanos, contratos de prestação 
de serviços, faturamento de serviços prestados, pagamentos de 
honorários, salários e recolhimento de encargos e impostos (de 
renda, sobre serviços), locações de imóveis, condomínios e im- 
postos prediais, pagamento de contas de luz, água, telefonia 
fixa e móvel, provedores, contratos e pagamento de despesas 
com serviços de terceiros, veículos e equipamentos, comunica- 
ção interna e externa, etc. São considerados também os proces- 
sos administrativos específicos, como agendamento de consul- 
tas de avaliação pré-anestésica e nas clínicas de tratamento da 
dor, solicitação de exames subsidiários e pareceres de outras 
especialidades necessários a essas atividades, agendamento de 
serviços de anestesia para procedimentos cirúrgicos, diagnós- 
ticos e consultoria técnica (monitorização, acessos vasculares 
e vias aéreas, ventilação artificial, analgesia e sedação, etc.), 
escalas de trabalho, folgas e licenças. A documentação dos pro- 
cessos administrativos gerais e técnicos é essencial. 

A extensão dos processos técnicos varia, evidentemente, 
com o âmbito da ação do serviço de anestesiologia. Na área 
de anestesia clínica, têm-se processos desenvolvidos no pe- 
ríodo pré-anestésico, durante a anestesia e no pós-anestésico. 
A ONA? define em três níveis os conjuntos de características 
essenciais do serviço de anestesiologia para acreditação da ins- 
tituição. Desde o primeiro nível, mas sobretudo no segundo e 
no terceiro, nota-se a crescente ênfase na definição dos proces- 
sos gerenciais e sua documentação (QUADROS 14.5 A 14.7). 

Trinta por cento dos incidentes anestésicos podem ser atri- 
buídos à avaliação pré-anestésica inadequada ou inexistente. 
No Brasil, a avaliação pré-anestésica é obrigatória. A consulta 
pré-anestésica pode ser precedida da aplicação de questioná- 
rios-padrão (FIG. 14.1), os quais não substituem a consulta, mas 
orientam-na e constituem documentação adicional a ser acres- 
centada ao prontuário. A consulta pré-anestésica inclui neces- 
sariamente história e exame físico, bem como informação e ob- 
tenção de consentimento informado e escrito (FIG. 14.2). Exames 
complementares e pareceres de outros especialistas são solici- 
tados quando indicados pelas condições clínicas e magnitude 
dos procedimentos propostos. 

Classificações de risco devem ser consideradas com cau- 
tela na tomada de decisões individuais, porém servem para 
estudos epidemiológicos e análise dos resultados em popula- 
ções caracterizadas. A análise conjunta do risco cirúrgico e es- 
tado físico, feita pela American Society of Anesthesiologists 
(ASA), subsidia decisões clínicas e pode ser usada para pla- 
nejar a antecedência da consulta de avaliação pré-operatória” 
(QUADROS 14.8 E 14.9). Para problemas específicos, são considerados 
outros índices, como o de Goldman, para risco cardíaco, por 
exemplo. Da rotina do serviço de anestesiologia poderão cons- 
tar diretrizes aplicáveis às situações configuradas na consulta 
de avaliação pré-anestésica. Tem-se aqui sedação pré-anesté- 
sica, algoritmo da via aérea difícil, jejum pré-anestésico, con- 
dução da anestesia em pacientes com estômago cheio, con- 
trole da hipertermia maligna, prevenção de trombose venosa 
profunda, antibioticoterapia profilática pré-operatória e pre- 
venção de infecções nas feridas cirúrgicas. 


QUADRO 14.5 Características do serviço de anestesiologia de nivel 1 
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A organização conta com profissionais capacitados para executar procedimentos anestésicos com segurança; a infraestrutura do centro cirúrgico garante os 
equipamentos básicos necessários para o desenvolvimento desta tarefa; o profissional anestesiologista registra todas as fases do ato anestésico. 


Itens de verificação 


e Verificar se a instituição dispõe de uma lista de anestesiologistas 
organizados por plantões, ativos ou a distância, para cada dia 
da semana. 


e Verificar se há consulta pré-anestésica. 


e Verificar no centro cirúrgico a existência de um mecanismo definido 
para contatar os profissionais do serviço de anestesia (lista de 
anestesiologistas com telefones e endereços eletrônicos). 


e Verificar junto às equipes cirúrgicas se o quantitativo dos 
profissionais anestesiologistas garante a execução dos atos cirúrgicos 
planejados. 


Verificar em uma amostra aleatória de 20 prontuários o preenchimento 
da ficha anestésica em 100% dos casos. 


Verificar a existência de esquema que garanta o atendimento 

de procedimentos de emergência (maternidade, unidade de 
emergência). 

Verificar a existência de equipamentos adequados para o ato anestésico 
(aparelho de anestesia dotado de equipamento de monitorização 

de sinais vitais, medicamentos acessíveis, materiais para o ato de 
intubação, circuitos de gases medicinais identificados por meio de cores 
padronizadas pela ABNT). 


Fonte: Organização Nacional de Acreditação.” 


QUADRO 14.6 Características do serviço de anestesiologia de nivel 2 





O serviço de anestesiologia está estruturado de maneira a garantir a cobertura assistencial, por meio de plantões ativos para cada dia da semana; os profissionais 
anestesiologistas atuam desde o período pré até o pós-operatório; as atividades do serviço estão normalizadas, documentadas e são monitorizados indicadores 
específicos do serviço; a infraestrutura permite a realização de atos cirúrgicos de alto risco; o serviço planeja atividades de treinamento para todos os membros da 


equipe. 


Itens de verificação 
e Verificar a existência da relação de anestesiologistas na área cirúrgica. 


e Verificar a escala de trabalho dos médicos anestesiologistas e observar 
se o profissional incluído na relação está disponível na hora da avaliação. 


e Verificar, em uma amostra de 20 prontuários, o registro da avaliação pré- 
anestésica. 

e Verificar as normas escritas do serviço e seu conhecimento por parte da 
equipe. 

e Verificar os indicadores utilizados para monitorar as atividades do serviço 


(p. ex., taxas de suspensão de cirurgias por motivos relacionados à 
anestesia, índice de intercorrências anestésicas). 


e Verificar as atividades de treinamento realizadas no último 


ano. 


Verificar a existência de uma área destinada à recuperação pós-anestésica 
do paciente, com infraestrutura (p. ex., medicamentos, equipamentos 
para monitorização, aparelho para assistência respiratória ou oxigenação, 
aspiradores) e equipe multiprofissional. 


Verificar junto à equipe se os equipamentos garantem a segurança 
dos atos anestésicos em pacientes de alto risco (p. ex., oxímetro de 
pulso, capnógrafo, monitores de pressão arterial direta e 
medicamentos). 





Fonte: Organização Nacional de Acreditação.” 


QUADRO 14.7 Características do serviço de anestesiologia de nível 3 





Os profissionais do serviço são especialistas; trabalham com protocolos clínicos definidos pela equipe e desenvolvem atividades de atualização técnico-profissional 
periódicas; o serviço coordena regularmente atividades de avaliação do desempenho técnico da equipe e trabalha com o objetivo de melhoria contínua; a incorporação 
tecnológica do serviço é planejada de acordo com o perfil da instituição e dos indicadores monitorados. 


Itens de verificação 

e Verificar com o coordenador da equipe se um dos critérios de seleção é 
possuir o título de especialista. 

e Verificar a existência de protocolos clínicos e sua aplicação. 

e Verificar a participação da equipe em atividades de atualização 
técnico-cientifica. 

e Verificar a metodologia de avaliação de desempenho e resultados 
disponíveis do último ano. 


Verificar a existência de um mecanismo definido de troca de informações 
entre o serviço de anestesiologia e os demais setores da organização. 


Verificar como foi o processo de aquisição de tecnologia nos últimos anos. 


Verificar, junto à equipe, o conhecimento e a utilização dos indicadores 
monitorados no serviço. 


Verificar a existência de indicadores ou evidências de desempenho que 
exerçam influência na melhoria da qualidade do serviço. 





Fonte: Organização Nacional de Acreditação. 
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SERVIÇO DE ANESTESIOLOGIA, DOR ETERAPIA INTENSIVA 
UNIFESP/ESCOLA PAULISTANA DE MEDICINA 
HOSPITAL SAO PAULO 
QUESTIONARIO 
(AVALIACAO PRE-ANESTESICA) 
ISI REDIT UTI IIT 
Idade [ ] | anos LIL] meses [] E] dias ou Data de nascimento [ ] [ ]/ | 1 fd deg] 
RG [ | | Leito | | Gênero: M L] F 
COLOQUE UM "X" NO QUADRINHO APROPRIADO 
01. JÁ TEVE DESMAIOS? SIM [7] NÀO[ ] NAOSEI [ ]  26.JÁTEVE DOENÇAS DA TIREOIDE? SIM [7] NAO [7] NÁOSE [ ] 
02. TEM DORES DE CABEÇA FREQUENTES? sim [_] NAO[_] NAOSEI[_] 27. TEM ARTRITE? sim [.] NAO [C] NÁOSE [ ] 
03. JÁ TEVE CONVULSÃO? sim L] não LJ nAo sel 28. TEM DIFICULDADE PARA ABRIR A BOCA? SIM C] NAO [_] NÃO SEI 
04. JATEVETRAUMA DE CRANIO? sim [| não NÃO SEI 29. TEVE FRATURA? SIM NÃO NÃO SEI 
05. JÁ FOI TRATADO DE DEPRESSÃO? sim E] nÃo[ ] NAOSE! [] 30.TEMDOR MUSCULAR? sim L] não C] nÃose C] 
06. JÁ FOI TRATADO DE OUTRO PROBLEMA i ] 31. TEM ANEMIA? sim [] N&o C] nÃose C] 
PSIQUIÁTRICO? sim L] não [ | Nao set PTAC O Eras 
07. JÁ TEVE PRESSÃO ALTA? sim L1 não L1 nãosei L DE SANGRAMENTO? SIM L | NÃO L | NAO SEI 
08. JÁ TEVE PRESSÃO BAIXA? sim C] nao LJ nao set 33. JÁ RECEBEU TRANSFUSAO DE SANGUE? SIM C] NAO C] näost: C] 
09. JÁ TEVE REUMATISMO? sim L] näo C wáost 34. TEM ALERGIA? sim [| não C] nãosei [|] 
10. JÁ TEVE SOPRO CARDÍACO? SIM [7] NÃo [7] NÃOSEI 35. FAZ USO DE MEDICAÇÃO PARA , : 
: 9 PRESSÃO ARTERIAL ALTA? sim [] NAO [] NAO SEI 
11.JATEVE DOR NO PEITO (ANGINA? SIM [_] NÁO[ ] NAO SEI i ; ; 
12. JÁ TEVE INFARTO? sim 1 Mio] NÃo sei 36. FAZ USO DE MEDICAÇÃO PARA DIABETES? SIM [ ] NAO [ ] NÃO SEI 
3 A 200. —— — 37. FAZ USO DE ÁCIDO ACETILSALICÍLICO? sim [7] NÃo C] NÃoSEI C] 
13. JÁ TEVE PALPITAÇÃO (ARRITMIA)? — SIM [_] NAO [_] NAOSEI USO DECT MEIO Ei HOSE 
14. USA MARCA-PASSO? SIM C] NÃo [ ] NAO SEI a E DER SIM NÃO T1 NÃO se 
15.TEM OUTROS PROBLEMAS CARDÍACOS? sim [] NAO [ ] NÃOSEI me ET PS mA wo ras 
16. TEM ALGUÉM COM DOENÇA CARDÍACA i , ay o a 
NA FAMILIA? SIM C] näo [C] NAOSEI 41. É FUMANTE? sim L] não C] nãose C] 
17. JÁ TEVE FALTA DE AR? sm L] näo C wáostl 42. USA BEBIDA ALCÓOLICA? SIM ÃO |_| NÃO SEI 
18. JÁ TEVE ASMA? sim L.] não] Nos 43. USA DROGAS (COCAINA, ; , 
à à À MACONHA, OUTROS)? sim LI NÃo LI NÀOSEL LJ 
19. JA TEVE BROQUITE? sim LI não LJ nÃosei À Ê 
x : d 44. USA DENTADURA? SIM Ao [ ] NAO SEI 
20. JÁ TEVE PNEUMONIA? SIM [7] NAO [7] NAO SEI =e : 
ANTE GRE NEST Po 45. USA APARELHO DE SURDEZ? SIM Ao [ ] NAO SEI 
Es | à à 46. USA LENTES DE CONTATO? SIM Ao [ ] NAO sel C] 
22. JÁ TEVE HEPATITE? SIM [] NAO [ ] NÁOSEI i À à J 
i : d 47. JÁ FOI SUBMETIDO À ANESTESIA? — SIM Ao [ ] NAO SEI 
23. JÁ TEVE ALGUM PROBLEMA RENAL? SIM [_] NÁO[ ] NÁOSEI B j i 
t ; À ; 3 48. JÁTEVE PROBLEMAS COM ANESTESIA? SIM Ao [ ] NAO SEI 
24. JÁTEVE INFECÇÃO URINÁRIA? SIM [1] NÃo] NÃOSEI ['] 49 ALGUM PARENTE JÁ TEVE PET eee 
25. TEM DIABETES? sim L] näo [L] Nao sel PROBLEMAS COM ANESTESIA? SIM Ao C] NAO SEI 
COMENTÁRIOS: 
Assina tufaido paciente;ouiresponsável= e E NE T NETT TETTE 
Anestesiol giS ta: A RN m (RM Bit saath sa an S 











FIGURA 14.1 Questionário de avaliação pré-anestésica do serviço de anestesiologia do Hospital São Paulo. Disciplina de anestesiologia, dor e terapia intensiva da Universidade 
Federal de São Paulo. 


TERMO DE CONSENTIMENTO INFORMADO 
ATO ANESTESICO 
Eu, , declaro que o médico anestesiologista, Dr. 
,inscritonoCRM/___sobon® , informou-me que serei submetido ao procedimento anestésico 














abaixo indicado: 








O médico anestesiologista me explicou detalhadamente o procedimento acima descrito, informando sobre os riscos e benefícios, assim como as 
alternativas disponíveis, inclusive quanto à possibilidade de não realização do procedimento ou de desistência da operação, e as suas repercussões. 

Estou ciente que qualquer tipo de anestesia envolve riscos, que não há garantia de resultado e que estou sujeito a dores, mal-estar, hemorragias, 
reações alérgicas, perda ou danos aos dentes, infecções, perda de movimentos (parcial ou completa) e/ou sentidos (como tato, olfato, visão, paladar e 
audição) temporária ou permanente, derrames, paralisia temporária ou permanente, danos cerebrais, parada do funcionamento de órgãos vitais, paradas 
cardiorrespiratórias, morte e outras mais. 

O médico anestesiologista ainda me explicou que poderá haver necessidade de mudança no procedimento anestésico durante a sua execução, caso 
ocorra qualquer evento indesejado. Dessa forma, com o intuito de salvaguardar a minha vida e a minha saúde, desde já autorizo a realização das mudanças 
necessárias nos procedimentos inicialmente programados, assim como novos exames e tratamentos, incluindo a transfusão de sangue e hemocomponentes, 
mesmo tendo ciência de que a transfusão de sangue poderá implicar riscos de transmissão de doenças, como Aids e hepatite. 

Foi, ainda, explicado que o médico e sua equipe adotarão a melhor técnica e se utilizarão de todos os meios e recursos científicos disponíveis, mas que este compromisso 
poderá não ser suficiente para afastar completamente a possibilidade de intercorrências insuperáveis, o que consiste em risco inerente à própria operação. 

Estou ciente de que o tabagismo, mesmo recreativo (cigarro), álcool, fármacos/drogas de qualquer tipo aumentam o risco de ocorrência de complicações. 

Declaro que, na entrevista e no ato de preenchimento da “Ficha de Exame/Avaliação Anestésica”, informei à equipe médica e ao médico anestesiologista a 
utilização, no passado ou no presente, de tais substâncias, bem como minhas condições físicas e psicológicas, assim como meus hábitos, sem ocultar qualquer 
fato ou elemento, e que estou ciente de que posso apresentar reações alérgicas desconhecidas por mim e meus médicos a produtos, medicamentos ou soluções 
utilizadas no meu tratamento que podem, inclusive, causar minha morte. 

Estou ciente de que devo seguir as instruções médicas antes, durante e após o procedimento cirúrgico, que o sucesso do tratamento médico depende 
diretamente do meu comportamento e que o não atendimento das orientações que me foram repassadas poderão ser a causa de danos permanentes ou 
temporários à minha saúde. 

Fui devidamente informado da possibilidade de cancelamento da operação e/ou do ato anestésico, sem aviso prévio, devido a circunstâncias alheias à 
vontade do médico, da equipe ou da instituição onde serão realizados. 

Confirmo que recebi, li e compreendi todas as explicações prestadas, que estou ciente das informações acima apresentadas e que me foi dada a oportunidade 
de questionar sobre os pontos com os quais não concordasse. 

Estou ciente, também, de que o médico que realizou a entrevista pré-anestésica não necessariamente será o mesmo que me acompanhará no dia da operação. 
Dessa forma, declaro o meu pleno e livre consentimento e autorizo a realização do procedimento anestésico necessário, de acordo com a avaliação da equipe 
médica. 

th 


Data 





Nome (em letra legível) 





RG ou CPF 





Assinatura do paciente (parente ou responsável, se for o caso) 





Testemunha 





Testemunha 


DECLARAÇÃO DO MÉDICO RESPONSÁVEL PELO CONSENTIMENTO INFORMADO 
Declaro, para todos os fins, que expliquei em detalhes para o paciente (familiar ou responsável) e dirimi todas as dúvidas apresentadas por ele(s), sobre o 
ato anestésico a ser praticado, seus benefícios, riscos e alternativas para o procedimento em questão. Informo ainda crer que o paciente ou o seu responsável 
entendeu adequadamente o que foi explicado. 
do ES ee 
Data 





Nome (em letra legível) 





CRM/ (estado) 





Assinatura do médico 


FIGURA 14.2 Modelo referencial de termo de consentimento informado da Sociedade Brasileira de Anestesiologia. 
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QUADRO 14.8 Classificação de estado físico da American Society of 
Anesthesiologists 

















Classe Descrição 

| Paciente sadio normal 

II Paciente portador de doença sistêmica leve 

Ill Paciente portador de doença sistêmica grave 

IV Paciente portador de doença sistêmica grave com risco 
constante de vida 

V Paciente moribundo sem expectativa de vida sem a operação 

VI Paciente com morte cerebral declarada de quem serão 


removidos órgãos para doação 





Acrescenta-se à classe a letra “E” para indicar emergência cirúrgica, isto é, situação 
em que retardar o tratamento implica risco de morte ou perda de parte do corpo. 


Fonte: American Society of Anesthesiologists." 


Várias sociedades de anestesiologistas, autoridades sani- 
tárias e instituições têm estabelecido normas claras com rela- 
ção à monitorização e segurança durante a anestesia. No Bra- 
sil, cumpre-se a Resolução n? 1.802, de 4 de outubro de 2006,' 
do Conselho Federal de Medicina. Ressalte-se que essas pro- 
postas referem-se a padrões mínimos a serem seguidos nos 
respectivos países, que devem ser revistos e ampliados con- 
forme a capacidade técnica de cada instituição ou serviço de 
anestesiologia. 

A escolha da técnica de anestesia é função da interven- 
ção a ser realizada, das condições clínicas e restrições do pa- 
ciente, recursos técnicos e materiais disponíveis, hábitos e prá- 
ticas adotadas na instituição e da opinião do especialista que 
vai aplicá-la. De modo geral, é possível (e desejável) delinear 
as rotinas fundamentais do serviço de anestesiologia. A partir 
dessas rotinas, são elaboradas listas de equipamentos, fárma- 
cos e materiais a serem usados, de sorte a tornar previsíveis as 
contratações, as compras e a alocação de recursos. 

Também na rotina da sala de recuperação pós-anestésica, 
são contempladas escalas para avaliação da dor (escala analó- 
gica visual, escala analógica numérica, escala descritiva verbal), 
atividade motora (escala de Bromage), sedação (escala de Ra- 
msay), recuperação pós-anestésica (escala de Aldrete-Kroulick), 
sugestões de cuidados, intervenções (como analgesia pós-opera- 
tória, controle de náuseas e vômitos pós-operatórios) e definição 
de condições de alta ou transferência para outras unidades. 


Resultados 


A qualidade assistencial tem três componentes a serem con- 
siderados: efetividade, ou seja, os resultados assistenciais de- 
sejados; eficiência, que exprime a obtenção de tais resultados 
com o menor custo; e aceitação, que é a satisfação do cliente. 
A avaliação, portanto, engloba não somente o resultado 
clínico, mas também a satisfação dos clientes e as análises de 
custo. A aferição dos resultados clínicos e, sobretudo, a satis- 
fação dos pacientes dependem de avaliação dirigida, que pres- 
supõe visita ou consulta pós-operatória. Nessa oportunidade, 
procura-se definir o papel da anestesia na evolução clínica por 
meio de entrevista, questionário e sugestões do paciente (onde 


o respondedor não se identifica) e também obtêm-se informa- 
ções sobre o grau de satisfação e a percepção que ele teve do 
serviço de anestesiologia (QUADROS 14.10 E 14.11). 

Medir o desempenho global do serviço é avaliar os rumos 
que ele segue e seu desenvolvimento por meio dos seus ciclos 
de controle e aprendizado. Destacam-se a definição dos cri- 
térios utilizados para medir o desempenho, a forma como os 
indicadores de desempenho são definidos, integrados e corre- 
lacionados, como as metas de curto e longo prazo são estabe- 
lecidas, acompanhadas e, inclusive, como são definidos seus 
referenciais de excelência. 

Poder-se-ia tomar, por exemplo, os critérios a seguir defi- 
nidos: 


Auditoria permanente dos procedimentos anestésicos. 
Padrões de assistência em anestesia. 

Condições de funcionamento dos aparelhos de anestesia. 
Avaliação pré-anestésica e preparo para a anestesia. 
Indução e manutenção da anestesia. 

Monitorização durante a anestesia. 

Condições de alta da recuperação pós-anestésica. 
Dispensação e fiscalização de fármacos controlados. 


O acompanhamento desses padrões pode identificar algu- 
mas não conformidades que demandem ações corretivas. São 
exemplos de não conformidades: 


Parada cardíaca ou óbito intraoperatório. 

Hipotensão arterial. 

Hipertensão arterial. 

Arritmias ou outras alterações eletrocardiográficas. 
Outras ocorrências circulatórias. 

Dificuldade ou impossibilidade de intubação traqueal. 
Impossibilidade de extubação. 

Reintubação no período pós-anestésico. 

Aspiração pulmonar do conteúdo gástrico. 

Hipóxia. 

Espasmo de laringe ou outra obstrução de vias aéreas. 
Outras ocorrências respiratórias. 

Falha de anestesia regional. 

Hipotermia. 

Hipertermia. 

Falhas no equipamento. 

Reações anafiláticas ou alérgicas. 

Admissão pós-operatória não prevista em unidade de tra- 
tamento intensivo devida a problemas anestésicos. 


Além da satisfação do paciente, que é a razão de ser e o 
objeto primário da atenção do serviço de anestesiologia, tam- 
bém é necessário considerar a satisfação dos próprios aneste- 
siologistas, dos outros profissionais que fazem parte do serviço 
de anestesiologia, dos cirurgiões e especialistas de unidades so- 
licitantes de serviço (imagem, radioterapia, endoscopia e ou- 
tras), enfermeiros e funcionários do centro cirúrgico não dire- 
tamente ligados ao serviço de anestesiologia, dos serviços de 
apoio (endoscopia, patologia geral e patologia clínica, hemo- 
terapia, terapia intensiva, engenharia biomédica), funcionários 
administrativos e administração da instituição em apreço, for- 
necedores e outros. 

A anestesia é, fundamentalmente, uma intervenção desti- 
nada a permitir procedimentos diagnósticos ou cirúrgicos, não 
visando à correção de problemas preexistentes. Este fato, per 
se, dificulta a avaliação dos resultados. Acrescenta-se a isso a 


QUADRO 14.9 Classificação de risco cirúrgico (Johns Hopkins Risk Classificatio 


e Procedimento minimamente invasivo 
e Perdas sanguíneas mínimas ou ausentes 


e Intervenção frequentemente realizada no consultório (sala de operações 
solicitada apenas para anestesia e monitorização) 


e Risco mínimo independente da anestesia 


Exemplos: 

e Biópsia de mama 

e Remoção de lesão de pele ou subcutâneo 
e Histeroscopia 

e Cistoscopia 

e Vasectomia 

e Postectomia 

e Fibrobroncoscopia 


Não se aplica (exclui): 

e Exposição aberta de órgãos internos 

e Correção de estruturas nervosas 

e Colocação de próteses 

e Acesso à cavidade abdominal ou torácica 

e Procedimentos abertos no crânio, região cervical ou extremidades 


e Monitorização pós-operatória (unidade de tratamento intensivo ou 
semi-intensivo) 


e Procedimento mínima ou moderadamente invasivo 
e Perda sanguínea estimada em menos de 500 mL 
e Risco pequeno independente da anestesia 


Exemplos: 

e Laparoscopia diagnóstica 

e Curetagem uterina 

e Ligadura tubária 

e Artroscopia 

e Hernioplastia inguinal ou umbilical 
e Lise de bridas por via laparoscópica 
e Adenoamigdalectomia 

e Septoplastia-rinoplastia 

e Biópsia pulmonar percutânea 

e Colecistectomia laparoscópica 

e Procedimentos superficiais de grande extensão 


Não se aplica (exclui): 

e Exposição aberta de órgãos internos 

e Correção de estruturas nervosas ou vasculares 

e Colocação de próteses 

e Acesso à cavidade abdominal ou torácica 

e Procedimentos abertos no crânio ou região cervical 
e Monitorização pós-operatória 


n System) 


e Procedimento moderada ou significativamente invasivo 
e Perda sanguínea estimada entre 500 e 1.500 mL 
e Risco moderado independente da anestesia 


Exemplos: 

e Tireoidectomia 

e Histerectomia 

e Miomectomia 

e Cistectomia 

e Colecistectomia 

e Laminectomia 

e Próteses de joelho e quadril 

e Nefrectomia 

e Cirurgia laparoscópica de grande porte 
e Ressecção/reconstrução do trato digestivo 


Não se aplica (exclui): 

e Cirurgia torácica aberta 

e Cirurgia intracraniana aberta 

e Cirurgia vascular de grande porte (p. ex., enxerto aortofemoral) 


e Monitorização pós-operatória (unidade de tratamento intensivo ou 
semi-intensivo) 


e Procedimento altamente invasivo 
e Perda sanguínea estimada em mais de 1.500 mL 
e Alto risco independente da anestesia 


Exemplos: 

e Reconstruções ortopédicas de grande porte da coluna 

e Reconstruções extensas do trato digestivo 

e Cirurgia urológica de grande porte (p. ex., prostatectomia radical) 
e Cirurgia vascular sem pós-operatório em tratamento intensivo 


e Procedimento altamente invasivo 
e Perda sanguínea estimada em mais de 1.500 mL 
e Alto risco independente da anestesia 


e Pós-operatório em unidade de tratamento intensivo com monitorização 
invasiva 


Exemplos: 

e Operação cardiotorácica 

e Operação intracraniana 

e Outras operações neurológicas de grande porte 
e Operações de grande porte na orofaringe 

e Cirurgia vascular de grande porte 

e Cirurgia esquelética de grande porte 
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QUADRO 14.10 Avaliação da satisfação do paciente: roteiro para 
entrevista e questionário simplificado 


QUADRO 14.11 Sistema de índices numéricos para análise dos resultados 
da anestesia 





I. Como você se sentiu durante a anestesia? 
1. Muito bem 
2. Bem 
3. Mais ou menos 
4. Mal 
5. Muito mal 
6. Não me lembro (amnésia) 
7. Não sabe/não respondeu 


Il. Você sentiu dor durante a anestesia? 
1. Não 
2. Sim, dor leve ou moderada 
3. Sim, dor intensa 
4. Não me lembro (amnésia) 
5. Não sabe/não respondeu 





III. Que nota você daria para a dor que sentiu durante a anestesia? 
(0 pesquisador apresenta a escala analógica visual) 


IV. Como você se sentiu Jogo após a anestesia? 
1. Muito bem 
2. Bem 
3. Mais ou menos 
4. Mal 
5. Muito mal 
6. Não me lembro (amnésia) 
7. Não sabe/não respondeu 


V. Você sentiu dor no lugar da operação logo após a cirurgia? 
1. Não 
2. Sim, dor leve ou moderada 
3. Sim, dor intensa 
4. Não me lembro (amnésia) 
5. Não sabe/não respondeu 





VI. Que nota você daria para a dor que sentiu Jogo após a 
anestesia? 


(0 pesquisador apresenta a escala analógica visual) 


VII. Se fosse necessário passar por essa mesma anestesia 
novamente, você gostaria que ela fosse feita da mesma forma? 

Sim 

De modo geral sim, mas com algumas mudanças 

De modo geral não, exceto por alguns aspectos 

Não, de jeito nenhum 

Não sabe/não respondeu 


OF O) pa 


VIII. O que você achou da qualidade do nosso serviço de anestesiologia? 
1. Ótimo ou bom 
2. Regular (mais ou menos) 
3. Ruim 

4. Péssimo 

5. Não sabe/não respondeu 





*Este questionário serve de roteiro para entrevista e também é apresentado para ser 
preenchido sem identificação do paciente. 





Fonte: Serviço de Anestesiologia do Hospital São Paulo. Disciplina de anestesiologia, dor 
eterapia intensiva da Universidade Federal de São Paulo 


0 0 Curso normal: nenhum dano reversível ou permanente 


- 
1 
w 


Escala de cuidados 
1 Cuidado adicional imprevisto (p. ex., uso de fármacos 
adicionais) 
2 Hospitalização prolongada 


3 Hospitalizacáo prolongada associada a aumento 
significativo do grau de cuidados (admissão em unidade de 
tratamento intensivo) 


4 


1 
a 


Dano orgânico reversível 

4 Requerendo fármacos e testes adicionais (p. ex., atelectasia 
lobar) 

5 Envolvendo hospitalização prolongada com ou sem 
cuidados adicionais (p. ex., edema pulmonar por 
sobrecarga de fluidos) 

6 Envolvendo hospitalização prolongada com aumento 
significativo do grau de cuidados e risco 
(p. ex., pneumonite aspirativa) 


7 


1 
o 


Dano orgánico irreversível 
7 Com efeito residual que não afeta a função 
(p. ex., traqueotomia temporária) 
8 Com efeito residual que afeta a função (p. ex., síndrome 
da cauda equina) 
9 Com efeito residual que incapacita o indivíduo 
(p. ex., infarto do miocárdio maciço complicado) 
10 10 Morte 


Fonte: Vacanti e Vitez.” 


interação de problemas médicos preexistentes, sua história na- 
tural e a história natural das doenças cirúrgicas com os procedi- 
mentos diagnósticos ou cirúrgicos associados à anestesia. As- 
sim, a interpretação dos resultados da anestesia requer análise 
cuidadosa de observador experiente e isento, na tentativa de 
minimizar equívocos eventuais no estabelecimento de relação 
causa e efeito entre a anestesia e o status clínico pós-anestésico. 

De fato, as evidências indicam que as doenças subjacen- 
tes, médicas ou cirúrgicas, são os principais determinantes do 
prognóstico pós-operatório, e não a técnica anestésica empre- 
gada. Os fatores relacionados com a morbidade grave são difi- 
cilmente controlados pelo anestesiologista ou raramente passí- 
veis de prevenção. 

A morbidade pós-anestésica pode ser definida como: 


e Maior: mortalidade, déficit funcional expressivo. 

e Menor: morbidade transitória (dor na área operada, náu- 
seas e vômitos, dor de garganta, recuperação prolongada). 

e Intermediária ou potencial: incidentes ou distúrbios da 
fisiologia que possam ser relacionados a morbidade signi- 
ficativa (p. ex., hipotensão arterial). 


A mortalidade associada diretamente à anestesia é estimada 
em valores abaixo de 1 morte para 100 mil anestesias. O estudo 
CEPOD (do inglês Confidential Enquiry into Postoperative 
Deaths)," conduzido no Reino Unido e englobando os 30 dias 


decorridos da anestesia, registrou, em 185 mil anestesias, 1 
morte diretamente atribuída à anestesia. Considerando também 
as situações em que os eventos fatais possam ser indiretamente 
associados à anestesia, encontra-se incidência que varia desde 
1 morte intraoperatória a cada 10 mil anestesias até 1 morte a 
cada 2.581 anestesias. Apesar de acrescentarem ao período in- 
traoperatório os eventos incidentes nas 24 horas que se seguem 
à anestesia, outros autores registraram incidência de 1 morte a 
cada 26 mil e 1 morte a cada 13.207 anestesias. 

Nos incidentes anestésicos, parece predominar a falha hu- 
mana. Em 1.089 incidentes, que determinaram 70 complica- 
ções graves, foi identificado erro humano em 82%, e falhas 
técnicas em apenas 14%. Entre os fatores determinantes apon- 
tados, salienta-se a aplicação de técnicas não usuais, ignorân- 
cia e supervisão inadequada. Em muitos casos, vários fatores 
(diferentes complicações) contribuem simultaneamente para o 
desfecho fatal. 

Para avaliação de complicações raras como as mortes, 
é necessário ter acesso a todos os procedimentos realizados. 
A análise de problemas mais frequentes pode ser estudada por 
uma amostra representativa. 

Certamente, a evolução grave determinada pela anestesia 
é uma possibilidade, porém sua ocorrência é tão rara que im- 
pede estimativas de incidência e análise estatística que indi- 
quem possíveis relações causais. Entretanto, a análise desses 
incidentes é de grande relevância para o aperfeiçoamento das 
rotinas de prática clínica (aprimoramento do “processo”. 

Alguns indicadores assistenciais revestem-se de grande 
importância e podem ser considerados para monitoração con- 
tínua. A lista de indicadores anestésicos revisada pela Joint 
Commission on Accreditation of Health Care Organizations 
inclui complicações neurológicas (sistema nervoso central ou 
periférico) nos dias subsequentes à anestesia (geralmente dois 
dias); infarto do miocárdio nos dias subsequentes à anestesia 
(em geral dois dias); parada cardíaca durante a anestesia ou 
nas 24 horas subsequentes; mortes durante a anestesia ou nos 
dias subsequentes à anestesia (normalmente dois dias); admis- 
são não programada em unidade de tratamento intensivo nas 24 
horas subsequentes à anestesia; e admissão hospitalar em inter- 
venções ambulatoriais nas 24 horas subsequentes à anestesia. 

Complicações “menores” (como náusea e dor) guardam 
subjetividade que limita sua valorização. A incidência de mor- 
bidade intermediária nem sempre reflete a qualidade da assis- 
tência, pois é também fortemente influenciada pelo rigor da 
documentação do procedimento anestésico. Os sistemas auto- 
máticos de obtenção e registro de dados evidenciam incidentes 
críticos não registrados pelos anestesistas em mais de 95% dos 
casos. A grande maioria dos serviços de anestesiologia ainda 
não dispõe de relatório de anestesia automático. Esse recurso 
apresenta grandes vantagens, como sinais vitais aferidos auto- 
maticamente, qualidade das informações, acesso imediato às 
informações (incluindo laboratório, estado clínico e interven- 
ções), além de permitir avaliação da eficiência, análise de cus- 
tos e acompanhamento do processo de qualificação. 

Alguns tópicos podem ser selecionados periodicamente 
para avaliação específica em amostras representativas: super- 
visão, avaliação pré-anestésica, exames complementares pré- 
-operatórios, jejum pré-anestésico, controle da glicemia em 
diabéticos, atrasos e cancelamentos, uso de derivados de san- 
gue, cuidados pré, intra e pós-operatórios em cirurgia vascu- 
lar, neonatal, digestiva extensa, endarterectomia de carótida, 


analgesia (uso de analgésicos), náuseas e vômitos pós-opera- 
tórios (uso profilático de antieméticos), morbidade em pro- 
cedimentos realizados em crianças ou idosos, em pacientes 
com isquemia cerebral prévia ou outras doenças crônicas, uso 
de hipnóticos para indução da anestesia, monitorização “pe- 
rioperatória”, qualidade do preenchimento do registro (ficha) 
de anestesia, indicações técnicas de cesarianas e mortalidade 
cardiovascular. 

Definidas as rotinas básicas do serviço, é possível calcular 
seus custos e planejar a aplicação de recursos. Torna-se, porém, 
fundamental realizar periodicamente comparação entre custo 
previsto e real. As diferenças orientarão as necessárias revisões 
desse processo. A análise de custos é fundamental para valorar 
as intervenções. O valor é definido pela relação entre qualidade 
(resultado) e custo. Em geral, a tendência é alocar os recursos 
onde eles produzem melhores resultados. 

Na alocação de recursos humanos, metas de produtividade 
são estabelecidas dentro dos limites impostos pelas particula- 
ridades de cada serviço de anestesiologia. Para Nunes e co- 
laboradores.” por exemplo, a média de 2 a 3 anestesias/dia/ 
anestesiologista ocupando a média de 3 a 4 horas de aneste- 
sia/dia/anestesiologista e 6 a 7 horas de serviços outros além 
da anestesia, como avaliação pré-anestésica, recuperação pós- 
-anestésica, etc./anestesiologista são considerados limites para 
esses indicadores de produtividade. O desempenho fora desses 
limites tornaria conveniente avaliação mais detalhada. 

Ao analisar a produção do anestesiologista, é fundamental 
partir da premissa de que a anestesia é um ato médico intrans- 
ferível a outros profissionais, que exige a presença contínua do 
anestesiologista ao lado do paciente. A realização de anestesias 
simultâneas é considerada prática atentatória à ética médica, 
visto comprometer seriamente a segurança do paciente. Posto 
isso, faz-se necessário ainda diferenciar o tempo dedicado pelo 
anestesiologista à consecução de um determinado procedi- 
mento anestésico daquele correspondente à participação do ci- 
rurgião. O preparo de sala (verificação de monitores, aparelho 
de anestesia, sistemas de aquecimento) precede a chegada do 
próprio paciente. A instalação dos acessos vasculares, moni- 
torização e a indução da anestesia precedem a participação do 
cirurgião. A recuperação inicial em sala de operação, o trans- 
porte para a recuperação pós-anestésica e a transferência para 
o quarto (ou alta domiciliar, em anestesia ambulatorial) conso- 
mem tempo significativo a ser acrescentado ao pós-operatório. 
Intervenções voltadas para reduzir o tempo que o anestesiolo- 
gista dedica ao procedimento podem mostrar-se inadequadas, 
comprometendo a segurança e não contribuindo para o cumpri- 
mento do programa cirúrgico. 

Os problemas que mais limitam o programa cirúrgico são 
agenda incorreta ou irreal, alterações frequentes (cancelamen- 
tos, encaixes, etc.), atraso no início das atividades, rotatividade 
lenta das salas, atraso na disposição de equipamento e mate- 
riais, falta de vagas na sala de recuperação pós-anestésica ou 
unidade de tratamento intensivo e recursos insuficientes para 
transporte até a enfermaria. 

A solução em geral se encontra na definição dos horários 
disponíveis para procedimentos de rotina, bem como na po- 
lítica de encaixes, emergências, urgências e cancelamentos. 
O agendamento deve obedecer a uma previsão realista da ex- 
tensão dos procedimentos, cuja duração é estabelecida pelo 
controle histórico acurado. A inclusão no agendamento de 
detalhes da intervenção permite garantir o equipamento e os 
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suprimentos necessarios, evitando atrasos gerados pela indis- 
ponibilidade. Incluem-se aqui, 4 guisa de exemplos, necessi- 
dades de transfusão, medicamentos ou instrumental cirúrgico 
especial e comum a várias equipes, presença de patologista, 
técnico em radiologia, internação pós-operatória em unidade 


de tratamento intensivo. 


O atraso no início do procedimento pode dever-se a pre- 
paro pré-operatório inadequado. Incluem-se neste item atrasos 
na avaliação e administração da medicação pré-anestésica, ino- 
bservância do jejum, extravio ou não realização dos exames 
complementares solicitados e documentação incompleta. 

Outros problemas que contribuem para o descumprimento 
da agenda são demora no transporte da enfermaria para o cen- 
tro cirúrgico, atrasos, faltas e substituições da equipe (aneste- 
sistas, cirurgiões, pessoal de apoio do próprio centro cirúrgico), 
recuperação demorada da anestesia e complicações operatórias 
e demora no preparo da sala para a próxima intervenção (lim- 


peza e reaparelhamento). 


Em situações como essas, a melhor estratégia é selecio- 
nar (priorizar) uma área ou processo para estudo; identificar 
parâmetros para medir o processo, medi-los; intervir apro- 
priadamente; medir o resultado (medidas servem para infor- 
mação, não para julgamentos, punições ou premiações) e di- 
vulgá-lo entre os envolvidos; determinar a conveniência de 
manter a intervenção, realizar intervenções adicionais ou re- 
troceder (nem toda a mudança é progresso, mas todo o pro- 


gresso é mudança). 
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15. 


RISCOS OCUPACIONAIS 
EM ANESTESIOLOGIA 


Gastão F. Duval Neto 


A anestesiologia é uma atividade médica que expõe a saúde 
ocupacional dos seus praticantes a uma série de perigos. Em 
1995, a Organização Mundial da Saúde (OMS) definiu saúde 
ocupacional como a matéria que tem como principal objetivo 
promover e manter um elevado nível de bem-estar físico, men- 
tal e social, colocando os trabalhadores da área da saúde em 
ambientes de atividade profissional adaptados às suas capaci- 
dades físicas e psicológicas e protegendo-os dos riscos resul- 
tantes dos fatores adversos à sua saúde.! 

Os anestesiologistas estão incluídos entre os profissionais 
que exercem atividades que os expõem a doenças ocupacio- 
nais, estando constantemente sujeitos a um considerável nú- 
mero de fatores perigosos para a sua saúde. Na atualidade, o 
objetivo das agências envolvidas com a saúde ocupacional dos 
anestesiologistas é promover um ambiente de trabalho agra- 
dável e seguro que inclua não somente as salas de cirurgia e 
terapia intensiva, mas também as localizações remotas, como 
salas de terapia intervencionista e de tratamento da dor, centros 
de radiologia, entre outros, sem esquecer que tais profissionais 
também são membros essenciais das equipes de atendimento 
ao trauma, em que fatores físicos e psicológicos agressivos à 
sua saúde têm alta prevalência.” Os perigos para a saúde ocu- 
pacional dos anestesiologistas podem ser classificados nas 
seguintes categorias: biológicos, químicos, físicos e pessoais 
(psicogênicos). O presente capítulo tem como objetivo alertar 
para esses perigos que acompanham a prática da especialida- 
de em um sentido amplo, bem como enumerar várias atitudes 
preventivas e precauções que tornam a sua prática mais segura 
e agradável. 


Ruídos ambientais excessivos 


Os hospitais e, sobretudo, os centros cirúrgicos eram caracteri- 
zados por serem ambientes quietos e serenos. As restrições aos 
ruídos e sons altos eram mantidas internamente por uma enfer- 
magem atuante no controle desse quesito, em associação com 
um controle dos ruídos externos por meio do alerta “Hospital: 
área de silêncio”. 

Atualmente, a maioria dos hospitais e salas de cirurgia 
não mantém essas características de silêncio e tranquilidade. 
Tal fato fica bem caracterizado em um trabalho publicado 
na década de 1970 por Grumet, intitulado Pandemonium in 
the Modern Hospital? A introdução de novos equipamentos 
iniciou uma era de poluição sonora nos ambientes cirürgi- 
cos. Alguns autores chamam esse fenômeno de third pollu- 
tion e enfatizam os seus efeitos sobre a saúde ocupacional dos 





profissionais de saúde e também sobre a segurança do pacien- 
te anestésico-cirúrgico. 

Várias agências controladoras das taxas de poluição so- 
nora em ambientes de trabalho estabelecem recomendações 
com diferentes níveis de tolerância para esse tipo de polui- 
ção. O National Institute for Occupational and Safety Health 
(NIOSH) dos Estados Unidos é o mais conservador, consi- 
derando o limite aceitável de 85 decibéis (dB) durante um 
período contínuo de 8 horas de trabalho, ou o nível de 85 dB 
entremeado por períodos de elevação de mais 3 dB. O limite 
máximo estabelecido por essa instituição é de 90 dB nos casos 
de ruídos não contínuos. Entretanto, para ambientes hospita- 
lares, comumente é recomendado o nível de ruídos de 45 dB, 
sendo aceito o nível maximo de 145 dB por mínimos perio- 
dos de tempo. 

Os ruídos nas salas de cirurgia provêm tanto da equipe 
médica quanto dos equipamentos, sendo aconselhável não 
exceder 55 dB em tais ambientes, pois a manutenção desses 
níveis protege a saúde dos profissionais da perda de audi- 
ção e mantém o desempenho profissional dos médicos e da 
equipe de enfermagem, promovendo condições seguras de 
trabalho. 

A exposição profissional a níveis de ruídos acima de 75 dB 
pode resultar em alterações de curto e longo prazo. Esse tipo de 
exposição possui efeito cumulativo sobre a saúde ocupacional 
da equipe de saúde. As principais alterações patológicas são o 
zumbido auditivo e a perda da audição. A gravidade da patolo- 
gia auditiva depende da intensidade, da frequência, da duração 
e do padrão dessa exposição. Alguns trabalhos científicos evi- 
denciam esse fenômeno: um estudo mostrou 66% de audiogra- 
mas patológicos em anestesiologistas de diversas faixas etárias 
e acuidade inferior à população em geral naqueles com menos 
de 55 anos de idade. 

Os ruídos, especialmente os de intensidade elevada, atuam 
como fatores estressantes, podendo estimular uma resposta do 
sistema nervoso autônomo e endócrino, resultando em aumen- 
to da frequência cardíaca, da pressão arterial e da resistência 
vascular sistêmica, favorecendo o aparecimento de doenças 
cardiovasculares, como hipertensão arterial sistêmica, angina 
pectoris, infarto do miocárdio e morte prematura. *é 

A exposição crônica do anestesiologista aos ruídos am- 
bientais, mesmo aos de média intensidade (75 dB), pode alterar 
funções sensoriais importantes (p. ex., psicomotoras, intelec- 
tuais, de atenção e memória). Esses defeitos ficam evidentes 
quando o profissional é submetido a discussões múltiplas e 
questionamentos em paralelo e concomitantes, exigindo res- 
postas e atitudes imediatas. O impacto do efeito deletério dos 
ruídos foi demonstrado em um estudo com especializandos de 
anestesiologia que apresentaram déficit intelectual e decrésci- 
mo de memória recente quando submetidos a essa intensidade 
de ruídos, típico dos centros cirúrgicos da atualidade.” 

Um dos efeitos nocivos agudos dos ruídos ocupacionais 
nos ambientes cirúrgicos é a interferência negativa na comu- 
nicação verbal. A deterioração da comunicação verbal entre os 
membros da equipe anestésico-cirúrgica é um grave problema 
da atividade clínica, podendo aumentar a prevalência de erro 
médico e consequentemente elevar a morbimortalidade cirúr- 
gica, segundo dados da Joint Commission Alert. A capacidade 
do ruído, incluindo a música, de alterar o processo de comu- 
nicação entre os membros da equipe anestésico-cirúrgica foi 
avaliada em estudo publicado em 2013.’ 
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As atividades que requerem alto grau de processamento 
da informação e concentração são particularmente suscetíveis 
aos efeitos adversos dos ruídos. Existem relatos conflitantes 
sobre o impacto dos ruídos ambientais nas áreas cirúrgicas, 
os quais são explicados, em parte, pelas diferenças dos dese- 
nhos metodológicos utilizados nos trabalhos científicos. Ca- 
racterísticas individuais dos membros da equipe cirúrgica po- 
dem influenciar a intensidade da resposta negativa aos ruídos 
ambientais. 

É importante salientar que os pacientes anestesiados tam- 
bém podem estar vulneráveis ao trauma acústico resultante de 
longos períodos de exposição ao ruído oriundo dos equipamen- 
tos anestésico-cirúrgicos. Os fármacos anestésicos enfraque- 
cem o músculo estapédio, que, ao se contrair, protege a cóclea 
quando submetida a sons altos. Na ausência dessa proteção, 
pode ocorrer lesão coclear, resultando em perda da capacidade 
auditiva, principalmente em pacientes idosos.*? 

Existem poucas evidências demonstrando a associação di- 
reta entre o ruído excessivo no ambiente cirúrgico e a alteração 
de prognóstico. Um estudo identificou uma correlação entre a 
elevação dos ruídos e as infecções pós-operatórias da parede 
cirúrgica: os autores propuseram que o aumento do som leva- 
ria a uma distração da equipe com consequente contaminação 
inadvertida do campo cirúrgico.” 

O conforto e a segurança do paciente podem ser afetados 
negativamente pelo ruído ambiental. Em um estudo desenvol- 
vido em pacientes submetidos a cirurgias eletivas, 52% relata- 
ram a percepção de ruído intenso no período de indução e re- 
cuperação anestésica e 16% consideraram esse tipo de situação 
muito estressante.” Além disso, doses mais altas de propofol 
são necessárias para se obter um nível aceitável de depressão 
do indice biespectral (BIS)." 

O impacto da musica sobre os anestesiologistas nao es- 
ta definido. Uma seleção musical cuidadosa pode resultar em 
melhora na vigilância e no desempenho. Um estudo mostrou 
que 26% dos anestesiologistas estudados consideraram que a 
música reduzia a sua vigilância e interferia na comunicação 
entre os membros da equipe, e 51% consideraram-na motivo de 
distração no trabalho." Outro estudo mostrou que a reatividade 
autonômica diminuiu e o desempenho de tarefas mentais me- 
lhorou no caso de cirurgiões ouvindo música de escolha pró- 
pria, quando comparados com profissionais sem participação 
na sua escolha.” 

Em um ensaio controlado e randomizado, Hawksworth re- 
latou um efeito negativo da música sobre o desempenho clíni- 
co, especialmente em cirurgiões iniciantes, que apresentaram 
um nível elevado de distração e queda de produtividade.” Já 
um estudo usando testes numéricos de vigilância e testes psico- 
métricos não mostrou nenhum efeito deletério da música sobre 
os residentes de anestesiologia.” 

Os pacientes podem ser afetados favoravelmente pela mú- 
sica no ambiente cirúrgico em função do efeito ansiolítico e 
sedativo na presença de música selecionada em volume mo- 
derado, sendo esse fato independente da presença de ruído.” 


Fontes de ruído em salas de cirurgia 


Os ruídos nas salas de cirurgia provêm das ações dos mem- 
bros da equipe e dos equipamentos utilizados, sendo que po- 
dem ser gerados níveis de ruído acima de 78 dB em casos de 
aspiradores, movimentação e queda de equipamento metálico, 


funcionamento de material elétrico ou de propulsão a ar, alar- 
mes de monitores, respiradores, etc. (por vezes acima de 180 
dB). Unidades de aquecimento corpóreo com fluxo de ar força- 
do produzem e acrescentam níveis de ruído ao ambiente cirúr- 
gico acima de 84 dB.” 

O funcionamento dos monitores e de seus respectivos alar- 
mes contribui de maneira significativa para o aumento da inten- 
sidade dos ruídos ocupacionais nos ambientes cirúrgicos, sendo 
frequentemente falsos e sem a mínima significância clínica. Um 
estudo realizado durante cirurgia cardíaca apresentou níveis de 
359 dB, 80% dos quais sem nenhum mérito clínico. Embora a 
desativação dos alarmes seja totalmente desaconselhada pelas 
entidades de segurança da prática anestésica, ela está indicada 
em raríssimas situações e em caráter temporário, conforme reco- 
menda a American Society of Anesthesiologists (ASA).” 


Ações para o controle dos ruídos 
ocupacionais em sala de cirurgia 


Os efeitos dos ruídos indesejáveis nos ambientes cirúrgicos 
podem ser evitados de duas formas: preferencialmente blo- 
queando a produção de ruído na sua origem ou bloqueando o 
seu acesso ao ouvido. Nesses casos, como na aviação, pode ser 
utilizada a conversação estruturada. 

Outra forma de abordar o problema é o desenvolvimento 
de programas de treinamento da equipe cirúrgica em relação ao 
ruído ocupacional. Essa abordagem tem mostrado efetividade 
tanto no centro cirúrgico como em unidades de tratamento in- 
tensivo (UTIs). A elaboração de projetos arquitetônicos fun- 
cionais que levem em conta a necessidade de prevenir a pro- 
dução desses ruídos ocupacionais e a sua reverberação também 
tem sido utilizada com sucesso.” 

Para concluir, pode-se afirmar que frequentemente os ní- 
veis de ruídos ocupacionais em salas de cirurgia encontram-se 
mais elevados do que o permitido pelas entidades regulamen- 
tadoras da saúde ocupacional — em muitos casos acima de 40 
dBA (A-weighted decibels) —, fato que está associado a conse- 
quências adversas sobre a saúde do médico e o seu desempe- 
nho, colocando em risco a segurança do paciente anestésico- 
-cirúrgico (QUADRO 15.1). 


QUADRO 15.1 Alertas da American Society of Anesthesiologists (ASA) 
referentes aos ruídos em salas de cirurgia 





e As salas de cirurgia costumam ser ruidosas. 

e 0s ruídos são refletidos, sendo a sua origem difícil de localizar. 

e Níveis elevados de ruídos interferem na comunicação e percepção dos 
alarmes. 

e A ASA enfatiza que o nível de ruídos aceitável é aquele que permite a 
audição da variação da tonalidade do som emitido pelo oximetro de pulso. 

e As causas mais frequentes de ruídos nas salas de cirurgia são conversa, 
contato intenso entre superfícies de materiais (metálicos), sistemas de 
ventilação das salas, alarmes de equipamentos, som musical, sistemas 
de aquecimento do paciente, entre outras. 

e 0 projeto arquitetônico e o mobiliário devem ser cuidadosamente 
projetados em relação à produção de ruídos. 





Fonte: Katz.” 


Radiações 


Os problemas relativos ao bem-estar e à segurança ocupacional 
em anestesiologia apresentam uma cronologia bem definida ao 
longo do tempo: na década de 1970, diziam respeito à toxicida- 
de dos anestésicos inalatórios, com o foco da atenção em seus 
metabólitos (p. ex., metoxiflurano gerando íons fluoreto); na 
década de 1980, estavam no centro das preocupações as doen- 
ças infectocontagiosas, principalmente a transmissão do vírus 
da imunodeficiência humana (HIV) e da hepatite B; e, na atua- 
lidade, um número considerável de riscos ocupacionais preo- 
cupa as entidades responsáveis pela segurança da prática mé- 
dica no mundo."?2 A Sociedade Brasileira de Anestesiologia 
(SBA), em 2001, já expressava a sua preocupação com o tema 
em um trabalho publicado no periódico Anestesia em Revista.? 

Com a presença cada vez mais expressiva da tecnologia na 
medicina, os anestesiologistas estão frequentemente expostos a 
radiações, sobretudo em ambientes de diagnóstico e interven- 
ção, como no caso da medicina intervencionista, na medicina 
da dor, em UTIs, durante procedimentos vasculares, etc.” 

Assim sendo, o profissional de saúde precisa de prote- 
ção; define-se radioproteção como um conjunto de medidas 
que visam proteger o profissional, seus dependentes e o meio 
ambiente contra os efeitos danosos causados pela radiação 
ionizante. 


Classificação das radiações 


As radiações são classificadas em ionizantes e não ionizantes. 
As radiações ionizantes possuem energia suficiente para io- 
nizar os átomos e as moléculas com as quais interagem, sendo 
mais estudadas as do raio X e as dos isótopos radioativos, que 
liberam raios y ou partículas o e B. A energia liberada pode 
produzir, nos tecidos atingidos, radicais livres e moléculas io- 
nizadas, causando necrose celular, além de ter o potencial de 
alterar cromossomos com possibilidade de malignização de te- 
cidos. As radiações não ionizantes, por sua vez, não possuem 
energia suficiente para ionizar os átomos e as moléculas com as 
quais interagem. São exemplos o micro-ondas e o laser. 

As radiações ionizantes podem resultar em efeitos somáti- 
cos nos indivíduos expostos e têm o potencial de gerar efeitos 
hereditários (aparecendo em descendentes diretos). Os efeitos 
podem ser classificados em probabilísticos e deterministicos: 


e Os efeitos probabilísticos são aqueles em que a possibi- 
lidade de se estabelecerem é diretamente proporcional à 
quantidade de radiação recebida. Embora os estudos não 
confirmem totalmente, a proposta é de que, se algum efei- 
to patológico se estabelecer, este será sempre grave. 

e Os efeitos determinísticos são aqueles que só ocorrem 
quando a dose de radiação recebida excede um determi- 
nado nível de intensidade e de tempo de exposição, como, 
por exemplo, na córnea (catarata), na pele (queimaduras), 
no couro cabeludo (alopecia) e nos órgãos reprodutores 
(infertilidade), entre outros. 


O grau de exposição às radiações ionizantes é descrita em 
unidades REM (roentgen equivalents man). Os físicos espe- 
cialistas recomendam que a exposição às radiações deva ser a 
mais baixa possível, seguindo as normas de radioproteção das 
instituições envolvidas em saúde ocupacional.” É necessário 
evitar que a radiação por exposição ocupacional atinja 10% da 


dose máxima de 5 REM, sendo a maior fonte da radiação os 
procedimentos de fluoroscopia. A quantidade de radiação ge- 
rada pela fluoroscopia depende do tamanho do tubo de raio X, 
local de onde se reflete a luz do emissor de radiação. 

Tanto as radiações ionizantes quanto as não ionizantes 
têm sido arroladas como um perigo à saúde ocupacional dos 
anestesiologistas. Os anestesiologistas, incluindo os médicos 
em especialização, são expostos às radiações seis vezes mais 
do que os outros profissionais da área médica. Durante pro- 
cedimentos de neurorradiologia intervencionista ou durante a 
utilização do arco em C em procedimentos ortopédicos, essa 
irradiação pode exceder a dose recomendada de 15 mSv/ano 
e desencadear efeitos cumulativos deletérios para o organis- 
mo humano, incluindo efeitos localizados, como a catarata.” 
Quando os anestesiologistas executam procedimentos minima- 
mente invasivos orientados por fluoroscopia, o nível de radia- 
ção pode ser mais alto do que o medido em outros profissio- 
nais da área devido à sua proximidade com a fonte geradora da 
radioatividade.” 

Em um estudo realizado com 29 anestesiologistas para pes- 
quisar a intensidade da submissão de radiação passiva absorvi- 
da durante trabalho assistencial, cuja dose máxima admissível 
era de 20 mSv/ano (Australian Recommendation and National 
Standard) e cujo limite para gestantes era 1 mSv, evidenciou-se 
que a região da tireoide pode ser irradiada com doses elevadas 
de radiação caso não seja utilizado o colar protetor (7,08 mSv), 
podendo tornar-se um foco considerável de complicações. Es- 
se estudo conclui que, embora os anestesiologistas expostos a 
níveis aceitáveis de radiação não sejam foco de complicações 
durante a sua prática, os métodos de proteção corporal (aventais 
blindados, proteção para tireoide, mãos e olhos) devem ser utili- 
zados sempre, principalmente nas anestesiologistas gestantes.” 


Estratégias práticas e medidas 
de proteção contra radiações excessivas 


Os fatores de risco podem ser classificados em modificáveis e 
não modificáveis (QUADRO 15.2). Quanto aos fatores modificáveis, 
o anestesiologista tem pouco controle sobre a duração da ex- 
posição, a qual depende do treinamento da equipe e da exten- 
são da agenda de procedimentos.” 

A distância do equipamento emissor de radiação é o 
fator essencial para a redução da intensidade da exposição à 
radiação. Durante a fluoroscopia, a principal fonte de radiação 


QUADRO 15.2 Classificação dos fatores de risco para exposição à radiação 





Fatores modificáveis 

e Duração da exposição 

e Distância do equipamento emissor de radiação 

e Barreira protetora 

e Educação da equipe 

e Monitorização 

Fatores não modificáveis (dependentes do paciente) 


e Complexidade da enfermidade dos pacientes 


e Características do paciente: superfície corporal, sexo, exposição prévia 
à radiação 
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é dispersa no ambiente. O poder de radiação é atenuado em 
proporção inversa ao quadrado da distância. A mínima 
exposição é obtida com distância maior de 36 polegadas 
(91,44 cm). O contato direto com o paciente limita a possibi- 
lidade da proteção pelo distanciamento. A posição do radiolo- 
gista à direita do paciente e do anestesiologista à esquerda e 
o raio X posicionado lateralmente limitam a possibilidade de 
proteção do segundo." 

Os anestesiologistas podem utilizar três tipos de barrei- 
ras protetoras das radiações dispersas no ambiente: a blin- 
dagem estrutural das paredes, dos equipamentos e do pessoal 
(com escudos, aventais, protetor de tireoide, luvas e óculos). 
O material de blindagem deve ter uma espessura de, no mínimo, 
0,5 mm de chumbo ou equivalente, conferindo um poder de 
90% de proteção contra a radiação dispersa no ambiente. 
O material deve ser constituído de dupla camada, embora com 
o tempo de uso possam aparecer microfissuras que diminuem 
o seu poder de proteção, motivo pelo qual deve ser anualmente 
checado com fluoroscopia. Existem outros materiais para con- 
fecção de elementos de proteção, como bário, tungstênio, an- 
timónio e outros. Os colares para tireoide devem ser leves e 
utilizados por todo o pessoal ativo na área de perigo. Os ócu- 
los de proteção devem ser especiais (não os de prescrição ha- 
bitual, que apresentam menos de 40% de proteção); eles de- 
vem ser confeccionados com lentes espessas e leves com 0,5 a 
0,75 mm de espessura, conferindo acima de 98% de proteção 
ao globo ocular. 

A educação mediante programas de treinamento em anes- 
tesiologia é um elemento fundamental no desenvolvimento de 
condutas práticas de segurança nos ambientes de irradiação 
ambiental. Recomendações têm sido publicadas com orienta- 
ções aos grupos atuantes nesses setores de radiologia, como 
a International Atomic Energy Agency (IAEA), com material 
para radiologia diagnóstica e intervencionista, e o Multimedia 
and Audiovisual Radiation Protection Training in Interventio- 
nal Radiology (MARTIR).?* 

A monitorizacáo do pico de unidades de fluoroscopia na 
pele e do tempo de fluoroscopia deve ser realizada e documen- 
tada de acordo com as entidades federais reguladoras por meio 
de dosímetros. Existem trés tipos de dosímetros: os constituí- 
dos de filmes sensíveis a radiações (35 mm), que identificam 
o tipo de radiação e a sua intensidade, sendo bastante precisos, 
porém sensíveis à umidade e ao calor; os termoluminescentes; 
e os opticamente estimulados por luminescéncia. Os dosíme- 
tros são de uso pessoal, devendo ser colocados no avental ou 
no colar tireoidiano, com uso preconizado de três meses e re- 
gistro do nível individual de radiação. 

Alguns estudos postulam que a exposição a campos ele- 
tromagnéticos possa resultar em efeitos carcinogênicos, pre- 
ferencialmente nos tecidos cerebral, mamário e no sistema he- 
matopoiético. Entretanto, existe a necessidade da realização de 
trabalhos científicos com características epidemiológicas mais 
bem concebidas. 


Laser 


O perigo mais evidente durante o uso de /aser é para os olhos, 
tanto pela ação direta como pela reflexão em várias superfi- 
cies, resultando em lesão de múltiplos tecidos oftalmológicos, 
como córnea, retina, mácula densa, lentes e nervo óptico. Essa 
possibilidade de lesões exige o uso de óculos de proteção, bem 


como a colocação de aviso no local da utilização do laser, li- 
mitando o acesso de pessoas ao recinto sem proteção efetiva.” 


Acidentes elétricos 


Nas salas de operações, o suprimento elétrico pode ser obtido 
por fonte-padrão ou alimentação elétrica aterrada, ou seja, co- 
mo nas moradias de maneira trivial; por energia isolada; ou por 
interruptores de circuito de falha de aterramento (GFCIs, do 
inglês ground fault circuits interrupters).” 

Se o ambiente for classificado como “úmido”, as fontes de 
alimentação elétrica obrigatoriamente devem ser do tipo isola- 
das ou GFCIs. Ambiente úmido é caracterizado como aquele 
que apresenta um assoalho com presença de soluções hidros- 
salinas ou sangue, fato que deve ser do conhecimento dos en- 
genheiros e arquitetos que projetam os hospitais, além do do- 
mínio de suas atividades diretivas e executivas. É importante 
salientar que a instalação de um sistema GFCI aumenta o custo 
por sala de cirurgia construída. Entretanto, o sistema confe- 
re segurança a todos os membros da equipe cirúrgica bem co- 
mo aos pacientes, sendo capaz de bloquear qualquer emissão 
de energia para o sistema, mesmo mediante problemas graves 
de risco. 

A National Fire Protection Association (NFPA) dos Esta- 
dos Unidos determina que devem ser instalados, no mínimo, 
36 terminais elétricos em cada sala de cirurgia. Os terminais 
elétricos devem estar com conexões do tipo standard 3-prongs 
ou twist-lock. Alguns tipos de equipamento anestésicos-cirúr- 
gicos podem exigir, para o seu perfeito funcionamento, além 
de 240 volts (V) de energia. 

O suprimento de energia elétrica deve ser na forma de cor- 
rente alternada de 120 ou 230 V em uma frequência de 60 Hz 
(50 Hz na Europa). A frequência de 60 Hz refere-se ao número 
de ciclos de energia por segundo. Um cabo elétrico é consti- 
tuído de dois sistemas condutores, um designado como “quen- 
te”, pelo qual transita a carga elétrica, e o outro designado co- 
mo “neutro” ou “terra”, que retorna a corrente elétrica à sua 
fonte de geração. A diferença de potencial elétrico costuma ser 
de 120 V. 

Para sofrer um choque, o anestesiologista precisa estar em 
contato com um circuito elétrico em dois pontos, pois assim se 
estabelece uma ponte entre essas duas localizações, com dife- 
rença de potenciais. O contato pode lesar tecidos em uma das 
duas extremidades. A corrente elétrica interrompe a ativida- 
de celular e, dependendo de sua magnitude, poderá haver con- 
tratura muscular, parada ventilatória, convulsões e fibrilação 
ventricular. Ocorre também a dissipação da energia elétrica 
através dos tecidos e aumento de sua temperatura. O poder de 
dissipação do calor é igual à corrente ao quadrado multiplica- 
da pela resistência (P = PxR). Se uma quantidade de energia é 
liberada, a temperatura se eleva, podendo chegar a causar quei- 
madura ou lesão necrótica tissular. 

A gravidade do choque elétrico é determinada pela quan- 
tidade de corrente e pela duração do fluxo de corrente. Em ter- 
mos médicos, o choque elétrico é dividido em duas catego- 
rias: o macrochoque está relacionado com grandes fluxos de 
corrente (mais de 10 mA) através do indivíduo e pode causar 
a morte, ao passo que o microchoque está relacionado com 
pequenas correntes (10-50 A), cuja gravidade está relacionada 
à suscetibilidade do indivíduo, pois estabelece contato com o 
miocárdio e o seu tecido de condução. A condutividade interna 


pode ser conduzida por cabos elétricos, solução salina ou ca- 
teteres venosos ou centrais (cateter de artéria pulmonar) que 
estejam instalados no paciente. Por exemplo, em pacientes sus- 
cetíveis, mesmo rápidas correntes de 10 A podem resultar em 
fibrilação ventricular.“ 


Prevenção do choque elétrico 
em ambiente cirúrgico 


A ASA recomenda avaliar se o ambiente cirúrgico é considera- 
do “úmido” ou se pode ser considerado “seco”. Recomenda-se, 
por princípio, considerar todo ambiente cirúrgico como “úmi- 
do”. O entendimento dos perigos e a prevenção dos choques 
elétricos estão baseados na conscientização do processo de 
aterramento. O “terra” é uma fonte infinita de absorção de elé- 
trons, isto é, um campo com capacidade de absorver elétrons, 
além de prover infinitas correntes em resposta a um potencial 
elétrico aplicado. Em terminologia prática, o aterramento refe- 
re-se a dois princípios separados: o primeiro é o aterramento de 
uma fonte de suprimento elétrico, e o segundo é o aterramento 
do equipamento. Os equipamentos nas salas de cirurgia com 
suprimento de energia elétrica devem ser sempre aterrados. É 
importante salientar que, nas salas de cirurgia, esse conceito 
costuma ser negligenciado, embora devesse ser obrigatoria- 
mente observado. 

A prevenção do choque elétrico tem sido divulgada de vá- 
rias formas pelas instituições de segurança no trabalho. Em pri- 
meiro lugar, a instalação de IPSs (isolated energy systems) em 
salas de cirurgia pode prevenir os acidentes elétricos, que, por 
vezes, sao extremamente graves. Os GFCIs devem ser insta- 
lados em cada tomada de eletricidade existente na sala de ci- 
rurgia. É preciso elevar os cabos de extensão elétrica e as suas 
conexões acima do solo ou utilizar suportes altos com as toma- 
das de suprimento de energia elétrica, o que minimiza o risco 
de condutividade através da umidade da sala em relação aos 
conectores elétricos. 

Os projetos de salas de cirurgia considerando-as como am- 
bientes secos são ilógicos na concepção da maioria dos anes- 
tesiologistas. E habitual haver líquidos, eletrólitos e sangue 
espalhados no assoalho desses ambientes, principalmente em 
cirurgias de grande porte e de urgência, como em cesarianas, 
videocirurgias, traumatologia, cistoscopia, cirurgia cardíaca 
com circulação extracorpórea, entre outras. Um dado real que 
atenta à lógica é o fato de os GFCIs serem requeridos em domi- 
cílios particulares (banheiros, cozinhas, etc.), enquanto, nas sa- 
las de cirurgia, não o são com tanto rigor pela legislação atual. 

Em 2008, os padrões da NFPA foram revisados, tendo si- 
do proposto considerar as salas de cirurgia como “ambientes 
úmidos” com todas as exigências de segurança pertinentes a 
esse tipo de classificação. 

A profilaxia de complicações de causa elétrica em salas de 
cirurgia (p. ex., macrochoque), principalmente durante proce- 
dimentos cirúrgicos que inundam o assoalho com soluções sa- 
linas, sangue e outros líquidos, exige a sua estruturação arqui- 
tetônica com instalações elétricas especiais, levando em conta 
sua classificação como úmida ou seca, devendo as salas serem 
supridas com alimentação elétrica aterrada e seus cabos isola- 
dos do contato com superfícies úmidas, havendo ainda a neces- 
sidade do aterramento específico dos equipamentos presentes 
nesse ambiente.” 


Infecções 


Os conceitos expressos neste tópico estão baseados no Manual 
de Condutas em Exposição Ocupacional a Material Biológico 
emitido pela Secretaria de Políticas da Saúde do Ministério da 
Saúde.” 

A exposição acidental com instrumento perfurocortante 
contendo material biológico é o acidente ocupacional mais co- 
mum envolvendo profissionais da área de saúde, principalmen- 
te em ambientes cirúrgicos. O risco de o profissional acidenta- 
do contrair uma infecção a partir dessas exposições depende de 
diversos fatores, como extensão da lesão, quantidade de fluido 
biológico presente, condições sistêmicas do profissional, ca- 
racterísticas dos microrganismos presentes, condições clínicas 
do paciente-fonte e condutas realizadas após a exposição. 

Mais de 20 tipos diferentes de patógenos podem ser trans- 
mitidos pelas exposições acidentais, sendo que o vírus da he- 
patite B (HBV), o vírus da hepatite C (HCV) e o HIV são os 
agentes infecciosos de maior importância devido à gravidade 
das doenças que produzem.’ O risco de contrair HIV pela ex- 
posição ocupacional percutânea com sangue infectado é de 
cerca de 0,3%, e quando a exposição ocorre pela mucosa, é 
de aproximadamente 0,09%. No caso de exposição ocupacio- 
nal ao HBV, o risco de infecção varia de 6 a 30%, chegando 
até 60% dependendo do estado clínico do paciente-fonte.^ 

O incidente de exposição ocupacional pode ser definido 
como o contato de mucosa ocular, outra membrana mucosa, 
pele não intacta, contato parenteral com sangue ou outros ma- 
teriais potencialmente infectantes que pode resultar na altera- 
ção das condições de trabalho do profissional da área da saú- 
de após a contaminação. Evitar as exposições ocupacionais é 
a forma de prevenção primária da transmissão de patógenos 
sanguíneos.” 

Um estudo multicêntrico de prevalência de lesões perfuro- 
cortantes com material contaminado em anestesiologistas rela- 
tou que 74% delas foram relacionadas com contaminação san- 
guinea, e 30% destas foram identificadas como lesões de alto 
risco (coleta de sangue ou punções centrais). Outro trabalho 
realizado pelo mesmo grupo evidenciou que as lesões em anes- 
tesiologistas foram mais frequentes nas mãos e com caracterís- 
ticas de intensa e moderada gravidade.” 

Os ferimentos com agulhas, objetos perfurocortantes, agu- 
lhas contaminadas com líquidos corporais ou secreções são as 
causas mais frequentes de contaminação de anestesiologistas 
em ambientes ocupacionais. A hepatite C é a patologia mais 
comumente adquirida, sobretudo pelo contato da conjuntiva. 
Dessa forma, é de grande importância salientar a necessidade 
de utilização dos métodos de proteção, principalmente aos es- 
pecializandos de anestesiologia. 


Risco de transmissão ocupacional 
do vírus da imunodeficiência humana 


O risco de transmissão ocupacional do HIV varia conforme o 
tipo e a intensidade da exposição do anestesiologista. Segundo 
estudos prospectivos, o risco de transmissão do HIV pós-ex- 
posição percutânea ao sangue infectado por HIV, como já foi 
dito, fica em torno de 0,3% (0,2-0,5%; IC 95%) e, após conta- 
to com mucosas, em torno de 0,09%. O risco de contaminação 
pelo contato com pele lesionada parece ser igual ao da mucosa. 
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Os fluidos considerados potencialmente infectantes sao liquido 
cefalorraquidiano, liquido sinovial, liquido pleural, liquido pe- 
ritoneal, líquido pericárdico e líquido amniótico. Por sua vez, 
fezes, saliva, escarro, suor, lágrima, urina e vômito não são con- 
siderados infectantes, exceto se contiverem resíduos de sangue. 
Em termos comparativos às exposições ao vírus da hepatite B e 
C, a possibilidade de contágio por HIV é bem menor.“ 

Em um estudo retrospectivo de caso-controle de profissio- 
nais da área da saúde que tiveram contato com sangue conta- 
minado por HIV, o risco de contaminação estava associado a:* 


e Contaminação visível da agulha ou de outro elemento per- 
furocortante com o sangue do paciente infectado. 

e Localização intravenosa ou intra-arterial da agulha envol- 
vida no acidente. 

e Profundidade da lesão. 

e Contaminação com sangue de pacientes em fase terminal 
da doença. 

e Quantidade de sangue contaminado. 


Na infecção por HIV, as células com infecção latente po- 
dem transmitir a doença mesmo na ausência de viremia. Aci- 
dentes envolvendo pacientes com baixa carga viral (< 1.500 
RNAs cópias de RNA -mL"!) ou níveis abaixo dos limites de 
detecção provavelmente indicam exposição a baixos titu- 
los, porém isso não exclui a possibilidade de transmissão da 
doença. 

Em outro estudo de caso-controle com a utilização de zi- 
dovudina (AZT), ficou demonstrada uma associação entre o 
uso da quimioprofilaxia e a redução em 81% do risco de so- 
roconversão após exposição ocupacional. Atualmente, o uso 
combinado de antirretrovirais é recomendado pela sua maior 
probabilidade de proteção." 


Precauções universais 


É importante salientar que, apesar do comprovado baixo ris- 
co de contaminação pelo HIV por parte dos anestesiologistas 
e da equipe cirúrgica devido à baixa resistência do vírus aos 
métodos de esterilização e pela forma de contaminação, as ca- 
racterísticas graves da doença e a ausência de vacina para a 
sindrome da imunodeficiência adquirida (Aids) impõem aos 
membros das equipes cirúrgicas extremo rigor em relação às 
normas de prevenção da contaminação elaboradas pelo Centers 
for Disease Control and Prevention (CDC) dos Estados Uni- 
dos) e pelo Ministério da Saúde do Brasil, citadas a seguir: ^? 


e Usar luvas duplas, lavando as mãos após a sua retirada. 

e Usar máscara, óculos, avental e botas. 

e Nao reinserir agulhas em capas, nem removê-las após a 
sua montagem, descartando-as em locais apropriados após 
a sua utilização. 

e Realizar a reesterilização de todo o material de anestesia 
em óxido de etileno ou peróxido de hidrogênio. 

e Evitar fazer reanimação boca a boca. 

e Para os profissionais com lesões exsudativas ou derma- 
tites descamativas, não manter contato com pacientes ou 
material anestésico após seu uso. 

e Transportar todo material com sangue em recipientes ade- 
quados, sem vazamentos. 

e  [solaras substâncias corpóreas, com utilização de barreiras. 


A melhor prevenção é não se acidentar! 


Risco de contaminação ocupacional 
com os vírus da hepatite B e C 


A probabilidade de infecção pelo HBV após uma lesão per- 
cutânea é significativamente maior quando comparada com o 
HIV, podendo a sua prevalência atingir 40% em exposições 
nas quais o paciente-fonte apresente sorologia HBsAg reativa. 
Para o HCV, o risco médio é de 1,8%; dependendo do teste uti- 
lizado para hepatite C, o risco pode variar de 1 a 10%. 

No Brasil, a utilização da vacina para hepatite B é reco- 
mendada para todos os profissionais da área da saúde. Após 
exposição a material biológico, mesmo em profissionais não 
imunizados, o uso da vacina, associado ou não a Y-globulina 
hiperimune para hepatite B, é uma medida que comprovada- 
mente reduz o risco de infecção.” 

É importante salientar que não existe intervenção específica 
para prevenir a transmissão do HCV após exposição ocupacional. 


Procedimentos recomendados em caso 
de exposição a material biológico 


Os procedimentos recomendados no caso de exposição a ma- 
terial biológico incluem cuidados locais na área exposta, reco- 
mendações específicas para imunização contra o tétano, me- 
didas quimioprofiláticas e acompanhamento sorológico para 
hepatites e HIV.” 


Cuidados locais 


Após a exposição a material biológico, cuidados locais com a 
área exposta devem ser imediatamente iniciados. Recomenda- 
-se lavagem exaustiva com água e sabão em casos de exposição 
percutânea. O uso de soluções antissépticas degermantes (po- 
livinilpirrolidona-iodo ou clorexidina) também pode ser reco- 
mendado, embora sem nenhuma evidência objetiva na literatu- 
ra de vantagem em relação ao uso de sabão. Após a exposição 
de mucosas, está recomendada a lavagem exaustiva com água 
ou solução fisiológica. 

Procedimentos que aumentam a área exposta, como cortes 
e injeções locais, e a utilização de soluções irritativas, como 
éter, hipoclorito ou glutaraldeído, são contraindicados. 


Medidas específicas 


A indicação de antirretrovirais deve ser baseada em uma ava- 
liação criteriosa do risco de transmissão do HIV em função do 
tipo de acidente ocorrido e da toxicidade dessas medicações. 
Exceto em relação ao AZT, existem poucos dados disponíveis 
sobre a toxicidade das medicações antirretrovirais em indivi- 
duos não infectados pelo HIV. 

O profissional de saúde deverá ser informado de que o co- 
nhecimento sobre a eficácia e a toxicidade dos medicamentos 
antirretrovirais é limitado; de que somente o AZT demonstrou 
benefício em estudos humanos; de que não há evidência de 
efeito benéfico adicional com a utilização da combinação de 
antirretrovirais; de que a evidência sobre a toxicidade dos an- 
tirretrovirais em pessoas não infectadas pelo HIV é limitada ao 
AZT e pouco conhecida em relação aos outros fármacos; e de 
que pode ser uma opção do profissional lesado a não utiliza- 
ção de um ou mais fármacos indicados para a quimioprofilaxia. 

O emprego combinado de AZT com lamivudina (3TC) 
é recomendado na maioria das situações com indicação de 


quimioprofilaxia. O uso de indinavir ou nelfinavir deve ser re- 
servado para acidentes graves e situações em que haja possibi- 
lidade de resistência viral (paciente-fonte). Esquemas alterna- 
tivos deverão ser individualmente avaliados por especialistas 
quando há possibilidade de envolvimento do paciente-fonte 
com vírus multirresistentes. 

Os critérios de gravidade na avaliação do risco do acidente 
depende do volume de sangue e da quantidade de vírus presen- 
te como visto anteriormente. Acidentes mais graves são aque- 
les que envolvem maior volume de sangue, cujos marcadores 
são lesões profundas provocadas por material perfurocortante, 
presença de sangue visível no dispositivo invasivo envolvido, 
acidentes com agulhas previamente utilizadas em veia ou ar- 
téria do paciente-fonte e acidentes com agulhas de grosso ca- 
libre, e aqueles em que há maior inoculação viral, envolvendo 
paciente-fonte com Aids em estágios avançados da doença ou 
com infecção aguda pelo HIV (com carga viral alta). 

Quando indicada, a quimioprofilaxia deverá ser iniciada o 
mais rápido possível, de preferência dentro de 1 a 2 horas após 
o acidente. Estudos em animais sugerem que a quimioprofila- 
xia não é eficaz quando começada de 24 a 36 horas após o aci- 
dente. O início da medicação após grandes intervalos de tempo 


(uma ou duas semanas) pode ser considerado somente para ex- 
posição com alto risco de transmissão do HIV. A duração da 
quimioprofilaxia é de quatro semanas. 

Nos acidentes graves, é melhor começar e posteriormente 
reavaliar a manutenção ou mudança do tratamento. 

Quando a condição sorológica do paciente-fonte não é co- 
nhecida, o uso da quimioprofilaxia deve ser decidido em fun- 
ção da possibilidade de transmissão do HIV, a qual depende da 
gravidade do acidente e da probabilidade de infecção por HIV 
desse paciente (FIG. 15.1). 

Em profissionais de saúde grávidas com indicação de qui- 
mioprofilaxia, a utilização de outros medicamentos associados 
ao AZT ficará a critério do médico assistente, após discussão 
dos riscos com a profissional. Até o momento, não existem da- 
dos que comprovem a segurança para o feto de outros antirre- 
trovirais que não o AZT. Profissionais que estejam amamen- 
tando devem ser orientadas a suspender o aleitamento durante 
a quimioprofilaxia antirretroviral. 

Nas profissionais de saúde do sexo feminino em idade fér- 
til, a possibilidade de gravidez deve ser discutida, sendo reco- 
mendável a realização de testes de gravidez quando há risco 
de gestação. 


Acidente ocupacional com risco biológico 








Registrar o atendimento na ficha de 
atendimento do serviço e dispensar 
o acidentado após orientação 


Passo 1 — O funcionário trouxe 
o exame do paciente-fonte? 





Encaminhar o sangue 
para o laboratório para 
teste rápido (HIV) 


Estimular que o acidentado 
colha e traga o sangue do 
paciente-fonte o mais breve 
possível ou no próximo 
atendimento para realização 
de teste rápido para HIV e 


sorologias para hepatites B e C 
Receber o resultado do 


teste rápido em tempo ágil 
para definição de conduta 


Grupo PS ou PA 


Acidente de risco para transmissão de HIV, HBV, HCV? 


Passo 2 — Há necessidade de 
prescrição de antirretrovirais? 
Encerrar Administrar a primeira dose 

questão de ARV imediatamente 


Calcular o número de 
comprimidos de ARV que serão 
necessários até o retorno na 
consulta no serviço de referência 
para seguimento do caso e 
fornecê-los ao acidentado 















Passo 3 — Há necessidade de prescrição Passo 4 — Já foi aberta a CAT 
de imunoglobina contra hepatite B? pelo SESMT? 








Encerrar Encerrar 
questão questão 


Passo 3.1 — 0 funcionário irá ser 
atendido no ambulatório de 
seguimento nas próximas 72 horas? 






























Orientar o acidentado para 
acionar o médico do trabalho 
de sua instituição para abertura 
da CAT o mais rápido 
possível; esclarecer que esta 
medida legal independe do seu 
seguimento com o clínico 









Prescrever IGHAHB e 
encaminhar de imediato 
o acidentado para CRIEs 
de referência 






Encaminhar para 
agendamento no serviço 
de referência para 
seguimento de acidentes 
biológicos 






FIGURA 15.1 Fluxograma da avaliação de quimioprofilaxia para o vírus da imunodeficiência humana (HIV) em casos de acidente ocupacional com risco biológico. 

ARV, antirretroviral; CAT, comunicação de acidente de trabalho; CRIE, Centro de Referência para Imunobiológicos Especiais; IGHAHB, imunoglobulinas das hepatites A e B; 

PA, pessoal de suporte as atividades médicas, tais como técnicos especailitados (auxiliares de anestesia, biomédicos, pessoal de laboratório, fisioterapeutas, pessoal da perfusão 
extracorpórea, do banco de sangue, da higinização e da lavanderia); PS, médicos, enfermeiros e técnicos em enfermagem; SESMT, serviço especializado em engenharia de 


segurança e em medicina do trabalho. 
Fonte: Boletim Epidemiológico Paulista.” 
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Na dúvida sobre o tipo de esquema a utilizar, deve-se 
iniciar o uso de AZT + 3TC, não retardando o início da qui- 
mioprofilaxia. 


Sorologia do paciente-fonte 


A solicitação de teste anti-HIV deverá ser realizada com acon- 
selhamento pré e pós-teste do paciente-fonte, com informações 
sobre a natureza do teste, o significado de seus resultados e as 
implicações para o profissional da saúde envolvido no acidente. 

Recomenda-se a utilização de testes rápidos para detecção 
de anticorpos anti-HIV (testes que produzem resultados em no 
máximo 30 minutos), mas, quando não há possibilidade de li- 
beração ágil de resultados, indica-se o teste anti-HIV ELISA, 
cujo resultado sai em 24 a 48 horas, com o propósito de evitar 
início e manutenção de esquema profilático desnecessário. Os 
testes rápidos possuem grande sensibilidade (a sensibilidade de 
um teste é a sua capacidade de detectar antígenos ou anticorpos 
na amostra, mesmo quando esses antígenos ou anticorpos este- 
jam presentes em pequenas quantidades). 


Poluição anestésica 


Em 1977, o NIOSH expediu uma recomendação oficial sobre 
o limite da exposição para profissionais da área médico-cirür- 
gica ao óxido nitroso e a agentes anestésicos inalatórios.” Para 
o óxido nitroso (N,O), quando utilizado como agente anestési- 
co único, o limite é de 25 partes por milhão (ppm) com base 
na unidade de tempo (time-weighted average [TWA]) duran- 
te o período de administração do fármaco. Essa recomenda- 
ção ainda continua em vigor.” O NIOSH também recomenda 
que nenhum profissional ao trabalhar nessa area seja exposto 
a concentrações-teto maiores que 2 ppm de agente anestésico 
halogenado por período que exceda 1 hora. 

Desde 1989, a American Conference of Governmental In- 
dustrial Hygienists (ACGIH) dos Estados Unidos considera o 
limite de tempo de inalação ambiental de 8 horas/dia de traba- 
lho. Em relação ao halotano e ao enflurano, esses níveis são de 
50 e 75 ppm, respectivamente. É importante salientar que tais 
níveis não estão estabelecidos para isoflurano, sevoflurano e 
desflurano. As informações alertam para a necessidade de um 
controle estrito sobre a poluição ambiental em ambientes cirúr- 
gicos por anestésicos inalatórios. 

A ação teratogênica dos anestésicos inalatórios tem sido 
motivo de ampla discussão desde 1910. A Revista Brasileira de 
Anestesiologia, bem como as publicações internacionais, nas 
décadas de 1960 e 1970, publicaram vários estudos abordando 
a possibilidade da ação teratogênica da inalação crônica de re- 
síduos de agentes inalatórios por parte das equipes cirúrgicas. 

Em um estudo revisando exames rotineiros de saúde de 
198 anestesiologistas do sexo masculino e 110 do feminino — 
todos utilizando em sua prática clínica diária éter, N,O e ha- 
lotano —, foi observado um alto índice de cefaleia, fadiga e ir- 
ritabilidade, embora o achado mais importante tenha sido um 
prevalente efeito adverso sobre a reprodução humana. Em 31 
gestações, 18 resultaram em aborto espontâneo e uma malfor- 
mação congênita. Logo após, um trabalho demonstrou que o 
N,O produziu efeitos adversos sobre a reprodução em ratos. 
Elevadas concentrações inaladas desse gás resultaram em ano- 
malias musculoesqueléticas em cobaias.” 

Analisando as causas de óbito em 411 anestesiologis- 
tas durante um período de 20 anos, um estudou mostrou baixa 


incidência de neoplasia pulmonar, prevalência normal de leuce- 
mia, porém uma incidência mais alta de neoplasias de origem 
linfática. Outros estudos desenvolvidos na mesma área demons- 
traram que enfermeiras anestesistas americanas desenvolviam 
mais neoplasias quando comparadas a um grupo-controle (1,33 
vs. 0,4%). Esses resultados foram publicados pela ASA em um 
livro intitulado “Resíduos de anestésicos inalatórios no ar de 
salas de cirurgia: sugestões de um programa para redução da 
exposição”.* 

A elevada incidência de efeitos teratogênicos e abortivos 
dos anestésicos inalatórios verificada sobretudo em cobaias 
tem sido frequentemente contestada quando avaliada em hu- 
manos, sugerindo, assim, que a extrapolação de trabalhos ex- 
perimentais de toxicidade para a realidade em humanos não 
pode ser valorizada. 

Os mecanismos da toxicidade dos anestésicos inalató- 
rios podem acontecer por meio de efeitos diretos ou indiretos. 
Apenas o N,O gera efeitos tóxicos diretos, enquanto os outros 
agentes inalatórios agem principalmente por seus metabólitos 
resultantes do metabolismo hepático ou renal ou dos produtos 
de sua degradação no absorvedor de dióxido de carbono (CO,). 

Os agentes voláteis podem produzir, em graus variáveis, 
danos metabólicos hepatocelulares em humanos. Durante o 
metabolismo desses anestésicos, pode ocorrer a acetilação tis- 
sular, com consequente formação de radicais reativos interme- 
diários. As proteínas modificadas pela acetilação podem resul- 
tar na formação de antígenos, além da indução de respostas 
imunológicas patológicas. 


Efeitos dos anestésicos inalatórios 
sobre a saúde ocupacional dos profissionais 


Em ambientes cirúrgicos, a exposição a gases e vapores se- 
cundários à administração de anestesia inalatória sabidamente 
resultam, frequentemente, em excessiva inalação dos mesmos 
por parte da equipe anestésico-cirúrgica. Conhecendo tais efei- 
tos deletérios, deve-se evitá-la, minimizando os seus riscos. 

Estudos em animais e em humanos evidenciam potenciais 
agressões aos sistemas hematopoiético e nervoso central, bem 
como efeitos comportamentais, efeitos sobre a fertilidade, car- 
cinogênese, teratogênese e sobre a reprodução. Os trabalhos 
epidemiológicos sobre saúde ocupacional e anestésicos inala- 
tórios desenvolvem-se principalmente em salas de cirurgia e 
ambulatórios odontológicos. 


Óxido nitroso 


Testes de mutagenicidade com óxido nitroso (N,O) têm mos- 
trado, frequentemente, resultados negativos quando realizados 
em animais de experimentação, fazendo crescerem as suspeitas 
de que tais efeitos possam ser estendidos aos humanos expos- 
tos a esse gás.” Tal fato fica mais evidente no sistema repro- 
dutivo e no desenvolvimento normal, quando os animais são 
submetidos a altos níveis de concentrações inaladas. 

Um estudo evidenciou elevado número de abortos espon- 
tâneos em ratos submetidos a 1.000 ppm, sendo que essas con- 
centrações foram detectadas em salas de cirurgia convencio- 
nais e ambulatórios de odontologia não equipados com sistema 
antipoluição.* Outro estudo administrando 45 a 50% de N,O 
em oxigênio (O,) a 25 a 30% em ratas grávidas por 2, 4, 6 e 8 
dias mostrou que um alto percentual dos ratos neonatos apre- 
sentaram defeitos em costelas e vértebras.” 


Um estudo retrospectivo realizado em humanos relatou 
que mulheres dentistas expostas a N,O durante 5 ou mais horas 
semanais apresentaram uma incidéncia de problemas clinicos 
de infertilidade significativamente mais elevada quando com- 
paradas com mulheres sem contato com N,O. A inalação desse 
agente diminui em 59% as probabilidades de gestação. Os sis- 
temas de exaustão de gases das salas de anestesia e consultó- 
rios odontológicos anulam essa diferença.” 

Outro estudo sugeriu que altos níveis de N,O ambiental 
ameaçam a fisiologia normal de fertilidade, fato que demonstra 
a necessidade de sistemas de exaustão de N,O nesses ambien- 
tes, principalmente nos locais onde trabalham mulheres em 
idade fértil (com mais ênfase se o trabalho tem duração maior 
do que o tempo de segurana preconizado). 

A exposição ao N,O pode ser dividida em dois pontos: 


e Horas por semana trabalhadas em ambiente com exaustão. 
e Horas por semana trabalhadas em ambiente sem exaustão. 


Assim, mulheres que trabalham mais de 3 horas sema- 
nais em ambientes poluídos por N,O sem sistemas de exaustão 
apresentam um alto risco de aborto espontâneo (risco relativo 
= 2,6, com intervalo de confiança (IC) de 95% = 1,3-5,0) ajus- 
tado por idade e tabagismo. Esse grupo de autores concluiu que 
a presença de sistemas de exaustão para gases anestésicos em 
salas de cirurgia e ambulatórios odontológicos faz grande di- 
ferença na inalação crônica, mantendo, assim, a segurança do 
sistema reprodutor feminino.* 

Alguns sumários de estudos epidemiológicos analisando 
as consequências da exposição ao N,O, incluindo estudos em 
cobaios bem como em humanos, têm sido publicados confir- 
mando os resultados antes citados. É importante salientar 
que as anormalidades congênitas não são fortemente correla- 
cionadas com esse tipo de exposição. 


Agentes halogenados 


Potenciais efeitos maléficos têm sido aventados com relação 
à inalação de desflurano, tanto em estudos in vivo quanto em 
pesquisas com humanos. Mesmo assim, o risco da inalação do 
desflurano não está totalmente confirmado. O sevoflurano, o 
mais novo anestésico inalatório introduzido em clínica, bem 
como o isoflurano, o enflurano e o desflurano, também não têm 
sido estudados plenamente quanto aos seus potenciais toxico- 
lógicos em humanos durante a inalação em ambientes cirúr- 
gicos, e tampouco os limites de inalação estão estabelecidos. 

De maneira diferente, existem evidências bem fundamen- 
tadas de que o halotano e o N,O podem desencadear processo 
de mutagenicidade em certos sistemas do organismo de huma- 
nos. Para o halotano, que é metabolizado no organismo geran- 
do elementos intermediários que se ligam de maneira covalente 
a macromoléculas teciduais, as evidências sugerem um meca- 
nismo potencial de toxicidade.” 


Fatores que influenciam a poluição 
ambiental em salas de cirurgia 


Desde 1970, existe um real entendimento sobre a necessidade da 
utilização de efetivos sistemas de exaustão de resíduos de gases e 
vapores anestésicos das salas de cirurgia. Isso pode ser consegui- 
do por eficientes sistemas de exaustão que evitam a contaminação 
dos ambientes por resíduos de gases e vapores, sendo esses siste- 
mas localizados próximos às válvulas expiratórias dos sistemas 
de ventilação. 


Um dos fatores responsáveis pela poluição dos ambientes 
cirúrgicos são os sistemas de ventilação em anestesia, sendo os 
que usam fluxos de admissão de O, de baixo fluxo (< 1 L) pre- 
feridos para a melhoria do grau de poluição ambiental. 


Atitudes práticas para diminuir 
a poluição em salas de cirurgia 


As causas e origens da poluição ambiental por anestésicos ina- 
latórios muitas vezes são subestimadas pelos cirurgiões, anes- 
tesiologistas, enfermeiros e técnicos componentes das equipes 
cirúrgicas. Alguns fatos simples podem contribuir de maneira 
significativa para a poluição em pauta, como a má aderência da 
máscara na superfície da face e a ocasional desinsuflação do 
balonete do tubo traqueal. 

Atitudes para o controle clínico da poluição ambiental 
envolvem: 


e Desconectar o suprimento de O, e N;O do sistema de ven- 
tilação, suprimindo a possibilidade de pressão residual de 
gases e vapores no sistema e no ar ambiental. 

e Nunca inalar agentes anestésicos inalatórios; o limiar da sen- 
sação olfatória dos anestésicos pode ser de até 50 ppm, o que 
corresponde a 25 vezes mais do que a dose permitida de ina- 
lação de gases e vapores por profissionais da equipe anesté- 
sico-cirúrgica. A inalação intencional desses agentes, mesmo 
que por breves momentos, deve ser totalmente evitada. 

e Realizar todos os testes de vazamento nos circuitos ven- 
tilatórios utilizando somente fluxo adicional de O», isto é, 
sem adição de agentes anestésicos. 

e Evitar ligar o vaporizador ou introduzir N,O na mistura 
anestésica antes de finalizar a intubação traqueal ou fazer 
a adaptação perfeita da máscara. 

e Evitar de todas as maneiras as desconexões das traqueias e 
do tubo traqueal durante anestesia inalatória. 

e  [nterromper a administração de N,O e agentes halogenados 
quando esvaziar o conteúdo gasoso no sistema de exaustão, 
antes de desconectar o sistema de ventilação do paciente. 

e Administrar alto fluxo de admissão com O, a 100% ao sis- 
tema antes de desconectar a prótese ventilatória do pacien- 
te (tubo traqueal, máscara laringea e congêneres). 

e Evitar a inalação de resíduo de N,O e agentes halogenados 
exalados por pacientes na fase de recuperação da aneste- 
sia inalatória. 

e Evitar inalação desses agentes anestésicos ao reabastecer 
os vaporizadores calibrados. 

e Colocar a chave em posição “Off” nos vaporizadores cali- 
brados quando não utilizados. 

e Conectar o sistema de Bain e outros sistemas de ventilação 
sem reinalação em sistemas de exaustão especiais. 


Agressões psicológicas 
Estresse ocupacional 


Todos os médicos e residentes são submetidos a algum nível 
de estresse ocupacional relativo à sua prática clínica, fenôme- 
no intensamente identificado na anestesiologia.? Dessa forma, 
é de grande importância que se defina “estresse ocupacional”. 

Estresse ocupacional é definido, com base em uma abor- 
dagem interativa, como a sequência de eventos que repre- 
sentam a contínua interação entre a pessoa (anestesiologista/ 
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residente) e o seu ambiente ocupacional, ou, segundo a OMS, 
*[...] a percepção individual de sua posição na vida, incluída 
em um contexto cultural e em um sistema de valores no qual 
sejam ponderadas as suas relações de gratificações, expectati- 
vas, conceitos e críticas pessoais”.º 

De maneira diagramática, pode-se sintetizar no gráfico 
da FIGURA 15.2 a correlação entre a elevação do nível de estresse 
(estresse positivo) com a melhora do desempenho profissio- 
nal até o atingimento de um nível crítico (com características 
da individualidade), onde se transforma em uma situação pa- 
tológica de sofrimento (distress), com declínio do desempe- 
nho profissional e consequente queda da segurança do paciente 
anestésico-cirürgico.9? 

O Comité para o Bem-Estar Profissional da World Federa- 
tion of Societies of Anaesthesiologists (WFSA) considera im- 
portante o entendimento dos aspectos fisiopatológicos do es- 
tresse ocupacional conforme o modelo estruturado apresentado 
no QUADRO 15.3. Trés características ficam evidenciadas no fenó- 
meno do estresse ocupacional: subjetividade, individualidade e 
alterações comportamentais.” 

Ao longo do tempo, a prática clínica da anestesiologia tem 
se mostrado cada vez mais segura, motivo pelo qual pacientes, 
familiares e instituições apresentam alta expectativa de sucesso, 
bem como de cobrança social/jurídica nas situações de insuces- 
so, mesmo nos casos cirürgicos reconhecidamente de extrema 
complexidade e com elevada prevaléncia de morbimortalidade. 
Esse fato aumenta o nível, por vezes patológico, do estresse ocu- 
pacional do médico, sendo acompanhado de suas consequéncias 
comportamentais. Seguindo essa linha de raciocínio, é possível, 


Nível crítico 


Desempenho ou eficiéncia 





Estresse ou ansiedade 


FIGURA 15.2. Escala de desempenho versus nível de estresse ocupacional. 


QUADRO 15.3 Modelo de estresse ocupacional sugerido pela World 
Federation of Societies of Anaesthesiologists 





e A percepção do estresse é subjetiva; isto é, o mesmo agente estressor 
pode ser percebido diferentemente e em intensidades diferentes por 
diferentes indivíduos. 

e (ambiente de trabalho e as organizações constituem como fontes de 
pressão em potencial. 

e O papel individual no ciclo do estresse é ativo (características da 
personalidade). 

e Altos níveis de estresse ocupacional resultam em consequências 
psicológicas, fisiológicas e comportamentais. 





Fonte: World Federation of Societies of Anaesthesiologists.9 


de maneira esquemática, estabelecer as prováveis consequências 
da submissão crônica dos anestesiologistas e residentes a inten- 
sas situações de alto estresse ocupacional, as quais podem re- 
sultar em alterações do sono, depressão psíquica e dependência 
química, conforme visto na FIGURA 15.3.9 


Depressão psicogênica, fadiga e síndrome de 
exaustão (burnout) em estudantes de medicina 


Muitos estudos tém evidenciado um novo conhecimento na 
área da saüde ocupacional psíquica do médico: o aumento do 
estresse ocupacional não parece ser um problema da maturida- 
de profissional, mas, sim, um fenómeno que atinge, com gran- 
de prevaléncia, os estudantes de medicina e os residentes da 
área médica. A causa exata desse problema epidemiológico 
nào está completamente estabelecida, mas alguns fatores pre- 
cisam ser ressaltados, como o elevado nível de competitivida- 
de, a excessiva autonomia sem o devido suporte, além do medo 
da exposição de suas vulnerabilidades durante o curso médico 
e os rígidos programas de residéncia médica. 

De acordo com a professora Liselotte Dyrbye, da Clínica 
Mayo nos Estados Unidos, na atualidade, esses fatos relatados 
revelam ter um grande impacto epidemiológico sobre a saüde 
publica. Nos Estados Unidos, em torno de 30 a 40% dos pro- 
fissionais da área da saúde (médicos e enfermeiros), por apre- 
sentarem altos níveis de estresse ocupacional, abandonam as 
atividades médico-assistenciais, causando um significativo de- 
créscimo na forca de trabalho e, consequentemente, um consi- 
derável problema de assisténcia médica naquele país. 

O aumento do autotratamento, do alcoolismo e de outros 
transtornos comportamentais (depressão psicogênica, síndro- 
me de exaustão, dependência química) é intensificado pelo me- 
do que os estudantes e residentes têm de serem punidos pelas 
instituições e sociedade com todas as suas consequências.” 

É importante salientar que, embora algumas universidades 
ofereçam suporte psicológico aos estudantes e residentes, pa- 
rece que eles sentem-se estigmatizados pela sociedade devido 
à sua patologia, o que pode alterar negativamente a sua prática 
clínica, tornando muito difícil a sua abordagem. 

Alguns pesquisadores têm mostrado que aproximadamente 
um quarto dos médicos jovens sofrem de depressão; destes, mais 
da metade apresenta níveis avançados da sindrome de exaustão 
(burnout), sendo que 10% apresentam nítida tendência a come- 
terem suicídio. Esse fato esta bem documentado na literatura," 
como se pode verificar no trabalho apresentado na TABELA 15.1.5 

Várias instituições norte-americanas estudam possibi- 
lidades por meio das quais poderiam alterar positivamente 
tal situação. Uma experiência nesse sentido foi realizada na 
Weber State University, Utah, com o estabelecimento de um 
curso denominado “Life in Medicine”, incluindo temas como 








Alterações do sono | Drogadição | Depressão 
I I I 
Fadiga Tabagismo Síndrome de 
Alcoolismo exaustão (burnout) 
Opioides 
Cocaína 


FIGURA 15.3 Possíveis alterações psicogênicas do estresse ocupacional sobre os 
anestesiologistas. 


TABELA 15.1 Nível da síndrome de exaustão de acordo com a idade em 
anestesiologistas 


Categorias da síndrome da exausão 








Idade Baixa Moderada Alta 
<30 4 34 34 
30335 8 21 12 
>35 11 12 15 














Fonte: Nyssen e colaboradores. 





suicídio, depressão psicogênica, síndrome de exaustão, depen- 
dência química e a realização de discussões entre estudantes, 
residentes e orientadores sobre o tema, visando alertar sobre os 
efeitos deletérios graves do estresse ocupacional nas pessoas 
envolvidas em assistência médica. 

Um estudo” mostrou as diferenças entre os comportamen- 
tos profissionais de estudantes de medicina submetidos a dife- 
rentes níveis de estresse ocupacional — mais de 2.500 estudan- 
tes de medicina constituíram a população estudada no trabalho. 
O desempenho clínico sofrível foi diretamente relacionado 
com a elevação do nível de estresse ocupacional (na forma de 
alterações do bem-estar ocupacional e depressão psíquica) a 
que eles estavam submetidos. 

Em Nova York, um médico generalista (formado na Co- 
lumbia University College of Physicians & Surgeons) alertou 
ao Congresso Americano em 2010 que um número considerá- 
vel de casos de sofrimento em estudantes de medicina é causa- 
do por instituições hospitalares (universitárias, estatais e priva- 
das) que exploram e sobrecarregam os estudantes de medicina 
e residentes na sua carga de trabalho na área. Segundo esse mé- 
dico, é mandatório que um conselho de saúde ocupacional mo- 
nitore mensalmente os estudantes e residentes com o objetivo 
de detectar e intervir nesses problemas de cunho ocupacional. 

Conforme trabalho publicado nos Archives of Surgery 
em 2011,‘ em torno de 1 em 16 cirurgiões relataram tendên- 
cias suicidas, sendo que elas foram tratadas de maneira efetiva 
mediante suporte psiquiátrico aos profissionais. Dos 7.905 ci- 
rurgiões que participaram do questionário anônimo e que res- 
ponderam a questões relacionadas com ideação suicida, 501 
afirmaram experimentar esse tipo de sensação durante a prática 
clínica, dos quais 301 nunca procuraram auxílio psiquiátrico 
com receio de terem a sua licença de prática médica suspensa. 
O conhecimento dos efeitos letais dos fármacos e o acesso faci- 
litado a eles foram apontados como fatores facilitadores desse 
tipo de evento nos médicos pesquisados.“ 

Outro trabalho publicado no JAMA em 2010% evidenciou 
que 53% dos estudantes de medicina que apresentavam eleva- 
dos níveis de sintomatologia depressiva tinham medo de ser 
identificados como psiquicamente depressivos, pois receavam 
ter a sua carreira futura alterada (dificuldade de licença da prá- 
tica médica), e que 62% deles desconheciam e não foram in- 
formados sobre a maneira de obter auxílio nessa situação. Tho- 
mas Schwenk, autor do referido trabalho, conclui que “[...] os 
estudantes de medicina são submetidos a extraordinários níveis 
de pressão durante a sua prática médica. Com frequência, eles 
se sentem definindo situações entre a vida e a morte, consi- 
derando que nunca poderão errar, isso devido a um superego 


psicogênico tirânico que os cobra de maneira intensa, tornan- 
do-os extremamente ansiosos (p. ex., depressão, exaustão, de- 
pendência química e suicídio)". Esse estigma parece ser me- 
nor quando estudado na população em geral.“ 

Merece especial consideração o questionamento de 
Schwenk: se os estudantes de medicina são extremamente cri- 
ticos com seus colegas depressivos, como eles serão capazes de 
abordar os seus pacientes depressivos na prática clínica? 

Um trabalho recente publicado na Academic Medicine 
em 2010? concluiu que uma vez diagnosticada a síndrome de 
exaustão no estudante de medicina, ela tende a se manter du- 
rante toda a residência; que os estudantes com diagnóstico de 
depressão psicogênica são propensos a desenvolver a síndrome 
de exaustão durante a sua residência médica; e que as inter- 
venções de diagnóstico, prevenção e tratamento da síndrome 
de exaustão durante o curso de medicina previnem de maneira 
significativa o seu aparecimento durante o período de residên- 
cia (suporte durante a formação médica básica). 

Outro trabalho na mesma área, publicado na Academic 
Medicine em 2014, concluiu que os erros clínicos praticados 
por estudantes de medicina permanecem em prevalência bas- 
tante alta; que os erros recorrentes causados por preceptores, 
residentes e estudantes de medicina estão intimamente rela- 
cionados com os seus níveis de exaustão; e que, embora mais 
estudos devam ser realizados para identificar o mérito causal 
dessa correlação, as instituições de ensino não devem somente 
punir o causador do erro, mas, sim, avaliá-lo de maneira mais 
detalhada com o principal objetivo de realizar intervenções no 
sentido de ajudá-lo durante o período de sua formação e início 
da prática médica após sua formação básica.” 

Cabe aos educadores envolvidos na área de ensino médi- 
co estarem alertas para o problema, estruturando algum tipo de 
abordagem mais efetiva dentro das escolas médicas e dos cen- 
tros de treinamento clínico para que se mude de maneira signi- 
ficativa essa cultura ainda muito atrasada sobre o tema, melho- 
rando no futuro o bem-estar ocupacional dos jovens médicos, 
garantindo-lhes uma prática médica de excelência. 


Sindrome de exaustão (burnout) 


A sindrome de exaustão foi identificada na década de 1970 
e está relacionada com a atribuição de níveis (valores) a três 
características psicofisiológicas, avaliadas pela utilização do 
Maslash Questionnaire: 


e Exaustão emocional. 
e Despersonalização. 
e Alteração com seus cuidados pessoais. 


Um dado epidemiológico alarmante foi publicado no Ca- 
nadá pela Associação Médica Canadense referente à prevalên- 
cia da síndrome de exaustão em médicos naquele país, infor- 
mando que 45,7% dos médicos canadenses encontram-se em 
um estágio avançado da sindrome da exaustão.” 

As alterações do sono são o principal fator etiológico da 
fadiga ocupacional e de suas consequências. A correlação entre 
esse fenómeno e a segurança do paciente anestésico-cirürgico 
está bem documentada na literatura. Um número substancial 
de estudos evidencia também que a atividade clínica excessiva 
em termos de horas trabalhadas contribui para o aparecimento 
de altos níveis de fadiga, reduzindo a produtividade e a qua- 
lidade do desempenho clínico dos profissionais médicos, in- 
cluindo os anestesiologistas. Além disso, essa situação eleva 
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significativamente a incidéncia de efeitos adversos, compro- 
metendo a segurança do ato cirúrgico. 

Assim sendo, é importante que os profissionais e as insti- 
tuições da área médica entendam com profundidade a defini- 
ção de fadiga ocupacional, para que, a partir daí, estabeleçam- 
-se políticas laborais que protejam os médicos e seus pacientes 
desse tipo de situação, que se apresenta em alta prevalência na 
prática médica. 

A fadiga ocupacional é definida como o estado de extre- 
mo cansaço, que está associado a longos períodos de trabalho 
ininterrupto sem o devido descanso ou a exigências pela práti- 
ca de atividades profissionais dessincronizadas dos processos 
fisiológicos normais e do ritmo circadiano do indivíduo. Essa 
situação frequentemente resulta em: 


e  Lapsos de atenção e incapacidade de manter-se focado no 
cuidado aos pacientes. 

Redução no processo psicológico de motivação. 
Capacidade de resolver problemas comprometida. 
Confusão mental. 

Lapsos de memória. 

Impedimento de comunicação. 

Dificuldade de comunicação. 

Processamento e julgamento de informações comprometidos. 
Aumento do tempo de latência para reações. 

Indiferença ou perda de empatia. 


A literatura baseada em evidências médicas mostra a alta 
prevalência da associação entre fadiga ocupacional e erro mé- 
dico, com consequências frequentemente graves e potencial- 
mente evitáveis. 

Plantões prolongados e realizados com frequência exces- 
siva afetam de maneira significativa e deletéria a saúde dos 
médicos e dos enfermeiros, alterando de maneira muito impor- 
tante o desempenho dos profissionais da área da saúde. 

Um dos primeiros trabalhos dessa série sobre médicos/en- 
fermeiros a abordar fadiga ocupacional versus segurança dos 
pacientes estudou 393 enfermeiros cobrindo mais de 3.500 
plantões, concluindo que enfermeiros cumprindo jornadas de 
trabalho de mais de 12,5 horas ficam três vezes mais propensos 
a errar durante os cuidados com os pacientes em comparação 
com profissionais com cargas horárias menores. Tal fato foi 
atribuído aos lapsos de atenção e também evidencia uma ele- 
vada incidência de acidentes perfurocortantes.” 

A literatura alerta para essa significativa relação entre ho- 
ras trabalhadas e incidência de erros médicos, ou seja, para a 
alteração da segurança do paciente cirúrgico. Nos Estados Uni- 
dos, o Accreditation Council for Graduate Medical Education 
(ACGME) postulou, em 2003, que a carga horária semanal de 
trabalho de residentes e preceptores não deveria ultrapassar 80 
horas e que os plantões não deveriam durar mais de 30 horas 
ininterruptas. Estudos posteriores continuavam apresentando 
resultados com níveis inaceitavelmente altos de complicações 
diretamente relacionadas com o estado psíquico dos profissio- 
nais da área médica, em especial os anestesiologistas.” 

Com base nisso, a ACGME propôs, em 2010, a versão final 
dos seus padrões, os quais se tornaram efetivos em 201 1? a partir 
de então, os especializandos não mais poderiam ser submetidos 
a regime de trabalho superior a 80 horas semanais.” Os regimes 
de plantão para especializandos de primeiro ano de formação 
devem ser de 16 horas, enquanto os demais especializandos não 
devem exceder 24 horas de atividades clínicas, sendo aconselhá- 
veis intervalos rápidos de descanso e diversão. 


Com relação à dependência química, um trabalho publi- 
cado no JAMA, em 2013,” investigou o assunto em um estu- 
do retrospectivo de coorte analisando programas de residência 
médica em anestesiologia entre os anos de 1975 e 2009, em 
uma população de 44.612 residentes nos Estados Unidos. Os 
resultados evidenciaram uma prevalência de 0,86% de residen- 
tes dependentes químicos, sendo que o índice de recaída apre- 
sentou-se extremamente elevado no período de até cinco anos 
após o término do programa de treinamento. Esse estudo enfa- 
tiza, em seus resultados, o permanente perigo de recaídas dos 
anestesiologistas que foram dependentes durante o seu treina- 
mento clínico. Além disso, os resultados mostraram uma inci- 
dência de morte relacionada com a utilização da droga em tor- 
no de 11%.” No mesmo trabalho, detectou-se uma incidência 
de 56 (15%) de 384 indivíduos com dependência química an- 
terior ao início da residência, incluindo álcool (n = 43), maco- 
nha (n = 24), cocaína (n = 8) e outras (n = 14), e 19 indivíduos 
utilizando múltiplas drogas. O gráfico da FIGURA 15.4 evidencia, 
de maneira marcante, a incidência de recaída após tratamento e 
início da prática clínica pós-residência médica. 

É importante salientar que a dependência química deve ser 
considerada como doença crônica caracterizada por distúrbios 
neurobiológicos e patologias comportamentais que resultam no 
uso compulsivo de drogas e incontrolável desejo de obter seus 
efeitos. 

Dois problemas graves se configuram na anestesiologia: o 
fácil acesso e o conhecimento da farmacologia dessas substán- 
cias, principalmente opioides, propofol, cetamina, sevoflurano, 
entre outras, embora apenas evidéncias indiretas suponham uma 
prevaléncia maior de dependéncia química nos anestesiologistas 
quando comparados com médicos de outras especialidades.” 

Existem poucas informações na literatura em relação à de- 
pendência química em médicos, além de vários impedimentos 
éticos e jurídicos que influenciam a metodologia das pesquisas. 
A cura desses dependentes avaliada em longo prazo dificulta a 
fidedignidade das pesquisas, gerando muitas controvérsias so- 
bre o tema. 

Para concluir, o QUADRO 15.4 apresenta as recomendações 
atuais para abordagem do estresse ocupacional e suas conse- 
quências de acordo com o Comitê para o Bem-Estar Profis- 
sional da WFSA e a Comissão de Saúde Ocupacional da SBA. 
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úmero em risco 
1975-2009 310 187 115 81 
1975-1994 114 96 85 72 
1995-2009 196 91 3 9 


FIGURA 15.4 Incidência de recaída em especializandos dependentes pós-residência 
médica. 
Fonte: Warner e colaboradores.” 


QUADRO 15.4 Recomendações para a abordagem do estresse ocupacional 
e suas consequências 





e Estabelecer em sua instituição de trabalho (seja ela privada, universitária, 
estatal, pública) um sistema de suporte especializado aos profissionais da 
área de atendimento médico para problemas de estresse ocupacional e 
suas consequências (incluindo psiquiatras e/ou psicólogos). 


e Estimular que chefias administrativas e médicos estabeleçam de maneira 
conjunta os regimes de trabalho, evitando o aparecimento de fadiga 
ocupacional por sobrecarga laboral. 


e Criar e implementar diretrizes de trabalho que protejam os médicos desses 
fenômenos patológicos ocupacionais. 


e Incrementar a educação dos profissionais para a necessidade da "higiene 
do sono” e para a sua influência na segurança do paciente e do próprio 
profissional da área da saúde. 


e Oferecer oportunidades para os membros dos serviços se manifestarem 
individualmente sobre queixas em relação à fadiga ocupacional e suas 
consequências. 


e Considerar a fadiga e o estresse ocupacional como potenciais fatores nos 
casos de discussões sobre erro médico. 


e Criar ou manter um seguro de saúde institucional que cubra as doenças 
psicogênicas ocupacionais, sem maior penalidade financeira para o 
profissional acometido por esse tipo de patologia. 


e Promover institucionalmente uma flexibilidade de regime de trabalho, 
respeitando a individualidade psíquica e as diferenças de idade dos 
profissionais. 


e Estimular que as instituições considerem a segurança do paciente e de 
sua equipe médica como prioridade, estabelecendo limites para a duração 
semanal da prática clínica. 


e Criar protocolos para avaliação de complicações médicas e de enfermagem 
visando à sua discussão e consequente melhora de condutas, protegendo 
o profissional e o paciente. 


e Estabelecer equipes para avaliação e intervenção rotineiras sobre os 
distúrbios psicogênicos, mediante entrevistas, aplicação de testes tipo 
Maslach e/ou Medical Students Wellbeing Index. 


e Estimular estudantes, especializandos, preceptores e profissionais da área 
da anestesiologia para a realização de questionários de autoavaliação de 
seus níveis de exaustão (p. ex., ver em http://www.mindtools.com). 


e Estimular a produção científica na área da saúde ocupacional por meio 
de participação ativa em simpósios, jornadas e congressos que discorrem 
sobre a saúde ocupacional dos médicos. 


e Estimular a elaboração e a publicação de trabalhos científicos referentes 
ao tema, como pesquisas epidemiológicas, revisões bibliográficas, 
metanálises e editoriais. 


e Estimular a publicação de edições especializadas sobre alterações 
do bem-estar ocupacional e suas consequências (em forma de livro 
e e-book, traduzido para diversas línguas e com possibilidade de 
download grátis, disponível no site da WFSA). 





Fonte: World Federation of Societies of Anaesthesiologists.9 


Aspectos ergonômicos na sala de cirurgia 


A qualidade do ambiente ocupacional do anestesiologista (i.e., 
sala de cirurgia) é determinada por uma série de fatores, como 
espaço físico, equipamentos (anestésicos, cirúrgicos, diagnósti- 
cos) e membros das equipes. Tais fatores são variáveis em dife- 
rentes situações, mas as instituições nacionais responsáveis por 


esse campo da medicina devem estabelecer leis, regulamenta- 
ções e recomendações objetivando a manutenção da segurança e 
do bem-estar ocupacional do profissional médico que atua pre- 
dominantemente nessas áreas." 


Área física 

As deficiências e os defeitos da área física da sala de cirurgia 
nos hospitais atuais (p. ex., espaço e distribuição inadequados 
de equipamentos) costumam ser causados por uma defasagem 
significativa de tempo entre o momento da criação do proje- 
to arquitetônico (em que existe uma realidade em relação aos 
equipamentos e às exigências de espaços) e o tempo da execu- 
ção do projeto, ou seja, o momento da real construção da área 
física proposta. Muitas vezes ocorre uma distorção entre o pro- 
jeto e o espaço necessário para acomodar, de maneira segura, 
todos os novos equipamentos anestésico-cirürgicos, monitores 
e material diagnóstico. Essa realidade em geral resulta na im- 
possibilidade do acesso direto (visão) aos monitores e equipa- 
mentos anestesiológicos, podendo alterar o grau de segurança 
do paciente cirúrgico, uma vez que pode dificultar o diagnós- 
tico da complicação e a ação corretiva ou profilática por parte 
dos anestesiologistas, além de influenciar alguns aspectos er- 
gonômicos na prática clínica desses profissionais. 

Os novos equipamentos exigem espaços bem definidos, 
os quais devem ser considerados e valorizados nos projetos ar- 
quitetônicos e durante a sua execução. Isso fica bem eviden- 
ciado durante procedimentos de grande porte, principalmente 
quando uma estação de trabalho não possui acoplados os mo- 
nitores requeridos para a realização do procedimento cirúrgico 
proposto, tornando necessária a utilização de outros monitores 
localizados longe dos aparelhos de anestesia. Várias situações 
que distanciam o anestesiologista do seu equipamento podem 
ser citadas, como computadores associados a monitores, siste- 
mas de autotransfusão, cell saver, ecocardiografia transesofá- 
gica, sistema de aquecimento (Bair Hugger™), fontes de luz 
externa em procedimentos endoscópicos, máquinas de circula- 
ção extracorpórea, microscópios, entre outros. 

Assim, é preciso ressaltar que os procedimentos anestési- 
cos complexos tornam importante a participação de uma equi- 
pe de anestesiologistas que demanda uma área física adequada 
ao procedimento, ou seja, que acomode de maneira cômoda e 
efetiva toda a equipe anestésico-cirúrgica. 

Na atualidade, os anestesiologistas devem ter uma participa- 
ção efetiva tanto no projeto como na construção dos centros ci- 
rúrgicos, contribuindo para a perfeita adequação desses locais, de 
modo que o espaço físico esteja de acordo com as necessidades 
do médico e a distribuição dos equipamentos, a fim de que per- 
mitam a visão constante e ininterrupta, sem impedimento visual e 
de acesso aos monitores indispensáveis ao excelente desempenho 
clínico e a segurança dos pacientes cirúrgicos (FIG. 15.5).7% 


Monitorização e ergonomia 


Dependendo do espaço físico estabelecido para a anestesiolo- 
gia e de sua disposição espacial, frequentemente o acesso vi- 
sual direto aos monitores fica impedido. Na cirurgia cardíaca, 
por exemplo, esse fato obriga o anestesiologista e os cirurgiões 
a mudarem de posição para ter acesso às informações ofereci- 
das pelo monitor. Assim, os monitores precisam ser ajustáveis 
em seu local de fixação (p. ex., altura regulável, possibilidade 
de lateralização, etc.) durante o procedimento cirúrgico. 
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FIGURA 15.5 É necessário conciliar as exigências tecnológicas da assistência médica 
moderna na sala de cirurgia com as habilidades físicas do profissional necessárias para 
que exerça os seus cuidados. O anestesiologista deve ter a visão ampla dos monitores e 
0 espaço para os movimentos adequados para exercer a sua função. 


'e Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1561. 


Um problema frequentemente associado ao equipamento 
anestésico-cirúrgico, sobretudo a monitorização transoperató- 
ria, é a síndrome spaghetti (FIG. 15.6), que consiste em um emara- 
nhado de múltiplos cabos e tubos para alimentação elétrica e de 
gases para a estação de trabalho do anestesiologista ou as suas 
bombas de infusão contínua. 

Uma solução parcial para essa situação é a colocação 
dos módulos de monitorização em um rack próximo à cabeça 
do paciente, o qual permite uma perfeita observação das in- 
formações durante todo o procedimento cirúrgico proposto, 





FIGURA 15.6 Síndrome spaghetti: emaranhado de múltiplos cabos e tubos oriundos 
dos equipamentos e monitores de anestesia. 


reduzindo a parafernália a um único cabo de alimentação elé- 
trica. Essa sugestão tenta promover uma visão direta dos mo- 
nitores, aumentando a segurança do paciente cirúrgico, além 
de facilitar o transporte dos pacientes da sala de cirurgia para 
outras áreas, como unidade de tratamento intensivo. 

Como já dito, é importante a efetiva participação dos anes- 
tesiologistas nos projetos dos novos hospitais (e dos centros 
cirúrgicos), exigindo a observação de pontos ideais para a ins- 
talação de equipamentos e cabos de alimentação elétrica e de 
gases, os quais são frequentemente desconhecidos pela equipe 
médica e de enfermagem, bem como por parte dos arquitetos 
e engenheiros. 

A maioria das máquinas de anestesia e monitores é cons- 
truída de forma padrão, sem a observação de dados ergométri- 
cos para a equipe anestésico-cirúrgica. Quando a máquina está 
em repouso, com o anestesiologista posicionado à sua frente, 
os tubos normalmente estão situados à sua esquerda. No en- 
tanto, quando em uso, a máquina é colocada lateralmente à ca- 
beça do paciente, em geral do lado direito da mesa cirúrgica. 
O anestesiologista costuma utilizar a mão esquerda para co- 
locar e manter a máscara e a direita para ventilar o paciente 
mediante compressão do balão. Os indivíduos canhotos devem 





FIGURA 15.7 @ Estação de trabalho operada por um profissional de estatura elevada que precisa flexionar a coluna constantemente para a realização de ajustes no 
equipamento. @ Estação de trabalho operada por uma pessoa de baixa estatura: observe o braço direito, fora de posição ergonômica, e os monitores, fora da linha de visão. 


adaptar a posição dependendo da sua comodidade e segurança. 
Já os monitores devem ser mantidos à direita e em altura adap- 
tavel à estatura do anestesiologista (FIG. 15.7). 

Outro aspecto relacionado com as máquinas de anestesia 
é o suprimento de oxigênio e eletricidade. Na maioria das ve- 
zes, a máquina é conectada por uma coluna de teto retrátil com 
tomadas de abastecimento central (oxigênio e eletricidade). 
Os tubos condutores para o aparelho de anestesia e monitores 
devem ter comprimentos variáveis, porque pode ser necessário 
posicionar o aparelho de anestesia em locais diferentes na sala 
de cirurgia (adaptado às múltiplas exigências cirúrgicas), e a 
coluna de teto em geral não possui grau suficiente de liberda- 
de para cumprir suas funções em diferentes posicionamentos. 
É importante salientar que o aparelho de anestesia deve apre- 
sentar a possibilidade de ser conectado ao paciente em todas 
as posições possíveis. Já os tubos de conexão não devem ser 
muito longos, sendo necessário manter as suas dimensões exa- 
tas para o cumprimento de suas funções, sendo alocados de 
maneira a não interferirem com as atividades dos membros das 


equipes anestésico-cirúrgicas. 


Além das considerações básicas e dos principais requisitos 
discutidos até agora, há uma multiplicidade de fatores isolados, 
com importância variável, que deveriam ser considerados ao 
planejar o local de trabalho dos anestesiologistas. 
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16. 
ORGANIZAÇÃO DO 


ATENDIMENTO 
PRE-HOSPITALAR 
DE URGENCIA 





Paulo Alipio Germano Filho 
Nubia Verçosa Figueiredo 
Ismar Lima Cavalcanti 


A assistência médica de urgência e emergência representa um 
elemento crítico da gestão de saúde pública. Para tanto, é fun- 
damental a organização do atendimento pré-hospitalar (APH), 
pois constitui pilar de equilíbrio de todo o sistema. 

A expansão desordenada dos centros urbanos ocasionou 
drásticas mudanças epidemiológicas nos agravos à saúde. Em 
particular, houve a elevação da prevalência das enfermidades 
relacionadas às urgências, com destaque para o trauma e as 
doenças cardiovasculares. Outra preocupação contemporânea 
inclui incidentes com produtos perigosos, atentados terroristas 
e grandes epidemias. O enfrentamento desse desafio exige pla- 
nejamento e organização." 

Organização é uma palavra originada do grego, organon, 
que significa instrumento, utensílio, órgão ou aquilo com que 
se trabalha. Constitui o modo como se dispõe uma estrutura pa- 
ra atingir os objetivos programados. Trata-se do conjunto de 
diretrizes, normas e funções que contribuem para o bom fun- 
cionamento de um projeto ou empreendimento. 

A formalização da conexão entre APH e saúde pública, 
como se conhece hoje, não emergiu até a segunda metade do 
século XX. Ao longo da década de 1970, grandes e recorrentes 
incêndios afligiram a costa oeste dos Estados Unidos da Amé- 
rica do Norte. A ação isolada de combate aos incêndios pelos 
bombeiros era incapaz de garantir total segurança e estabilida- 
de social. Diante de tal magnitude, foi instituída a FIRESCOPE 
(Firefighting Resources of Southern California Organized for 
Potential Emergencies). Os princípios fundamentais consis- 
tiam na divisão de atribuições, no fluxo hierarquizado e na in- 
teração independente, mas coordenada, entre órgãos de socor- 
ro, saúde, segurança e defesa civil. As presentes diretrizes eram 
atendidas por meio do sistema de coordenação entre agências 
(multiagency coordination system), que evoluiu para o sistema 
de comando de incidente (incident command system).? 

Não há evidências que apontem o melhor modelo de ges- 
tão, embora não pairem dúvidas quanto aos benefícios da orga- 
nização do sistema de assistência às urgências e emergências. 

No Brasil, a atenção às urgências era centrada no cuidado 
hospitalar até a segunda metade da década de 1990, quando hou- 
ve a implantação das centrais de regulação médica de urgências 


e do Serviço de Atendimento Móvel de Urgência (SAMU 192). 
Até então, o precursor foi o Grupamento de Socorro de Emer- 
gência (GSE), criado, em 1986, pelo Corpo de Bombeiros Mi- 
litar do Estado do Rio de Janeiro, dedicado exclusivamente ao 
atendimento em via pública de emergências clínicas e trauma.” 

O objetivo do presente capítulo é apresentar uma visão 
global da política nacional de atenção às urgências, implemen- 
tada pelo Ministério da Saúde, com ênfase na gestão do atendi- 
mento pré-hospitalar. 


Princípios doutrinários do atendimento 
pré-hospitalar de urgência 


O planejamento do APH de urgência e emergência está emba- 
sado em cinco relevantes princípios doutrinários: capacitação, 
padronização de condutas, prazos biológicos, triagem e respos- 
ta sistêmica.” 


Princípio da capacitação 

A competência do sistema de saúde para atender de modo ade- 
quado o volume habitual de emergências determina a respos- 
ta eficiente diante da elevação da demanda de atendimentos." 


Princípio da padronização de condutas 


A uniformidade de ação das equipes permite a mobilização e 
expansão do atendimento emergencial sem redução no nível 
de qualidade.” 


Princípio dos prazos biológicos 


O tratamento oportuno e eficaz subordina-se a prazos biológi- 
cos impostergáveis. Diversos quadros clínicos reversíveis ten- 
dem ao agravamento, a complicações e à irreversibilidade com 
passar do tempo." 


Princípio da triagem 

A viabilidade de vítimas graves ou com risco de morte depende 
da identificação precoce que assegure prioridade na evacuação 
e cuidados médicos." 


Princípio da resposta sistêmica 


O estabelecimento de um sistema de saúde integral responsá- 
vel pelo APH de urgências e emergências oferece condições de 
resposta eficiente aos incrementos de demanda." 


Universo de atuação 
do atendimento pré-hospitalar 


Atendimento de urgência ou emergência 


O universo de atuação do subsistema de APH ocorre por defini- 
ção política. A análise pertinente integra a capacidade de aten- 
dimento, custeio e consórcios entre cidades ou microrregiões. 

A primeira decisão considera se o sistema visa ao aten- 
dimento de urgências ou apenas de emergências. Entende-se 
como emergência a presença de risco de morte que exige cui- 
dados imediatos. Define-se urgência como a obrigação de cui- 
dados imediatos, porém sem risco de morte. De modo geral, 
estende-se o APH às urgências e emergências." 


Urgéncias traumaticas ou clinicocirurgicas 


A segunda decisão envolve definir se o sistema pretende assis- 
tir urgências traumáticas ou englobar urgências clinicocirúrgi- 
cas. Essa decisão depende dos recursos disponíveis, do grau de 
treinamento das equipes e da experiência do serviço. Durante a 
fase de implementação inicial, propõe-se que o atendimento se 
limite às urgências traumáticas, em especial àquelas relaciona- 
das com acidentes ou desastres." 


Assistência médica domiciliar 
de urgência ou pré-hospitalar exclusiva 


A terceira questão é decidir sobre a abrangência de atuação do 
serviço, com todas as urgências clínico-cirúrgicas, inclusive as 
ocorridas em domicílio. A implementação de um serviço de as- 
sistência médica domiciliar de urgência propicia a sobrecarga 
e a desvirtuação do serviço de APH de suas reais finalidades. 
Nesse cenário, haverá demasiado risco de que as unidades mó- 
veis estejam em diferentes destinos, quando da ocorrência de 
um desastre ou evento com múltiplas vítimas." 

Na presença de recursos suficientes e decisão política, é 
prudente o estabelecimento de dois serviços distintos, cada 
um com sua missão, diretrizes e protocolos totalmente dife- 
renciados. Ou seja, o serviço de APH voltado para apoio aos 
eventos em via pública e o serviço de assistência médica do- 
miciliar de urgência, ambos providos de ambulâncias tripula- 
das por médicos, enfermeiros e/ou técnicos de emergências 
médicas. 

Em grandes eventos, há elevado risco de desastres. O pla- 
no do teatro de operações deverá alocar no terreno o dispo- 
sitivo do APH de modo preventivo. A personalização de tais 
recursos poderá incluir ambulâncias, motocicletas, ambulân- 
cias aquáticas, helicópteros, bem como postos de atendimen- 
to e hospitais de campanha, todos com pessoal de capacitação 
compatível.” 


Política nacional de atenção às urgências 
Regulamentação no atendimento pré-hospitalar 


A implantação da política nacional de atenção às urgências 
propiciou o início da organização do APH com integração à 
rede hospitalar. 

A atenção às urgências no Brasil está prevista em uma políti- 
ca nacional estabelecida pelo Ministério da Saúde. Dessa forma, 
propõe-se uma periodização para a análise de seu desenvolvimen- 
to, com base no marco legal disposto na Portaria do Ministério 
da Saúde nº 2.048, de 5 de novembro de 2002,º que regulamenta 
o atendimento dos sistemas estaduais de urgência e emergência. 
Nessa direção, podem ser identificados três períodos: 


e A primeira fase, com ênfase na instituição de sistemas 
estaduais de referência hospitalar para o atendimento de 
urgências e emergências, com a proposta do SAMU 192 
como componente pré-hospitalar móvel. 

e A segunda fase, centrada na implantação do APH fixo, de- 
nominado Unidade de Pronto Atendimento (UPA 24 h). 

e A terceira fase, voltada para discutir as urgências inseri- 
das em uma rede de atenção, alinhadas na política geral de 
conformação de redes. 


No decorrer desse processo, três ações foram determinan- 
tes para o fortalecimento e implantação das redes, sobretudo a 
de urgência e emergência e a governança regional do sistema: 
financiamento, fortalecimento da gestão estadual e profissio- 
nalização dos recursos humanos para a gestão e operação das 
redes. Os marcos legais e suas contribuições estão expostos no 
QUADRO 16.1. 

A implantação das centrais da regulação médica de urgên- 
cias e do SAMU foi constituída como linha auxiliar das emer- 
gências hospitalares. No início, os estados e grandes munici- 
pios foram responsáveis por essa atribuição. Inspirados pelo 
modelo do SAMU francês, o desenvolvimento foi facilitado 
por um acordo de cooperação técnica entre Brasil e França.” 

O APH está inserido em uma rede de atenção, alinhada 
com a política nacional de configuração de redes regionais, de- 
nominada rede de atenção às urgências no Sistema Único de 
Saúde (SUS). A coordenação geral de urgência e emergência 
constitui o elo regulador entre o APH móvel, o APH fixo e as 
emergências hospitalares (FIG. 16.1). 


Rede de atenção as urgências 
no Sistema Unico de Saúde 


A organização da rede de atenção às urgências objetiva articu- 
lar e integrar todos os equipamentos de saúde para ampliar e 
qualificar o acesso integral aos usuários. As prioridades são as 
linhas de cuidados cardiovascular, cerebrovascular e trauma- 
tológico. Os componentes e respectivos objetivos da presente 
rede estão dispostos no QUADRO 16.2. As etapas previstas para a 
operacionalização encontram-se no QUADRO 16.3. 

A contratualização dos pontos de atenção representa o 
meio pelo qual o gestor de governo define metas qualitativas e 
quantitativas do processo de atenção à saúde, conforme o plano 
de ação regional e os planos de ação municipais.' 

No âmbito dos comitês gestores estaduais da rede de aten- 
ção às urgências, os indicadores deverão ser analisados segun- 
do critérios de regionalização, que indiquem pontos positivos, 
dificuldades, limites e necessidades.'?" 


CIR 


Atendimento 
pré-hospitalar fixo 





FIGURA 16.1 Funcionamento da coordenação geral de urgência e emergência (CGUE). 
APH, atendimento pré-hospitalar; SAMU, Serviço de Atendimento Móvel de 
Urgência; UPA, unidade de pronto atendimento. 

Fonte: Ministério da Saude. 
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QUADRO 16.1 Principais marcos regulatórios da política nacional de atenção às urgências e emergências 





























Legislação Contribuições 

Portaria MS nº 2048, Regulamenta o atendimento dos sistemas estaduais de urgência e emergência, estabelece seus princípios e diretrizes. 

de 05/11/2002" Classificação e cadastramento dos serviços pré-hospitalares fixos, unidades não hospitalares 24 horas, pré-hospitalar móvel 
e unidades hospitalares. Implantação de redes regionalizadas e hierarquizadas de atendimento. 

Portaria MS nº 1863, Institui a política nacional de atenção às urgências, a ser implantada em todas as unidades federadas, respeitadas as 

de 29/09/2003" competências das três esferas de gestão. 

Portaria MS nº 1864, Institui o componente pré-hospitalar móvel da política nacional de atenção às urgências, por intermédio da implantação do 

de 29/09/2003" SAMU 192. 

Portaria MS nº 2072, Institui o comitê gestor nacional de atenção às urgências. 

de 30/10/2003” 

Portaria MS nº 1828, Institui incentivo financeiro para adequação da área física das centrais de regulação médica de urgência em estados, 

de 02/09/2004” municípios e regiões de todo o território nacional. 

Portaria MS nº 2657, Estabelece as atribuições das centrais de regulação médica de urgências e o dimensionamento técnico para a estruturação e 

de 16/12/2004” operacionalização das centrais SAMU 192. 

Portaria MS nº 2970, Institui diretrizes técnicas e financeiras de fomento à regionalização da rede nacional SAMU 192. 

de 08/12/2008" Utilização prioritária de parâmetros de tempo-resposta e não apenas de população para a alocação de ambulâncias. 

Portaria MS nº 1600, Reformula a política nacional de atenção às urgências e institui a rede de atenção às urgências no SUS. 

de 07/07/2011" 

Portaria MS nº 1010, Redefine as diretrizes para a implantação do SAMU 192 e sua central de regulação das urgências, componente da rede de 

de 21/05/2012” atenção as urgências. 

Portaria MS nº 104, Altera a Portaria MS nº 342, de 04/03/2013, que redefine as diretrizes para implantação do componente UPA 24h e 

de 15/01/2014" do conjunto de serviços de urgência 24 horas não hospitalares da rede de atenção às urgências e emergências, em 
conformidade com a política nacional de atenção às urgências, e dispõe sobre incentivo financeiro de investimento 
para novas UPAs 24 h (UPA Nova) e UPAs 24 h ampliadas (UPA Ampliada) e respectivo incentivo financeiro de custeio 
mensal. 

Resolução do CFM Dispõe sobre a normatização do funcionamento dos serviços hospitalares de urgência e emergência, bem como do 

n? 2077/14” dimensionamento da equipe médica e do sistema de trabalho. 








CFM, Conselho Federal de Medicina; MS, Ministério da Saúde; SAMU, Serviço de Atendimento Móvel de Urgência; SUS, Sistema Unico de Saúde; UPA 24 h, unidade de pronto 


atendimento. 


O princípio da integração apresenta-se de maneira mar- 
cante na recomendação para que os comitês gestores das re- 
des municipais de atenção às urgências apresentem a seguinte 
composição mínima: 


e Coordenador municipal da rede de atenção às urgências. 

e Representantes dos serviços de saúde (prestadores da área 
das urgências). 

e Representante do conselho municipal de saúde. 

e Representante do corpo de bombeiros, polícias rodoviária, 
civil e militar, guarda municipal, onde essas corporações 
atuem na atenção às urgências. 

e Representante da defesa civil municipal. 

e Representante do gestor municipal da área de trânsito. 

e Se necessário, representantes da aeronáutica, marinha e 
exército brasileiros. 


O último elemento do sistema de APH é representado pe- 
los núcleos de educação em urgências. Sob a coordenação do 
gestor público do SUS, engloba as esferas pública e privada. 


Constitui espaço interinstitucional com os objetivos de elabo- 
rar e implantar políticas públicas, bem como formar e qualifi- 
car recursos humanos. ?'º 


Institucionalização do serviço 
de atendimento pré-hospitalar 


Diversas soluções institucionais são possíveis para o serviço de 
APH. Tais opções abrangem o serviço especializado do corpo 
de bombeiros, as autarquias do governo municipal ou estadual 
ou a contratação pelo poder público de fundações de utilida- 
de pública, fundações empresariais beneficentes ou empresas 
particulares.” 

No Brasil, verifica-se a preferência crescente pelo serviço 
especializado do corpo de bombeiros. Entretanto, há barreiras 
para a consolidação de tal tendência. Há um difícil processo de 
interiorização dos corpos de bombeiros, presentes somente nas 
capitais e maiores cidades de vários estados, com destaque para 
os serviços de saúde.” 


QUADRO 16.2 Atribuições e objetivos dos componentes da rede de atenção as urgências no Sistema Unico de Saúde (SUS) 








Promoção, prevenção e Estimular e fomentar o desenvolvimento de ações de saúde e educação permanente, voltadas para a vigilância 
vigilância à saúde e prevenção das violências e acidentes, das lesões e mortes no trânsito e das doenças crônicas não transmissíveis. 
Atenção básica em saúde Ampliar o acesso, o fortalecimento do vínculo e a responsabilização, bem como o primeiro cuidado às urgências e 


emergências, em ambiente adequado, até a transferência/encaminhamento com a implantação de acolhimento 
junto da avaliação de riscos e vulnerabilidades. 





SAMU 192 e Centrais de regulação 


Abordar precocemente a vítima após ter ocorrido um agravo à sua saúde que possa levar a sofrimento, sequelas ou 
mesmo à morte, sendo necessário garantir atendimento e/ou transporte adequado para um estabelecimento de 
saúde, devidamente hierarquizado e integrado ao SUS. 





Força Nacional de Saúde do SUS 


Aglutinar esforços para garantir a integralidade na assistência em situações de risco ou emergenciais para populações 
com vulnerabilidades específicas e/ou em regiões de difícil acesso. 





Sala de estabilização 


Constituir ambiente para estabilização de pacientes críticos e/ou graves, com condições de garantir a assistência 
24 horas, para posterior encaminhamento. 





UPA 24h e serviços de urgência 
24 horas não hospitalares 


Prestar atendimento resolutivo e qualificado aos pacientes acometidos por quadros agudos ou agudizados de 
natureza clínica e prestar primeiro atendimento aos casos de natureza cirúrgica ou de trauma, estabilizando os 
pacientes e realizando a investigação diagnóstica inicial, definindo a necessidade ou não de encaminhamento a 
serviços hospitalares de maior complexidade. 








Hospitalar Apoiar por meio dos serviços de atendimentos de urgência externos, enfermarias de retarguarda, leitos de cuidados 
intensivos e dos serviços de diagnósticos por imagem e de laboratório. 
Atenção domiciliar Promover ações integradas e articuladas de promoção à saúde, prevenção e tratamento de doenças e reabilitação, 





que ocorrem em nível domiciliar. 





SAMU 192, Serviço de Atendimento Móvel de Urgência; UPA 24 h, Unidade de Pronto Atendimento. 





Fonte: Elaborado com base em Ministério da Saúde. "é 


QUADRO 16.3 Etapas de operacionalização da rede de atenção às urgências 








Adesão e diagnóstico e Apresentação da RAU nos estados. 
e Realização de diagnóstico e aprovação da região inicial de implementação da RAU na CIB nos estados. 
e Instituição de grupo condutor estadual da RAU, formado pela SES e conselho de secretarias municipais de saúde 
com apoio do Ministério da Saúde. 
Desenho regional e Realização de análise da situação dos serviços de atendimento às urgências, com dados demográficos e 
da rede epidemiológicos, dimensão da demanda, oferta dos serviços de urgência existentes e análise da situação da 


regulação, pela CIR com apoio da secretaria de saúde. 


e Elaboração da proposta de plano de ação regional, com detalhamento técnico de cada componente da rede e que 
contemple metas, cronograma, regulação, monitoramento, avaliação, responsabilidades e o aporte de recursos 
pela União, Estado, Distrito Federal e municípios envolvidos. 


e Aprovação do plano de ação regional na CIR e na CIB. 
e Elaboração dos planos de ação municipais. 





Contratualização dos pontos de 
atenção 


e Contratualização pela esfera de governo dos pontos de atenção da rede de urgência e emergência. 
e Instituição do grupo condutor municipal em cada município que compõe a CIR, com apoio institucional da SES. 





Qualificação dos componentes 


e A qualificação dos componentes da RAU será definida em portaria específica, onde constarão as 
responsabilidades e as ações que deverão ser cumpridas. 





Certificação 





e Concessão da certificação pelo Ministério da Saúde aos gestores do SUS, após a etapa de qualificação dos 
componentes da RAU, com avaliação periódica. 





CIB, comissão intergestores bipartite; CIR, comissão intergestores regional; RAU, rede de atenção as urgências; SES, Secretaria Estadual de Saúde; SUS, Sistema Único de Saúde. 





Fonte: Elaborado com base em informações do Ministério da Saúde. 


201 


202 


Em contrapartida, essa inclinação oferece benefícios insti- 
tucionais. Os corpos de bombeiros são caracterizados pelo alto 
grau de profissionalização e disciplina, que implica alta qua- 
lidade do APH. Assim, a memória institucional impede a dis- 
sipação de ações bem-sucedidas a cada mudança de governo. 
Além disso, o caráter militar minimiza o risco de greves e o 
consequente comprometimento do serviço." 


0 atendimento pré-hospitalar fixo 


A Unidade de Pronto Atendimento 24 horas (UPA 24 h) cons- 
titui o APH fixo, como componente da rede de atenção às ur- 
gências entre a atenção básica e a hospitalar. Seu objetivo pri- 
mário é oferecer suporte à atenção básica para os casos agudos 
que ultrapassem sua capacidade de resolução e reduzir o fluxo 
de usuários para as portas de entrada hospitalares. Na prática 
também se estabeleceu como posto de estabilização do pacien- 
te crítico no APH móvel. 


Cálculo do número de médicos 


As UPAs 24 h foram classificadas em portes crescentes confor- 
me os seguintes critérios: cobertura populacional, atendimen- 
tos em 24 horas, médicos por plantão e leitos de observação 
(QUADRO 16.4).” 

Em contrapartida, o Conselho Federal de Medicina (CFM) 
propôs o dimensionamento do número de médicos para o ade- 
quado atendimento nas UPA 24 h, com base no cálculo do vo- 
lume anual de pacientes e sua posterior distribuição pelo núme- 
ro de profissionais médicos e suas cargas horárias.” 

Utiliza-se como referência o máximo de três pacientes por 
hora/médico como base para o planejamento. Para fins desse 
cálculo, ficam excluídos os demais médicos que não partici- 
pem do primeiro atendimento na UPA 24 h, ou seja, sala de re- 
animação de pacientes graves e os responsáveis pelos pacientes 
em observação.” 

Portanto, como exemplo prático, a partir de uma UPA 
24 h com 50 mil atendimentos anuais (= 4.167 atendimentos/ 
mês ou = 139 atendimentos/dia ou = 6 atendimentos/hora), ex- 
cluídos pacientes graves atendidos na sala de reanimação, se- 
riam necessários dois médicos por turno para o atendimento. 
Variações sazonais podem resultar em redistribuição de recur- 
sos humanos. Com isso, evitam-se o subdimensionamento da 
equipe médica, o retardo para o atendimento e a sobrecarga de 
trabalho médico.” 


Os pacientes com e sem potencial de gravidade permane- 
cerão por até 24 horas na área de observação. A disponibilida- 
de de um médico para cada oito leitos é recomendada.” 

Na sala de estabilização de pacientes graves, os doentes 
poderão permanecer no máximo por 4 horas. A relação mínima 
indicada é de dois leitos por médico no local.” 


Espaços físicos e finalidades 


A sala de estabilização constitui a área física da UPA 24 h onde 
são atendidos os pacientes críticos ou com risco de morte imi- 
nente que exigem intervenção médica imediata. ”” 

Já a sala de observação de pacientes com potencial de gra- 
vidade é o local da UPA no qual são mantidos os doentes que 
precisam de vigilância permanente e potencial intervenção 
imediata. 

A sala de observação de pacientes sem potencial de gra- 
vidade, por sua vez, representa o espaço físico da UPA desti- 
nado à vigilância e ao acompanhamento médico intermitente 
dos doentes."^ 

Além disso, tornou-se obrigatória a presença de sala es- 
pecífica para isolamento de portadores de doenças infecto- 
contagiosas e sala voltada para o atendimento aos pacientes 
psiquiátricos.".^ 


Acolhimento com classificação de risco 


Define-se classificação de risco como o sistema de estratificação 
de pacientes conforme a gravidade do agravo à saúde que apre- 
sentam. Há várias escalas de classificação disponíveis com espe- 
cificidades relevantes, devendo-se atentar para a distinção entre 
as escalas empregadas em adultos e crianças, em psiquiatria e 
em obstetrícia, para maior sensibilidade e especificidade. 

O acesso ao setor de classificação de risco deve ser ime- 
diato, assegurando-se a privacidade e o sigilo do paciente. As- 
sim, na categoria de menor urgência, 120 minutos representa o 
tempo de espera limite para a consulta médica.” 

Caso enfermeiros efetuem a classificação de risco, o pro- 
tocolo deverá ser baseado em sintomas, sem envolver o diag- 
nóstico médico. A liberação ou encaminhamento ocorrerá so- 
mente após avaliação do plantonista.” 

Os pacientes provenientes do SAMU 192 podem ser pré- 
-classificados por meio de contato prévio da central de regula- 
ção médica. Com isso, há acesso direto à sala de estabilização 
de pacientes graves. Todavia, os outros pacientes seguirão o 
fluxo habitual de acolhimento (FIG. 16.2). 


QUADRO 16.4 Definição dos portes aplicáveis as Unidades de Pronto Atendimento (UPAs 24h) e número de médicos por plantão 








População da áreade Área física Número de atendimentos Número mínimo de Número mínimo de 
UPA 24h abrangência da UPA mínima médicos em 24 horas médicos por plantão leitos de observação 
Portel 50.000 a 100.000 700 m? Até 150 pacientes 2 médicos 7 leitos 

habitantes 
Porte Il 100.001 a 200.000 1.000 m? Até 300 pacientes 4 médicos 11 leitos 

habitantes 
Porte III 200.001 a 300.000 1.300 m? Até 450 pacientes 6 médicos 15 leitos 

habitantes 




















Fonte: Ministério da Saúde.” 
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FIGURA 16.2 Fluxo de acolhimento com classificação de risco no atendimento pré-hospitalar fixo — Unidade de Pronto Atendimento (UPA 24 h) 


SAMU, Servico de Atendimento Móvel de Urgéncia. 
Fonte: Elaborada com base em Conselho Federal de Medicina.” 


Estruturacáo da grade de referéncia 


A retaguarda pactuada permite referenciar os pacientes que, 
após a adequada acolhida, ainda careçam de cuidados disponí- 
veis em unidades com outros níveis de complexidade. As uni- 
dades não hospitalares, emergências hospitalares, ambulatórios 
de especialidades ou unidades de apoio diagnóstico e terapêuti- 
co compõem a grade de referência. 5 

A mediação estará a cargo da central de regulação, com 
definição dos fluxos e mecanismos de transferência dos pa- 
cientes. Além disso, a garantia de transporte dos casos graves 
será realizada pelo APH móvel ou outro meio de transporte 
pactuado." 


Qualidade e segurança assistencial 
ao paciente e ao médico 


Com o objetivo de instituir ações para melhoria da qualidade 
nos serviços de saúde, cada direção de unidade deve criar o nu- 
cleo de segurança do paciente. Esse núcleo elabora estratégias 
e ações de gestão de risco, por meio do plano de segurança do 
paciente em serviços de saúde.” 

As condições adequadas de segurança nas UPAs 24 h são 
de responsabilidade do diretor administrativo e do gestor. Cabe 
ao diretor clínico e ao diretor técnico acioná-los formalmente, 
com a exigência da garantia de qualidade e segurança assisten- 
cial aos pacientes e aos médicos. Após esgotadas as tentativas 
de solução, é admitida denúncia das situações de risco à segu- 
rança para o exercício profissional ao Ministério Público e ao 
Conselho Regional de Medicina.” 


Atendimento pré-hospitalar móvel 


Considera-se como APH móvel na área de urgência e emer- 
gência aquele que busca chegar precocemente à vítima, após 
ter ocorrido um agravo à sua saúde de natureza clínica, ci- 
rúrgica, traumática ou psiquiátrica. Denomina-se APH móvel 
primário quando a solicitação de socorro vem de um cidadão, 
e APH móvel secundário quando a demanda parte de uma 
unidade de saúde, cujo paciente precisa ser transportado pa- 
ra um serviço de maior complexidade para a continuidade da 
assistência. 31º 

O adequado APH móvel depende do vínculo a uma central 
de regulação com fácil acesso telefônico gratuito 192. Deve 
haver uma rede de comunicação entre a central, as ambulân- 
cias e todos os serviços de retaguarda. Os demais pedidos de 
socorro médico que derem entrada por outras centrais (polícia 
militar — 190 e/ou corpo de bombeiros — 193) devem ser re- 
transmitidos imediatamente à central de regulação, via sistema 
de comunicação.” 

Mesmo definidos protocolos de despacho imediato de re- 
cursos em situações excepcionais, deverá ocorrer comunica- 
ção simultânea e transferência do chamado de socorro para 
atuação da regulação médica. Portanto, viabiliza a monito- 
rização e orientação das equipes de atendimento, bem co- 
mo dos serviços de salvamento e segurança em eventos com 
vítimas.” 

O serviço de APH móvel deve contar com a retaguarda da 
rede de serviços de saúde, disponível e regulada conforme cri- 
térios de hierarquização e regionalização, formalmente pactua- 
dos entre os gestores do sistema locorregional. 22 
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Planejamento para operação 
do componente pré-hospitalar móvel 


A implantação do componente pré-hospitalar móvel obriga a 
elaboração de um diagnóstico amplo da região que contenha: '*º 


Rede de atenção instalada, com perfil de complexidade. 
Censo dos dados de produção. 

Fluxo de doentes espontâneos ou pactuados. 

Perfil de transporte interinstitucional nas urgências. 
Causalidade local e regional das urgências. 

Análise da cobertura assistencial a partir de dados demo- 
gráficos e epidemiológicos. 

e Padrões profissionais das equipes de saúde. 


A análise derivada dessa base de dados servirá como 
fundamento para a elaboração da política de atenção integral 
às urgências em cada âmbito de gestão e monitorização dos 
avanços subsequentes. O foco inicial deverá contemplar sete 
núcleos prioritários que agrupam urgências clínicas e decor- 
rentes de causas externas: traumatismos não intencionais, vio- 
léncias e tentativas de suicídio; cardiovasculares; ginecoló- 
gicas e obstétricas; respiratórias; pediátricas; psiquiátricas; e 
metabólicas." 


Equipe profissional 


Os serviços de APH móvel contam com equipe de profissio- 
nais proveniente da área da saúde ou não.” 
A equipe de profissionais da área da saúde é composta por:” 


e Coordenador do serviço: oriundo da área da saúde, com 
experiência e conhecimento comprovados em APH, ge- 
renciamento de serviços e sistemas. 

e Responsável técnico: médico responsável pelas ativida- 
des médicas. 

e Responsável de enfermagem: enfermeiro responsável 
pelas atividades de enfermagem. 

e Médicos reguladores: responsáveis pelo gerenciamento, de- 
finição e operacionalização dos meios disponíveis e necessá- 
rios para responder às solicitações de modo adequado. 

e Médicos intervencionistas: responsáveis pelo atendi- 
mento de reanimação e estabilização do paciente (no local 
do evento) e transporte. 

e Enfermeiros assistenciais: responsáveis pelo atendimen- 
to de enfermagem na reanimação e estabilização do pa- 
ciente (no local do evento) e transporte. 

e Auxiliares e técnicos de enfermagem: atuam sob super- 
visão direta do profissional enfermeiro. 


Sempre que a demanda ou o porte do serviço assim o per- 
mitirem, a responsabilidade técnica poderá ser assumida por 
membros da equipe de intervenção, como, por exemplo, em 
desastres.” 

Em urgências ligadas às causas externas ou em locais de 
dificil acesso, deverá haver uma ação integrada, pactuada e 
complementar de profissionais não provenientes da saúde — 
guardas municipais, bombeiros militares, policiais militares e 
rodoviários. Há reconhecimento formal pelo gestor público pa- 
ra o desempenho das ações de socorro, salvamento e seguran- 
ça, como sinalização do local, gerenciamento de riscos poten- 
ciais (materiais energizados, incêndios, produtos perigosos), 
estabilização de veículos acidentados, extricação e suporte 


básico de vida. Quando esses profissionais atuarem como tri- 
pulantes dos serviços de APH móvel, a habilitação será respon- 
sabilidade dos núcleos de educação em urgências.” 


Veículos de atendimento pré-hospitalar móvel 


Define-se ambulância como um veículo (terrestre, aéreo ou 
aquaviário) que se destina exclusivamente ao transporte de 
doentes. As especificações do veiculo terrestre são reguladas 
pelas normas da Associação Brasileira de Normas Técnicas. 
A classificação das ambulâncias está disposta no QUADRO 16.5. 

O transporte de paciente neonato deverá ocorrer em am- 
bulância do tipo D, aeronave ou nave com a seguinte estru- 
tura: incubadora de transporte de recém-nascido com bate- 
ria e ligação à tomada do veiculo (12 volts), suporte em seu 
próprio pedestal para cilindro de oxigênio e ar comprimido, 
controle de temperatura com alarme e a devida fixação das 
rodas no interior do veículo, respirador de transporte neona- 
tal e equipamentos e insumos com especificações adequadas 
ao uso neonatal.” 


Indicadores gerenciais do atendimento 
pré-hospitalar móvel 


A elaboração de uma base de dados consiste em ferramenta 
de planejamento e monitoração. Assim, permite ao respectivo 
comitê gestor de atenção às urgências no âmbito municipal, 
estadual ou federal programar o redimensionamento de área de 
atuação e principalmente o aporte de recursos destinados a in- 
vestimento e custeio.™ 

Os indicadores do SAMU 192, conforme a Portaria do Mi- 
nistério da Saüde n? 1.010, de 21 de maio de 2012,” sao: 


Nümero geral de ocorréncias atendidas no período. 

Tempo mínimo, médio e máximo de resposta. 

Identificacáo dos motivos dos chamados. 

Quantitativo de chamados, orientações médicas, saídas de 

unidade de suporte avançado e unidade de suporte básico. 

e Localização das ocorrências. 

e [dade e gênero dos pacientes atendidos. 

e Identificação dos dias da semana e horários de maior pico 
de atendimento. 

e Pacientes referenciados aos demais componentes da rede, 

por tipo de estabelecimento (número absoluto e percentual). 


A regulação médica das urgências 


Trata-se do elemento orientador e ordenador dos sistemas mu- 
nicipais e estaduais de urgência e emergência. O controle ope- 
racional das urgências consolidou-se na atuação das centrais de 
regulação. Estruturadas em todas as esferas, organizam a relação 
entre os diferentes serviços e qualificam o fluxo dos pacientes 
dentro da rede de atenção. Significam o meio de comunicação 
aberto ao público pelo qual são recebidos, avaliados e hierarqui- 
zados os pedidos de socorro médico pelo número 192.2 

O acesso aos meios necessários define o grau de resolubi- 
lidade da central de regulação. O planejamento deve garantir 
recursos humanos, equipamentos, diferentes graus de respostas 
pré-hospitalares e portas de entrada de urgências, com hierar- 
quia resolutiva estabelecida, pactuada e atribuição formal de 
responsabilidades. "2:27 


QUADRO 16.5 Classificação dos veículos de atendimento pré-hospitalar móvel 
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Tipo Definição Tripulação 

A Ambulância de transporte: veículo destinado ao transporte em decúbito 2 profissionais: motorista e técnico ou auxiliar de 
horizontal de pacientes que não apresentam risco de vida, para remoções simplese | enfermagem. 
de caráter eletivo. 

B Ambulância de suporte básico: veículo destinado ao transporte inter-hospitalar | 2 profissionais: motorista e técnico ou auxiliar de 
de pacientes com risco de morte conhecido e ao APH de pacientes com risco de vida | enfermagem. 
desconhecido, não classificado com potencial de necessitar de intervenção médica 
no local e/ou durante transporte até o serviço de destino. 

C Ambulância de resgate: veículo de APH de pacientes vítimas de acidentes ou 3 profissionais: militares, policiais rodoviários, 
aqueles em locais de difícil acesso, com equipamentos de salvamento (terrestre, bombeiros e/ou outros profissionais reconhecidos 
aquático e em alturas). e um motorista e os outros dois profissionais com 

certificação em salvamento e suporte básico de vida. 

D Ambulância de suporte avançado: veículo destinado ao atendimento e 3 profissionais: motorista, enfermeiro e médico. 
transporte de pacientes de alto risco em emergências pré-hospitalares e/ou de 
transporte inter-hospitalar que necessitam de cuidados médicos intensivos. 

Deve contar com os equipamentos médicos necessários para esta função. 

E Aeronave de transporte médico: aeronave de asa fixa ou rotativa utilizada para | 3 profissionais: piloto, médico e enfermeiro para 
transporte inter-hospitalar de pacientes. os casos de APH móvel primário não traumático e 
Aeronave de asa rotativa para ações de resgate, dotada de equipamentos médicos secundário. 
homologados pela Agência Nacional de Aviação Civil (ANAC). Para o atendimento a urgências traumáticas em que 
O atendimento feito por aeronaves deve ser sempre considerado como de suporte nm a adele de i Min 
avancado de vida. indispensável a presenca de profissional capacitado 

para tal. 

F Embarcação de transporte médico: veículo motorizado aquaviário destinado 2 ou 3 profissionais: de acordo com o tipo de 
ao transporte por via marítima ou fluvial. Deve possuir os equipamentos médicos atendimento, contando com o condutor da embarcação 
necessários ao atendimento de pacientes conforme sua gravidade. e um auxiliar/técnico de enfermagem em casos de 

suporte básico de vida, e um médico e um enfermeiro, 
em casos de suporte avançado de vida. 

“Motolancia” | Motocicleta: veículo terrestre para emprego em eventos tempo-dependentes ou 1 ou 2 profissionais: Motociclista socorrista, 
locais nos quais o acesso das ambulâncias esteja inviável. originalmente técnico de enfermagem, mas sem 
Apoio no suporte básico e/ou avançado de vida. restrição explícita a outros profissionais. 

Subordinada à Central de Regulação. 

Outros Veículos habituais adaptados para transporte de pacientes de baixo risco, 
sentados (p. ex., pacientes com doença crônica), que não se caracterizem como 
veículos tipo lotação (ônibus, peruas, etc.). Este transporte só pode ser realizado 
com anuência médica. 





Fonte: Adaptado de Ministério da Saúde. 


Atribuições da regulação médica das urgências 


O médico regulador representa a figura central do processo de 
regulação. Portanto, cabe a ele reunir competências técnicas e 
gestoras para o adequado exercício de sua fungáo. 77 

A capacidade de julgamento sintetiza a competência técni- 
ca do médico regulador. O discernimento quanto ao grau pre- 
sumido de urgência e prioridade em cada caso, de acordo com 
as informações disponíveis, revela-se um desafio. Assim, espe- 
ram-se as seguintes atribuições técnicas da regulação médica 
das urgências e emergéncias:"^ 


e  Julgar e decidir sobre o grau de gravidade de um caso co- 
municado por rádio ou telefone. 





Enviar os recursos compatíveis ao atendimento, com ajus- 
te entre oferta e demanda. 

Orientar e monitorar a conduta de outro profissional de saú- 
de habilitado, profissional da área de segurança ou bom- 
beiro militar, ou leigo testemunha da situação de urgência. 
Definir e acionar o serviço de destino do paciente, comu- 
nicando previsão de chegada, quadro clínico e prováveis 
recursos para a acolhida. 

Julgar a indicação de envio de APH móvel. A negativa de- 
verá ser acompanhada de aconselhamento médico ao so- 
licitante. 

Reconhecer o exercício da telemedicina, com a gravação 
contínua das comunicações, o preenchimento das fichas 
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médicas de regulação e a adesão de protocolos institucio- 
nais para a tomada de decisão. 

e Estabelecer, em protocolo de regulação, os limites do 
telefonista auxiliar, proibido de substituir quaisquer 
prerrogativas médicas, sob pena de responsabilização 
do médico regulador. 

e Definir e pactuar os protocolos de intervenção médica pré- 
“hospitalar, alinhado com o médico intervencionista. 

e Monitorar o conjunto dos atendimentos e as solicitações 
pendentes. 

e Registrar sistematicamente os dados das regulações e mis- 
sões quanto à adequação aos protocolos constituídos. 

e Conhecer com precisão o nível de capacitação das equipes 
de modo a viabilizar programas de educação continuada. 

e Realizar habilitação formal para a função de regulação e 
acumular experiência no APH móvel. 

e Zelar pelo rigor da ética e o sigilo profissional, em espe- 
cial como porta-voz em situações de interesse público. 


Atividades gestoras também competem ao médico regu- 
lador. Tratam do emprego dos meios disponíveis, com delega- 
ção direta dos gestores municipais e estaduais, para seu acio- 
namento segundo seu julgamento. Portanto, estão incluídas as 
seguintes atribuições de gestão: 


e Decidir sobre qual recurso deverá ser mobilizado para 
cada caso, com vistas à melhor resposta. 

e Decidir qual o destino dos pacientes no APH móvel (APH 
fixo, hospitalar ou ambulatorial). 

e Decidir os destinos hospitalares, não aceitando a ausência 
de leitos vagos como justificativa para não acolher os pa- 
cientes para a adequada complexidade disponível (a deno- 
minada “vaga zero” para internação de urgência). 

e Regular as portas de urgência, cujo acesso a leitos será 
uma segunda etapa sob regulação médica das transferên- 
cias inter-hospitalares e internações. 

e  Acionar planos de atenção a desastres pactuados com os 
demais órgãos, e coordenar o conjunto da atenção médi- 
ca de urgência. 

e Requisitar recursos públicos e privados em casos excep- 
cionais, com pagamento ou contrapartida posterior, me- 
diante pactuação. 

e Exercer a autoridade de regulação pública sobre o APH 
móvel privado, no transporte até a unidade pública. 

e Contar com acesso a outras centrais do complexo regula- 
dor para otimizar o fluxo de doentes às devidas unidades 
de saúde. 

e  Pactuar ações conjuntas com outros órgãos ligados ao aten- 
dimento às urgências, como defesa civil, corpo de bombei- 
ros, polícia militar, polícia rodoviária, departamentos de 
trânsito, concessionárias de rodovias e empresas privadas 
de transporte e atendimento de urgência. 

e Participar da elaboração dos planos de atenção integral 
às urgências, eventos com múltiplas vítimas e desastres, 
a partir de dados epidemiológicos para identificar fatores 
facilitadores e limitantes. 


A presença de centrais de regulação médica é imperativa 
para o setor privado de APH móvel, como as concessionárias 
de rodovias. Estas centrais particulares estão subordinadas à 
regulação pública, toda vez que sua atuação suplantar os con- 
tornos dos estabelecimentos privados fora do âmbito do SUS. 


No caso de descentralização geográfica das viaturas e equipes 
de APH, sua localização deverá ser alinhada com os gestores 
de saúde pública locais. 

Os critérios e os fluxos estabelecidos pela regulação mé- 
dica das urgências do SUS também abrangerão os corpos de 
bombeiros militares, bombeiros vinculados às polícias milita- 
res ou independentes, as polícias rodoviárias e demais organi- 
zações da área de segurança. 

A operacionalização da central de regulação implica a 
padronização dos procedimentos via lista de checagens, pois 
evita o risco de improvisações em situações emergenciais e 
facilita a atuação das equipes de comunicação. Para tanto, os 
operadores do subsistema de alarme e informações devem sis- 
tematizar as informações iniciais sobre a ocorrência. Durante 
a conversação entre telefonista e o informante, cabe obter res- 
posta para as seguintes questões: 


e Onde? — Define com exatidão e pontos de referência o lo- 

cal da ocorrência. 

Quando? — Estabelece o momento do incidente. 

Que ocorrência? — Caracteriza o evento. 

Quantas vítimas? — Infere o número provável de vítimas. 

Que danos? — Informa o perfil global das lesões, como ví- 

timas inconscientes, encarceramento, fraturas, queimadu- 

ras e hemorragias. 

e Qual a gravidade? — Adianta dados quanto ao estado geral 
das vítimas (mal, bem ou regular). 


Amparado por portaria ministerial, o médico regulador está 
autorizado a encaminhar pacientes graves para unidades de re- 
ferência mesmo lotadas, o que configura a já citada “vaga zero” 
para urgências. A única exigência prevista é a comunicação do 
direcionamento aos plantonistas do serviço de destino. Isso pre- 
dispõe ao colapso de todo o sistema e inviabiliza a assistência. 
Por esse motivo, carece de normatização para definir quais são 
os pacientes elegíveis para transferência em tal situação.” 


Indicadores para acompanhamento 
e avaliação das ações 


A apresentação trimestral de dados ao comitê gestor conterá os 
seguintes indicadores de desempenho específicos da regulação 
médica: 


e Tempo médio de resposta entre a chamada telefónica e a 
chegada da equipe no local da ocorréncia. 

e Tempo médio no local da ocorrência. 

e Tempo médio de transporte até a unidade de referência. 

e Tempo médio de resposta total (entre a solicitação tele- 
fônica de atendimento e a entrada do paciente no serviço 
hospitalar de referência). 

e Adequação da regulação — número de saídas de veículos 
de suporte avançado após avaliação realizada pela equipe 
de suporte básico. 

e Taxas de mortalidade evitável e mortalidade geral no am- 
biente de atenção pré-hospitalar, com avaliação do desem- 
penho segundo padrões de sobrevida e taxa de sequelas e 
seguimento no ambiente hospitalar. 

e Mortalidade hospitalar imediata dos pacientes transporta- 
dos em 24 horas. 

e  Casuística de atendimento de urgência por causa clínica e 
as relacionadas às causas externas. 


Gestao do atendimento 
pré-hospitalar em desastres 


Para tal, cabe abordar desastre sob a concepção conceitual e 
gerencial. Ele é definido como o resultado de eventos adver- 
sos, naturais ou provocados pelo homem, sobre uma população 
vulnerável, que acarreta danos humanos, materiais e ambien- 
tais e consequentes prejuízos econômicos e sociais. Do ponto 
de vista gerencial, constitui um evento cuja etapa inicial não 
dispõe de recursos humanos e materiais suficientes no sistema 
de emergência. No entanto, caso presentes meios suficientes 
para garantir o pronto atendimento, considera-se acidente com 
múltiplas vítimas. 

O APH está inserido na rede de atenção às urgências, po- 
rém consiste em área de atuação da defesa civil. O sistema na- 
cional de defesa civil é composto por órgãos específicos, seto- 
riais e de apoio, com objetivo de planejar e promover a defesa 
perene contra desastres e atuar em estados de calamidade pú- 
blica e situações de emergência. Tal como a rede de atenção às 
urgências, este hierarquiza e integra ações de órgãos públicos 
e privados. O espectro de atuação da defesa civil em desastres 
compreende os componentes de prevenção, preparação, miti- 
gação, recuperação e reconstrução.” 

O sistema de comando em operações (SCO) constitui a 
ferramenta própria para gerir a atuação integrada de múltiplos 
órgãos em eventos de alta complexidade (FIG. 16.3).°”” 


Sistema de comando em operações 


O SCO pode ser conceituado como um modelo gerencial que 
protocola ações de resposta de modo sistêmico e contingencial 
a desastres. Nesse modelo, cada sistema ou órgão mantém suas 
competências e limites jurisdicionais. 

Sua importância reside na redução de danos humanos e 
prejuízos materiais, por meio do incremento da eficácia e e- 
ficiência da função de comando. Além disso, oferece aumen- 
to da segurança para os profissionais envolvidos no socorro. 
Aceita-se a equivalência prática com outras denominações, co- 
mo, por exemplo, sistema de comando em incidente e sistema 
de comando de incidente médico.” 





FIGURA 16.3 Centro Integrado de Comando e Controle do Rio de Janeiro (CICC), 
empregado na Copa do Mundo de 2014 e nas Olimpíadas Rio 2016. 

Fonte: Portal da Copa.” 

Fotógrafo: Marcelo Horn. 


As particularidades fundamentais do SCO estão descritas 
NO QUADRO 16.6. 


Organograma do sistema 
de comando em operações 


O comando unificado capacita instituições e agências com di- 
ferentes responsabilidades legais, geográficas e funcionais a 
coordenar, planejar e interagir efetivamente. Considera-se o 
conceito de eficiência como realizar algo do melhor modo pos- 
sível, com o mínimo de recursos e o máximo de resultado. Já a 
definição de eficácia trata da escolha correta do objetivo final 
a ser atingido. Assim, o mais relevante para o comando é a efi- 
cácia, uma vez que decisões equivocadas podem comprometer 
o resultado da operação. 

O comando unificado recebe o apoio das assessorias de 
segurança, ligações, informações e secretaria. Ligadas dire- 
tamente ao comando estão subordinadas as seções de opera- 
ções, planejamento, logística e administração, sob tutela de 
coordenadores. O grau de responsabilidade e os recursos dis- 
ponibilizados constituem os critérios para participação do co- 
mando unificado. A estrutura organizacional do SCO é apre- 
sentada na FIGURA 16.4.5? 


QUADRO 16.6 Características fundamentais do sistema de comando em 
operações 





Padronização de condutas Comando de operações 

e Terminologia comum e Estabelecimento e 

e Formulários de registro transferência formal de 
comando 


padronizados 


e Protocolos de e Cadeia e unidade de comando 


atendimento e (Comando único ou unificado 


Organização das operações Teatro de operações 


e Estrutura modular e e Zonas de segurança: quente, 


flexível morna e fria 
e Administração por e Locais uniformizados: 
objetivos posto de comando, base 


de apoio, acampamento, 


e Emprego de planos : ids 
centro de informações, áreas 


de ação 


; MTM de transporte e área de 
e Amplitude administrativa vítimas 
Comunicação Logística 


e Gerenciamento integrado das 
comunicações: 


e Gerenciamento integrado 
de recursos: 


— Rede de comando — Humanos: força-tarefa, 
— Rede tática equipe de intervenção e 
a recurso único 
— Rede logística E 2 
. . — Materiais: recursos logísticos 
e Gerenciamento integrado de e operacionais 


inteligência NM 
e Controle de mobilização e 
desmobilização 





Fonte: Stambler e Barbera,’ Rimstad e Braut? e Reynolds e colaboradores.” 
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FIGURA 16.4 Estrutura organizacional do sistema de comando em operações. 


Operações médicas 


O pilar filosófico da medicina de desastres consiste em atingir 
a melhor qualidade de atenção para o maior número possível 
de vítimas. Traduz-se como um paradoxo a conduta instintiva 
inicial de concentrar todos os recursos e esforços em um único 
paciente grave, muitas vezes inviável.” 

Durante a etapa inicial da operação, a atribuição de co- 
mando do APH é responsabilidade do componente mais ca- 
pacitado da primeira equipe que chegar ao cenário de emer- 
gência. Após esse início, as demais funções são ativadas 
conforme a demanda e disponibilidade de pessoal. Ou seja, 
a estrutura se amplia de modo contingencial para adaptação 
à situação.” 

As metas críticas da equipe inicial consistem em:? 


e Garantir a segurança da cena incluindo estacionamento da 
viatura e equipamentos de proteção individual. 

e Obter detalhes sobre a complexidade do evento e as me- 
lhores vias de acesso ao local com fluxo livre de veículos. 

e Estimar o número de vítimas. 

e Solicitar a regulação de recursos adicionais para ações 
imediatas. 

e Oferecer subsídios para a equipe de salvamento e/ou regu- 
lação para decisão de evacuação imediata. 


Com a chegada de mais recursos, as atribuições iniciais 
permanecem, porém há incremento dos grupos de operações 
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ou ampliação do organograma segundo a complexidade do 
evento.” Com isso, inicia-se o fluxo de evacuação médica. 

A evacuação consiste na operação médica que garante o 
socorro e a triagem das vítimas, o embarque e o transporte as- 
sistido em unidades móveis até que o último paciente seja ad- 
mitido em hospitais ou no APH fixo (FIG. 16.5). 29* Métodos de 
triagem, como START (do inglês Simple Triage and Rapid 
Treatment), classificam as vítimas em quatro categorias de gra- 
vidade, com prioridade decrescente de tratamento e transpor- 
te: vermelho, amarelo, verde e cinza (antigo preto — morgue).” 
O mnemônico 3T representa a síntese das atribuições de APH 
no SCO. Corresponde a triagem, tratamento e transporte. Para 
tanto, o atendimento médico de urgência está atrelado às se- 
ções de operações e logística do organograma do SCO. Os flu- 
xogramas operacionais médicos básico e avançado encontram- 
-se nas FIGURAS 16.6 E 16.7. 

Portanto, para o sucesso do modelo do SCO, ratifica-se o 
papel decisivo da cooperação no trabalho em equipe, divisão 
de funções conforme a perícia, planejamento prévio e preser- 
vação da autoridade dos órgãos envolvidos. 


Considerações finais 


A gestão do atendimento pré-hospitalar de urgência e emergên- 
cia permanece como um processo em evolução. Apesar das li- 
mitações, somente a organização pode oferecer incremento na 
qualidade de assistência à população e salvar vidas. 
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Incidente maior com vítimas em massa (MCI) 
PCP localizado na chegada da area de tratamento 











Recomendado para incidentes maiores onde muitas vitimas 
serão removidas para tratamento rapidamente 


Morgue temporário 


Unidade de triagem líder 





Comando do incidente 





Área de Área de 


tratamento tratamento 
amarela verde 
Unidade de suporte 


Supervisor do grupo médico de cuidado médico 















Ônibus ambulância 
médica 


Supervisor do transporte 





Área de transporte 


FIGURA 16.5 Exemplo de teatro de operações médicas em desastres. 


MCI, incidente com vítimas em massa (do inglês mass casuality incident); PCP, ponto de chegada de pacientes; PSP, ponto de saída de pacientes. 
Fonte: Walter.” 
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FIGURA 16.6 Estrutura organizacional básica do sistema de comando em operações médicas. 
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FIGURA 16.7 Estrutura organizacional ampliada do sistema de comando em operações médicas. 
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A prática anestesiológica segura e otimizada envolve a utili- 
zação de uma enorme gama de dispositivos, além do manejo 
de muitas variáveis fisiológicas. O conhecimento dos aspectos 
físicos a eles relacionados, além da otimização das condutas, 
leva ao entendimento de limitações, resultando em uma prá- 
tica segura. 

O objetivo deste capítulo é discutir princípios físicos bási- 
cos que podem ajudar no manejo e no entendimento de situa- 
ções clínicas comuns. 


Anestesia inalatória e sistema respiratório 
Estados da matéria 


O entendimento da anestesia inalatória passa pela com- 
preensão dos processos físicos que regem o comportamento 
dos anestésicos. A matéria, constituída por diminutas partes 
(átomos, moléculas, íons), pode encontrar-se em três estados 
físicos — sólido, líquido e gasoso —, dependendo das forças de 
repulsão ou de atração atuantes entre essas pequenas partes. 
É a natureza dessas forças, a energia cinética dessas entidades 
(temperatura) e as condições externas (pressão) que definem 
em qual estado a matéria existe.” 

Com o aquecimento, a temperatura de uma substância vai 
se modificando em função de seu calor específico, que é a 
quantidade de calor necessária para modificar uma unidade de 
temperatura de determinada massa de uma substância. 

A temperatura reflete a energia cinética média das molé- 
culas de uma substância; assim, aumentando a energia cinética 
das moléculas, a substância tenderá a passar do estado líquido 
para o gasoso (ebulição). No entanto, a transformação do es- 
tado líquido para o gasoso não acontece somente quando se 
atinge o ponto de ebulição, temperatura na qual a pressão de 
vapor saturada se iguala à pressão ambiente. Algumas molé- 
culas situadas na superfície livre do líquido (interface líquido- 
-gas) terão energia suficiente para escapar da atração exercida 
pelas outras moléculas, passar para a fase gasosa suprajacente e 
transformar-se em vapor. Esse processo aumenta com a eleva- 
ção da temperatura. À transição do estado líquido para o gasoso 
abaixo do ponto de ebulição dá-se o nome de evaporação.” 

A evaporação dá origem a uma pressão de vapor, que é 
a pressão exercida pelas moléculas em estado gasoso abaixo 
da temperatura crítica.” Se o líquido encontra-se em um re- 
cipiente fechado e há equilíbrio termodinâmico com o li- 
quido que lhe deu origem, ou seja, a quantidade de líquido que 





evapora é igual à que condensa, a pressão exercida por esse va- 
por é chamada de pressão de vapor saturado. A pressão de va- 
por saturado de um líquido é a máxima pressão exercida pelas 
moléculas evaporadas sobre o líquido no equilíbrio.” 

Quanto maior a temperatura, maior será a pressão de vapor 
(FIG. 17.1). Quando a pressão de vapor se iguala à pressão do reci- 
piente, o líquido entra em ebulição. A essa temperatura dá-se o 
nome de ponto de ebulição. Da mesma forma, se a pressão do 
recipiente em que o líquido se encontra é reduzida até a pressão 
de vapor a determinada temperatura, ele também entrará em 
ebulição.” 

Por essa definição, percebe-se a influência da pressão so- 
bre o ponto de ebulição. Quanto maior a pressão do recipiente, 
maior será a temperatura em que a pressão de vapor se tor- 
nará igual à pressão do meio, ou seja, maior será o ponto de 
ebulição. 

O processo de liquefação de um gás também é governado 
pela pressão e pela temperatura. O gás pode ser condensado 
pelo aumento da pressão, a menos que a temperatura esteja 
acima da temperatura crítica, que é a temperatura acima da 
qual não é possível liquefazer um gás. Um gás abaixo da tem- 
peratura crítica também é chamado de vapor.’ 

A temperatura crítica do nitrogênio, por exemplo, é de 
—147 ºC; portanto, para liquefazer tal gás, inicialmente, é ne- 
cessário resfriá-lo abaixo dessa temperatura. Já o óxido nitroso, 
com temperatura crítica de 36,4 °C e pressão crítica (pressão 
necessária para liquefazer um gás na temperatura crítica) de 
72,5 bar, precisa apenas ser comprimido para se liquefazer.’* 

Na FIGURA 172, observa-se o diagrama da água relacionando 
a pressão, a temperatura e os estados físicos em que a água 
pode se encontrar.’ 





50°C 
O Moléculas de água © Ar (N, ou 0,) 


FIGURA 17.1 Quanto maior a temperatura, maior a pressão de vapor. Quando a 
pressão do vapor se iguala à pressão do recipiente, acontece a ebulição. 
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FIGURA 17.2 Diagrama de fases da água. No PT, a água pode coexistir nos três 
estados físicos. O PC representa temperatura e pressão críticas. 
H, condições hospitalares; PC, ponto crítico; PT, ponto triplo. 


Lei dos gases 


O movimento randômico das moléculas de um gás leva ao cho- 
que entre elas e contra a parede do recipiente. A colisão com a 
parede do recipiente representa a pressão do gás, que é linear e 
proporcional à temperatura. O volume, a pressão e a tempera- 
tura são relacionados por meio da equação universal: 


PV=nRT 


em que P é a pressão, V é o volume, n é o número de moles do 
gás, R é a constante universal dos gases e T é a temperatura. 
A equação universal engloba três leis dos gases ideais: 


e Lei de Boyle: a uma temperatura constante, a pressão é in- 
versamente proporcional ao volume. 

e Lei de Gay-Lussac: a um volume constante, a pressão é di- 
retamente proporcional à temperatura absoluta. 

e Lei de Charles: a uma pressão constante, o volume do gás 
é diretamente proporcional à temperatura absoluta. 


Além dessas três leis, a equação universal inclui a Lei de 
Avogadro, que diz que em uma temperatura e pressão constan- 
tes, o volume é proporcional ao número de moléculas. A partir 
dessas relações, é possível calcular a quantidade de oxigênio 
disponível para ventilação em um cilindro. Considerando uma 
temperatura constante, resta o produto PV constante. Então, 
tem-se o seguinte: 


Pax Va Pam X V, 


cil atm atm 


em que Pi x V4 referem-se à pressão e ao volume do cilindro, 
e Patm X Vatm referem-se às mesmas variáveis na atmosfera, ou 
seja, em ar ambiente. Se o objetivo é saber qual volume de oxi- 
gênio está disponível à pressão atmosférica, tem-se a seguinte 
equação: 


Se, por exemplo, a pressão em um cilindro de 3 L for de 80 
bar, a quantidade de oxigênio à pressão ambiente é 240 L (80 x 3). 
Desse volume é necessário retirar o volume do cilindro, pois, 
sem diferença de pressão, não há fluxo. Assim, tem-se um valor 
de 237 mL de oxigênio disponível. A partir do consumo por mi- 
nuto, é possível calcular quanto tempo há de oxigênio? (FIG. 17.3). 

É importante entender que um simples cálculo como esse 
só é possível para o oxigênio, porque o oxigênio pressurizado 
no cilindro ainda está no estado gasoso. O óxido nitroso, por 
outro lado, é parcialmente liquefeito, e apenas o vapor deixa 
o cilindro. Desse modo, a pressão do cilindro de oxigênio é 
proporcional à quantidade de oxigênio, ao passo que, no cilin- 
dro de óxido nitroso, a pressão permanece constante e igual à 
pressão de vapor (51 bar a 20 ºC) enquanto houver alguma fase 
líquida. A quantidade de óxido nitroso em um cilindro é, por- 
tanto, determinada pesando-se o cilindro? (FIG. 17.4). 

A Lei de Dalton define que a pressáo total de uma mistura 
gasosa é igual à soma das pressóes parciais de todos os gases 
da mistura. A pressão parcial de um gás é proporcional à con- 
centração dele na mistura e é igual à pressão que o gás exerce- 
ria na ausência dos outros gases.” 

Em grandes altitudes, a concentração de oxigênio perma- 
nece a mesma (em torno de 21%), porém há queda na pressão 
atmosférica e, assim, redução na pressão parcial de oxigênio. Ao 
nível do mar, a pressão parcial de oxigênio é de 159,6 mmHg 


150 75 37,5 18,75 0 
I L i L 





625L 3125L 
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FIGURA 17.3 Conteúdo do cilindro de oxigênio. A pressão de oxigênio registrada 
no manômetro do cilindro reflete a quantidade de oxigênio restante. 
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FIGURA 17.4 Conteúdo do cilindro de óxido nitroso. A pressão de óxido nitroso no 
manômetro não reflete a quantidade de óxido nitroso disponível em forma de gás 
até que toda a fase líquida tenha sido consumida. 


(0,21 x 760 mmHg); já dentro da cabine de um avião em cru- 
zeiro, onde a pressão se estabiliza em torno de 570 mmHg, 
tem-se uma pressão parcial de oxigênio de 120 mmHg, o que 
pode ser um problema em pacientes com função respiratória 
limítrofe. 

Na TABELA 17.1, há um exemplo do comportamento das pres- 
sões parciais no alvéolo (37 °C) de um paciente anestesiado 
com fração expirada (FE) de isoflurano a 3% e ventilado com 
fração inspirada de oxigênio (F,O,) de 40%. 


Difusão 

A difusão envolve o movimento de moléculas, assim como o 
fluxo, porém há uma diferença fundamental entre esses dois 
processos. O fluxo está relacionado ao transporte de massa 
causado por uma diferença de pressão entre dois pontos. A di- 
fusão, por outro lado, é um processo passivo ocasionado pelo 
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TABELA 17.1 Pressões parciais no alvéolo de indivíduo ventilado com 
fração inspirada de oxigênio de 40% e fração expirada de isoflurano de 3% 




















Gás Pressão parcial Concentração 
0, 304 mmHg 4096 

C0; 40 mmHg 5,296 

HO apor 47 mmHg 6,2% 
Isoflurano 22,8 mmHg 3% 

Nitrogênio 346,2 mmHg 45,6% 
Pressão total (atmosférica) | 760 mmHg 100% 





movimento randômico das moléculas em todas as direções, po- 
rém com um movimento geral da região de maior para menor 
concentração * 

Os gases são menos densos que os líquidos; portanto têm 
maior espaço entre as moléculas. A difusão ocorre mais rápido 
nos gases do que nos líquidos. A energia cinética das molécu- 
las aumenta com a temperatura, de forma que gases aquecidos 
apresentam difusão mais rapida.*4 


Lei de Fick de difusão 


A taxa de transferência de um gás através de uma membrana é 
proporcional à área da membrana e à diferença de pressão en- 
tre os dois lados, sendo inversamente proporcional à espessura 
da membrana.’ 

Assim, tem-se a equação de difusão de Fick para taxa de 
difusão (V): 


Va =Dx A xAP 
T 

em que A é a área de superficie, D é a constante de difusão, T 

é a espessura da membrana e AP é o gradiente de pressão dos 

dois lados. 

A constante de difusão permite calcular a taxa de difusão 
do gás e está relacionada à permeabilidade da membrana para 
determinado gas.*4 Essa constante é inversamente proporcio- 
nal à densidade do gás (Lei de Graham), que, por sua vez, é 
proporcional ao peso molecular (Lei de Avogadro). Quando 
um gás difunde-se através de um líquido, a taxa de difusão é 
proporcional à solubilidade do gás no líquido. Assim, tem-se a 
equação para constante de difusão: 





D= Solubilidade do gás 
4| Massa molecular 


O dióxido de carbono se difunde mais rápido que o oxigé- 
nio através da membrana alveolar, pois tem maior solubilidade, 
porém massa molecular semelhante. Apesar do baixo peso mo- 
lecular, o hélio se difunde com mais dificuldade devido à sua 
baixa solubilidade.” 

A partir da lei de difusão de Fick, uma difusão mais rápida 
ocorre quando: 


Há grande área de superfície. 

Existe grande gradiente de concentração. 

Há pequena espessura da membrana. 

Existe alta solubilidade no meio de difusão. 
Observa-se baixa massa molecular/densidade. 


Capacidade de difusão pulmonar 


A capacidade de difusão é uma variável para analisar a eficácia 
da difusão de oxigênio para o sangue. É medida avaliando-se a 
absorção de monóxido de carbono ao inalar ar contendo esse 
gás. O monóxido de carbono é utilizado como marcador porque 
tem alta solubilidade e sua captação não é limitada pelo fluxo. 

A complexidade da membrana alvéolo-capilar não permite 
a medida da sua área nem da sua espessura, de modo que essas 
variáveis, junto com a constante de difusão, são reunidas em 
uma variável chamada de capacidade de difusão. Então, pela 
equação de Fick, tem-se: 


V 
Veo 2D,x(B-B) > D=—— 
co Lx (B. - P) L (B-B,) 
em que P, e P, sáo a pressáo parcial alveolar e capilar 
respectivamente. 

Como a pressão parcial do monóxido de carbono é des- 
prezível, então tem-se a seguinte fórmula da capacidade de 
difusão: 

p,- Me. 
PA 


co 


A capacidade de difusão pulmonar é o volume de monó- 
xido de carbono transferido em mililitros por minuto por kPa 
da pressão parcial alveolar. 


Vaporizadores 


A teoria de Meyer e Overton postula que o número de molécu- 
las dissolvidas na membrana lipídica é responsável por causar 
anestesia. Para que o anestésico alcance o sistema nervoso cen- 
tral, os vaporizadores são utilizados para fornecer fração ina- 
lada segura e previsível de vapor de anestésicos.” 

Os vaporizadores são dispositivos que têm seu funciona- 
mento baseado nos conceitos de pressão de vapor e da lei dos 
gases.” 

A pressão de vapor depende somente da temperatura e da 
substância, porém a concentração do vapor (fração da pressão to- 
tal) poderá variar dependendo da pressão do ambiente. Dentro de 
um recipiente fechado contendo isoflurano a 20 °C, por exemplo, 
tem-se uma pressão parcial de vapor desse gás de 238 mmHg e 
uma concentração de 31,3% (238 mmHg + 760 mmHg). A uma 
altitude onde a pressão atmosférica seja 600 mmHg, a pressão par- 
cial continuará sendo 238 mmHg a 20 °C, porém a concentração 
será de 39,6%. Observa-se que a pressão de vapor saturada é bem 
maior que as concentrações clínicas. Assim, os vaporizadores pos- 
suem mecanismos para diluir esse vapor gerado.”* 

Ao se ligar o fluxo de gases frescos (FGF) e um vaporiza- 
dor de isoflurano (pressão de vapor a 20 °C de 238 mmHg), por 
exemplo, apenas parte do FGF entra em contato com o anesté- 
sico. Essa parte do FGF, ao ser saturada com a pressão de vapor 
do anestésico, sai com uma fração de anestésico de 31,3% (238 
mmHg + 760 mmHg). Ao selecionar uma fração inspirada (FI) 
de 3%, por exemplo, esse fluxo que passa pelo vaporizador terá 
que ser diluído. Então, apenas algo próximo à décima parte do 
FGF entrará em contato com o anestésico.” 

Ao se utilizar um vaporizador calibrado ao nível do mar 
em uma altitude mais elevada, como em La Paz, onde a pressão 
atmosférica é próxima a 500 mmHg, a parte do FGF que entra 
em contato com o anestésico agora sairá saturada com uma fra- 
ção de gás próxima a 48% (238 mmHg + 500 mmHg). Se for 


selecionada uma FI de 3% (como no exemplo anterior), devido a 
calibração ao nível do mar, o vapor saturado será diluído em vo- 
lume dez vezes maior e, em vez de 3%, tem-se uma FI de 4,8%. 


Rendimento do anestésico inalatório 


Para se calcular quanto de vapor rende determinado volume de 
anestésico no estado líquido, é necessário conhecer o peso mo- 
lecular (igual ao peso de 1 mol, em gramas, pela Lei de Avoga- 
dro) e a densidade do anestésico no estado líquido. 

Um mililitro de isoflurano no estado líquido tem 1,51 g, 
e seu peso molecular é de 184,5 g. Assim, se 184,5 g de vapor 
de isoflurano nas condições normais de temperatura e pressão 
(CNTP) ocupam 22.400 mL, tem-se: 


184,5 g > 22.400 mL 
351g > x 
x = 183 mL de vapor 
Porém, esse volume é para uma temperatura de 0 °C (273 K). 


É necessário, ainda, corrigir para a temperatura ambiente 
(20 °C = 283 K). Pela Lei de Charles, tem-se: 


VM 


V, XTi 183x293 
B V. SS f € 
T, 2173 


i f i 


= 196,4 mL 





Assim, 1 mililitro de anestésico no estado líquido rende 
196,4 mL de vapor. Se tivermos um FGF de 2 L:min ! com iso- 
flurano a 2%, por exemplo, tem-se um “fluxo de vapor de iso- 
flurano" de 40 mL-min”! (0,02 x 2.000 mL-min”!). Em 1 hora, 
tem-se um consumo de 2.400 mL de vapor (40 mL x 60 minu- 
tos) e 12,2 mL de anestésico líquido. 


196,4 de vapor 
2.400 mL de vapor > 


1 mL de anestésido líquido 
x = 12,2 mL de anestésido líquido 


Em resumo, tém-se as seguintes relacóes: 


e i|mLdehalotano = 225 mL de vapor. 
e 1 ml de isoflurano = 197 mL de vapor. 
e 1 ml de sevoflurano = 181 mL de vapor. 


De forma mais simplificada, tem-se aproximadamente 200 
mL de vapor para cada 1 mL de anestésico líquido. 


Solubilidade dos gases 


A Lei de Henry estabelece que a quantidade de gás dissolvido 
no fluido aumenta proporcionalmente à elevação da pressão. 
O nitrogênio, ao nível do mar, por exemplo, é pouco solúvel 
e, portanto, não exerce efeito algum. Porém, mergulhadores 
em altas profundidades e, por conseguinte, submetidos a maio- 
res pressões estão sujeitos a narcose pelo nitrogênio devido à 
maior concentração no sangue. 
A Lei de Henry é regida pela seguinte equação: 


C,=K, x P. 


em que C, é a concentração do gás, k, é a constante da Lei de 
Henry e P, é a pressão parcial do gas na solução. 

A constante de Henry depende do gás, do solvente e da 
temperatura. A solubilidade é reduzida com o aumento da 
temperatura. A abertura de uma garrafa de refrigerante reflete 
muito bem a Lei de Henry. Percebe-se que, devido à queda da 
pressao (abertura da garrafa), ha saída de gas do líquido, efeito 


exacerbado em temperaturas mais elevadas. Fato semelhante 
acontece em mergulhadores que passam do limite da descom- 
pressão e acabam por apresentar uma concentração maior de 
nitrogênio no sangue. Ao emergir, reduzindo a pressão à qual 
estão submetidos, podem sofrer da doença descompressiva 
pela formação de bolhas no sangue. 

No caso dos gases anestésicos, a lipossolubilidade é uma 
característica que define algumas propriedades, como potência 
e velocidade de indução. O gráfico de Meyer-Overton mostra 
como a potência (quantificada pela concentração alveolar mi- 
nima — CAM) do anestésico se relaciona com o coeficiente de 
partição óleo-gás (FIG. 17.5). 

O coeficiente de partição mede a tendência de um soluto 
se dissolver em dois solventes imiscíveis e depende da tempe- 
ratura. O coeficiente de partição também pode ser calculado 
para uma interface sangue-gás. Nesse caso, o coeficiente está 
relacionado à captação pulmonar. Um anestésico com coefi- 
ciente sangue-gás de 0,5 inalado a 8% irá produzir uma con- 
centração de 4% no sangue. 

Intuitivamente, um anestésico com alta solubilidade no 
sangue deveria ser um anestésico inalatório ideal. Entretanto, 
esse composto, que é avidamente captado no pulmão pelo san- 
gue, tenderá a ficar diluído no sangue, em vez de passar para 
o cérebro. Quanto maior o coeficiente de partição sangue-gás, 
maior o tempo de início de ação do anestésico e maior o tempo 
para que o anestésico saia do organismo.” 


Fluxo dos gases 


Tal como os fluidos de maneira geral, os gases se movem 
quando há diferença de pressão. Em um sistema de fluxo cons- 
tante, a velocidade dos diferentes trechos varia de modo inver- 
samente proporcional à secção transversal. 

Se houver uma resistência ao fluxo (p. ex., uma constri- 
ção significativa em um tubo), o fluxo não será impedido, mas 
ocorrerá uma queda na taxa de fluxo para uma dada diferença 
de pressão. Se a resistência aumenta, uma diferença maior de 
pressão será necessária para manter o fluxo constante. 
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FIGURA 17.5 Gráfico de Meyer-Overton relacionando o coeficiente de partição 
óleo-gás com a concentração alveolar mínima (CAM). 
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Principio de Bernoulli 


O principio utilizado nas máscaras de Venturi, na realidade, é 
baseado em um princípio descoberto por Bernoulli em 1738.’ 

Se um líquido flui através de um tubo de diâmetro va- 
riável, sua velocidade cresce ao passar por um estreitamento e 
volta ao valor anterior quando o diâmetro também retorna ao 
valor prévio. Pelo princípio da conservação de energia, esse 
aumento de energia cinética dá-se pela transformação a partir 
de outro tipo de energia. Assim, o princípio de Bernoulli es- 
tabelece que a pressão é reduzida ao longo do estreitamento 
onde a velocidade do fluido é maior, pois há transformação 
de energia potencial (pressão) em energia cinética (velocidade) 
(FIG. 17.6). 

Se na região de constrição do tubo houver um orifício, o ar 
externo pode entrar no tubo, desde que, nessa região, a pressão 
seja subatmosférica. Assim, o formato do tubo após o estreita- 
mento é importante, pois, se for cônico, há uma grande queda 
de pressão, podendo cair abaixo da atmosférica, o que pode ser 
utilizado para gerar sucção (FIG. 17.7).?* 


Máscara de Venturi 


A máscara de Venturi possui uma válvula que se utiliza do 
efeito Venturi, uma forma especial do princípio de Bernoulli. 
O oxigênio passa por uma pequena constrição no centro da vál- 
vula de modo que o aumento da velocidade gera pressão nega- 
tiva (princípio de Bernoulli) aspirando o ar através dos orifi- 
cios laterais e, assim, se misturando com o oxigênio (FIG. 17.8). 

Usando-se uma máscara de Venturi com fluxo de oxigênio 
de 4 L-min™, uma considerável quantidade de ar entra na más- 
cara. O fluxo total de ar e oxigênio acaba superando o fluxo 
inspiratório máximo do paciente e, dessa forma, garante uma 
concentração de oxigênio relativamente estável.” 

A F,O, fornecido depende da taxa de sucção, a qual é de- 
terminada pelo tamanho dos orifícios da válvula e, em menor 
medida, pela taxa de fluxo de oxigênio. 


Tensão de superfície e surfactante 


Na ausência de gravidade, uma gota de água sempre formará 
uma esfera devido à atração entre as moléculas. As molécu- 
las da superfície têm menos opções de associação que aquelas 
mais profundas, formando ligações mais fortes. Desse modo, 
uma gota de água assume uma forma com menor área de su- 
perfície, ou seja, uma esfera, que é deformada pela força da 
gravidade. 
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FIGURA 17.8 Máscara de Venturi. 
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FIGURA 17.6 Princípio de Bernoulli. A altura (h) da coluna é proporcional à 
diferença de pressão nos dois pontos. 
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Aspiração 


FIGURA 17.7 Tubo de Venturi. 


Essas ligações intermoleculares surgem a partir da varia- 
ção de carga em cada molécula. Na água, o átomo de oxigênio 
atrai os elétrons mais intensamente que o átomo de hidrogê- 
nio, formando um dipolo. A tensão de superficie é o resul- 
tado da atração entre as moléculas através da superfície de um 
líquido ** 

A tensão de superfície da água fornece tensão de parede 
necessária para a formação de bolhas de gás dentro do líquido. 
A diferença de pressão interna e externa depende da tensão de 
superfície e do raio da bolha. A tensão de superfície comprime 
o gás suavemente, de modo que a pressão interna é sempre 
maior que a pressão do líquido.^ A equação de Laplace da 
forma matemática a esse princípio: 


AP=2x bw 
R 


em que T,,, é a tensão de superfície, R é o raio da bolha e AP é 
a diferença de pressão interna e externa. 


Mistura de ar/oxigénio 
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Oxigênio no tubo 


Os alvéolos são recobertos por fluido composto principal- 
mente por água, motivo pelo qual apresentam tensão de super- 
ficie significativa que tende a colapsar o pulmão. Esse efeito só 
não é catastrófico devido à produção de surfactante por célu- 
las alveolares, que reduz a tensão de superfície, aumentando a 
complacência e reduzindo o trabalho pulmonar (TAB. 17.2). 


TABELA 17.2 Efeito do surfactante na tensão de superfície do alvéolo 


Pressão requerida para insuflar o saco alveolar 





Raio alveolar Sem surfactante Com surfactante 
0,005 mm 15 mmHg 1 mmHg 
0,01 mm 7,5 mmHg 1 mmHg 








Fonte: Middleton e colaboradores. 


Segundo a equação de Laplace, esse efeito da tensão de 
superfície é ainda pior em alvéolos pequenos (FIG. 17.9)? A equa- 
ção estabelece que uma pressão mais elevada é necessária para 
se opor a uma dada tensão de superfície se o raio for pequeno. 
A presença de surfactante dá condições para existência de al- 
véolos de diferentes tamanhos. 

Na síndrome da angústia respiratória aguda as alterações 
quantitativas e qualitativas do surfactante são bem caracteriza- 
das, apesar de ainda não existir comprovada melhora na sobre- 
vida com surfactante exógeno. Essa falta de evidência pode estar 
relacionada à heterogeneidade da doença e à falta de um mate- 
rial surfactante ideal.” No entanto, as estratégias de ventilação 
protetora com baixos A de ventilação e altas pressões positivas 
ao final da expiração (PEEPs, do inglês positive end-expiratory 
pressure), em casos de baixas pressões arteriais de oxigênio 
(PaO,), mostram benefício em sobrevida e se justificam jus- 
tamente em um balanço entre o não colabamento de alvéolos 
doentes e menos insuflados e a proteção dos alvéolos normais.' 


o N 
l Alvéolo menor colapsa 






Presses desiguais nos sacos resultam 
em ar fluindo dos alvéolos menores 
T= para os maiores 


Surfactante ausente dos alvéolos: as tensões superficiais (T) são iguais, mas as pressões (P) 
são desiguais. 


o 


Pressões iguais promovem distensão 
Tui de ambos os alvéolos 





T, 
Surfactante presente: as tensões superficiais (T) são desiguais, mas as pressões (P) são iguais. 


FIGURA 17.9 Um par de alvéolos conectados. @ Quando o surfactante não está 
presente, as tensões são iguais, enquanto as pressões são diferentes. O Quando há 
surfactante, a tensão de superfície é diferente, porém a pressão é igual. 


Complacência 


A complacência é a alteração de volume consequente a uma 
mudança de pressão. E a medida da facilidade de expansão. 
Assim, tem-se, para complacência, a seguinte equação: 


em que C é complacência, AV é a alteração de volume e AP é 
a alteração de pressão. 

A complacência é maior durante a fase expiratória de- 
vido à histerese do tecido pulmonar. Se a complacência pul- 
monar estiver muito elevada, o recolhimento elástico será re- 
duzido, a expiração passiva estará prejudicada e os músculos 
expiratórios terão maior trabalho.” A complacência pulmonar 
aumenta com a idade. Esse aumento é acelerado com algumas 
doenças, como o enfisema. Porém, a complacência da caixa 
torácica diminui. 

Por outro lado, algumas doenças, como a pneumonia e a 
sindrome da angústia respiratória aguada, resultam em redu- 
ção da complacência pulmonar, aumentando o trabalho inspi- 
ratório. No caso dos pacientes em ventilação espontânea, esse 
aumento do trabalho pode levar a fadiga respiratória, acúmulo 
de dióxido de carbono (CO,) e consequente insuficiência respi- 
ratória. Nos pacientes já em ventilação mecânica, a redução do 
volume corrente para determinado A de pressão pode induzir o 
médico assistente a aumentar os valores aceitáveis de variação 
de pressão e de pressão máxima de vias aéreas. Esse manejo 
inadequado das pressões ventilatórias está relacionado à piora 
da sobrevida. 


Trabalho ventilatório 


A condição-chave para que haja fluxo de gás ou líquido é a 
existência de diferença de pressão entre dois pontos. Para gerar 
diferença de pressão, algum trabalho tem de ser realizado so- 
bre o fluido (gás ou líquido) por um fole ou bomba. Foles são 
utilizados para gerar fluxo de gás, e bombas, para gerar fluxo 
em líquido.” O trabalho, na física, é o resultado do produto da 
força pela distância. 


t=Fxd 
Como pressão é o resultado de uma força sobre determi- 
nada área, tem-se o seguinte: 


gt > F=PxA 
A 


t=PxAxd > T=PxV 


Assim, o trabalho respiratório é avaliado pelas curvas de 
pressão versus volume. 

Devido à resistência existente nas vias aéreas, a pressão 
dentro dos pulmões não é igual à pressão gerada pelo trabalho 
do ventilador, exceto nos pontos de inspiração máxima e mi- 
nima (momento em que não há fluxo). Na FIGURA 17.10, o grafico 
de pressão e volume mostra o comportamento dessas variáveis 
no fole (curva quadrada) e no pulmão (curva elipsoide). A cada 
insuflação pulmonar, a força elástica dos tecidos conjuntivos da 
parede torácica somada à tensão superficial nos alvéolos pre- 
cisa ser superada. A região mais escura, observada na FIGURA 17.10, 
é a energia perdida por meio da fricção causada pelas resistên- 
cias das vias aéreas. 
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FIGURA 17.10 Correlação: volume versus pressão. 
kPa, quilopascal. 


Histerese 


Os pulmóes, assim como materiais elásticos, náo retornam ao 
seu tamanho original antes de serem expandidos: eles têm uma 
“memória” após o estiramento. Portanto, para uma mesma 
pressão, os pulmões assumem volumes diferentes conforme es- 
tão em inspiração ou expiração. A esse fenômeno dá-se o nome 
de histerese elástica. A linha pontilhada da FIGURA 17.10 forma a 
curva da histerese, e a área dentro dela representa a energia per- 
dida durante o ciclo respiratório. 


Sistema circulatório 
Hidrodinâmica 
Os dois parâmetros principais que regem o movimento dos 
fluidos em tubulações são a diferença de pressão e a resistên- 
cia. São esses parâmetros que compõem a equação da Lei de 
Ohm adaptada para o fluxo de líquidos: 

de E 

R 

em que AP é a diferença de pressão entre as extremidades do 


vaso, ® é o fluxo do fluido e R é a resistência ao fluxo. 
Se não há fluxo, tem-se a seguinte equação: 


pat h > Se®=0 > p,=p, 


Esse é o principio utilizado no cateter de artéria pulmonar 
para estimar a pressão de átrio esquerdo. Ao se ocluir o capilar 
pulmonar, o fluxo a jusante do balão é zerado e as pressões na 
ponta do cateter e no átrio esquerdo tendem a se igualar. 

Ao se alterar a pressão, o fluxo sanguíneo também muda, 
porém de forma não linear, porque os vasos podem mudar de 
secção transversal, alterando a resistência. 

Os fluxos, dependendo do comportamento das diversas 
camadas, podem ser classificados como laminares ou turbu- 
lentos. No fluxo laminar, a camada adjacente à parede é esta- 
cionária e a velocidade aumenta em direção ao centro do vaso 
(FIG. 17.11).?° 


~ Fluxo ES G Na Fluxo 
— e — 
EL RN 


FIGURA 17.11 Modelo de fluxo laminar (esquerda) e turbulento (direita). 


A resisténcia ao fluxo laminar de um líquido viscoso atra- 
vés de um vaso com secção transversal circular é dada pela Lei 
de Hagen-Poiseuille: 


_ APxnxr' 
8x1xm 


em que ® é a taxa de fluxo, r é o raio do vaso, l é o compri- 
mento do vaso, y é a viscosidade e AP é a diferença de pressão. 

Ao se associar as equações da Lei de Ohm e da Lei de 
Hagen-Poiseuille, tem-se a seguinte equação para a resistência:? 


8x1 
Txr 


Assim, pode-se concluir que a resistência ao fluxo laminar 
é proporcional à viscosidade e ao comprimento do vaso, porém 
inversamente proporcional à quarta potência do raio.?* 

Entretanto, essa equação não é válida para fluxos turbu- 
lentos. Nesse tipo de fluxo, as correntes de pequena escala den- 
tro do fluido têm padrões irregulares, enquanto o fluxo global 
segue uma direção. 

Em um orifício (diâmetro > comprimento), o fluxo é sem- 
pre turbilhonar, sendo definido pela seguinte equação: 


o = Kx4Pxr 
Ixd 


em que ® é o fluxo, AP é a diferença de pressão, r é o raio, l é 
o comprimento e d é a densidade. 

O número de Reynold (Re) é um índice matemático usado 
para diferenciar fluxo laminar e turbulento.”* 


vdx2xr 
n 


em que v é a velocidade do fluido, d é a densidade, r é o raio 
do vaso e 1 é a viscosidade. 

Quando o número de Reynold é menor que 2.000, o fluxo 
é predominantemente laminar, e um valor maior que 4.000 in- 
dica fluxo turbulento. Entre esses valores, o fluxo é transicio- 
nal.’ O fluxo turbulento gera ondas, como os sons de Korotkoff. 
Ao comprimir a artéria braquial e aumentar a velocidade do 
sangue, o fluxo torna-se turbulento, sendo possível auscultá-lo. 

A maneira mais rápida e mais econômica para ir de um lu- 
gar a outro é em uma linha reta. No sistema vascular, o fluxo 
é geralmente laminar. Pode ocorrer turbulência se houver um 
aumento excessivo na velocidade, como, por exemplo, no es- 
treitamento de secção transversa.’ O fluxo turbulento não é li- 
near, pois o fluido não segue em linha reta. O aumento exage- 
rado do fluxo pode tornar impossível o fluxo direto, e o fluido 
passa a correr mais rápido, porém por uma via menos direta. 
Para um fluxo turbulento, a taxa de fluxo é proporcional à raiz 
quadrada do gradiente da pressão (Q «o 4 AP ), diferentemente 
do fluxo laminar, que é proporcional à diferença de pressão. 


Re= 


Assim, para dobrar o fluxo, faz-se necessário quadruplicar a 
diferença de pressão, consumindo mais energia. 

Quando o fluxo turbulento se desenvolve, a resistência 
não é constante e se eleva com o aumento do fluxo. 


Hidrostática 


Pressão hidrostática (Ph) é a pressão em um fluido estacioná- 
rio. Ela depende da profundidade, da densidade do fluido e da 
aceleração da gravidade: 


Ph=dxgxh 


em que d é a densidade do fluido, g é a aceleração da gravidade 
e h é a profundidade. 

Entretanto, ela não depende da orientação da superfície e é 
igual em todos os pontos a uma mesma profundidade. 

A pressão hidrostática nos vasos sanguíneos depende da 
posição do paciente, afetando, inclusive, a distribuição do vo- 
lume intravascular.” 

Ao medir-se a pressão arterial, devem-se conhecer alguns 
princípios: em cirurgia de ombro com paciente em posição de 
“cadeira de praia”, quando se coloca o manguito da pressão 
arterial no membro inferior, deve-se ter a precaução de utilizar 
um manguito adequado para o membro inferior, além de corri- 
gir o valor da pressão medido. 

Sendo a medida realizada em altura inferior ao nível do 
coração, pelo princípio da hidrostática, tem-se uma pressão su- 
perestimada e, ao implementar-se hipotensão arterial induzida 
para melhorar o campo artroscópico, pode-se correr sério risco 
de hipofluxo cerebral. 

Uma forma aproximada de se corrigir esse erro é somar, ao 
valor de pressão medida, 0,76 mmHg a cada centímetro que o 
manguito estiver abaixo do coração. Essa mesma atenção deve 
ser tomada quando se medem pressões invasivas (venosa ou 
arterial). O sensor da pressão deve ser posicionado na mesma 
altura do coração e, nos casos de neurocirurgia, em que se quer 
saber a pressão de perfusão cerebral, a altura do sensor deve ser 
a mesma do conduto auricular externo. 


Pressão arterial 


A pressão pode ser medida de duas formas: pressão absoluta, 
com o vácuo sendo o ponto zero, e pressão relativa, em que 
uma pressão referência é denominada como zero.’ Nas medidas 
de pressão do sistema circulatório, considera-se a pressão at- 
mosférica como referência; portanto, em sistemas de pressões 
invasivas, é necessário “zerar” a pressão abrindo o sistema para 
o ambiente. Assim, se a pressão sistólica de um paciente é de 
120 mmHg ao nivel do mar (P, = 760 mmHg), sua pressão ab- 
soluta sera de 880 mmHg (120 + 760 = 880 mmHg). 

As contrações ventriculares geram a pressão necessária 
para manter o fluxo circulatório. A pressão arterial média não 
se trata de uma média entre as pressões sistólica e diastólica, 
mas, sim, de uma média de pressão de todo um ciclo cardíaco. 
Portanto, como a diástole dura maior tempo em um ciclo car- 
díaco, a pressão arterial média se aproxima mais da pressão 
diastólica do que da pressão sistólica. 

A pressão arterial pode ser medida por três principais mé- 
todos: auscultatório, oscilométrico e invasivo. 

No método auscultatório, um manguito é insuflado acima 
da pressáo arterial até cessar o fluxo da artéria braquial. Ao 


desinflar o manguito abaixo da pressáo sistólica, o fluxo co- 
meça a reaparecer e pode ser auscultado na fossa cubital. Esses 
sons sáo categorizados em cinco fases, os sons de Korotkoff 
(QUADRO17.1). Arritmiase fibrilação atrial podem distorcera medida. 
A artéria braquial, o esfigmomanómetro e o coracáo devem es- 
tar em uma mesma altura. Se, por exemplo, a pressáo é medida 
ao nivel da cabeça, a pressão arterial será aproximadamente 
35 mmHg menor que ao nivel do coração devido à pressão 
hidrostática. 

As oscilações causadas pela pulsação do sangue sob um 
manguito sao o princípio do método oscilométrico. Ao ser de- 
sinflado, sensores monitorizam a pressão do manguito e suas 
oscilações começam assim que a pressão fica abaixo da sistó- 
lica. A máxima amplitude ocorre quando a pressão está igual à 
pressão arterial média, motivo pelo qual, nesse método, o valor 
da pressão arterial média é o mais fidedigno. A pressão diastó- 
lica é calculada indiretamente pela fórmula: 


PAM= PAD + JOS + PAD 


em que PAM é a pressão arterial média, PAS é a pressão arte- 
rial sistólica e PAD é a pressão arterial diastólica. 

A pressão arterial também pode ser aferida diretamente 
mediante cateterização arterial por um medidor de tensão co- 
nectado por um ducto. O sistema, preenchido com solução 
salina, transmite a pressão intravascular para a membrana do 
transdutor. Este deve ser colocado ao nível do coração para 
minimizar erros nas medidas. O invólucro do sensor deve ser 
transparente para permitir a visualização de bolhas. A solução 
salina flui continuamente a uma taxa de 3 a 5 mL-h”! para evitar 
a obstrução do cateter por algum coágulo.?? 

Os sensores de pressão são fabricados para ter uma res- 
posta-padrão à alteração de pressão. Entretanto, a “pressão 
zero” pode variar muito. Assim, antes de utilizá-los, deve-se 
zerar o sensor abrindo o dispositivo para o ambiente de forma 
que não exista nada além de água entre o sensor e o ar. Dessa 
maneira, a pressão medida pelo dispositivo é igual à pressão 
atmosférica, que é a referência de zero. 

As propriedades físicas do ducto e do sensor podem cau- 
sar distorções da onda medida. O diafragma em si é um sis- 
tema mecânico elástico com uma certa massa e uma tendência 
a oscilar em sua frequência natural, assim como uma massa em 
uma mola. Há certa quantidade de amortecimento dessa oscila- 
ção provocada pela resistência ao fluxo de fluido e à inércia do 
líquido. O amortecimento exagerado ou muito reduzido pro- 
voca uma distorção da seguinte forma (FIG. 17.12)? 


QUADRO 17.1 Sons de Korotkoff 














Fase Som Causa 

1 Batida clara e repetitiva Pequenas salvas de fluxo 

2 Ruídos leves e longos Baixo fluxo de sangue 

3 Ruídos firmes Aumento do fluxo 

4 Ruídos abafados e pouco distintos | 10 mmHg acima da diastólica 
5 Auséncia de som Reinicio do fluxo laminar 
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FIGURA 17.12 Q Amortecimento normal. @ Amortecimento exagerado. (9 Amortecimento muito reduzido. 


e  Amortecimento muito reduzido: a oscilação do diafragma 
do sensor aparece como uma onda de alta frequência su- 
perposta ao sinal da pressão. Isso pode levar à superesti- 
mação da pressão sistólica. O efeito sobre a pressão arte- 
rial média não é muito alto. 

e  Amortecimento exagerado: a resposta do sensor é lenta, 
motivo pelo qual a forma de onda é excessivamente ali- 
sada e atenuada, levando à subestimação da pressão sistó- 
lica (e superestimação da pressão diastólica) e a erro cli- 
nico potencialmente grave. Isso pode ocorrer se o cateter 
for muito longo (a resistência ao fluxo e a inércia da solu- 
ção salina são proporcionais ao comprimento do cateter), 
ou demasiado fino (a resistência será maior). Uma bolha 
de ar no ducto também pode provocar um aumento drás- 
tico no amortecimento. Uma vez que a bolha de ar é com- 
pressível, parte das variações de pressão é absorvida e não 
transmitida ao longo do cateter, o que resulta em uma sua- 
vização da forma de onda da pressão. 


Pressão venosa 


Na prática clínica, as pressões venosas podem ser medidas com 
o mesmo tipo de sensor da pressão arterial ou com um disposi- 
tivo ainda mais simples: o tubo em “U”. 

O tubo em “U” baseia-se em um princípio que diz que 
pontos situados em um mesmo líquido e na mesma linha ho- 
rizontal ficam sujeitos à mesma pressão (Lei de Stevin). Por- 
tanto, em um tubo em “U”, de um lado tem-se a pressão venosa 
(p. ex., conectada a um cateter central) a ser medida, e do outro, 
a coluna de líquido. A pressão exercida por essa coluna de água 
acima do ponto de referência tem o mesmo valor da pressão 
venosa (FIGS. 17.13 E 17.14). 


Tensão de parede 


No sistema vascular, a pressão depende da volemia, assim 
como da elasticidade depende das paredes. A secção transver- 
sal de um vaso depende da pressão transmural, que é a dife- 
rença entre a pressão interna e a externa: 


P= P,P, 


em que P, é a pressão transmural, P, é a pressão intravascular 
e P, é a pressão extravascular (intrapleural, intraperitoneal ou 
de outro tecido). 

Quando a pressão externa é igual à atmosférica, esta pode 
ser desconsiderada, de modo que a pressão transmural será 
igual à pressão vascular.” 

Em um vaso cilíndrico ou uma esfera, a relação entre a 
pressão do fluido e a tensão da parede (pressão exercida na 
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FIGURA 17.13 Manómetro de coluna de líquido. A altura da coluna de líquido 
é proporcional à pressão exercida pelo gás do outro lado do tubo em "U". A altura 
também depende da densidade do líquido. 
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FIGURA 17.14 Manômetro de coluna utilizado para medir a pressão venosa central 
(PVC). 


parede do vaso) é expressa pela Lei de Laplace. Ela estabelece 
que, no equilíbrio, a pressão de distensão (pressão transmural 
ou pressão através da parede) é igual à tensão da parede (t), isto 
é, força por unidade de secção transversa da parede dividida 
pelos dois principais raios da curvatura (r, e r;).? 





Em uma esfera (coração), r, = r,, então: 


t P 
P=2— > =rx— 
A : > TX 2 


Em um vaso, um dos raios é infinito, então: 


t 


t 
P=- 5 t=rxP, 
r 


Como a espessura é outro fator que influencia a carga 
sobre uma fibra muscular individual, a relação de Laplace, 
quando aplicada a camadas musculares, é frequentemente ex- 
pressa em termos de estresse s (em vez de t), incluindo também 
a espessura da parede (d). Assim, as equações finais ficam da 
seguinte maneira: 


e Vaso sanguíneo: 


Sc=| L xP 
d 


em que S, é o estresse da parede, r é o raio do vaso, d é a espes- 
sura da parede e P, é a diferença através da parede. 


e Coração: 


Sc=| — xP 
2d 


em que S, é o estresse da parede, r é o raio da esfera, d é a es- 
pessura da parede e P, a diferença de pressão através da parede. 

A partir das expressões descritas, conclui-se que a tensão 
na parede do vaso ou do coração é diretamente proporcional 
à diferença de pressão e ao raio e inversamente proporcional à 
espessura.” 

No paciente com miocardiopatia dilatada, um ventrículo 
dilatado (R aumentado) precisa manter a pressão de ejeção e, 
para isso, segundo a equação de Laplace, a tensão da parede 
aplicada deve ser maior do que a de um coração normal. No 
caso do aneurisma de aorta, mantida a pressão, o aumento do 
raio leva a aumento da tensão da parede e consequente círculo 
vicioso de dilatação. 


Viscosidade 


É a medida da resistência do fluido ao fluxo. Percebe-se a di- 
ferença de viscosidade entre os fluidos ao derramar, por exem- 
plo, mel e água de um recipiente. É notória a maior rapidez 
com que a água é derramada em relação ao mel. O movimento 
de um fluido pode ser considerado como uma série de camadas 
movendo-se uma sobre a outra, e a viscosidade é o resultado da 
fricção interna do fluido entre as camadas. 

Um fluido como a água, coleção de moléculas pequenas 
e uniformes de H,O, tem uma viscosidade constante indepen- 
dentemente do quão rápido esteja movimentando-se e, por isso, 
é descrito como fluido newtoniano. Embora o sangue tenha 
grande quantidade de água, ele difere por apresentar cerca de 
dois quintos do seu volume de hemácias. As hemácias tornam 
o sangue espesso e têm a tendência de se agregar ao tentar se 
mover umas sobre as outras. Essas células mudam de forma 
em fluxos mais altos, tornando-se mais alongadas e se organi- 
zando em fila (FIG.17.15).º Isso resulta em menor resistência entre 
as camadas e consequente queda na viscosidade. Essa alteração 
da viscosidade secundária à taxa de fluxo faz do sangue um 


Hemácias Hemácias alongadas 
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O Velocidade de fluxo baixa O Velocidade de fluxo alta 


FIGURA 17.15 @ As hemácias tendem a se agregar em baixos fluxos. O Em 
fluxos mais elevados, as hemácias se alongam e se organizam em filas, o que leva 
à redução da viscosidade. 





fluido não newtoniano. Vale ressaltar que nem todo fluido não 
newtoniano torna-se menos viscoso com o aumento do fluxo. 
Como a taxa de fluxo cresce à medida que os vasos sanguíneos 
se estreitam, a viscosidade do sangue irá diminuir nos vasos 
menores.” 

A viscosidade de um fluido homogêneo (água, solução ele- 
trolítica ou plasma) depende apenas da temperatura do fluido. 
Entretanto, a viscosidade de fluidos não homogêneos (sangue) 
depende também do hematócrito (quanto maior o hematócrito, 
maior a viscosidade) e da velocidade de fluxo.” 

Ao se resfriar mel, percebe-se que o fluxo, ao derramá- 
-lo de um recipiente, torna-se ainda menor. O mesmo acontece 
com a água e o sangue. Pessoas submetidas a temperaturas ex- 
tremamente baixas podem ter lesões de extremidade devido ao 
grande aumento da viscosidade do sangue, principalmente se 
desidratadas.? 

O principal determinante da viscosidade sanguínea é a 
concentração de eritrócitos. A equação de Hagen-Poiseuille 
indica que o fluxo sanguíneo é inversamente proporcional à 
viscosidade sanguínea. Observa-se, pela FIGURA 17.16, que a alte- 
ração de fluxo é ainda maior que a esperada pela queda do he- 
matócrito. Isso decorre da relação inversa já citada entre fluxo 
e viscosidade. A queda do hematócrito resulta em aumento da 
taxa de fluxo, que, por sua vez, reduz ainda mais a viscosidade, 
amplificando o efeito de crescimento da taxa de fluxo.” 

Apesar desses conceitos físicos bem estabelecidos, a he- 
modiluição como terapia em cirurgia cerebrovascular ainda é 
controversa, e um estudo recente identificou um valor de corte 
de 9 g:-dL”!, abaixo do qual houve um aumento da incidência 
de hipóxia cerebral." 
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FIGURA 17.16 Influência da hemodiluição no débito cardíaco em um paciente com 
policitemia. 
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Temperatura 


O calor é transferido de um corpo com maior temperatura para 
outro com temperatura mais baixa. O processo continua en- 
quanto houver diferença de temperatura. O corpo humano pro- 
duz calor como resultado de vários processos do metabolismo 
e, assim, os humanos são classificados como homeotérmicos 
porque controlam a temperatura central dentro de uma faixa 
estreita, 36,8 + 0,4 °C, embora essa faixa dependa do nível 
de atividade. A temperatura também varia em torno de 0,4 °C 
durante o ciclo circadiano.** Normalmente, a temperatura cen- 
tral é maior que a temperatura periférica, que se situa entre 
31635 C. 

As alterações fisiológicas decorrentes da anestesia levam 
a uma distribuição do calor com queda da temperatura central e 
elevação da temperatura periférica, acelerando a perda de calor 
para o ambiente. Além disso, a inibição da termorregulação, a 
ausência de resposta comportamental e a temperatura das salas 
de cirurgia são outros fatores que predispõem à hipotermia du- 
rante a anestesia. A hipotermia, mesmo leve, causa aumento da 
morbidade perioperatória.” 

A temperatura, quantidade de energia térmica de um 
corpo, é medida por termômetros que se utilizam de alguma 
propriedade termométrica que muda com a temperatura de uma 
forma previsível (QUADRO 17.2). 





QUADRO 17.2 Propriedade termométrica utilizada nos termômetros 


Termômetro Propriedade termométrica 


Líquido em vidro Expansão do líquido 





Barra bimetálica Expansão de sólido 











Tubo de Bourdon Pressão de gás 

Resistência Resistência de uma mola 
Termistor Resistência de óxido de metal 
Termopar Efeito Seebeck 








Infravermelho Radiação térmica 


Na prática clínica, a temperatura é medida com termômetro 
de mercúrio, termistor, termopar ou termômetro infravermelho. 


e Termômetro de mercúrio: o mercúrio contido em um 
tubo capilar escalonado se expande a partir do aumento de 
temperatura. As limitações desse tipo de termômetro são a 
fragilidade e o grande tempo de resposta. 

e  Termistor: dispositivo semicondutor com coeficiente de 
temperatura negativo. Sua resistência se reduz com a ele- 
vação de temperatura. A resistência é medida com um cir- 
cuito elétrico e mostra em um indicador onde a escala já 
está convertida para temperatura.? Esse tipo de termôme- 
tro tornou-se muito popular devido ao baixo custo, ao pe- 
queno tamanho e à possibilidade de colocação em cavi- 
dades como nasofaringe, esôfago, reto ou bexiga. Possui 
excelente acurácia e sua pequena massa leva a uma res- 
posta rápida à variação de temperatura.’ 

e  Termopar: opera sob o princípio do efeito Seebeck, se- 
gundo o qual a junção de dois metais gera uma tensão elé- 
trica (voltagem) em função da temperatura. Uma junção é 


utilizada como sensor de medição e a outra é mantida em 
temperatura fixa. Os termopares também podem ser extre- 
mamente pequenos e, como resultado, possuem pequena 
capacidade de calor. Desse modo, respondem de forma rá- 
pida e podem ser usados para medir pequenos volumes de 
matéria com grande acurácia.** 

e Termômetro infravermelho: detecta a radiação emitida. 
Seus sensores convertem a energia térmica emitida pelo 
timpano em energia elétrica. A potência da irradiação for- 
nece uma indicação da temperatura. O timpano, pelo fato 
de receber suprimento sanguíneo com temperatura seme- 
lhante à do hipotálamo, o centro termorregulador, é um ex- 
celente local para medida da temperatura. Porém, se o dis- 
positivo for direcionado para a parede do canal auditivo, 
pode fornecer medidas falsas de temperatura. Por esse 
motivo, deve-se levantar a orelha para melhor direcionar 
o termômetro.** 


Mecanismos de perda de calor 


O calor pode ser perdido por meio de quatro mecanismos: ir- 
radiação, convecção, evaporação (pele e respiração) e condu- 
ção.”* A perda de calor por esses mecanismos se dá nas frações 
relacionadas na TABELA 17.3.? A perda por condução é desprezível 
durante a cirurgia devido à camada de ar parado adjacente à 
pele que serve como isolante. 


TABELA 17.3 Mecanismos de perda de calor do corpo 











Mecanismo Fração da perda de calor 
Irradiação 40% 
Convecção 30% 
Evaporação da umidade da pele 20% 
Respiração 10% 





Os corpos quentes emitem energia térmica na forma de 
ondas eletromagnéticas (irradiação), e esse fenômeno não é 
exclusivo do sol.*> Nem condução, nem convecção podem ex- 
plicar a transferência de calor do Sol para a Terra, já que um 
grande vácuo separa os dois corpos. A resposta está no calor 
radiante. 

Corpos negros são os melhores absorvedores e emissores 
de radiação. A quantidade de radiação térmica emitida por um 
corpo negro é proporcional à quarta potência da temperatura 
segundo a Lei de Stefan-Boltzmann: 


P-exoxAxT' 


em que P é a potência irradiada, T é a temperatura, A é a área 
de superfície, © é a constante de Stefan e e é a emissividade. 

A emissividade é um valor adimensional, pois se trata da 
habilidade de irradiar calor e é estabelecido em comparação 
com um corpo negro perfeito cuja emissividade é 1. Em neo- 
natos, a perda por irradiação é ainda maior devido à grande su- 
perfície corporal relativa. 

O corpo humano não é diferente de nenhum outro objeto 
e tanto absorve como emite radiação térmica. Quando a cir- 
culação periférica está dilatada, como acontece em pacientes 
anestesiados, há um aumento na emissão de radiação térmica. 


Cobertores reflexivos são usados em pacientes sob risco de hi- 
potermia para contrapor esse mecanismo. 

A perda de calor por meio da convecção ocorre pela trans- 
ferência de energia térmica devido ao gradiente de temperatura 
gerado pelo fluxo de ar na sala de cirurgia. Uma corrente de 
ar refrigerado sobre o paciente provoca grande perda de calor, 
pois o gradiente de temperatura (entre o paciente e o ar refrige- 
rado) é mantido por esse fluxo. A perda de calor pela respira- 
ção pode também ser considerada como perda por convecção. 
O simples ato de cobrir o paciente de modo que correntes de 
ar resfriado não entrem em contato direto com ele levam à re- 
dução dessa forma de perda de calor. Os cobertores com fluxo 
de ar aquecido se utilizam do princípio da convecção para for- 
necer calor continuamente aos pacientes e evitar hipotermia. 

Na evaporação, o corpo perde calor ao transformar uma 
substância do estado líquido para o estado gasoso mesmo 
abaixo do ponto de ebulição, desde que o ambiente não esteja 
saturado com o vapor da substância. Então, quando uma molé- 
cula com maior energia cinética deixa a massa de um líquido e 
evapora, a energia cinética média das moléculas remanescen- 
tes reduz e a temperatura cai. Em condições de maior umidade, 
a evaporação torna-se mais lenta e as pessoas tendem a ficar 
mais quentes e desconfortáveis. 

A perda de calor devido à respiração pode ser calculada. 
Deve-se considerar tanto a perda de calor do aquecimento do 
ar inspirado (ventilação x capacidade de calor específico do 
ar X aumento de temperatura) quanto a perda de calor para umi- 
dificar o ar seco (ventilação x água necessária x calor latente 
específico de vaporização). No contexto de um adulto aneste- 
siado, esse valor é relativamente insignificante (cerca de 10% 
de perda total de calor) em comparação com as causas mais 
importantes de perda de calor, ou seja, radiação, convecção e 
evaporação. Em recém-nascidos, no entanto, isso começa a tor- 
nar-se significativo devido à sua alta frequência respiratória e 
sua maior área de superfície corporal em relação ao volume * 

Na condução, há transferência direta de calor molécula a 
molécula pelo contato direto. Alguns materiais, como os me- 
tais, são excelentes condutores de calor, enquanto outros, como 
os plásticos, não conduzem tão bem o calor e, por isso, são 
chamados de isolantes térmicos. Os gases também são fracos 
condutores térmicos. Os colchões térmicos se utilizam do prin- 
cípio da condução na prevenção da hipotermia intraoperatória, 
porém, como a perda de calor por esse mecanismo corresponde 
apenas à pequena fração, sua eficácia não é tão grande. 


Eletricidade 


Em uma sala de cirurgia, a quantidade de dispositivos eletro- 
eletrônicos cresce cada vez mais com a evolução tecnológica. 
Como consequência desse ambiente de multivariáveis clínicas 
e de alta interação homem-máquina, o risco de interferência e 
de acidentes cresce no mesmo ritmo. O risco é ainda maior 
no paciente anestesiado, pois ele encontra-se sem condições de 
qualquer reação. O conhecimento dos princípios desses riscos 
pode ajudar na prevenção de acidentes. 


Riscos do uso de corrente elétrica 


Os maiores riscos da utilização da corrente elétrica são ex- 
plosões, incêndios, interferências eletromagnéticas e choque 
elétrico. 


A explosão poderá ocorrer a partir de uma faísca na pre- 
sença de agentes inflamáveis (p. ex., álcool) e gás comburente 
(oxigênio). Na prática clínica, deve-se evitar ao máximo o em- 
prego de suporte de oxigênio em cirurgias faciais com uso de 
bisturi elétrico, principalmente se a antissepsia foi realizada 
com álcool. O algoritmo da American Society of Anesthesiolo- 
gists para incêndio em sala de cirurgia estabelece algumas con- 
dutas preventivas como evitar ignição próximo à mistura enri- 
quecida de oxigênio, organizar campos cirúrgicos de maneira 
a evitar o acúmulo de oxigênio e permitir tempo de secagem 
suficiente da solução inflamável antisséptica.” 

A quantidade de dispositivos elétricos em uma sala de ci- 
rurgia é proporcional ao risco de interferência eletromagnética, 
e o risco é maior em correntes alternadas de alta frequência. 
Dessa forma, todo equipamento eletromédico deve apresentar 
isolamento eletromagnético, além de aterramento adequado. 

O choque elétrico é ocasionado pela passagem de corrente 
elétrica ao longo do organismo. Pela Lei de Ohm, quanto maior 
a diferença de potencial, maior será a corrente, porém se a re- 
sistência for muito grande, a corrente será mínima, podendo 
não ser sentida. A resistência do corpo humano é de aproxima- 
damente 1.500 ohms. Se o anestesiologista veste um calçado 
de borracha, a resistência aumenta para algum valor próximo 
a 240.000 ohms, impossibilitando a passagem de uma corrente 
significativa e, assim, prevenindo o choque elétrico. 

O aterramento é uma maneira de se evitar choque elétrico 
por vazamento indevido de corrente elétrica. A carcaça dos dis- 
positivos deve ser conectada a um circuito de baixa resistência 
ligado a terra. Como a resistência do paciente é maior do que a 
do circuito de aterramento, se o paciente entrar em contato com 
esse dispositivo, a corrente será direcionada para o caminho de 
menor resistência. Caso contrário, o contato com o dispositivo 
pode levar ao risco iminente de choque elétrico (FIG. 17.17). 


Eletrocirurgia 


Para tentar conhecer a eletrocirurgia, seus fundamentos e as 
variáveis envolvidas nos riscos aos pacientes, é necessário re- 
lembrar alguns conceitos de eletricidade básica. 

A equação de Ohm estabelece que: 

U=ixR 
em que U é a diferença de potencial, i é a corrente de elétrons 
e R é a resistência a essa corrente. 

Percebe-se, por essa equação, que a corrente é propor- 
cional à diferença de potencial e inversamente proporcional à 
resistência. 

A corrente elétrica (i) é o efeito do deslocamento de carga 
elétrica ao longo da rede elétrica ou condutor (R), diante de 
uma diferença de potencial elétrico (U). Naturalmente, há duas 
formas de geração dessa corrente frente ao potencial elétrico: 
de forma contínua (CC, corrente contínua, ou DC, do inglês 
direct current) ou alternada (CA, corrente alternada, ou AC, 
do inglês alternate current). A forma de onda dessa corrente 
ou tensão é visualizada em corrente alternada na forma de uma 
senoidal, sendo que a frequência dessa senoidal no Brasil é 
60 Hz (60 ciclos por segundo). Na Europa, o padrão é 50 Hz. 
Essa diferença não é determinante para o funcionamento de um 
equipamento, pois todos os equipamentos funcionam dentro de 
uma faixa de tolerância, ou seja, equipamentos desenvolvidos 
para o Brasil devem ter condição de funcionamento mais efi- 
ciente em uma frequência de 60 Hz. 
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FIGURA 17.17 O Equipamento com aterramento adequado. O Equipamento sem aterramento — neste caso, o paciente assume papel de fio terra. 


Quando uma corrente elétrica passa por um fio, ela gera 
campo magnético ao redor dele, e o inverso também é verdade, 
ou seja, um campo magnético pode gerar corrente elétrica. 
Toda corrente elétrica está intrinsecamente ligada a um campo 
magnético (FIG. 17.18). 

O fenômeno antes citado foi inicialmente descrito por 
Michel Faraday, no século XIX. A lei da indução eletromagné- 
tica foi descrita quantitativa e qualitativamente como a Lei de 
Faraday-Neumann-Lenz da seguinte forma: 


oB=| B(r,t)xdA 
X(t) 


O fluxo magnético ®B é definido pela integral através 
da superficie X(t), cuja superficie é o fio metálico condutor da 
FIGURA 17.17, em que dA é o elemento de superficie X(t) e B é o 
campo magnético (conhecido por densidade de fluxo magnético). 
Assim, o fluxo magnético que passa através do fio é proporcio- 
nal ao número de linhas do fluxo magnético que passam por ele. 

A força eletromotriz gerada no fio ocorre quando há va- 
riação do fluxo magnético no tempo, conforme a seguinte 
fórmula: 

dx bx B 
dt 


campo magnético, p 


O) = Elétron, carga negativa 


Fio 


FIGURA 17.18 A corrente que passa por um fio gera um campo magnético ao redor 
dele em formato cilíndrico. 


Portanto, quando o fluxo se modifica, devido a uma mu- 
dança de B (campo magnético), ou porque o fio é movido ou 
deformado ou ambos, a lei de indução de Faraday afirma que o 
fio adquire uma força eletromotriz (€, definida como trabalho 
por unidade de carga que uma força não eletrostática realiza 
quando uma carga é transportada em volta do laco." De ma- 
neira indireta, seria a voltagem medida ao realizar a medida da 
tensão entre os dois pontos do fio (por meio de um voltimetro) 
na formatação de um circuito aberto. Esse conceito da lei de 
indução eletromagnética é importante em função eventos de 
indução e interferência de vários equipamentos em uma sala 
de centro cirúrgico, interagindo e em alguns casos produzindo 
correntes residuais indesejadas. 

O grau de lesão ocasionado por um choque elétrico de- 
pende não somente da corrente, mas sobretudo da sua densi- 
dade, definida como corrente por área de secção transversal: 


jet 
A 
em que J é a densidade da corrente, I é a corrente e A é a área 
de secção transversal. 

Uma densidade de corrente suficientemente alta para causar 
queimadura é 5 mA-mm”, porém, se for menor que 1 mA-mm ?, 
será inofensiva. O bisturi elétrico produz uma densidade de cor- 
rente em torno de 100 mA-mm” para aquecer o tecido e pro- 
vocar lesão tecidual (cortar ou coagular). Frequências como 
60 Hz (frequência da corrente alternada habitual) podem estimu- 
lar células excitáveis, mas a frequência utilizada no bisturi elé- 
trico é muito maior (0,3-4 Mhz), reduzindo a chance de estimu- 
lação celular e o risco de espasmo e colapso cardíaco. 

O bisturi elétrico monopolar funciona com o corpo do 
paciente fazendo parte de um circuito elétrico. A corrente 
sai pela caneta do bisturi elétrico, passa pelo paciente e re- 
torna pela placa fixada a ele. As células próximas da ponta do 
bisturi elétrico são aquecidas a uma temperatura maior que 
1.000 ºC. A colocação da placa de retorno tem papel crucial 
no funcionamento do bisturi: ela deve ter um ótimo contato 
com a pele de uma região bem vascularizada para que o ca- 
lor seja dissipado. Como a área da placa de retorno é muito 
maior que a área da ponta da caneta do bisturi, a densidade de 
corrente é incrivelmente inferior, evitando a lesão tecidual no 
local da placa (FIG. 17.19).576 







Densidade de corrente alta 
(efeito de aquecimento 
máximo) 


Densidade de corrente baixa 
(efeito de aquecimento 
mínimo) 


| Paciente À | 


Área de 
contato-terra ampla 


FIGURA 17.19 Placa de retorno com contato adequado (baixa densidade de 
corrente). 


Porém, se a placa for mal posicionada e o paciente estiver 
em contato com alguma superfície condutora (p. ex., um su- 
porte de soro encostando no braço do paciente), a corrente elé- 
trica tenderá a sair por essa via causando queimadura devido à 
maior densidade de corrente. A queimadura poderá ocorrer no 
local da placa mal posicionada (pouco contato), onde haverá 
uma grande densidade de corrente (FIG. 17.20), 96 

A placa que forma o polo neutro deve ter, no mínimo, | cm? 
para cada 1,5 W gerado pelo bisturi.” 

Além disso, a alta frequência do bisturi elétrico gera inter- 
feréncia eletromagnética que pode alterar o tracado do eletro- 
cardiograma e dos monitores cerebrais. 

No bisturi bipolar, entretanto, a corrente passa de uma 
ponta da pinga para outra. Isso é mais seguro, pois o trajeto da 
corrente é menor.” 

Uma situação bastante recorrente é o choque elétrico rela- 
cionado a problemas de aterramento nas salas de cirurgia. Em 
muitos casos, essa falha ou falta de aterramento, associadas 
também à indução de corrente por campo de radiofrequência, 
tem causado graves queimaduras por eletrocussáo.'?" 


Macrochoque 


O macrochoque refere-se aos distúrbios ou variações de fun- 
ções neurais ou musculares, ou ambas, causados pela aplica- 
ção de uma alta tensão ou corrente elétrica.?^?'5 Podem-se citar 
alguns problemas associados aos macrochoques elétricos den- 
tro do centro cirúrgico. Situações como a presença de equipa- 
mentos com cabos de alimentação danificados ou com apenas 
dois pinos podem, eventualmente, desencadear um evento de 
macrochoque. Da mesma forma, deve-se tomar cuidado com 
a movimentação de equipamentos pesados como os aparelhos 
de anestesia ou torres de videolaparoscopia, que podem danifi- 
car cabos de alimentação elétrica de outros equipamentos cau- 
sando-lhes danos (esmagamento). Esse tipo de dano pode ser 
uma causa de macrochoque. 

A resposta do corpo humano à passagem de corrente elétrica 
ao longo de um braço, por exemplo, vai depender da amplitude 
da corrente e da sua frequência. A sensibilidade à corrente de 
60 Hz ocorre já em valores de 0,3 mA, e a dor torna-se percep- 
tível já em amplitudes de 1 mA. O QUADRO 17.3 mostra os efeitos 
no corpo humano para diferentes valores de corrente elétrica?” 
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FIGURA 17.20 Pequena área de contato da placa de retorno, com alta densidade 
de corrente. 


QUADRO 17.3 Efeitos de diferentes correntes de 60 Hz sobre a superfície 
do corpo humano e passando pelo tronco 




















Corrente (mA) por 

1 segundo de contato Efeito(s) 

1 Limiar de percepção 

5 Máxima intensidade de corrente 
inofensiva 

10a20 Valor de desprendimento (/et-go) 
excedido 

50 a 100 Dor, exaustão, lesão mecânica 

100 a 2.500 Fibrilação ventricular 

> 6.000 Contração miocárdica sustentada seguida 
por ritmo normal, paralisia respiratória 
temporária, queimadura se a densidade 
de corrente for alta 

Microchoque 


A passagem de pequena quantidade de corrente elétrica ao 
longo do corpo humano pode causar interferência no funcio- 
namento normal de nervos e músculos. Os microchoques refe- 
rem-se aos eventos de aplicação direta de baixa tensão ou cor- 
rente no coração. Trata-se de um tipo de choque perigoso, pois 
pode provocar fibrilação ventricular e levar à morte.” 

Em relação aos problemas associados aos microchoques, 
podem-se citar os casos em que o paciente utiliza marca-passo 
automático invasivo, que deve ser desligado durante procedi- 
mentos envolvendo eletrocirurgia, exigindo a tomada das de- 
vidas precauções. Outro caso é o da monitorização de eletrofi- 
siologia durante procedimento anestésico, onde a posição dos 
eletrodos de referência deve ser revisada pelo anestesiologista. 
Por fim, citam-se as situações em que o paciente realiza exame 
de ressonância magnética, sendo necessário monitorizá-lo, in- 
clusive com oximetria. Nesse caso, deve-se evitar o contato 
com o cabo da oximetria, e este deve ser em fibra ótica, to- 
mando-se o cuidado para que as partes metálicas condutoras 
não entrem em contato com o paciente? 5" 
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PRINCIPIOS DE 
FARMACOLOGIA 
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Fabiana Mara Scarpelli de Lima Alvarenga Caldeira 
José Maria Leal Gomes 

Benedito Barbosa João 


A interação fármaco-organismo, desde o momento de sua 
administração, depende das propriedades farmacocinéticas 
e farmacodinâmicas do fármaco e das características de ca- 
da indivíduo. Muitas vezes, a administração simultânea de 
dois ou mais fármacos pode alterar, de inúmeras formas, es- 
sas propriedades." 

As características farmacocinéticas de um fármaco determi- 
nam a maneira como ele irá agir sobre o organismo, envolvendo 
os processos de absorção, distribuição, depuração e excreção." 

Já as características farmacodinâmicas determinam a ma- 
neira como o organismo vai responder ao fármaco e depen- 
dem, fundamentalmente, de sua concentração nos receptores 
celulares." 

A resposta individual a um fármaco, por sua vez, é ex- 
plicada pela diversidade genética (farmacogenética). Por meio 
do estudo do genoma humano pela farmacogenômica, espera- 
-se, futuramente, estabelecer tratamentos farmacológicos indi- 
vidualizados.* 


Conceitos farmacocinéticos 
Absorção 


A absorção refere-se ao caminho do fármaco a partir do lo- 
cal onde foi administrado até atingir a circulação sistêmica. 
A quantidade do fármaco que chega à circulação sistêmica, de 
forma inalterada, após a absorção é a sua biodisponibilidade. 
Para isso, os fármacos devem ser ministrados por via intrave- 
nosa ou transpor as membranas celulares para atingir a corrente 
sanguínea.'? 

O transporte dos fármacos através das membranas celu- 
lares pode ocorrer por difusão passiva, difusão facilitada ou 
transporte ativo. Os dois primeiros ocorrem sem gasto de ener- 
gia, ao contrário do ultimo.’ 

A absorção e a biodisponibilidade dos fármacos dependem 
de seu grau de ionização, da solubilidade lipídica, do tamanho e 
do peso molecular. A maioria dos fármacos são ácidos ou bases 
fracas que se dissociam em formas ionizadas e não ionizadas. As 
formas não ionizadas, mais lipossolüveis, são mais facilmente 
absorvidas. A proporção entre elas dependerá do pH do meio e 
do pKa do fármaco, ou seja, do pH em que 5096 do fármaco se 
encontra na forma ionizada e 50% na forma não ionizada.? 





O local de administração também influencia a biodisponi- 
bilidade e é proporcional ao seu suprimento sanguíneo e à área 
de superficie. 


Vias de administracao 


As principais vias de administração dos fármacos são as seguintes: 


e Via oral: a absorção depende da velocidade de esvazia- 
mento gástrico e do metabolismo de primeira passagem 
(transporte do fármaco pelo sistema portal e sua metabo- 
lização hepática, antes de atingir a circulação sistêmica). 

e Via sublingual: ocorre absorção rápida pela grande vas- 
cularização da região.” É vantajosa em relação à via oral 
por evitar o metabolismo de primeira passagem. 

e Via retal: uma parte do fármaco pode sofrer metabolis- 
mo de primeira passagem, devido à comunicação vascular 
com o sistema portal, porém outra parte pode atingir a cir- 
culação sistêmica diretamente.” 

e Via transdérmica: ocorre liberação lenta do fármaco 
para a circulação sistêmica. É melhor para fármacos li- 
possolúveis.! 

e Via subcutânea: é utilizada para ministrar pequenos vo- 
lumes.” 

e Via intramuscular: a absorção depende do fluxo sangui- 
neo local que supera a via subcutânea.’ 

e Via venosa: é a única via que garante 100% de biodispo- 
nibilidade do fármaco.” 

e Via intratecal: a administração é direta no sistema ner- 
voso central." 

e Via peridural: exerce ação direta pelas proximidades das 
raízes espinhais, com pequena absorção sistêmica, que 
ocorre a partir da grande vascularização da dura-mater.” 

e Via inalatória: ocorre absorção rápida pela grande área 
de contato alvéolo-capilar pulmonar.” 


Volume de distribuição 


O volume de distribuição refere-se à distribuição do fármaco 
pelos tecidos e depende da sua fração livre, sua solubilidade e 
grau de ionização." 

Quanto menor a quantidade de fármaco ligado a proteínas 
plasmáticas, maior sua dispersão pelo organismo. Condições 
de hipoproteinemia aumentam a fração livre dos fármacos, per- 
mitindo que uma quantidade maior se disperse e alcance o sítio 
efetor.? 

Alguns fármacos tendem a se acumular mais em alguns te- 
cidos, sendo que, quanto mais lipossolüvel, maior a tendéncia 
de acúmulo no tecido adiposo." 

Algumas regióes tém capilares mais coesos, que impedem 
a passagem de moléculas maiores e menos lipossolüveis: as bar- 
reiras hematencefálica e placentária têm como finalidade prote- 
ger o sistema nervoso e o feto da ação de alguns fármacos." 

Os tecidos pelos quais um fármaco se distribui no organis- 
mo podem ser agrupados, para simplificar, em um compartimen- 
to único (modelo unicompartimental), em dois compartimentos 
(modelo bicompartimental — que considera o intravascular como 
o compartimento central e o restante do organismo como com- 
partimento periférico) ou em mais compartimentos (modelos 
multicompartimentais — nos quais o compartimento periférico 
é dividido de acordo com seu grau de vascularização). Quanto 
maior o fluxo sanguíneo de um tecido, mais rápido o equilíbrio 
da concentração do fármaco com a circulação sistêmica." 
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A fórmula a seguir permite calcular o volume de distribui- 
ção (Vd) do fármaco em um compartimento. 


B Dose 
Concentração 


A biofase é o tempo até o início do efeito clínico de um 
fármaco, a partir de sua presença no intravascular. O objetivo é 
atingir um estado de equilíbrio entre o plasma e o sítio efetor. 
A velocidade para isso acontecer pode ser descrita matemati- 
camente como uma constante de primeira ordem já determi- 
nada, denominada k,, e vai depender do débito cardíaco, do 
fluxo sanguíneo para o órgão efetor e da taxa de transferência 
do fármaco para o mesmo. O tempo para se alcangar 5096 do 
equilíbrio é denominado t,kc.o.'º 

As crianças apresentam um volume de distribuição maior 
para todos os fármacos devido à maior proporção de água e 
gordura corporal. Assim, suas doses devem ser ajustadas. Há 
ainda menor quantidade de proteínas plasmáticas, aumentando 
a fração do fármaco livre. Já os idosos e obesos apresentam 
aumento da gordura corporal e maior volume de distribuição 
apenas para fármacos lipossolüveis. ^" 


Depuração 


A depuração (Cl, do inglés clearance) é a remoção do fármaco 
do sangue por unidade de tempo, pelos processos de distribui- 
ção, biotransformação e excreção.” 

Conhecendo-se a depuração de um fármaco, é possível 
também calcular sua taxa de infusão (TI) de modo a manter 
uma concentração desejada em estado de equilíbrio (CEE)." 


TI - CEEx CI 


A razão de extração (RE) do fármaco é calculada pela fór- 
mula descrita a seguir: 


em que Cj, é a concentração inicial do fármaco, C, é a concen- 
tração final do fármaco. 
Sabendo-se a RE, pode se calcular a depuração: 


Cl = FS x RE 
FS = fluxo sanguineo 


Quando a taxa de extração é próxima de 1, a depuração 
é determinada pelo fluxo sanguineo hepático. Essa condição 
é denominada cinética de primeira ordem ou farmacocinética 
linear. Para esses fármacos, a diminuição da perfusão hepática 
reduz diretamente a depuração. Como as crianças apresentam 
alto fluxo sanguíneo hepático, os fármacos com cinética de pri- 
meira ordem têm depuração aumentada (FIG. 18.1). O contrário 
acontece com os idosos.” 

Já com razão de extração menor que 1, a depuração é limita- 
da pela saturação das enzimas responsáveis, independentemente 
de acréscimos na concentração (cinética de ordem zero). Esse é 
o padrão de farmacocinética não linear. As crianças podem apre- 
sentar atividade enzimática imatura e apresentar depuração me- 
nor para os fármacos com cinética de ordem zero.” 


Biotransformação 


A biotransformação dos fármacos ocorre no fígado, plasma, 
rins, pulmões e trato gastrintestinal e é composta por várias 


Razão de extração 


Depuração (L-min”) 























Fluxo sanguíneo hepático (L-min~') 


FIGURA 18.1 Para fármacos com grandes razões de extração, a depuração é 
proporcional ao fluxo sanguíneo hepático. 


reações a fim de produzir metabólitos hidrossolúveis para 
serem excretados. Muitas vezes, esses processos produzem 
substâncias ativas. O fígado é o principal órgão de biotrans- 
formação, realizando reações de fase I (oxidação, redução e 
hidrólise) e de fase II (conjugação). Alguns fármacos são admi- 
nistrados na sua forma inativa (profármacos) e se tornam ativos 
após a biotransformação.!? 

As enzimas microssômicas hepáticas realizam oxidação e 
redução. O mais importante grupo destas é o citocromo P450. 
Substâncias como anticonvulsivantes e etanol causam a indu- 
ção dessas isoenzimas potencializando a biotransformação dos 
fármacos administrados. Outros fármacos podem realizar pro- 
cesso inverso, como os anti-histamínicos, reduzindo o proces- 
so de depuração. As enzimas não microssômicas são as trans- 
ferases, que realizam a conjugação, e as esterases, que fazem 
a hidrólise.”2 


Excreção 


A principal forma de excreção de fármacos e metabólitos da 
biotransformação é renal. Há também excreção biliar e intes- 
tinal, além de eliminação pelo leite materno, sudorese ou res- 
piração.? 

Os rins realizam filtração, secreção tubular ativa ou difu- 
são passiva para excretar um fármaco. A taxa de eliminação 
varia com o grau de atividade e perfusão renal, o pH urinário 
e a concentração plasmática do fármaco. A secreção tubular 
ocorre por meio de proteínas transportadoras, que podem ser 
saturadas, de modo que a administração simultânea de fárma- 
cos que são eliminados por esse processo pode retardar a eli- 
minação de todos.” 

A excreção biliar é mais lenta, pois os fármacos sofrem 
diversos processos de reabsorção intestinal ao longo da circu- 
lação éntero-hepática.'? 


Meia-vida 


O tempo para decréscimo de 50% da concentração de um fár- 
maco, por distribuição, depuração ou excreção é a meia-vida 
(t). São necessárias cinco vezes a meia-vida de distribuição 
para se alcançar o estado de equilíbrio (steady state), no qual a 
taxa de eliminação se equilibra com a velocidade de administra- 
ção. O tempo para a concentração plasmática reduzir em 50% 
na fase de distribuição é denominado meia-vida de distribuição 


(to). O tempo para a concentração plasmática reduzir em 50% 
na fase de eliminação é denominado meia-vida de eliminação 
(t,B). A eliminação completa de um fármaco ocorre em apro- 
ximadamente cinco meias-vidas de eliminação." 

A meia-vida de um fármaco se altera de acordo com o 
tempo de infusão contínua, sendo denominada meia-vida 
contexto-sensível, que é o tempo para decréscimo de 50% da 
concentração plasmática após a interrupção de sua infusão 
(FIG. 18.2).? 


Conceitos farmacodinâmicos 
Ligação a receptores 


Os fármacos se acoplam a receptores específicos para produzir 
seus efeitos, sendo que, para um efeito máximo, a especificida- 
de da ligação deve ser alta. A tendência do fármaco se ligar ao 
receptor é sua afinidade." 

Os receptores são proteínas da membrana celular que, ao 
se ligarem a uma substância agonista (produtora de efeito cli- 
nico), mudam a própria conformação, dando início a processos 
bioquímicos. Caso a ligação seja com fármacos que não pro- 
duzem efeito clínico (antagonistas), não ocorrerá nenhum pro- 
cesso bioquímico, mas haverá impedimento da ação de outras 
substâncias nesses receptores. ^" 

A ligação do fármaco com o receptor pode ser de vários 
tipos: ^^ 


e  Covalente: dois átomos compartilham um par de elétrons. 
Essa ligação é forte e estável, exigindo alta energia para 
ser quebrada. É muito útil para quimioterápicos e antimi- 
crobianos. 

e  lónica: mantida por atração eletrostática entre ions de car- 
gas opostas. 

e Pontes de hidrogênio. 

e Força de van der Waal: é a ligação mais fraca. 


Os processos bioquímicos desencadeados pela ligação 
agonista-receptor podem se iniciar de várias formas: 


Passagem do fármaco lipossolúvel para o intracelular. 
Ativação de canal iônico com mudança de polarização. 
Ativação enzimática. 

Ativação de proteína G que altera a concentração de um se- 
gundo mensageiro, como o monofosfato de adenosina cícli- 
co (AMPc) e o monofosfato de guanosina cíclico (GMPc). 
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Duração da infusão em minutos 


FIGURA 18.2 Meia-vida contexto-sensível para opioides. 


Alterações nos receptores podem causar efeitos clínicos 
indesejáveis. É o que ocorre em algumas doenças autoimunes, 
cujos autoanticorpos agem sobre os receptores celulares. Mu- 
tações genéticas também podem alterar a conformação dos re- 
ceptores, tornando a ligação com o agonista menos efetiva, co- 
mo no diabetes insipido.” 


Interações fármaco-receptor 


Ao se ligar a um receptor, um fármaco pode se comportar co- 
mo agonista total, parcial ou antagonista. 

Os fármacos agonistas totais ativam o receptor produzindo 
efeitos bioquímicos e fisiológicos completos. Os agonistas par- 
ciais ativam em menor grau os receptores e produzem efeitos 
menos intensos. 

Os fármacos antagonistas, por sua vez, competem com os 
agonistas pela ligação com receptores, mas não são capazes de 
ativá-los e produzir efeitos. Essa ligação pode ser reversível, 
com manutenção de seu efeito desde que se aumente a dose, ou 
irreversível, que desloca a curva dose-resposta para a direita e 
impede o efeito maximo (FIGS. 18.3 E 18.4).% 


Antagonismos sem interação fármaco-receptor 


Os antagonismos sem interação fármaco-receptor incleuem: 


e  Antagonismo não competitivo: o fármaco antagonista 
bloqueia os processos bioquímicos celulares desencadea- 
dos por outro. 

e  Antagonismo fisiológico: o fármaco antagonista exerce 
efeito clínico oposto ao do outro. 


Resposta 








o o Dose 


FIGURA 18.3 Curva dose-resposta do fármaco sem a presença de antagonista @ e 
com antagonista reversível O. 


Resposta 





o o Dose 


FIGURA 18.4 Curva dose-resposta do fármaco sem a presença de antagonista Q e 
com antagonista irreversível O. 
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e  Antagonismo químico: o fármaco antagonista se liga e 
inativa o outro antes de ele se ligar a um receptor. 

e  Antagonismo farmacocinético: o fármaco antagonista 
altera as propriedades farmacocinéticas do outro." 


Relação dose-resposta 


A resposta produzida por determinada dose pode apresentar in- 
tensidade diferente em cada indivíduo e variar conforme o mo- 
mento do tratamento. 

Respostas diminuídas podem ser explicadas por alterações 
no número ou na forma do receptor, saturação dos mediadores 
químicos, redução da absorção ou aumento da depuração do 
fármaco, ou adaptação fisiológica ao efeito clínico do fármaco. 
Se a resposta diminuir abruptamente, tem-se o fenômeno de ta- 
quifilaxia, porém, se a redução do efeito for lenta, denomina-se 
fenômeno de tolerância.” 

As respostas à determinada dose também podem incluir 
efeitos adversos indesejados. Para avaliar a melhor e mais se- 
gura dose, são estudados dois parâmetros: 


e NNT (número necessário para tratar): é o número de 
pacientes que precisam utilizar o fármaco para que um de- 
les mostre o efeito pesquisado. Um NNT de 25 para um 
efeito significa que, a cada 25 indivíduos tratados com o 
fármaco, só 1 o apresentará, ou seja, 4%." 

e Índice terapêutico (IT): é a relação entre a dose letal 50 
(DLs, — dose que produz exterminação para 50% dos ani- 
mais) e a dose eficaz 50 (DE; — dose que produzirá o efei- 
to esperado em 50% dos animais envolvidos no estudo). 
Quanto maior o índice, mais seguro é o fármaco.” 


Para se avaliar os efeitos do fármaco, avalia-se sua potên- 
cia e sua eficácia. A potência se refere à concentração necessá- 
ria para produzir 50% de seu efeito máximo (CEs,). Já eficácia 
é a capacidade de aumentar o efeito mediante aumento da dose 
ou da concentração. Esses dois conceitos são independentes, 
fazendo com que um fármaco possa ser mais potente e menos 
eficaz que outro.” 


Interações medicamentosas 


O uso de dois ou mais fármacos pode produzir efeitos diferen- 
tes dos que seriam obtidos se só um deles estivesse no organis- 
mo, seja por modificações em suas propriedades farmacociné- 
ticas ou farmacodinámicas."? 

Pode-se representar as interações medicamentosas visual- 
mente por meio de isobolas, que são linhas que indicam a proba- 
bilidade de um efeito selecionado ocorrer com a administração 
de determinadas doses de dois fármacos. A isobola de 50% re- 
presenta todas as combinações de doses de dois fármacos para 
que se tenha 50% de chance de se produzir o efeito estudado.” 


Interações por mecanismos farmacocinéticos 


As interações por mecanismos farmacocinéticos envolvem os 
seguintes tipos:” 


e Interação na absorção: por adsorção (quelação do fár- 
maco), alterações na motilidade ou pH do trato gastrintes- 
tinal e alterações na atividade de enzimas transportadoras. 

e Interação na distribuição: por menor disponibilidade de 
proteínas plasmáticas para ligação. 

e Interação na biotransformação: por indução ou inibição 
das enzimas hepáticas. 


e Interação na excreção: por menor disponibilidade das 
proteínas tubulares renais, alteração no fluxo sanguíneo 
renal e modificações no pH urinário. 


Interações por mecanismos farmacodinâmicos 


As interações por mecanismos farmacodinâmicos, por sua vez, 
incluem estes tipos: 


e Efeito aditivo: somatória dos efeitos separados. 

e Efeito sinérgico: efeito com intensidade maior que a do 
efeito somatório. Pode ser consequente à presença de vá- 
rias subunidades ligantes de um mesmo receptor (alostéri- 
co), possibilitando a ligação de mais de um tipo de fárma- 
co ao mesmo tempo. 

e Efeito antagônico: a presença de um fármaco reduz o 
efeito clínico do outro. 
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Questoes de Provas do TSA 


18.1 (TSA/2014) Ao se injetar uma dose conhecida de um fármaco por 
via venosa, é alcançada determinada concentração sanguínea desse 
fármaco. A razão entre a concentração sanguínea e a dose administrada 
determina o(a): 


A. Ko 

B. Taxa de depuração. 

C. Volume de distribuição. 

D.  Meia-vida de eliminação. 

18.2 (TSA/2014) Tendo-se como objetivo farmacológico a ausência 
de resposta ao estímulo doloroso, a figura abaixo, obtida a partir da 


administração simultânea de propofol e sufentanil, deve ser interpretada 
da seguinte forma: 





Propofol 











Susfentanil 


A. Não há resposta ao estímulo doloroso à esquerda do isóbolo 50%. 


A maioria dos pacientes reage ao estímulo doloroso entre os isóbolos 
50% e 95%. 


C.  Háretardo no despertar sem aumento clinicamente significativo da 
analgesia à direita do isóbolo 95%. 


D. A interrupção dos fármacos cursa com efeito analgésico residual 
prolongado entre os isóbolos 50% e 95%. 


18.3 (TSA/2015) A característica farmacocinética de um fármaco que 
apresenta volume de distribuição reduzido é a sua grande: 


A. Eliminação renal. 

B. Solubilidade em gorduras. 

C. Ligação aos tecidos periféricos. 

D. Ligação a proteínas plasmáticas. 

18.4 (TSA/2015) Para um fármaco de metabolização exclusivamente 


hepática, com razão de extração próxima a 1, qual é o principal fator 
limitante da sua taxa de depuração em um indivíduo hígido? 


A. Fluxo sanguíneo hepático. 

B. Capacidade excretora do fígado. 

C. Taxa de ligação proteica do fármaco. 
D 


Capacidade de metabolismo do figado. 


18.5 (TSA/2015) Se A e B são dois fármacos diferentes e produzem o mesmo 
efeito, o gráfico dose-resposta abaixo mostra que: 
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Dose do fármaco 
A. A é mais eficaz que B. 
B. Aé menos potente que B. 
C. Atem menor índice terapêutico. 
D. Atem DE, duas vezes maior que B. 


18.6 (194/2016) O gráfico abaixo representa a relação entre a capacidade 
metabólica, a depuração e a taxa de extração hepáticas. A partir dos seus 


conhecimentos de farmacocinética e dos dados obtidos pelo gráfico, conclui-se que: 
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Velocidade metabolica maxima (Vm) 
A. A doença hepática desloca a taxa de extração calculada para a direita. 
B.  Osfármacos com alta taxa de extração não dependem do fluxo sanguíneo. 
C. A indução enzimática desloca a taxa de extração calculada para a esquerda. 
D. As mudanças na V, têm menos efeito nos fármacos com alta taxa de extração. 


18.7 (TSA/2016) Dois fármacos, À e B, estão disponíveis para serem usados 
como agentes de indução. As características farmacocinéticas de cada um 
estão na tabela abaixo: 





| Fármaco | V1 (L) | Vd, (L) | K0 (min?) Taxa de extração hepática 
A 12 75 1 0,9 
B 2 6 5 04 

















V1= volume do compartimento central; Vd,, = volume aparente de distribuição no pico de efeito. 











À explicação para o fármaco B ter a indução mais rápida se deve a(ao) menor: 


A VI 

B. Vd 

C ThkO 

D. Taxa de extração hepática 
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19. 


FISIOLOGIA E 
FISIOPATOLOGIA DO 
SISTEMA NERVOSO CENTRAL 





Sara Lucia Ferreira Cavalcante 
Rogean Rodrigues Nunes 


O cérebro é um órgão essencialmente aeróbico e dinâmico 
que tem uma alta taxa metabólica e recebe 15% do débito car- 
díaco, ou seja, 750 mL-min”!. Sob condições homeostáticas, 
o fluxo sanguíneo cerebral (FSC) é de aproximadamente 45 
a 50 mL-100 g!-min™; 80% do FSC global normal (que cor- 
responde a 75-80 mL-100 g "min !) irrigam a massa cinzenta, 
onde estão localizados os corpos celulares e as sinapses, e 20% 
(cerca de 20 mL-100 g!-min”!) irrigam a massa branca, com- 
posta sobretudo de fibras e tratos nervosos.' 

O FSC é firmemente acoplado ao metabolismo cerebral, 
isto é, à produção de substrato energético. Em torno de 60% 
do gasto energético sáo utilizados para a atividade funcional 
do neurônio, incluindo manutenção e restauração do gradiente 
iônico, síntese, transporte e recaptação de neurotransmissores. 
Os 40% restantes do gasto energético mantêm as atividades ho- 
meostaticas celulares.' 

Quando ha aumento da atividade cerebral em uma deter- 
minada area, o FSC também aumenta na area correspondente. 
Contrariamente, uma supressão no metabolismo cerebral leva 
a uma redução do FSC. Em condições normais, a heterogenei- 
dade do FSC, em certas regiões do encéfalo, é reflexo da hete- 
rogeneidade do consumo energético.! 

O objetivo do presente capítulo é estudar a fisiologia e a 
fisiopatologia do sistema nervoso central (SNC), do metabo- 
lismo cerebral e os aspectos correlacionados entre si, assim 
como os efeitos dos agentes anestésicos na dinâmica que en- 
volve a homeostasia do cérebro. 


Particularidades do tecido cerebral 


De todos os tecidos do corpo, o cérebro é o mais vulnerável 
à hipoperfusão.? O cérebro adulto pesa cerca de 1.500 g, por- 
tanto, representa 2% do peso total do corpo. O FSC reflete o 
alto consumo metabólico cerebral. Em repouso, o consumo de 
oxigênio é em média de 3,5 mL de oxigênio por 100 g de te- 
cido cerebral por minuto, ou seja, a taxa metabólica cerebral de 
oxigênio é de 40 a 70 mL de oxigênio por minuto, tornando-se 
dependente de um constante suprimento sanguíneo. 

Existe uma margem de segurança entre oferta de oxigênio 
e consumo. O consumo de oxigênio pelo cérebro é de apro- 
ximadamente 20% do consumo do oxigênio utilizado pelo 
corpo em estado de repouso. A oferta de oxigênio cerebral é de 
20 mL-100 mL”! de sangue; como o fluxo sanguíneo está em 


torno de 50 mL-100 g” de tecido cerebral, a oferta global de 
oxigênio fica em torno de 150 mL-min"!$ 

O cérebro tem uma alta taxa de consumo energético e uma 
limitada capacidade de estocar energia. É extremamente vul- 
nerável a eventos de interrupção de suprimento dos substratos, 
como oxigênio, glicose, etc. A redução do FSC, isto é, de oxi- 
gênio e substratos energéticos, repercute na função neuronal e 
no traçado eletrencefalográfico (FIG. 19.1). 

A atividade dos neurônios é normal quando o FSC varia en- 
tre 20 e 50 mL-100 g min '. Entre 6 e 12 mL-100 g "min !, o 
suprimento energético é insuficiente para manter a atividade ele- 
trofisiológica, e a eletrencefalografia (EEG) passa a ser isoelé- 
trico. Entre 10 e 15 mL-100 g '-min !, há uma deterioração pro- 
gressiva no suprimento energético e eventualmente pode ocorrer 
falha da membrana celular e morte neuronal. Entre 6 e 15 mL-100 
g min !, algumas regiões do cérebro apresentam disfunção neu- 
ronal, podendo retornar à sua atividade normal caso o FSC seja 
restaurado, ou sofrer apoptose e morte por falta de suprimento 
energético.' Essas regiões são chamadas de penumbra isquêmica 
e podem evoluir para infarto cerebral. Infarto cerebral e isquemia 
são o resultado de FSC inadequado ou ausente.” 

A energia usada pelos neurônios no SNC é originada do 
metabolismo da glicose e do oxigênio no ciclo do ácido cítrico, 
sendo um processo aeróbico que ocorre pelo uso de trifosfato 
de adenosina (ATP) ou de reservas de energia derivadas do 
ATP. Essa energia é empregada nos seguintes processos neu- 
ronais: estabelecimento de fluxos iônicos, por meio de canais 
iônicos da membrana neuronal, os quais dependem das bombas 
de íons do citosol para organelas intracelulares; transporte de 
aminoácidos e outras moléculas, por meio da membrana neu- 
ronal; síntese de proteínas, lipídeos e carboidratos para a manu- 
tenção da estrutura neuronal; e transporte de substâncias entre 
as células, por meio do transporte ativo com gasto de energia. 

Uma redução acentuada do substrato energético acarreta 
perda da atividade da bomba iônica, alteração no gradiente 
transmembrana e acúmulo de sódio no espaço intracelular e 
de potássio no extracelular. Esse evento gera despolarização 
da membrana, abertura dos canais de cálcio voltagem-depen- 
dentes e aumento da concentração de cálcio intracelular. Como 
consequência, ocorrem alterações que se caracterizam por per- 
das no controle do volume celular, da excitabilidade elétrica, 
da função sináptica e da regulação do equilíbrio acidobasico." 

Em condições normais, a oferta de substrato fornecido pelo 
fluxo sanguíneo é proporcional ao gasto de energia no encéfalo. 
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FIGURA 19.1 Relação entre pressão de perfusão cerebral, fluxo sanguíneo cerebral, 
eletrencefalograma (EEG), estado funcional e viabilidade dos neurônios. 
Fonte: Patel e colaboradores." 


Isso significa que, quando a função encefálica está deprimida, 
como no coma, a necessidade energética está reduzida, ao con- 
trário do que ocorre durante uma crise convulsiva, em que a ne- 
cessidade energética está aumentada, assim como o FSC. 

A hipotermia diminui todas as reações químicas do pro- 
cesso metabólico, quer sejam atividade sináptica ou as ativida- 
des que mantêm a integridade do neurônio, resultando em me- 
nor consumo de energia e tornando o neurônio mais tolerante 
à redução da oferta de oxigênio e de glicose. Ao reduzir-se a 
temperatura do encéfalo em 10 graus, a taxa metabólica reduz- 
-se em 55%.” 

A hipoglicemia sistêmica é prejudicial ao encéfalo.* A gli- 
cose atravessa a barreira hematencefálica mediante transporte 
facilitado por carreadores específicos para a D-glicose dessa 
membrana. A concentração de glicose no líquido cefalorra- 
qudiano (LCR) é de 60% da concentração da glicose plasmática 
e permanece nessa proporção, a menos que a glicemia aumente 
acima de 270 a 360 mg-dL”!. Em níveis de normoglicemia, a 
difusão da glicose do plasma para o LCR é insignificante. 


Fluxo sanguíneo encefálico 


A dinâmica do FSC nas artérias e arteríolas encefálicas pode 
ser mais bem compreendida pelas Leis de Ohm e de Poiseuille 
que se aplicam aos fluidos newtonianos e não turbulentos. 

A Lei de Ohm estabelece que o fluxo de um fluido dentro de 
um tubo rígido depende da diferença entre a pressão de entrada e 
a pressão de saída e da resistência (R) do fluido ao tubo.” 


|. PI-P2 

R 

Aresisténcia(R), porsua vez, depende de outras variáveis, de 
acordo com a equação desenvolvida por Louis Marie Poiseuille 


em 1840, portanto conhecida como Lei de Poiseuille, de modo 
que: 


F 


8x1x 
p -8xixn 
r4 


em que 1 é o comprimento do tubo, 7 é a viscosidade do san- 
gue; r é o raio do tubo. 
Desse modo, a equação do fluxo toma a seguinte forma: 


_ (P1- P2)x 14 
i 8xl1xm 


O FSC ocorre em vasos pulsáteis, com potencial de gerar 
fluxos turbulentos, e Pl pode ser considerada a pressão arterial 
média (PAM) e P2 a pressáo intracraniana (PIC), cujo resul- 
tado da diferença nada mais é do que a pressão de perfusão ce- 
rebral (PPC), ou seja, PPC = PAM - PIC: 

A PPC, costuma ser constante e afeta todas as partes do 
cérebro igualmente. A resistência vascular é altamente variável 
e pode aumentar em um lugar enquanto diminui em outro; 
1, o comprimento do tubo, ou seja, da circulação encefálica, 
é constante para um mesmo indivíduo; r é o raio da vascula- 
tura encefálica em determinado momento; r| é a viscosidade 
sanguínea.” 

O raio dos vasos se ajusta fisiologicamente, e sendo ele- 
vado à quarta potência, significa, então, que uma modesta va- 
riação no raio tem um grande efeito sobre a resistência vas- 
cular. Se o raio do vaso se reduzir pela metade, a resistência 
aumentará 16 vezes. Da mesma forma, se o raio dobrar, o fluxo 
sanguíneo poderá aumentar 16 vezes.” 


A equação de Hagen-Poiseuille não rege o FSC na microcir- 
culação, devido ao tamanho das hemácias em relação à luz capilar. 

A viscosidade sanguínea se relaciona com três fatores, 
descritos a seguir: 


1. Os constituintes do sangue: proteínas plasmáticas, agre- 
gação dos elementos corpusculares do sangue e concen- 
tração das hemácias. O aumento do hematócrito é o fa- 
tor mais importante para alterar a viscosidade sanguínea. 
O fluxo sanguíneo se reduz quando há variações do hema- 
tócrito acima de 40 a 4294.9"? 

2. O gradiente de velocidade do sangue dentro da artéria: a 
velocidade do sangue é maior no centro do vaso do que 
próximo à parede da artéria devido ao atrito das hemácias 
em contato com a parede da artéria. A diferença de velo- 
cidade de um fluido dentro de um tubo é a diferença de 
velocidade do fluido entre dois pontos distintos em rela- 
ção à parede e ao centro do vaso. Há um gradiente de ve- 
locidade, sendo a velocidade central V1 maior que V2 na 
parede do vaso. As hemácias concentram-se no centro dos 
vasos sanguíneos; portanto, nas arteríolas menores, a con- 
centração de hemácias será menor quanto mais próximo 
da parede interna dos vasos. Dessa maneira, o sangue, que 
sai para os capilares que emergem da parede das arteri- 
olas, tem menor proporção de hemácias, resultando em 
um hematócrito mais reduzido na microcirculação quando 
comparado ao hematócrito das artérias, o chamado efeito 
Fahraeus. Essa menor concentração de hemácias resulta 
em menor viscosidade sanguínea na microcirculação, co- 
nhecida como efeito Fahraeus-Lindgvist.'! 

O tamanho da hemácia é muito próximo ao diá- 
metro da luz capilar e precisa se deformar para passar na 
microcirculação. 

Tanto a pressão arterial quanto a viscosidade do san- 
gue determinam o gradiente de velocidade do fluxo sangui- 
neo, porém, à medida que o sistema arterial se ramifica, a 
pressão de perfusão nas arteríolas se torna menor e a visco- 
sidade passa a ter mais influência sobre o fluxo sanguíneo." 

As hemácias se agregam ou desagregam à medida que 
o gradiente de velocidade diminui ou aumenta respectiva- 
mente. Essa agregação é reversível e influencia a viscosi- 
dade nas arteríolas e nos capilares, e depende dos fatores 
como osmolaridade e pH sanguíneos, das características 
da superfície das células, da presença de macromolécu- 
las e do gradiente de velocidade do fluxo sanguíneo. Na 
isquemia cerebral, a redução do volume e do fluxo san- 
guíneo, associada à redução do gradiente de velocidade, 
causa agregação das hemácias, aumento da viscosidade e 
maior redução no fluxo sanguineo.*" 

3. Oraiodo vaso sanguíneo pode modificar-se sobaação da ati- 
vidade metabólica cerebral do oxigênio, variação do oxigê- 
nioarterial, variação do dióxido de carbono arterial (PaCO,), 
alteração da pressão arterial (PAM), variação do oxigênio 
arterial (PaO,) e atividade da inervação simpática.'^? 


Regulação química do fluxo 
sanguíneo encefálico 


As mudanças que incluem a taxa metabólica cerebral de oxi- 
gênio (CMRO,), a pressão parcial arterial de dióxido de car- 
bono (PaCO,), a pressão parcial arterial de oxigênio (PaO,) e 
a temperatura causam alterações no meio bioquímico cerebral, 
as quais resultam em ajustes no FSC." 
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Taxa metabólica cerebral de oxigênio 


Estudos indicam que o acoplamento FSC/CMRO, é baseado 
em um mecanismo em que a atividade neuronal aumenta di- 
retamente o FSC, elevando o suprimento energético de acordo 
com a necessidade do tecido cerebral." Esse controle parece 
ser decorrente do acoplamento entre necessidade metabólica e 
reatividade vascular encefálica, que procura manter a relação 
FSC/CMRO, constante e igual a 15 (FIG.19.2).º 

O mecanismo pelo qual isso ocorre envolve um processo 
fisiológico complexo que é regulado por uma combinação de 
fatores metabólicos, gliais, neurais e vasculares." 

Os subprodutos do metabolismo, íon K*, ion H^, lactato, 
adenosina e ATP podem modular diretamente o tônus vascu- 
lar. A atividade neuronal elevada libera glutamato, precursor de 
óxido nítrico, um potente vasodilatador." A absorção do gluta- 
mato liberado dos neurônios pelas células da glia desencadeia 
o aumento do metabolismo glial e a produção de lactato. 

Os processos gliais fazem contato com neurônios e capi- 
lares e servem como um canal para o acoplamento do aumento 
da atividade neuronal com a elevação do consumo de glicose 
e fluxo regional." 

Os nervos dos vasos cerebrais liberam neurotransmisso- 
res, como peptídeo intestinal vasoativo, substância P, colecis- 
tocinina, somastostatina e calcitonina, que podem potencial- 
mente estar envolvidos no acoplamento neurovascular.' 

A CMRO, é influenciada pelo estado cerebral funcional, 
por fármacos anestésicos e pela temperatura." 


Estado cerebral funcional 


A CMRO, diminui no decorrer do sono e aumenta durante es- 
timulação sensorial, tarefas mentais ou excitação de qualquer 
causa. Durante a atividade epiléptica, a elevação da CMRO, 
pode ser extrema, enquanto após lesão cerebral e no coma, a 
CMRO, pode ser substancialmente reduzida.” O envelheci- 
mento é associado à redução progressiva do FSC e da CMRO,.' 


Fármacos anestésicos 


A administração de anestésicos reduz a taxa metabólica de oxi- 
gênio, com exceção da cetamina e do óxido nitroso (N,O).'?" 
A administração de barbituratos, isoflurano, sevoflurano, des- 
flurano, propofol e etomidato resulta em redução dose-dependente 
da CMRO, e do FSC. Concentrações crescentes e progressivas 


Convulsão 


Fluxo sanguíneo cerebral 


Coma 








Atividade metabólica (CMRO,) 


FIGURA 19.2 Relação direta entre fluxo sanguíneo cerebral (FSC) e taxa metabólica 
cerebral de oxigênio (CMRO,); a relação FSC/CMRO, é mantida em torno de 15. 
Fonte: Mizumoto.* 


dos agentes anestésicos citados induzem supressão na ativi- 
dade eletrencefalográfica, e a redução máxima ocorre quando 
há silêncio no EEG. Com o silêncio do EEG, a utilização da 
energia para homeostasia celular persiste e é responsável pela 
manutenção da integridade neuronal." 


Temperatura 


Na hipotermia, a CMRO, diminui em 6 a 7% para cada grau 
Celsius (ºC) de temperatura reduzida. 
A temperatura corporal de 18 a 20 °C pode causar supressão 
no EEG. A hipotermia reduz a taxa de energia usada para fun- 
ção eletrofisiológica e também o componente basal associado 
à manutenção da integridade celular. Essa diminuição é consi- 
derada proporcional à relação entre 60% do gasto energético 
usado para a atividade funcional do neurônio e 40% para as 
atividades homeostáticas celulares (FIG. 19.3). 

Com variações de temperatura entre 37 e 42 °C, o FSC e 
a CMRO, aumentam. Acima de 42 °C, há uma redução acen- 
tuada na CMRO, decorrente do efeito tóxico da hipertermia, 
resultado da desnaturação de proteína (enzimas). 


Pressão parcial do dióxido de carbono 


O FSC varia diretamente com a PaCO,. O mecanismo provável 
envolve a passagem do dióxido de carbono (CO,) pela barreira 
hematencefálica, acidificando o LCR perivascular e reduzindo 
a contratilidade muscular do vaso sanguíneo. O efeito é muito 
rápido, requer alguns segundos e é maior dentro da variação 
fisiológica da PaCO,. O FSC varia de 1 a 2 mL-100 g !min”! 
para cada mmHg de variação na PaCO, dentro dos valores con- 
siderados normais." Uma PaCO, de 25 mmHg reduz o FSC 
em 40%, ou seja, 30 mL-100 g!-min"!; com uma PaCO, de 
20 mmHg, o fluxo sanguíneo cai para 20 a 25 mL-100 g !min”!. 
A vasoconstrição decorrente da hipocapnia leva à isquemia, 
com redução de substratos energéticos e lesão neuronal. 9?! 
A magnitude da redução do FSC causada pela hipocapnia é 
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FIGURA 19.3 Efeito da temperatura sobre a taxa metabólica cerebral de oxigênio 
(CMRO,) no córtex cerebral. 

EEG, eletrencefalograma. 

Fonte: Patel e colaboradores.' 


maior quando o FSC de repouso é alto, como ocorre durante 
a anestesia com agentes voláteis. Quando o FSC é baixo, 
a magnitude da redução no FSC induzida pela hipocapnia é 
diminuída." 

Quando a hipocapnia é mantida por período prolongado, o 
pH do LCR deixa de ser alcalino, pois ocorre o equilibrio ativo 
com o pH do sangue por transporte ativo de ions bicarbonato. 
No encéfalo normal, a compensação do pH alcalino do LCR 
decorrente da hipocapnia começa em 4 a 6 horas, sendo total- 
mente regularizado, em 24 a 36 horas. 

A hipercapnia induz vasodilatação com elevação do vo- 
lume sanguíneo cerebral (VSC), aumento do FSC e da PIC. 
O FSC chega a duplicar quando a PaCO, está entre 80 e 100 
mmHg." 

A acidose e a alcalose metabólicas tém pouco efeito sobre 
o FSC quando a barreira hematencéfalica está íntegra. 

A responsividade do CO, tem sido observada no cérebro 
normal durante anestesia com todas as medicações anestésicas 
e fármacos vasodilatadores ou vasoconstritores que tém sido 
estudados, assim como em neonatos e na hipotensão arterial 
profunda (FIG. 19.4). 25? 

Quando a reatividade vascular ao CO, está abolida, como 
no vasospasmo, após hemorragia subaracnóidea, surgem alte- 
racóes no deslocamento do fluxo sanguíneo entre as regides 
saudáveis e afetadas. Se ocorrer vasodilatação nos vasos não 
afetados, há roubo de sangue da área isquêmica não reativa 
(sindrome do roubo intracerebral). Se houver vasoconstrição 
na área sadia, o sangue será desviado para a área isquêmica 
(síndrome do roubo inverso ou síndrome de Robin Hood).^? 

Na presença de tumores cerebrais, os vasos da área peri- 
lesional têm a contratilidade diminuída, instalando uma vaso- 
plegia que resulta em aumento do fluxo sanguíneo com maior 
aporte de oxigênio na área peritumoral, o chamado efeito de 
perfusão luxuriante. 

Nas malformações arteriovenosas, a reatividade ao CO, 
está abolida e o fluxo sanguíneo é insuficiente para determi- 
nada área, devido às anomalias nas paredes vasculares, ge- 
rando isquemia localizada.?? 
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FIGURA 19.4 1. 0 fluxo sanguíneo cerebral (FSC) é diretamente proporcional 

ao dióxido de carbono (CO.) na taxa de 25 a 80 mmHg. 2. 0 tiopental e a lidocaína 
(vasoconstritores) deslocam a curva para a direita. 3. O nitroprussiato e os 
halogenados (vasodilatadores) deslocam a curva para a esquerda. 4. A hipotensáo 
arterial profunda abole a resposta entre FSC e CO,. 5. A resposta ao CO, não está 
totalmente desenvolvida nos neonatos. 

PaCO,, pressão parcial arterial de dióxido de carbono. 

Fonte: Modificada de Mizumoto.* 


As mudanças no FSC causadas pela PaCO, são depen- 
dentes das alterações no líquido extracelular do cérebro e têm 
como mediadores o óxido nítrico” e as prostaglandinas." 


Pressão parcial arterial de oxigênio 


A pressão parcial arterial de oxigênio (PaO,) dentro dos pa- 
drões fisiológicos não modifica o FSC. O FSC reduz-se 10% 
com a vasoconstrição decorrente da hiperoxia de 200 a 300 
mmHg. A elevação da pressão atmosférica é mais efetiva como 
vasoconstritor encefálico, mas não significativa sobre o FSC. 
Uma atividade EEG sugestiva de convulsão surge na presença 
de hiperóxia, provavelmente quando os mecanismos vascula- 
res de proteção ao encéfalo entram em falência. 

Quando a PaO, é menor que 50 mmHg, a vasodilatação 
cerebral é intensa e há elevação do fluxo e do volume sangui- 
neo cerebral. O fluxo de hemácias também aumenta na tenta- 
tiva de levar um maior aporte de oxigênio para os neurônios. 
No paciente jovem, a vasodilatação ocorre até uma PaO, de 30 
mmHg e, abaixo desse valor, mesmo com o aumento do fluxo 
sanguíneo, não há como ofertar as quantidades mínimas de oxi- 
gênio ao neurônio. Idosos e pacientes com doenças cerebrovas- 
culares são mais sensíveis a hipóxia.” 

Após um episódio de hipóxia prolongada, mesmo que se 
restabeleça uma PaO, acima dos valores normais, a reatividade 
vascular não se recompõe e a vasoplegia induz aumento da 
PIC, agravando, assim a isquemia cerebral??? 


Regulação miogênica (autorregulação) 
do fluxo sanguíneo encefálico 


A autorregulação refere-se à capacidade da circulação cerebral 
de ajustar a sua resistência para manter constante o FSC sobre 
uma ampla gama de PAM.” 

O gradiente de pressão é a PPC, que resulta da diferença 
entre PAM e PIC. 


PPC = PAM - PIC 


O FSC, nas artérias e nas arteríolas, pode ser interpretado 
como o fluxo de fluidos em vasos de condução. Assim, o fluxo 
é proporcional ao gradiente de pressao (PAM — PIC) e ao raio 
do vaso elevado à quarta poténcia e inversamente proporcional 
à viscosidade sanguínea. ^9? 

FSC-(PAM- PIC) x r*/1,-L xm 

O gradiente de pressão (PAM — PIC) é a pressão de per- 
fusão cerebral (PPC). A viscosidade do sangue é n, determi- 
nada sobremaneira pela concentração de hemácias.” O com- 
primento do sistema (1, — 1;) no encéfalo pode ser considerado, 
na grande maioria das vezes, constante. 

Com a reatividade vascular integra, uma elevação da PAM 
nào aumenta o FSC, pois os vasos se contraem e aumentam 
a resisténcia vascular encefálica, mantendo constante o FSC. 
Provavelmente isso ocorre porque quanto maior a pressáo no 
interior do vaso, maior o estiramento de sua musculatura lisa e 
maior a contração reflexa da fibra muscular lisa, efeito Bayliss, 
cuja resposta se completa em 15 a 30 segundos. '^? 

A autorregulação é efetiva com a PAM entre o limite in- 
ferior de 50 mmHg e o limite superior de 150 mmHg. O FSC 
diminui se a PAM for menor que 50 mmHg, pois, apesar da 
dilatação das arteríolas, a pressão não é suficiente para uma 
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FIGURA 19.5 1.0 fluxo sanguíneo cerebral (FSC) é constante entre 50 e 

150 mmHg. Abaixo do limite, o FSC diminui; acima do limite, o FSC aumenta. 

2. A hipocapnia desloca o platô do fluxo para um valor menor. 3. A hipercapnia e 
os halogenados deslocam a curva para valores maiores. 4. À anemia aguda 
repentina desloca o limite superior para a esquerda. 

PAM, pressão arterial média. 

Fonte: Mizumoto. 


adequada perfusão. No aumento da PAM maior que 150 
mmHg, a contração das fibras musculares torna-se ineficaz, 
havendo elevação do fluxo e do volume encefálico!?>? (FIG. 19.5). 

Condições que modificam a reatividade vascular con- 
forme a variação da PAM estão descritas no QUADRO 19.1.2536 

Os pacientes com hipertensão arterial crônica, quando tra- 
tados, são classificados em dois grupos:*2:% os normotensos por 
mais de 28 a 30 dias são considerados como tendo os limites 
inferior e superior da curva de autorregulação adequados ao 
valor da pressão arterial após o tratamento;?? já nos normo- 
tensos em período inferior a 28 a 30 dias, os limites inferior e 
superior da curva de autorregulação ainda não se adequaram 


QUADRO 19.1 Condições que modificam a reatividade vascular 





e Hipercapnia, anestésicos halogenados e nitroprussiato de sódio podem 
manter o FSC com hipotensão arterial até 40 mmHg, desde que o encéfalo 
esteja íntegro. A PAM abaixo de 40 mmHg não mantém o FSC constante. 
Quando a pressão de perfusão cerebral atinge um valor crítico, entre 
35 e 40 mmHg, a perfusão tecidual não é capaz de suprir os neurônios com 
substratos energéticos.” 


e O platô da curva de autorregulação, no qual o fluxo é constante, é 
deslocado para valores maiores com hipercapnia e valores menores com 
hipocapnia?? (VER FIG. 19.5). 


e Os anestésicos halogenados e o nitroprussiato causam vasodilatação 
encefálica e deslocam o limite superior da autorregulação para valores 
menores de pressão arterial^5" (VER FIG. 19.5). 


e Aqueda aguda do hematócrito para valores de 30 a 32%, durante a anemia 
aguda, desloca o limite superior da autorregulação?> (VER FIG. 19.5). 


e Em indivíduos normotensos, um acréscimo de 1,6 mmHg de PAM aumenta 
o FSC em 1 mL-100 g "min". Na hipertensão arterial crônica, pode ser 
necessário o acréscimo de 3 mmHg para obter o mesmo fluxo de 
1 mL-100 g!'-min””. No hipertenso crônico, uma hipotensão arterial, antes 
mesmo de atingir 50 mmHg, pode causar isquemia cerebral? (FIG. 19.6). 


Fluxo sanguíneo cerebral (mL-100 g min”) 








PAM (mmHg) 


FIGURA 19.6 1. Mecanismo de autorregulação normal. 2. O vasospasmo desloca 
o limite inferior para a direita. 3. No trauma craniencefálico grave, o fluxo sanguíneo 
cerebral é proporcional à pressão arterial média (PAM). 4. A hipertensão arterial 
crônica desloca a curva para valores maiores. 


Fonte: Mizumoto.° 


ao novo valor da pressão arterial, motivo pelo qual devem ser 
tratados como portadores de hipertensão arterial. Na curva, os 
limites são deslocados para valores maiores. 

O mecanismo de autorregulação é ineficaz no vasospasmo 
arterial, pois o limite inferior da curva desloca-se para o valor 
de maior pressão," e no trauma craniencefálico, no qual a 
ineficácia pode ser parcial ou total (parcial se as artérias com- 
prometidas preservarem parcialmente a reatividade vascular ao 
CO, e a pressão arterial; e total na perda completa da reativi- 
dade vascular, bem como se a extensão da lesão comprometer 
todo o cérebro).*” 

O FSC está reduzido na parte do encéfalo lesado pelo 
trauma, e o aumento do fluxo sanguíneo é proporcional ao au- 
mento da pressão arterial, o que pode acarretar inchaço cere- 
bral com vasoplegia.°*”” 


Regulação neurogênica do fluxo 
sanguíneo encefálico 


Os vasos sanguíneos encefálicos são extensivamente inerva- 
dos por fibras colinérgicas, adrenérgicas, serotonérgicas e pelo 
sistema peptídeo intestinal vasoativo (VIPérgico), cuja função 
fisiológica ainda não está bem esclarecida. ^ 

As fibras da inervação encefálica extrínseca têm origem 
nos gânglios cervical superior, trigeminal e esfenopalatino. Es- 
sas fibras fornecem descargas simpáticas, parassimpáticas e 
sensoriais para a circulação cerebral. A densidade dessa iner- 
vação é maior nos grandes vasos da base do crânio, e menor 
nos vasos mais distais e intraparenquimatosos do cérebro.253 

A existência da inervação encefálica intrínseca é corrobo- 
rada pelo fato de o núcleo fastigial cerebelar e o núcleo do trato 
solitário regularem o FSC. 

O estímulo doloroso e a ansiedade causam aumento do 
consumo de oxigênio e do FSC, possivelmente por intermédio 
de fibras noradrenérgicas que emergem do tronco encefálico. 
A intensa atividade simpática, ao causar vasoconstrição ence- 
fálica, desloca a curva da autorregulação para a direita, ou seja, 


para valores maiores. Por causa do deslocamento da curva da 
autorregulação, a isquemia ocorre mais facilmente durante a 
hipotensão arterial hemorrágica do que quando a hipotensão é 
induzida por vasodilatadores sistêmicos. Essa vasoconstrição 
mediada por atividade ot-adrenérgica no encéfalo reduz o fluxo 
sanguíneo no máximo em 12%, 26177 

Os fármacos agonistas o-adrenérgicos sistêmicos têm 
efeito discreto sobre o FSC, pois não atravessam a barreira he- 
matencefálica íntegra. ^" 


Volume intracraniano 
Líquido cefalorraquidiano 


O líquido cefalorraquidiano (LCR), ou liquor, exerce várias 
funções no SNC, atua como sustentação do encéfalo, protege-o 
de traumas mecánicos, age no transporte de nutrientes e subs- 
tâncias produzidas pelos neurônios e auxilia na eliminação dos 
catabólitos e substâncias indesejáveis ao encéfalo.“ 

O LCR é composto de alta concentração de sódio, cloreto e 
magnésio, e baixa concentração de glicose, proteínas, aminoá- 
cidos, ácido úrico, potássio, bicarbonato, cálcio e fosfato .**” 

É produzido principalmente nos plexos coroides dos ven- 
trículos laterais e no teto do terceiro e quarto ventrículos. Uma 
taxa menor é produzida em locais extracoroidais e é resultante 
do fluido intersticial originário de ultrafiltração e do transporte 
ativo pelo endotélio dos capilares cerebrais, da oxidação da 
glicose pelo encéfalo e produtos catabólicos. A velocidade de 
produção é de 0,35 a 0,40 mL-min™; em 24 horas, produz e 
absorve cerca de 500 mL, o que recicla o seu volume de 3 a 4 
vezes. Quando há aumento significativo da PIC a ponto de re- 
duzir a PPC para valores abaixo de 60 mmHg, a velocidade de 
formação do LCR começa a diminuir. 

Um volume de LCR de 40 a 60 mL nos neonatos e de 100 
a 150 mL nos adultos está distribuído nos espaços que exis- 
tem entre o epêndima e a pia-máter (30 a 60% do LCR) e nos 
grandes espaços do SNC (40 a 70%) do LCR, representados 
por dois ventrículos laterais, o terceiro ventrículo no cérebro, o 
aqueduto de Sylvius, um quarto ventrículo no cerebelo, o saco 
dural do canal medular e o espaço subaracnóideo com as suas 
cisternas basais.^92? 

O LCR formado nos ventrículos laterais passa pelos fo- 
rames de Monro para o terceiro ventrículo e, a partir daí, flui 
em direção caudal através do aqueduto de Sylvius e do quarto 
ventrículo para um dos três espaços subaracnóideos. Por meio 
dos forames de Luschka, do forame de Magendi e do quarto 
ventrículo, o LCR flui para as cisternas e para o saco dural no 
canal vertebral. A seguir, flui em movimento ascendente, banha 
o cerebelo e vai em direção ao seio sagital. Nessa região, ele 
passa do espaço subaracnóideo para o sistema venoso através 
dos vilos aracnóideos localizados na parede da dura-máter. Em 
condições normais, 85 a 90% do LCR são absorvidos nesses 
sítios intracranianos e somente 10 a 15% são absorvidos em 
outros locais da porção espinhal.” 

A pressão no LCR é em média de 15 cmH,O, e a pressão 
no seio sagital superior é de 9 cmH,O, o que gera um gradiente 
de pressão através dos vilos aracnóideos de 6 cmH;O. Então, 
a absorção do LCR pelos vilos aracnóideos se deve ao gra- 
diente hidrostático de pressão. A pressão no LCR maior que 
30 cmH,O diminui a resistência e promove aumento de sua 


absorção. Com pressões de até 30 cmH,O, a resistência à ab- 
sorção permanece quase normal.” 

Entre os fatores que alteram a dinâmica do LCR 97»? es- 
tão o papiloma do plexo coroide — mais frequente em crianças 
—, que causa aumento do LCR e hidrocefalia, assim como a 
acetazolamida, a furosemida e os corticosteroides, que redu- 
zem a produção do LCR. Além disso, dados experimentais em 
animais ressaltam o papel dos agentes voláteis sobre a secreção 
e absorção do LCR. O halotano diminui a secreção do LCR, o 
enflurano e o desflurano a aumentam, enquanto o isoflurano 
não tem efeito sobre ela. A absorção de LCR é reduzida por 
halotano e enflurano, inalterada pelo desflurano e elevada pelo 
isoflurano; a hemorragia intracraniana, a infecção do SNC ou 
alterações congênitas podem obstruir o fluxo do LCR e reduzir 
a sua absorção. 


Volume sanguíneo encefálico 
Volume intravascular 


A volemia intravascular intracraniana varia de 3 a 7 mL-100 g~! 
de tecido nervoso, conforme as diversas regiões do encéfalo. No 
segmento arterial, o volume sanguíneo aumenta com a dilatação 
das artérias e arteríolas, bem como com a perda da capacidade 
de contração desses vasos (perda da autorregulação). Condições 
como hipercapnia, hipóxia, pós-isquemia, hipertensão arterial 
maligna, hipertermia por infecção, crises convulsivas, anemia 
grave e uremia causam vasodilatação arterial. "7612 

O aumento do volume sanguíneo no segmento venoso en- 
cefálico ocorre quando há obstrução na drenagem passiva do 
sangue venoso. A obstrução pode ser intracraniana, causada 
por trombose venosa, tumores, abscessos, edema cerebral, 
meningite e trauma craniencefálico, que comprimem os seios 
venosos e as veias intracranianas. A obstrução também pode 
ocorrer com resistência venosa extracraniana devido à com- 
pressão das veias jugulares, cefalodeclive, pressão intratorá- 
cica elevada, hipervolemia sistêmica ou insuficiência cardíaca 
congestiva. 561773 


Volume extravascular 


O acúmulo de sangue extravascular intracraniano é uma si- 
tuação patológica responsável pelo aumento da PIC. Ocorre 
com a ruptura dos vasos da dura-máter ou vasos intracerebrais. 
A ruptura de artérias ou veias acontece no trauma cranience- 
fálico, no aneurisma ou na malformação arteriovenosa na vi- 
gência de hipertensão arterial sistêmica, tumores de densa vas- 
cularização ou em situação pós-isquemia encefálica, na qual 
a reatividade vascular encefálica e a barreira hematencefálica 
não estão íntegras. 927 


Edema encefálico 


O aumento de água no espaço extravascular encefálico gera 
edema tissular e, como ocorre devido ao aumento de LCR ou 
devido ao sangue dentro do crânio, o edema encefálico eleva a 
PIC.'5.”3 O edema encefalico pode ser classificado em citotó- 
xico, vasogénico, osmótico e intersticial." 

O edema citotóxico surge em razão do edema das célu- 
las neuronais ou gliais secundário a insultos metabólicos, re- 
sultando na deficiência das células nervosas em transportar 
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ativamente o sódio (Na*), com consequente aumento de vo- 
lume das células. Isquemia ou trauma cerebral costumam estar 
associados a esse tipo de edema.” 

O edema vasogênico tem maior incidência entre os extra- 
celulares. Aparece em consequência do aumento da permea- 
bilidade da barreira hematencefálica ou da presença de vasos 
sanguíneos patológicos onde não existe integridade da barreira 
hematencefálica. O plasma que extravasa para o espaço extra- 
celular soma-se ao fluido intersticial, elevando o volume do en- 
céfalo. As lesões inflamatórias, os tumores cerebrais e a hiper- 
tensão são as causas mais frequentes." 

O edema osmótico surge quando a osmolaridade in- 
tersticial aumenta ou a osmolaridade plasmática se reduz, 
criando-se um gradiente osmolar ao longo da barreira hema- 
tencéfalica que força a passagem do fluido para o interstício 
encefálico. As causas da elevação da osmolaridade intersti- 
cial são os produtos de degradação de hematomas subarac- 
nóideos e os subprodutos liberados de área peritumoral. Por 
outro lado, a redução da osmolaridade plasmática decorre de 
infusão inadequada de fluidos hiposmolares por via venosa, 
secreção inapropriada do hormônio antidiurético e na pre- 
sença de pseudotumor cerebral. 

O edema intersticial ocorre quando as vias de drenagem 
do LCR são obstruídas, represando-o nos ventrículos e no 
aqueduto, com aumento da pressão hidrostática nas paredes 
que formam essas cavidades." 


Fisiologia da pressão intracraniana 


A homeostasia do SNC depende da PPC.” A PPC é determinada 
pela pressão sanguínea dirigida para o cérebro e a resistência 
contra essa pressão gerada no interior do crânio pela PIC2^" 


PPC = PAM - PIC 


A PIC normal está ao redor de 3 a 7,5 mmHg na criança e de 
4,5 a 13,5 mmHg no adulto (variação entre 5 e 15 mmHg)? 

O conteúdo intracraniano é formado pelo encéfalo (80%), 
pelo LCR (8-10%) e pelo sangue (10-12%). O volume total é 
de cerca de 1.600 mL."^9" 

A PIC nào aumenta no início de um processo expan- 
sivo devido aos mecanismos de compensação. A hipótese de 
Monro-Kellie propõe que a interação do volume de um com- 
partimento exige a variação em sentido oposto de um ou mais 
dos outros compartimentos.'^9?7 

Inicialmente, o mecanismo de compensação envolve o 
deslocamento do LCR de dentro do encéfalo para dentro do 
saco dural, de forma que a PIC é a princípio controlada man- 
tendo-se entre os valores normais. Se o processo patológico 
progride com mais aumento de volume, o sangue venoso dos 
seios e eventualmente mais LCR podem ser forçados a saírem 
do crânio, e, a partir daí, qualquer elevação do volume intracra- 
niano implicará rápido aumento da PIC." 

A elastáncia do encéfalo é normal quando nào existe pro- 
cesso expansivo intracraniano. A elastancia dP/dV é definida 
como a relação entre o acréscimo de pressão após o acréscimo 
de um determinado volume dentro do crânio. A complacência 
intracraniana dV/dP é o inverso da elastância, ou seja, a com- 
placência indica qual o volume será adicionado dentro do crá- 
nio a cada unidade de PIC aumentada.'?? 

As relações entre as variações de volume e de pressão 
(elastancia) são representadas pela curva de Langfitt (1969) 


(FIG. 19.7). O aumento de um dos componentes intracranianos nào 
eleva a PIC devido aos mecanismos compensatórios. Entre- 
tanto, a partir de determinado volume (8-10 mL), o acréscimo 
de mais volume causa um aumento exponencial da PIC. Em 
processo expansivo de crescimento rápido (hematoma intracra- 
niano), a deflexão da curva é mais aguda. Processos de evolu- 
ção mais lenta (tumores benignos) têm deflexão mais suave, 
refletindo a acomodação de maiores volumes.^'5 

Aumentos de volume cerebral localizados podem levar a 
herniações cerebrais internas ou externas, acarretar torções do 
tronco encefálico e lesão cerebral irreversivel.*°”” 

A PIC varia com a respiração, a tosse, a pulsação arterial e 
a movimentação da cabeça. Essas oscilações da PIC, descritas 
por Lundberg em 1960, são variações distintas espontâneas e 
patológicas conhecidas como ondas A, B e C.'^5 

A onda A, ou onda plató, surge quando a PIC basal é maior 
que 20 mmHg e com elastância anormal. Tem duração de 5 a 
20 minutos, atingindo valores entre 50 e 100 mmHg, caindo a 
seguir para valores menores ou iguais ao inicial. 

A onda A está associada a uma reatividade anormal dos 
vasos encefálicos devido a eventos que aumentam transitoria- 
mente o VSC, como intubação traqueal, dor, hipercapnia, es- 
tresse emocional, tosse e anestésicos halogenados. 

A presenca da onda A, sem frequéncia definida, repre- 
senta uma exaustão iminente dos mecanismos de compensação 
intracranianos. 

A onda B, com frequência de 0,5 a 2 minutos e ampli- 
tude de 50 mmHg, relaciona-se à respiração periódica de 
Cheyne-Stokes. 

A onda C, com frequência de 4 a 8 minutos e amplitude 
de 20 mmHg, está relacionada com as oscilações rítmicas da 
pressão arterial e é chamada de onda Traube-Hering-Mayer. 

As ondas B e C podem ser observadas em condições nor- 
mais, mas — quando persistem por períodos prolongados — po- 
dem evidenciar uma possível torção do tronco encefálico.?* 

Os sinais e sintomas do aumento da PIC são inespecifi- 
cos. Tontura, cefaleia e edema de papila são os mais encon- 
trados. Vômitos, bradicardia, hipertensão arterial sistêmica e 
alterações pupilares são eventos que surgem em estado mais 
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FIGURA 19.7 1. Pressão intracraniana (PIC) constante com acréscimo gradual 
de pequenos volumes. A descompensação da PIC inicia-se a partir de determinado 
volume (8-10 mL). 2. No caso de hematoma intracraniano de crescimento rápido, 
a deflexão da curva é mais aguda. 3. No caso de tumores benignos de crescimento 
lento, há maior poder de acomodação em razão da sua deflexão de curva mais 
suave. 

Fonte: Mizumoto.° 


avançado da hipertensão intracraniana. A hipertensão arterial 
reflexa decorre da isquemia do centro vasomotor e pode ser 
acompanhada de bradicardia secundária ao tônus vagal. 

Isquemia coronariana, arritmia atrial e ventricular, bloqueio 
atrioventricular e hemorragia subendocárdica surgem quando 
ocorre hemorragia intracraniana e lesões encefálicas +72: 

Os sintomas respiratórios na lesão encefálica podem apa- 
recer com padrões de respiração neurogênica por isquemia de 
centros respiratórios no bulbo e na ponte, ou com desconforto 
causado por edema agudo de pulmão neurogênico após lesão 
hipotalâmica,!272 


Efeito dos anestésicos sobre o fluxo sanguíneo 
encefálico, o volume sanguíneo encefálico 
e a taxa metabólica cerebral de oxigênio 


Em anestesia neurocirúrgica, é importante dar ênfase à forma 
pela qual as técnicas e os agentes anestésicos influenciam o 
FSC e a CMRO, para manter a PPC e a PIC em valores com- 
patíveis com um encéfalo complacente e, se possível, com seu 
volume reduzido para facilitar o manejo cirúrgico.” 

Mudanças no FSC, no VSC e na dinâmica do LCR são 
pontos importantes que devem ser considerados na escolha do 
agente anestésico, assim como sua influência sobre a autorregu- 
lação, responsividade ao CO, e capacidade epileptogénica. 7225 

A ação dos anestésicos sobre a velocidade de formação do 
LCR (V,) e sua resistência (Ra) à absorção do LCR nos vilos 
aracnóideos determina a ação final de um agente anestésico 
no volume do LCR. O halotano, o enflurano e a cetamina au- 
mentam a resistência à absorção; já o pentobarbital e o óxido 
nitroso têm pouco efeito na resistência à absorção. 

O enflurano aumenta a velocidade de formação do LCR, e 
o halotano a reduz. O óxido nitroso, a cetamina, o pentobarbi- 
tal e o isoflurano têm pouco efeito na velocidade de formação 
do LCR (V,).° 

Embora os anestésicos venosos, exceto a cetamina, dimi- 
nuam a CMRO, eo FSC, a relação FSC/CMRO, não é a mesma 
para todos os agentes (FIG. 19.8). Na presença dos agentes veno- 
sos, o neurônio é deprimido nas suas funções, os vasos sangui- 
neos encefálicos se contraem e reduzem o FSC e o VSC, assim 
como a PIC. O menor aporte de oxigênio decorrente do hipo- 
fluxo cerebral não chega necessariamente a causar isquemia 
encefálica, uma vez que está associado à redução da CMRO,. 
Os agentes venosos, além de preservarem o mecanismo de aco- 
plamento fluxo-metabolismo, também mantêm a autorregula- 
ção e a responsividade ao CO, ^^ 

Os barbitúricos são utilizados para a proteção cerebral no 
sentido de estabelecer a máxima supressão metabólica cerebral 
evidenciada pela manifestação no EEG da burst suppression 
(BS). A hipotensão arterial sistêmica, em razão das altas doses 
de tiopental para obtenção da BS, pode exigir o uso de fárma- 
cos vasopressores para a manutenção da PPC. A CMRO, é re- 
duzida em cerca de 60%, quando a BS é registrado no EEG." 

O etomidato reduz o FSC e a CMRO, e promove BS no 
EEG sem evidência de dano metabólico cerebral. O efeito so- 
bre a autorregulação do FSC ainda não foi avaliado, embora 
ocorra a manutenção da reatividade ao CO,. Ele diminui a PIC 
sem reduzir a PPC.!173 

O propofol reduz o FSC e a CMRO,, e a monitorização 
da PPC deve ser contínua porque pode apresentar hipotensão 
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Variacáo percentual dos valores controles sem anestésicos 


FIGURA 19.8 Variação no fluxo sanguíneo cerebral (FSC) e na taxa metabólica 
cerebral de oxigênio (CMRO,) sob efeito de anestésicos venosos. 
Fonte: Patel e colaboradores." 


arterial sistêmica especialmente nos pacientes hipovolêmicos. 
A queda da PIC é acompanhada pela manutenção da autorregu- 
lação do FSC e da resposta vascular ao CO,. 7? 

Os dados da literatura não permitem caracterizar de forma 
acurada os efeitos dos opioides no FSC e na CMRO,. Em bai- 
xas doses, parecem influenciar levemente o FSC e a CMRO,, 
ao passo que em altas doses diminuem essas variáveis, man- 
tendo a autorregulação e a reatividade ao CO,. Não modificam 
a PIC, mas podem reduzi-la um pouco.""?' O bolus de sufenta- 
nil ou alfentanil, em pacientes com tumor supratentorial, pode 
elevar a PIC por meio do aumento da pressão do LCR, em res- 
posta à diminuição da PAM. ^"? 

A cetamina promove aumento no FSC, na CMRO, e, as- 
sim, elevação da PIC, mesmo na ausência de hipertensão in- 
tracraniana e ante a normoventilação. Promove neuroexcitação 
com a concomitante elevação do metabolismo cerebral e va- 
sodilatação direta cerebral, como demonstrado durante a nor- 
mocapnia na ausência de alterações metabólicas cerebrais.” 
A autorregulação do FSC e a reatividade ao CO, são preserva- 
das com a sua utilização. 517 

Os benzodiazepínicos, em baixas ou altas doses, promo- 
vem a diminuição do FSC e da CMRO,, preservam a autorre- 
gulação do FSC e a reatividade ao CO, e podem manter ou re- 
duzir a PIC. O flumazenil, antagonista dos benzodiazepínicos, 
eleva o FSC e a PIC." 

Os anestésicos voláteis causam vasodilatação por meca- 
nismo intrínseco na fibra muscular lisa da parede dos vasos 
encefálicos, aumentam o FSC, o VSC e a PIC. O mecanismo 
de acoplamento entre o FSC e a CMRO, é inativado. A vaso- 
dilatação cerebral dose-dependente dos agentes voláteis resulta 
em atenuação da capacidade autorreguladora.' Todos os anesté- 
sicos voláteis reduzem a CMRO, em aproximadamente 60% e, 
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com exceção do halotano, podem produzir BS no EEG. As va- 
riações entre VSC e CMRO, estão registradas na FIGURA19.9.'°3 

O isoflurano, na concentração de 1,1 concentração al- 
veolar mínima (CAM), aumenta o FSC em cerca de 19%, 
desde que a pressão arterial sistêmica esteja normal, e promove 
importante redução no consumo metabólico, em torno de 45%. 
Com 2 CAM, o EEG é isoelétrico com padrão hemodinâmico 
considerado tolerável do ponto de vista clínico. A autorregu- 
lação da vasculatura cerebral sofre prejuízo de modo dose-de- 
pendente, e o estabelecimento da hipocapnia tende a restaurá- 
-la. A reatividade ao CO, é preservada. A hipocapnia compensa 
o efeito sobre a PIC decorrente da vasodilatação cerebral.'3:º 

O sevoflurano apresenta efeitos similares aos do isoflu- 
rano no FSC e na CMRO,, e a elevação na PIC é secundária à 
vasodilatação. Com 2 CAM, a CMRO, diminui e surge BS no 
EEG. Nos pacientes com complacência intracraniana reduzida, 
a atenção deve ser dada ao potencial aumento do FSC, do VSC 
e da PIC. 724 

O desflurano, em concentrações acima de 1 CAM, preju- 
dica a autorregulação da vasculatura cerebral, e, entre 0,5 e 1,5 
CAM, a reatividade ao CO, é mantida. Em concentrações de 
2 CAM, promove surtossupressão no EEG, mas o efeito é tem- 
porário. Tem efeito semelhante ao do isoflurano no FSC e na 
CMRO,, e seu uso está associado a uma diminuição dose-de- 
pendente da CMRO, e à elevação do FSC, se a pressão arterial 
sistêmica for mantida. 5^! 

O óxido nitroso tem uso controverso em anestesia neuro- 
cirúrgica devido às elevações do FSC. Preserva a reatividade 
ao CO,. Expande as áreas de pneumoencéfalo causadas pela 
craniotomia e aumenta o tamanho dos êmbolos da embolia aé- 
rea venosa observada nas cirurgias de fossa posterior com o 
paciente sentado.'? 

Algumas considerações sobre o uso de relaxantes muscu- 
lares e medicações vasoativas também se fazem necessárias 
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FIGURA 19.9 Variações estimadas de fluxo sanguíneo cerebral (FSC) e indice 
metabólico cerebral de oxigênio (CMRO,) produzidos pelos anestésicos. 
Fonte: Patel e colaboradores.' 


para o manejo dos pacientes submetidos à anestesia neuroci- 
rürgica."?9 Os vasodilatadores sistêmicos, nitroglicerina, 
nitroprussiato, hidralazina e bloqueadores de canal de cálcio 
vasodilatam a circulação cerebral e, dependendo do grau de 
repercussão sobre a pressão arterial sistêmica (PAS), aumen- 
tam o FSC.” 

Vasopressores, fenilefrina, noradrenalina, efedrina e do- 
pamina não têm efeito direto sobre a circulação cerebral. Os 
efeitos sobre o FSC são devidos às variações na PAS. Se a PAS 
estiver dentro do limite da autorregulação, o aumento induzido 
da PAS tem pouco efeito sobre o FSC.""8 

Os bloqueadores neuromusculares não atravessam a bar- 
reira hematencéfalica, e os efeitos cerebrais observados com o 
uso desses fármacos são secundários aos efeitos sistêmicos e a 
suas ações metabólicas. A succinilcolina eleva o FSC e a PIC 
devido à fasciculação cerebral, a qual aumenta a aferência de 
sinais ao cérebro.""? A succinilcolina promove a liberação de 
potássio, sendo necessário ter atenção em determinados casos 
de patologias neurodegenerativas como trauma craniencefálico, 
trauma raquimedular, acidentes cerebrovasculares e distúrbios 
neuromusculares pelo risco de aumento no FSC e vasodilatação 
devido à hipercalemia.“É uma opção nas situações que reque- 
rem indução em sequência rápida na anestesia." 

Os relaxantes despolarizantes como rocurónio e vecuró- 
nio promovem estabilidade hemodinâmica com mínima ou ne- 
nhuma liberação de histamina. Ambos os fármacos apresentam 
um reversor específico do bloqueio neuromuscular, sugama- 
dex, de forma rápida e segura sem efeitos na hemodinâmica 
cerebral. O sugamadex é mais específico e tem maior afinidade 
com o rocurônio. O cisatracürio não está associado à liberação 
de histamina nem à formação de metabólitos neurotóxicos. ^? 

O pancurónio, adespolarizante de longa duração, promove 
taquicardia e hipertensão, eleva o FSC e a PIC. Tais efeitos são 
atenuados quando associados a altas doses de opioides. 7^ 

O conhecimento da fisiologia e fisiopatologia do SNC e 
dos efeitos dos fármacos anestésicos sobre o sistema nervoso 
permite estabelecer estratégias que previnem ou minimizam as 
lesões cerebrais e também possibilita implementar condutas 
para a proteção cerebral do paciente sob anestesia geral.“ 
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Questoes de Provas do TSA 


19.1 (TSA/2012) O fármaco que apresenta a relação mais favorável entre 
consumo de oxigênio e fluxo sanguíneo cerebrais é: 


A.  Propofol. 
B.  Etomidato. 
C. Midazolam. 


D.  Dexmedetomidina. 


19.2 (TSA/2012) 0 mecanismo que está primariamente envolvido na 
limitação do efeito vasoconstritor da hipocapnia sobre a vasculatura cerebral 
após um período de 6 a 8 horas de hiperventilação é: 


A.  Extrusáo de bicarbonato do liquor. 
B. Aumento local nas taxas de óxido nítrico. 
C.  Secrecáo aumentada de prostaglandinas. 


D. Disfunção da bomba de cálcio na musculatura lisa dos vasos. 


19.3 (TSA/2013) A figura abaixo representa a relação existente entre o fluxo 
sanguíneo cerebral e a pressão parcial arterial de gás carbônico. Assinale a 
afirmação correta: 
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A. curva Anos neonatos está deslocada para a esquerda. 


B. Fármacos vasodilatadores cerebrais deslocam a curva A para 
a direita. 


C. A curva B representa a resposta ao CO, na hipotensão arterial 
profunda. 


D. Fármacos vasoconstritores cerebrais deslocam a curva A para a 
posição B. 


19.4 (TSA/2014) Homem de 49 anos, 78 kg, asmático, será submetido 

a craniotomia para ressecção de tumor cerebral. Imediatamente após a 
intubação, apresentou broncoespasmo com pressão de pico das vias aéreas 
em 43 cmH,0. Em seguida, evolui com Sp0, de 85% com FO, de 100%, ECO, 
de 45 mmHg, PA de 165x100 mmHg, FC de 42 bpm e anisocoria. A explicação 
para o quadro clínico descrito é: 


A.  Vasodilatacáo arterial cerebral. 
B. Redução da drenagem venosa cerebral. 
C 


. Redução da drenagem liquórica cerebral. 


Aumento da pressão de perfusão cerebral. 
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20. 


FISIOLOGIA E 
FARMACOLOGIA DO SISTEMA 
NERVOSO AUTONOMO 





Rodrigo Leal Alves 
Macius Pontes Cerqueira 


Descrito há mais de 100 anos, o sistema nervoso autônomo 
(SNA) representa a porção do sistema nervoso responsável pe- 
lo controle visceral.' Tradicionalmente dividido em sistemas 
simpático (toracolombar) e parassimpático (craniossacral) — 
com base no desenvolvimento embriológico, na distribuição 
de inervação e nos efeitos orgânicos —, o SNA serve como uma 
via neural direta de regulação das funções orgânicas, sendo im- 
prescindivel para a manutenção da homeostasia.’ 

Considerado uma das divisões mais primitivas e relevantes 
do sistema nervoso; o SNA é encontrado em todas as espécies 
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FIGURA 20.1 Anatomia do sistema nervoso autônomo. 
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de mamiferos e tem papel essencial tanto na preservação da vi- 
da em situações desafiadoras quanto no controle involuntário do 
metabolismo e dos sistemas cardiovascular, respiratório, diges- 
tório e geniturinário.? O estudo detalhado do SNA ao longo do 
último século, por meio de estímulos elétricos e químicos das 
suas vias neuronais, permitiu o mapeamento da sua vasta rede 
de distribuição corporal e a identificação dos efeitos de cada 
um dos seus componentes nos diferentes sistemas fisiológicos.' 
O entendimento detalhado da sua fisiologia, por sua vez, levou 
ao reconhecimento de que, embora indispensáveis ao bem-estar 
do organismo, as respostas de compensação do SNA também 
podem contribuir para a fisiopatologia de diversas doenças e in- 
terferir negativamente no prognóstico dos indivíduos. 

Devido à sua grande importância na manutenção da vida 
imediata e ao inevitável comprometimento da homeostasia nos 
pacientes cirúrgicos, sobretudo aqueles em situação crítica, é 
fundamental que o anestesiologista esteja preparado para reco- 
nhecer e tratar as alterações impostas pela doença e interven- 
ções médicas ao SNA, seja modulando seu grau de ativação, 
atenuando ou exacerbando sua resposta periférica ou mesmo 
substituindo sua regulação reflexa. 


Anatomia 


O sistema nervoso autônomo é constituído por duas grandes 
divisões morfologicamente distintas, os sistemas simpático e 
parassimpático, com arranjos anatômicos próprios (FIG. 20.1). 
Como o próprio nome indica, esses sistemas atuam de forma 
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involuntaria, ainda que conectados e regulados pelo sistema 
nervoso central (SNC), no controle da fungao visceral. 

No abdômen e na pelve, os dois sistemas formam extensos 
plexos nervosos com neurônios provenientes de ambas as divi- 
sões em uma conformação complexa e não topográfica, impos- 
sibilitando a identificação precisa de cada fibra presente.” Esse 
arranjo neuronal conjunto interage com plexos mioentéricos e 
submucosos ao longo do trato digestório e regula a atividade 
desse sistema com alto grau de autonomia mesmo na ausência 
de comunicação com o SNC, como nas situações de transecção 
medular.” Para fins descritivos, esse último sistema é frequen- 
temente entendido como uma subdivisão adicional do SNA, 
sendo chamado de sistema nervoso entérico.’ 


O sistema simpático 


O sistema simpático é conectado ao SNC via fibras toracolom- 
bares (segmentos compreendidos de T, a L,) provenientes da co- 
luna intermédio-lateral da substância cinzenta medular (lâmina 
VII de Rexed)? Diferentemente do sistema nervoso periférico 
somatossensorial e muscular, que só se utiliza de um neurônio 
para a conexão entre o SNC (medula) e o órgão efetor, o SNA 
requer dois.” O primeiro neurônio, conhecido como pré-ganglio- 
nar, tem o seu corpo celular inserido na lâmina VII medular, de 
onde recebe aferência de setores diversos do sistema nervoso 
central e periférico.” Os axônios dessas fibras nervosas são fi- 
nos e mielinizados (fibras tipo B) e emergem da medula pelos 
ramos ventrais dos nervos espinhais, fazendo conexões com os 
gânglios simpáticos da cadeia paravertebral, plexos ganglionares 
distais ou mesmo com gânglios próximos ao órgão-alvo. 

A cadeia ganglionar paravertebral se distribui de ma- 
neira bilateral e simétrica em 22 a 23 pares ao longo da fa- 
ce lateral da coluna vertebral (3 na região cervical, 11 na re- 
gião torácica, 4 na região lombar e 4 ou 5 na região sacral) 
e representa o principal ponto de conexão entre as fibras pré 
e pós-ganglionares do sistema simpático, como demonstra- 
do na FIGURA 20.1. Os gânglios que compõem essa cadeia são 


Sistema simpático 












Da medula espinhal, do bulbo 
e do hipotálamo 





Fibra pré-ganglionar Nervos espinhais 


T Fibra 


Ganglio simpático 





Ramo comunicante 
cinzento 


Ramo comunicante 


Viscera -— 
Ganglio colateral 


FIGURA 20.2 Transmissão ganglionar autonómica. 
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arredondados, fusiformes ou irregulares, com diâmetro entre 
1 e 10 mm, e podem estar fundidos com gânglios adjacentes 
formando massas maiores ou conectados entre si por troncos 
nervosos.” Tais gânglios se ligam às raízes medulares pelos ra- 
mos comunicantes brancos, que são compostos essencialmen- 
te por neurônios pré-ganglionares mielinizados, e pelos ramos 
comunicantes cinzentos, com predominância de neurônios 
pós-ganglionares não mielinizados (fibras tipo C). 

Assim, ao emergir no ramo ventral, a fibra pré-ganglionar 
deixa o nervo espinhal pelo ramo comunicante branco e entra no 
gânglio simpático do respectivo nivel? No gânglio, a fibra pré- 
-ganglionar pode fazer sinapse no mesmo nível ou seguir cranial 
ou caudalmente via troncos de conexões interganglionares para 
outros níveis, inclusive àqueles acima ou abaixo da porção to- 
racolombar de origem.” Um único neurônio pré-ganglionar po- 
de emitir colaterais para diferentes alturas da cadeia simpática 
e fazer conexões com diversos neurônios pós-ganglionares ao 
longo do seu trajeto (FIG. 20.2), conferindo um padrão de resposta 
generalizada e amplificada, típica desse sistema.’ Fibras pré-gan- 
glionares também podem emergir da medula ou dos gânglios 
simpáticos formando nervos individualizados que fazem sinap- 
ses colaterais próximas aos órgãos efetores, como no caso dos 
nervos esplâncnicos que formam as raízes dos gânglios celíaco, 
aorticorrenal e mesentéricos superior e inferior (VERFIG. 20.1).º Tais 
grupamentos ganglionares representam pontos alternativos de 
sinapse fora da cadeia simpática paravertebral em arranjos cola- 
terais ou terminais, habitualmente próximos aos órgãos efetores.? 

A medula suprarrenal é um exemplo de conexão da fi- 
bra pré-ganglionar fora da cadeia paravertebral. Tal glândula 
é composta por um tecido cromafim análogo ao gânglio sim- 
pático (mesma origem embriológica), sendo, em geral, con- 
siderada uma forma especializada do mesmo destinada à li- 
beração sanguínea de transmissores simpáticos (adrenalina e 
noradrenalina).? 

Ao contrário dos ramos comunicantes brancos que só se 
originam dos segmentos torácicos e dos dois primeiros lom- 
bares (T, a L,), os ramos comunicantes cinzentos apresentam 
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comunicação com todos os nervos espinhais.* São, portanto, 
mais numerosos com ampla distribuição desde a coluna cervi- 
cal até a coluna sacral por conta da maior extensão da cadeia 
simpática paravertebral em relação à sua origem medular (VER 
FIG. 20.1). Tais ramos são constituídos essencialmente por fibras 
pós-ganglionares não mielinizadas (tipo C)" e representam o 
retorno da condução simpática dos gânglios aos nervos espi- 
nhais para distribuição somática. Esses neurônios são respon- 
sáveis pelo controle da piloereção, vasomotricidade e atividade 
das glândulas sudoriparas.’ 

Além da distribuição via nervos espinhais, os ramos pós- 
-ganglionares do sistema simpático também podem acompa- 
nhar os nervos cranianos e a inervação dos grandes vasos san- 
guíneos ou seguir em trajeto próprio para órgãos individuais 
(ramos faríngeos, cardíacos e esofágicos) passando por gran- 
des plexos nervosos no tórax, no abdômen e na pelve (plexos 
cardíacos, pulmonares e pélvico),* como visto na FIGURA 20.1. 

Em virtude da posição embrionária de cada sistema orga- 
nico no momento do desenvolvimento do sistema nervoso, a 
distribuição das fibras do sistema nervoso simpático não refle- 
te, necessariamente, seu ponto de origem medular." Assim, as 
fibras de T, em geral inervam a cabeça, T, o pescoço, T; a T; a 
cavidade torácica, T; a T,, a cavidade abdominal e T,, a L, as 
pernas," ainda que interposições de territórios sejam comuns. 

A porção cervical do sistema simpático é composta por 
três grandes gânglios (superior, médio e inferior) amplamente 
interconectados (VER FIG. 20.1). Eles não recebem ramos comuni- 
cantes brancos (que só se originam de T,) e são formados a par- 
tir das fibras pré-ganglionares dos cinco nervos espinhais torá- 
cicos superiores (sobretudo dos três primeiros).? Em 80% dos 
indivíduos, o gânglio cervical inferior encontra-se fusionado 
com o primeiro gânglio torácico formando o gânglio estrelado. 
A porção cervical é responsável pela mediação da vasomotri- 
cidade, pilomotricidade e sudorese da cabeça e pescoço, dila- 
tação da pupila e controle de secreções das glândulas salivares. 
O ganglio inferior também costuma ser responsável por parte 
da inervação cardíaca, notadamente quando fusionado com o 
primeiro torácico. 

A porção torácica do sistema simpático, por sua vez, costu- 
ma ser constituída por 11 gânglios de cada lado, já que o primei- 
ro ganglio torácico encontra-se fusionado com o gânglio cervical 
inferior na maioria dos indivíduos.’ Essa porção é responsável 
pela inervação simpática dos órgãos do tórax e da parte supe- 
rior do sistema digestório contribuindo na formação dos gran- 
des plexos toracoabdominais (plexos cardíaco, brônquico, eso- 
fágico, coronário e gástrico).? Os últimos sete gânglios torácicos, 
em conjunto com os dois lombares, dão origem aos nervos es- 
plâncnicos que formarão os gânglios celíaco (responsável pela 
inervação do fígado, vesícula biliar, baço, pâncreas, estômago, 
duodeno, medula suprarrenal), mesentérico superior (intestino 
delgado, cólons ascendente, transverso e descendente) e mesen- 
térico inferior (sigmoide, reto e rins). A cadeia paravertebral 
lombossacral, por sua vez, dá origem ao plexo pélvico, respon- 
sável pela regulação simpática dos sistemas genital e urinário. 


O sistema parassimpático 


A anatomia do sistema parassimpático difere significativamen- 
te do simpático tanto na sua origem como na sua distribuição 
ganglionar no organismo. Tal sistema se origina de centros do 
tronco encefálico e dos segmentos sacrais da medula espinhal, 


sendo, portanto, considerado a divisão craniossacral do SNA; 
como demonstrado na FIGURA 20.1. 

Ao contrário do sistema nervoso simpático, as fibras pré- 
-ganglionares do parassimpático passam ininterruptamente até 
os gânglios próximos aos órgãos efetores (VER FIG. 20.2). Elas fa- 
zem sinapse com 1 a 3 neurônios pós-ganglionares, com ex- 
ceção do plexo mioentérico de Auerbach, no qual um único 
neurônio pré-sináptico pode se conectar com até 8 mil pós-si- 
nápticos." A baixa relação entre neurônios pós e pré-sinápticos 
no sistema parassimpático (1:1 a 3:1), quando comparada ao 
sistema simpático (20:1), justifica o padrão de respostas visce- 
rais mais discreto e localizado daquele primeiro." 

O componente craniano do sistema parassimpático com- 
preende fibras incluídas nos nervos oculomotor, facial, glos- 
sofaríngeo e vago (pares cranianos III, VII, IX e X, respec- 
tivamente) que se originam de núcleos neuronais localizados 
no tronco encefálico, como visto na FIGURA 20.1. Neurónios pré- 
-ganglionares originados no núcleo de Edinger-Westphal, si- 
tuado no mesencéfalo, correm na divisão inferior dos nervos 
oculomotores até a sinapse no gânglio ciliar, de onde emergem 
as fibras pós-ganglionares. Estas, por sua vez, continuam nos 
nervos ciliares curtos e inervam a musculatura lisa do corpo ci- 
liar e esfincter pupilar.” As fibras que caminham nos nervos fa- 
ciais e glossofaríngeos têm sua origem nos núcleos salivatórios 
(superior e inferior), localizados logo acima da junção ponto- 
bulbar. Tais neurônios fazem sinapses nos gânglios pterigopa- 
latino (inervação das glândulas lacrimais e nasais), submandi- 
bular (inervação das glândulas submandibulares e sublinguais) 
e ótico (inervação das parótidas e demais glândulas da mucosa 
da língua e assoalho bucal)??? 

O nervo vago, por sua vez, contém longas fibras pré-gan- 
glionares que se originam no núcleo motor dorsal do vago e no 
núcleo ambíguo, localizados no bulbo, e fazem sinapse em pe- 
quenos gânglios periviscerais ou inseridos nos próprios órgãos 
efetores.?? É considerado a principal via neural do parassimpá- 
tico, sendo responsável pela inervação do coração, árvore tra- 
queobrônquica, fígado, baço, rins e todo o trato gastrintestinal 
(com exceção do segmento distal do cólon), o que representa 
75% de toda a transmissão nervosa desse sistema.” 

A porção sacral do sistema se origina dos segundo, tercei- 
ro e quarto segmentos sacrais da medula espinhal, e suas fibras 
pré-ganglionares seguem os nervos sacrais correspondentes até 
a sinapse no plexo pélvico (VER FIG. 20.2). São responsáveis pela 
regulação da atividade parassimpática do reto e dos órgãos dos 
aparelhos genital e urinário .*º 


Fisiologia 
O controle da atividade do SNA ocorre em diversos níveis do 
SNC, com múltiplos centros eferentes localizados no diencéfa- 
lo, tronco encefálico e medula espinhal," e via reflexos coorde- 
nados com o sistema nervoso periférico e entérico.’ Os centros 
de controle autonômico apresentam uma interação extensa e 
complexa com os centros corticais superiores e centros somá- 
ticos distribuídos ao longo do eixo cerebrospinal, com grande 
integração entre as respostas psicossomáticas e viscerais.! 
Um dos principais sítios de organização da atividade do 
SNA é o hipotálamo. Núcleos posterolaterais controlam a fun- 
ção do sistema nervoso simpático, enquanto as suas porções 
média e anterior governam o parassimpatico.” Os núcleos hi- 
potalâmicos coordenam as respostas viscerais envolvidas na 


regulação da temperatura corporal e no controle da pressão ar- 
terial, sono, atividade gastrintestinal, além de regular reflexos 
sexuais e as reações ao estresse físico e emocional. 

O tronco encefálico é outro ponto vital na organização 
funcional do SNA. Centros ligados à formação reticular as- 
cendente, ao núcleo do trato solitário e ao cerúleo contro- 
lam ajustes hemodinâmicos, secreção glandular no trato di- 
gestório, peristaltismo gastrintestinal e esvaziamento vesical 
ao integrar impulsos aferentes e eferentes provenientes do 
sistema nervoso central e periférico.” Esses centros são os 
principais responsáveis pela atividade tônica do SNA que 
mantém um estado intermediário de controle visceral, o qual 
pode ser aumentado ou diminuído conforme a necessidade 
momentânea." 

O componente eferente do SNA consiste essencialmen- 
te de duas partes que, em geral, executam ações opostas nos 
diversos sistemas orgânicos. A ativação do sistema simpático 
gera um padrão de resposta amplificada e generalizada, nor- 
malmente associada a situações de perigo (fuga ou luta), que 
inclui redistribuição do sangue para a musculatura esquelética 
e órgãos vitais, aumento do débito cardíaco, facilitação da ven- 
tilação alveolar, elevação da glicemia, sudorese e dilatação pu- 
pilar.” O sistema parassimpático, por sua vez, tem uma atuação 
mais discreta e localizada que o simpático, governando as ati- 
vidades viscerais e vegetativas habitualmente envolvidas nas 
necessidades basais do organismo, como digestão e controle do 
aparelho geniturinário." 

Embora aparentemente antagônicos, os dois sistemas 
atuam de forma complementar na manutenção da homeostasia 
com diversos mecanismos de regulação e contrarregulação de 
suas respectivas atividades nos sítios efetores. 









Agonistas autonômicos endógenos 


A transmissão dos impulsos pelo sistema efetor autonômico 
periférico depende basicamente de dois neurotransmissores — 
acetilcolina e noradrenalina — que interagem com diversos ti- 
pos e subtipos de receptores pré e pós-sinápticos. Neurônios 
que utilizam acetilcolina na sua transmissão nervosa são cha- 
mados de colinérgicos, enquanto aqueles que o fazem com no- 
radrenalina são chamados de adrenérgicos.? 


Acetilcolina 


Os nervos colinérgicos do SNA incluem todas as fibras pré- 
-ganglionares do simpático e parassimpático, todos as fibras 
pós-ganglionares do sistema parassimpático e algumas fibras 
pós-ganglionares do sistema simpático (responsáveis pela iner- 
vação de glândulas sudoríparas e alguns vasos sanguíneos). 
Os nervos adrenérgicos representam todas as outras fibras pós- 
-ganglionares do sistema simpático. 

A acetilcolina é sintetizada no citoplasma dos terminais 
nervosos pré e pós-ganglionares por meio da acetilação da 
colina pela coenzima A mediada pela colina acetiltransfe- 
rase e armazenada em vesículas pré-sinápticas na sua for- 
ma concentrada (FIG. 20.3).2 Mesmo em repouso, uma liberação 
constante de pequenas quantidades do neurotransmissor na 
sinapse provoca diminutas alterações elétricas pós-sinápti- 
cas incapazes de gerar a despolarização.” A chegada de um 
potencial de ação no neurônio pré-sináptico resulta da libe- 
ração sincronizada de 100 ou mais vesículas pré-sinápticas 
(estima-se que um único terminal nervoso tenha mais de 300 
mil vesículas) em um processo dependente do influxo de cál- 
cio no axônio.” 


Terminal Mitocôndria 
colinérgico 
A aa O Acetilcolina (ACh) é sintetizada 
cetil coenzima à : : : 
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NOE acetil wW é rapidamente quebrada pela 
, enzima acetilcolinesterase 
ax Vesicula 
sináptica (AChE). 
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FIGURA 20.3 Sinapse colinérgica. 
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Uma vez liberada em grande quantidade na sinapse, a 
acetilcolina interage com seu receptor, deflagrando a despo- 
larização pós-sináptica antes de ser hidrolisada pela acetilco- 
linesterase. O processo de hidrólise enzimática é extremamen- 
te eficiente, conferindo uma breve interação agonista-receptor 
(< 1 milissegundo) e uma rápida recuperação do estado basal 
do neurônio pós-sináptico ou célula efetora. A colina resultan- 
te da hidrólise é captada por transporte ativo pelo terminal pré- 
-sináptico e reutilizada na formação da acetilcolina (VER FIG. 20.3).? 


Catecolaminas 


As catecolaminas são moléculas que apresentam um núcleo ca- 
tecol (anel benzeno com dois grupos adjacentes de hidroxila) 
com uma cadeia amina lateral. São sintetizadas por uma série 
de etapas enzimáticas que se inicia no citoplasma e se com- 
pleta nas vesículas pré-sinápticas do terminal simpático pós- 
-ganglionar (FIG. 20.4). A tirosina captada para o axoplasma por 
transporte ativo ou gerada a partir da conversão da fenilalani- 
na é metabolizada à di-hidroxifenilalanina (DOPA) via tirosina 
hidroxilase. A DOPA é, então, convertida à dopamina ainda no 
citoplasma pela ação da DOPA descarboxilase e incorporada 
nas vesículas pré-sinápticas. Essas vesículas contêm a dopami- 
na B-hidroxilase, que converte a dopamina em noradrenalina. 
Na medula suprarrenal, uma etapa enzimática citoplasmática 
adicional (feniletanolamina N-metiltransferase) transforma a 
noradrenalina em adrenalina." Um esquema das etapas da sín- 
tese das catecolaminas é apresentado na FIGURA 20.5. 

Como a cadeia enzimática envolvida na metabolização 
das catecolaminas não apresenta alta seletividade de subs- 
tratos, ela pode metabolizar outros compostos endógenos e 
exógenos com estrutura química semelhante. O fármaco an- 
ti-hipertensivo a-metildopa, por exemplo, é suscetível à me- 
tabolização pela DOPA descarboxilase à a-metildopamina e 
subsequente conversão à a-metilnoradrenalina, que atua como 
um falso neurotransmissor na sinapse adrenérgica reduzindo o 
tônus simpático basal." 

Na fibra simpática pós-ganglionar, a noradrenalina é 
a catecolamina predominantemente sintetizada e armaze- 
nada nas vesículas pré-sinápticas, sendo liberada median- 
te chegada do potencial de ação e influxo de cálcio para o 
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FIGURA 20.5 Esquema das etapas da síntese das catecolaminas. 


axoplasma. O término do efeito na sinapse se dá por meio de 
recaptação da noradrenalina pelo terminal pré-sináptico, di- 
luição do neurotransmissor no tecido e metabolização a áci- 
do vanilmandélico pelas enzimas monoaminoxidase (MAO) 
e catecol-O-metiltransferase (COMT) presentes nas células 
efetoras e no tecido extraneural." 

A recaptação da noradrenalina pelo terminal pré-sinápti- 
co constitui o principal mecanismo de inativação da transmis- 
são adrenérgica (VER FIG. 20.4) via um processo ativo de transporte 
capaz de gerar concentrações 10 mil vezes maiores do neu- 
rotransmissor no espaço intracelular. Magnésio e trifosfato de 
adenosina são essenciais para o funcionamento adequado do 
sistema de transporte e armazenamento da noradrenalina no 
terminal simpático." Drogas como cocaína e anfetaminas, as- 
sim como antidepressivos tricíclicos, bloqueiam esse processo 
resultando em concentrações mais elevadas do neurotransmis- 
sor a cada despolarização neuronal, com consequente exacer- 
bação das respostas simpáticas." 

A degradação enzimática da noradrenalina tem um papel 
menor no término do seu efeito fisiológico na maioria dos ór- 
gãos efetores. A noradrenalina recaptada pelo neurônio é vul- 
nerável à ação da MAO no terminal sináptico, enquanto as mo- 
léculas do neurotransmissor que se difundem para o tecido e 
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FIGURA 20.4 Sinapse adrenérgica. 
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circulação sanguinea são metabolizadas via COMT, principal- 
mente no fígado e nos rins. O metabólito predominante desse 
processo é o ácido vanilmandélico, excretado na urina.” 


Transmissão autonômica 


A transmissão dos impulsos nervosos no sistema autonômico 
e deste para os órgãos efetores depende essencialmente da in- 
teração entre seus neurotransmissores e os respectivos recep- 
tores pré e pós-sinápticos. O entendimento desse mecanismo é 
fundamental para a compreensão da farmacologia voltada para 
o controle e modulação dos sistemas simpáticos e parassimpá- 
ticos nas mais diversas situações e cenários clínico-cirürgicos. 


Receptores colinérgicos 


Os receptores colinérgicos são historicamente classificados em 
dois grandes tipos — nicotínicos e muscarínicos — a partir de ex- 
perimentos científicos com agonistas exógenos com ação sele- 
tiva (nicotina e muscarina respectivamente) realizados ao lon- 
go do século XX.’ Ainda que a acetilcolina seja capaz de ativar 
esses dois receptores, o padrão de acoplamento entre o estimu- 
lo e a resposta evocada se dá de maneira diferente. 





FIGURA 20.6 Localização dos receptores colinérgicos nicotínicos. 
Fonte: Adaptada de VanPutte e colaboradores.” 
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Os receptores nicotínicos pertencem à superfamília dos re- 
ceptores ligados a canais iônicos que afetam temporariamente a 
permeabilidade seletiva de ions, notadamente a do sódio. Tais 
receptores são responsáveis pela via de transmissão ganglionar 
(entre as fibras pré e pós-ganglionar) do sistema nervoso sim- 
pático e parassimpático, além de atuarem na transmissão do po- 
tencial de ação na placa motora e em sinapses do SNC (FIG. 20.6)."” 
Diferentes subtipos com conformações próprias de subunidades 
proteicas e padrões específicos de funcionamento e seletividade 
por outros agonistas exógenos são encontrados em cada um des- 
ses pontos de transmissão.“ Os receptores nicotínicos gangliona- 
res são formados por combinações de subtipos das subunidades 
a e B e, mesmo considerando que o arranjo os, seja o mais pre- 
valente, os gânglios do sistema autonómico apresentam grande 
diversidade de composição (10 subunidades a e 3 subunidades 
p). Isso explica as diferenças farmacológicas observadas entre os 
gânglios simpáticos e parassimpáticos." 

Os receptores muscarínicos representam a via colinér- 
gica pós-ganglionar do sistema parassimpático e atuam prin- 
cipalmente nas células efetoras desse sistema (FIG. 20.7).” São 
responsáveis também pela transmissáo colinérgica pós-gan- 
glionar simpática das glándulas sudoríparas e de alguns vasos 
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FIGURA 20.7 Localização dos receptores colinérgicos muscarinicos. 
Fonte: Adaptada de VanPutte e colaboradores.” 
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sanguíneos.” Ao contrário dos receptores ionotrópicos nicotini- 
cos, os receptores muscarínicos pertencem à superfamília dos 
receptores metabotrópicos ligados à proteína G com atuação 
via segundo mensageiro intracelular. Cinco subtipos de recep- 
tores muscarínicos são descritos e classificados numericamen- 
te de M, a Ms. Além da transmissão sináptica pós-ganglionar, 
atuam também no SNC." 

O receptor M, é responsável pelo controle da secreção 
glandular do sistema digestório com transdução de sinal aco- 
plado à proteína G, que promove ativação de fosfolipases, 
hidrólise do fosfoinositol e liberação de cálcio intracelular. 
O subtipo M, é expresso no coração e em alguns vasos san- 
guíneos e age via inibição da adenilciclase (proteína G,). Os 
receptores M, promovem a contração da musculatura lisa via 
acoplamento à proteína G, e transmissão de sinal de forma ho- 
móloga ao receptor M, (QUADRO 20.1). Os receptores M, e M; são 
exclusivos do SNC." 


Receptores adrenérgicos 


Os receptores adrenérgicos, à semelhança dos colinérgicos, di- 
videm-se em duas grandes classes, a e P (FIG. 20.8 E VER QUADRO 20.1). 
Tais receptores exercem seus efeitos via acoplamento com a 
proteína G e apresentam sítios de ligação reversíveis, estereos- 
seletivos e saturáveis para catecolaminas endógenas e compos- 
tos exógenos, sejam eles agonistas ou antagonistas." 

Os receptores a-adrenérgicos se subdividem em dois tipos 
clinicamente importantes, a, e œ, de acordo com uma classifi- 
cação baseada na resposta a antagonistas exógenos de ação se- 
letiva (prazosina e ioimbina). Cada um desses tipos apresenta 
pelo menos três variantes (04, Cp; Aic € 054, 055, Arc) com dis- 
tribuição e características farmacológicas distintas.” 

Os subtipos a, são encontrados na musculatura lisa da rede 
vascular periférica do coração, pele, útero, mucosa intestinal 
e leito esplâncnico, além da musculatura lisa da íris (músculo 
radial), do sistema piloeretor e dos tratos gastrintestinal e geni- 
turinário.” São também encontrados no tecido hepático, tibulo 
renal proximal, tecido adiposo e glândulas salivares e nasais.” 
Esses receptores são essencialmente pós-sinápticos e exercem 
seus efeitos via ativação da fosfolipase 3 mediada pela proteína 
G, com subsequente formação de trifosfato de inositol e diacil- 
glicerol e liberação intracelular de cálcio." O estímulo q, resul- 
ta em contração da musculatura lisa supracitada com os efeitos 
fisiológicos resultantes,” como demonstrado no QUADRO 20.1. 

Os receptores q, são encontrados no SNC, tecido adiposo, 
pâncreas endócrino, musculatura lisa vascular e gastrintestinal, 
túbulos renais e nas plaquetas.” Ao contrário dos receptores a, 
que apresentam atuação pós-sináptica, os receptores q, tam- 
bém se distribuem no neurônio pré-sináptico modulando sua 
atividade. Tais receptores estão acoplados à proteína G, e G, e 
exercem seu efeito por meio da inibição da adenilciclase e re- 
gulação de canais de potássio e cálcio respectivamente.” 

O padrão de resposta a, depende essencialmente do local 
de ativação do receptor. O estímulo pré-sináptico do mesmo no 
sistema nervoso central e autonômico periférico inibe a libera- 
ção neuronal de noradrenalina na fenda sináptica em um me- 
canismo de retroalimentação (feedback) negativa. O estímulo 
pós-sináptico, no entanto, leva à contração da musculatura lisa 
vascular (VER QUADRO 20.1). Outros efeitos pós-sinápticos da ativa- 
ção q, são o relaxamento da musculatura lisa gastrintestinal, a 
ativação plaquetária e a inibição da liberação de insulina pelas 
células B pancreáticas e da lipólise no tecido adiposo." 
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FIGURA 20.8 Localização dos receptores adrenérgicos. 

G, proteína G; PIP,, 4,5-bifosfato de fosfatidilinositol; IP., trifosfato de inositol; 
DAG, diacilglicerol. 

Fonte: Adaptada de VanPutte e colaboradores.” 


Os receptores B-adrenérgicos se subdividem em trés tipos 
(Bi B, e B;) e estão acoplados à proteína G,, exercendo seus 
efeitos via estímulo da adenilciclase.” O aumento do mono- 
fosfato de adenosina (AMP) cíclico intracelular resultante da 
ativação desses receptores resulta na ativação de proteinocina- 
ses e fosforilação de moléculas-alvo iniciando uma cascata de 
eventos que modifica o metabolismo celular e a atividade de 
bombas e canais iônicos na membrana (FIG. 20.9).” 

Os receptores B, se concentram no miocárdio e sistema de 
condução cardíaco e são igualmente sensíveis à ação da noradre- 
nalina e da adrenalina, ao passo que os receptores B, são mais 
sensíveis ao efeito da adrenalina e apresentam uma distribuição 
mais ampla (coração, fígado, pâncreas endócrino, glândulas sali- 
vares e musculatura lisa dos vasos, brônquios, tratos gastrintesti- 
nal e geniturinário e Utero) (VER QUADRO 20.1). Os receptores f. apre- 
sentam uma distribuição mais esparsa no tecido adiposo, fígado 
e trato urinário.? Ainda que o monofosfato de adenosina cíclico 
(AMPc) seja o principal segundo mensageiro resultante da ati- 
vação B-adrenérgica, o padrão da cascata de resposta intracelular 
difere entre os receptores p, e B,. No primeiro, o estímulo agonis- 
ta leva à ativação de canais de cálcio via AMPc com elevação do 
eletrólito no citoplasma e consequente aumento do inotropismo 
e cronotropismo miocárdico. No estímulo B,, predomina o efeito 
sobre proteinocinases AMPc-dependentes que favorecem a cap- 
tação do cálcio citosólico pelo retículo sarcoplasmático com re- 
laxamento da musculatura lisa." 

A transmissão f.-adrenérgica é essencialmente pós-sináp- 
tica, embora algumas junções apresentem atividade pré-sináp- 
tica mediada pelo receptor B,. O efeito pós-sináptico habitual 
dessa classe de receptores envolve o relaxamento da muscula- 
tura lisa e o estímulo da liberação de insulina e da lipólise, gli- 
cogenólise e gliconeogénese via receptor f, e B;,” como visto 


QUADRO 20.1 Ações do sistema nervoso autônomo nos órgãos efetores 
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Músculo radial da íris 


a, Contração — midriase 


























Músculo circular da íris M, Contração — miose 
Músculo ciliar f, Relaxamento M, Contração — acomodação 
Coração 
Nó sinoatrial B, T Cronotropismo M,  Cronotropismo 
Nó atrioventricular B, T Dromotropismo M, | Dromotropismo 
Sistema de His-Purkinje B, T Dromotropismo e automatismo Efeito mínimo 
Ventriculos B, T Dromotropismo, automatismo e inotropismo M,  Inotropismo (efeito modesto) 
Vasculatura 
Artérias Efeito mínimo 
Musculatura esquelética a, Constrição/B, Dilatação 
Pele e mucosas a, Constricáo 
Coronárias a, Constricáo/B, Dilatação 
Leito mesentérico a, Constricáo 
Veias mea Constricáo Efeito mínimo 
Pulmão 
Árvore brônquica f, Broncodilatação M, Broncoconstrição/T Secreção 
Leito vascular pulmonar a, Constrição/B, Dilatação Efeito mínimo 
Sistema digestório 
Trato gastrintestinal 
Motilidade a,eB, Relaxamento M, Contração 
Secreções a,  Secreção M, 7 secreção 
Esfincteres a, Contracdo/B, Relaxamento M, Relaxamento 
Pancreas 8, T Insulina /a, d Insulina 
Fígado 
Vesícula biliar B, Relaxamento M, Contração 
Hepatócito (,eB, 1 Gliconeogénese e glicogenólise 
Cápsula esplénica a, Contração 
Sistema geniturinário 
Rins B, TRenina/a, Reabsorção de sódio 
Músculo detrusor da bexiga f, Relaxamento do detrusor M, Contração do detrusor 
Trígono vesical a, Contração do trígono M, Relaxamento 
Ureteres a, Contração M, Relaxamento 
Ductos deferentes a, Contração 
Útero a, Contração/B, Relaxamento Efeito variável 
Glândulas salivares B, T Secreção de amilase M,eM, T Volume de secreção 
Glândulas nasais a,  Secreção M,eM, T Secreção 
Glandulas sudoríparas T Secrecáo (via receptores colinérgicos) M, TSecreção 
Tecido adiposo BeB; Lipólise 
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B, Glicogenólise e T Atividade ATPase 
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FIGURA 20.9 Receptores B-adrenérgicos. 
PP1, proteína fosfatase 1; UDP, difosfato de uridina. 


no QUADRO 20.1. O receptor f, também exerce efeito estimulante 
nas bombas trocadoras de sódio e potássio (Na*/K*-ATPases) 
nas membranas celulares de hemácias e células musculares, 
justificando seu efeito hipocalemiante decorrente da transfe- 
rência do potássio do espaço extra para o intracelular.” O efeito 
pré-sináptico p, é diametralmente oposto ao efeito o,, já que 
acelera a liberação de noradrenalina do terminal simpático em 
um mecanismo de retroalimentação positiva.” O agonismo do 
receptor B,, por sua vez, está associado ao aumento do automa- 
tismo, da velocidade de condução e da contratilidade no tecido 
cardíaco.” 

As concentrações dos receptores B-adrenérgicos na mem- 
brana pós-sináptica apresentam uma cinética de ajuste dinâmi- 
co de acordo com a concentração de noradrenalina na fenda 
sináptica e no plasma. A exposição contínua a agonistas adre- 
nérgicos leva a um estado de dessensibilização inicial dos re- 
ceptores seguido de down-regulation da expressão deles na 
membrana neuronal. De maneira análoga, a exposição sus- 
tentada a antagonistas adrenérgicos desencadeia um proces- 
so de up-regulation com aumento da densidade de receptores 
pós-sinápticos.? 

Além dos receptores a e f-adrenérgicos, o sistema sim- 
pático também apresenta receptores dopaminérgicos que exer- 
cem efeitos em diversos sistemas orgánicos. A dopamina é um 
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dos compostos intermediários na síntese de noradrenalina e 
adrenalina e exerce seu efeito preferencial em cinco subtipos 
de receptores distribuídos no sistema nervoso periférico e cen- 
tral. Os subtipos DA, e DA, são aqueles que medeiam as ações 
no SNA via acoplamento com a proteína G regulatória." O re- 
ceptor DA, atua na membrana pós-sináptica de células da mus- 
culatura lisa renal, mesentérica, esplénica e coronariana exer- 
cendo efeito vasodilatador via estimulação da adenilciclase e 
elevação intracelular de AMPc. Células do túbulo renal tam- 
bém expressam esses receptores e respondem com ativação da 
sódio-potássio ATPase e bombas trocadoras de sódio-hidrogê- 
nio que promovem natriurese. Os receptores DA, são preferen- 
cialmente pré-sinápticos e inibem a liberação de noradrenalina 
no terminal simpático. Os receptores a e B-adrenérgicos tam- 
bém são ativados pela dopamina, ainda que com um grau de 
afinidade bem inferior ao dos agonistas naturais (adrenalina e 
noradrenalina)." 


Reflexos autondmicos 


Osreflexos do SNA, assim como os demais reflexos do sistema 
nervoso, são representados por circuitos constituídos por sen- 
sores, vias aferentes, centros de integracáo central e vias efe- 
rentes. Padróes específicos de resposta sistémica ou localizada 


evocados por esses reflexos permitem a manutenção da home- 
ostasia nas diversas situações do cotidiano. Ajustes finos da va- 
riável orgânica a ser controlada são constantemente efetuados 
por mecanismos de retroalimentação positiva e negativa duran- 
te todo o processo. Fármacos, doenças, técnicas anestésicas e 
mesmo a senilidade podem afetar tais reflexos ao interferir em 
um ou mais componentes de seu circuito, reduzindo a eficiên- 
cia da resposta fisiológica esperada ao desafio imposto.' 

O ajuste hemodinâmico do sistema cardiovascular é um 
dos mais importantes exemplos de atuação dos reflexos au- 
tonômicos na manutenção da homeostasia. Diversos reflexos 
atuam nesse sistema para manter um fluxo sanguíneo global 
e regional adequado à situação mediante controle de variáveis 
que interferem na regulação da pressão arterial.? 

Barorreceptores que reagem à distensão imposta pela 
pressão sanguínea estão distribuídos ao longo da rede cardio- 
vascular. Alguns pontos-chave, como o arco aórtico e o seio 
carotídeo, concentram um grande número desses sensores, e os 
impulsos gerados pelo aumento da pressão arterial nessas loca- 
lizações são transmitidos via nervo vago e glossofaringeo, res- 
pectivamente, aos centros vasomotores do tronco encefalico. 
O aumento da aferência sensitiva nesses centros, por sua vez, 
inibe a eferência simpática para o sistema cardiovascular, redu- 
zindo a resistência vascular sistêmica e a frequência cardíaca, 
com consequente redução da pressão arterial.’ 

Barorreceptores também são encontrados na rede venosa 
e são importantes na regulação instantânea do débito cardíaco. 
A distensão do átrio direito e das veias cavas é transmitida pe- 
lo nervo vago aos núcleos de controle que modulam a própria 
resposta vagal ao coração. O aumento da taxa de impulsos afe- 
rentes reduz a eferência parassimpática ao nó sinoatrial com 
aumento da frequência cardíaca (reflexo de Bainbridge) e vice- 
-versa. Efeitos na contratilidade cardíaca e no volume sistólico 
são insignificantes nesse reflexo e, ao contrário do barorrefle- 
xo arterial, a resposta dos barorreceptores venosos não altera o 
tônus arterial sistêmico, embora possa evocar venoconstrição 
em resposta à redução da pressão atrial." Esse reflexo é um dos 
principais componentes da arritmia sinusal. 

Os sensores de pressão venosa e arterial monitoram sepa- 
radamente dois dos principais componentes da hemodinâmica, 
a pré e a pós-carga, e produzem efeitos opostos no débito car- 
díaco. A regulação de tais efeitos é utilizada em testes padro- 
nizados para avaliar a integridade do circuito autonômico, de- 
tectar indivíduos em risco de disfunção autonômica e avaliar a 
gravidade e distribuição da disautonomia.2% 

Os testes de mais simples execução e aplicabilidade na 
prática clínica avaliam a variação observada da frequência car- 
díaca (FC) à respiração normal (arritmia sinusal), à manobra 
de Valsalva, à inspiração profunda e à ortostase (ao levantar- 
-se da posição supina) e da pressão arterial (PA) à ortostase e 
ao esforço isométrico (força de preensão manual ou handgrip 
test).” Os quatro primeiros testes envolvem predominantemen- 
te o barorreflexo venoso e são considerados exames da função 
cardiovagal ao avaliar a integridade da via parassimpática.? 
Os valores normais são uma diferença absoluta da FC acima 
de 15 bpm no teste da inspiração profunda ou obtenção de uma 
razão mínima das frequências cardíacas medidas antes e depois 
do desafio (> 1,21 na manobra de Valsalva e > 1,04 no teste da 
ortostase)." Os outros dois testes de avaliação da variação da 
PA dependem do barorreflexo arterial e são considerados testes 
da resposta simpática. Uma queda inferior a 10 mmHg da PA 


é esperada na resposta à ortostase e uma elevação superior a 
16 mmHg imediatamente antes da liberação da força deve ser 
observada no teste da preensão manual por 5 minutos.” 

Alterações dos testes de frequência cardíaca costumam 
preceder as alterações dos de pressão arterial na maioria das 
situações de disfunção autonômica e definem a fase inicial de 
acometimento do SNA. Valores anormais em dois testes de FC 
são considerados uma situação de disfunção autonômica esta- 
belecida, e a alteração em qualquer um dos testes de PA define 
disfunção grave.” Testes mais avançados de avaliação da res- 
posta sudomotora e da variação sérica de catecolaminas plas- 
máticas e da captação miocárdica de radiofármacos a estresses 
padronizados permitem a detecção precoce de disautonomias 
restritas a um único sistema ou área corporal.” 


Disautonomia 


Entre todas as causas de disfunção autonômica no período pe- 
rioperatório, as alterações da resposta cardiovagal e da reativi- 
dade vascular associada ao envelhecimento são provavelmente 
as mais observadas na prática anestésica diária. Redução da 
densidade e da resposta a barorreceptores, níveis circulantes 
aumentados de catecolaminas por diminuição da depuração e 
da recaptação neuronal, down-regulation compensatória de re- 
ceptores B,, diminuição da atividade G, de receptores p, e da 
resposta pré-sináptica dos receptores q, são algumas das altera- 
ções que contribuem para a disfunção dos reflexos simpáticos 
observados na senilidade.” O declínio na função do nervo vago 
associado ao envelhecimento é caracterizado pela perda pro- 
gressiva da variabilidade sinusal da frequência cardíaca e ate- 
nuação da resposta miocárdica aos antagonistas muscarínicos.? 

O efeito final desse conjunto de alterações do SNA no in- 
divíduo idoso leva a um aumento do tônus simpático basal e 
contribui para maiores taxas de hipertensão arterial sistêmica 
e complicações cardiovasculares observadas nessa população. 
Já o comprometimento dos reflexos autonômicos no envelhe- 
cimento aumenta o risco de hipotensão transitória. Hipotensão 
ortostática, definida como uma queda superior a 20 mmHg na 
pressão sistólica e a 10 mmHg na diastólica ao se levantar, é 
descrita em até 30% dos indivíduos com mais de 75 anos de 
idade. Hipotensão pós-prandial (queda superior a 20 mmHg na 
pressão sistólica dentro de 1 hora da refeição) também é co- 
mum entre os idosos.” 

A menor capacidade da autorregulação autonômica pre- 
dispõe essa população a uma incidência maior de eventos hipo- 
tensivos assim como a bradi e taquiarritmias nas mais diversas 
situações clínico-cirürgicas." Doenças neurológicas degenera- 
tivas típicas da senilidade, como demência de Alzheimer, de- 
mência com corpos de Lewy, demência vascular e doença de 
Parkinson, aumentam de maneira significativa o risco de disau- 
tonomia e complicações perioperatórias em idosos.” 

A neuropatia diabética constitui outra situação de disau- 
tonomia bastante encontrada na prática diária por ser uma das 
principais causas de disfunção autonômica associada a uma 
doença de alta prevalência. A neuropatia autonômica é mais 
frequente nos pacientes insulinodependentes e aumenta de mo- 
do significativo o risco anestésico-cirúrgico desses indivíduos. 
Manifestações comuns incluem hipotensão postural, síncope, 
gastroparesia, diarreia, alterações sudomotoras e impotência.” 
Os reflexos de controle hemodinâmico estão frequentemente alte- 
rados por danos neuronais periféricos das fibras parassimpáticas 
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e simpaticas, resultando em perda da variabilidade normal da 
frequéncia cardiaca mediada pelo nervo vago, assim como re- 
dução do tônus simpático periférico.” A presença de hipotensão 
postural ou gastroparesia nessa população indica não somente 
um quadro de disautonomia estabelecida, como está associada a 
um maior risco perioperatório de instabilidade hemodinâmica e 
broncoaspiração respectivamente. 

A transecção medular também constitui uma causa impor- 
tante de disfunção do SNA com grandes implicações no perio- 
peratório. A magnitude dessas implicações depende não apenas 
da altura da lesão, mas também da extensão do dano medular 
e do tempo decorrido. Reflexos autonômicos são controlados 
por mecanismos de retroalimentação supraespinhal, e a perda 
da transmissão nervosa nessas situações invariavelmente evo- 
ca respostas inadequadas do SNA a estímulos e desafios ci- 
rúrgicos. Além das alterações motoras e sensitivas esperadas, 
anormalidades nos sistemas cardiovascular, gastrintestinal, ge- 
niturinário e termorregulatório podem ser observadas em tais 
pacientes. 

Nos casos agudos de transecção medular, um estado ini- 
cial de diminuição da excitabilidade autonômica predomina. 
Por conta da distribuição anatômica diferencial do SNA, o sis- 
tema simpático é mais afetado nessas situações, ocasionando 
um estado de choque neurogênico ou espinhal caracterizado 
por vasodilatação, prejuízo do barorreflexo e baixos níveis de 
catecolaminas circulantes. O quadro se inicia imediatamente 
após o dano e pode durar semanas, sendo a sua magnitude pro- 
porcional à altura da transecção. Taquicardia reflexa pode ser 
observada nos casos de lesão medular baixa.” 

O rearranjo da transmissão autonômica na porção intacta 
do SNA periférico permite algum grau de ajuste hemodinâmi- 
co com o passar do tempo, mas ainda assim pacientes com le- 
sões cervicais respondem de forma inapropriada à redução da 
pré-carga. Como a única via autonômica preservada em tais si- 
tuações é o nervo vago, pode ocorrer bradicardia nas mudanças 
de decúbito ou posição e com o aumento da pressão intratorá- 
cica (manobra de Valsalva e ventilação mecânica). Em razão 
da redução do tônus simpático, há um aumento da atividade do 
sistema renina-angiotensina-aldosterona para manutenção da 
pressão arterial, tornando esses pacientes sensíveis ao efeito de 
medicações que agem nessa via.” 

A denervação crônica dos terminais simpáticos com con- 
sequente hipersensibilização dos receptores adrenérgicos 
vasculares causa um estado de exacerbação da resposta sim- 
pática a estímulos que se originam em nível sensitivo abaixo 
do ponto de lesão medular. Tal resposta, conhecida como dis- 
reflexia, é proporcional à área de denervação, sendo, portan- 
to, mais comum nas lesões altas (acima de T;). Caracteriza-se 
pela elevação acentuada da pressão arterial por vasoconstri- 
ção intensa abaixo do ponto de lesão medular. Bradicardia re- 
flexa, vasodilatação compensatória e sudorese acima do pon- 
to de lesão são comumente observadas. Outras manifestações 
como espasmos musculares, contração da bexiga e do reto 
e ereção também podem acontecer. Estímulos cirúrgicos na 
pele e nas vísceras, inclusive distensão vesical e retal, podem 
evocar a disreflexia, o que torna imperativa a realização de al- 
guma forma de anestesia nesses pacientes, ainda que a função 
sensitiva do sítio operatório não esteja presente. A também 
apresenta como característica uma resposta pressórica dener- 
vação simpática crônica exagerada à administração exógena 
de vasopressores.”" 


Como os mecanismos periféricos de termorregulação (va- 
somotricidade cutânea, sudorese e tremor muscular) também 
são afetados nas lesões medulares, tais pacientes apresentam 
risco aumentado de hipo ou hipertermia no período periopera- 
tório, com suas consequências clínicas esperadas. 


Farmacologia 


A manipulação farmacológica das múltiplas funções do SNA 
tem uma importância fundamental na prática clínico-cirürgica 
diária ao possibilitar o emprego seguro de diversos medica- 
mentos e técnicas anestésicas que invariavelmente interferem 
na sua regulação. Os fármacos com ação autonômica também 
constituem a base terapêutica de múltiplas condições e doenças 
dos sistemas cardiovascular, neurológico, muscular, respirató- 
rio, gastrintestinal e urinário. O conhecimento da farmacologia 
aplicada ao SNA depende essencialmente do entendimento de 
sua fisiologia e permite a compreensão dos efeitos adversos 
diretos e indiretos das diversas classes de fármacos que atuam 
nesse sistema. 

Os fármacos de ação primária no SNA são didaticamente 
classificados em quatro grandes grupos com base no efeito pre- 
dominante de cada um no sistema simpático e parassimpático: 


e  Simpatomiméticos são fármacos que mimetizam a ação 
da adrenalina e da noradrenalina nas terminações das fi- 
bras pós-ganglionares do sistema nervoso simpático. Tam- 
bém são conhecidos como agonistas simpáticos ou agonis- 
tas adrenérgicos. 

e  Simpatolíticos são fármacos cuja ação impede ou blo- 
queia a atividade dos neurotransmissores adrenérgicos nos 
receptores das terminações pós-ganglionares do sistema 
nervoso simpático. Também são conhecidos como antia- 
drenérgicos ou bloqueadores adrenérgicos. 

e  Parassimpatomiméticos são fármacos que estimulam os 
receptores muscarínicos pós-sinápticos. Suas ações mime- 
tizam a acetilcolina e por isso são também chamados de 
agonistas colinérgicos ou parassimpáticos. 

e  Parassimpatolíticos são fármacos que bloqueiam a ação 
da acetilcolina nos receptores muscarínicos. Também são 
conhecidos como anticolinérgicos, antagonistas parassim- 
páticos ou vagolíticos. 


As características farmacológicas e a via de administração 
irão determinar se o efeito preponderantemente será local (te- 
cido ou órgão-alvo) ou sistêmico. Nas situações fisiológicas e 
de repouso, há um relativo equilíbrio entre as atividades simpá- 
ticas e parassimpáticas. Os fármacos que estimulam ou inibem 
a atividade da divisão simpática e da parassimpática poderão 
tanto comprometer quanto restabelecer esse balanço. 


Fármacos simpatomiméticos 


Esse grupo é constituído pelos agonistas endógenos ou cate- 
colaminas naturais (noradrenalina, adrenalina e dopamina), 
que podem ser administrados em doses fisiológicas ou tera- 
pêuticas (suprafisiológicas), e pelos agonistas exógenos de ori- 
gem natural ou sintética. Os fármacos sintéticos desempenham 
suas ações agindo diretamente nos receptores adrenérgicos 
pré e pós-sinápticos como os agonistas endógenos, mas po- 
dem também exercer seus efeitos fisiológicos de forma indi- 
reta ao promover a liberação de noradrenalina nas terminações 


nervosas.” Outros fármacos podem ainda aumentar o tônus 
adrenérgico ao reduzir a depuração da noradrenalina na fen- 
da sináptica (inibidores da MAO) ou inibir a recaptação de- 
la pelo neurônio pós-ganglionar (cocaína e antidepressivos 
tricíclicos). 

Os agentes simpatomiméticos são classificados quanto ao 
espectro da sua ação nos vários subtipos de receptores adre- 
nérgicos. Agonistas de ação direta atuam nos receptores pós- 
-sinápticos, e seus efeitos são determinados pelo grau de afini- 
dade a cada subtipo de adrenorreceptor e pela expressão deles 
nos diversos tecidos-alvo. Os fármacos de ação indireta depen- 
dem, primordialmente, da intensidade do tônus simpático ba- 
sal, das reservas de noradrenalina no neurônio terminal e da 
sua liberação na fenda sináptica para exercerem seus efeitos 
adrenérgicos.? 

A intensidade da resposta obtida pela administração de 
fármacos adrenérgicos não é estática e pode variar em relação 
ao tempo. Depende, entre outras coisas, do tônus autonômico 
basal e das condições fisiológicas do paciente. A administração 
de doses repetidas pode levar a uma redução progressiva da 
resposta aos adrenérgicos pelos seguintes mecanismos:” 


e  Taquifilaxia: efeito observado com agentes de ação indi- 
reta, como a efedrina, que agem pela mobilização de es- 
toques de noradrenalina do axônio terminal. Após doses 
repetidas, a reserva do neurotransmissor pode estar tem- 
porariamente reduzida ou exaurida. 

e Down-regulation do receptor: efeito de redução do nú- 
mero de receptores disponíveis e da afinidade do receptor 
ao agonista. Um exemplo é a redução dos receptores f, do 
miocárdio em pacientes com insuficiência cardíaca con- 
gestiva com estresse simpático crônico. 

e  Dessensibilizacáo: efeito de redução reversível da ati- 
vidade do receptor pela fosforilação e internalização do 
mesmo. Esse fenômeno é bem descrito para os receptores 
p-adrenérgicos. 


Na anestesia, o emprego de fármacos simpatomiméticos 
é uma das principais ferramentas utilizadas para controle he- 
modinámico dos pacientes graves. A titulação desses fárma- 
cos permite a adequação da pré-carga, da FC, da contratilidade 


TABELA 20.1 Efeitos farmacológicos dos agonistas adrenérgicos 


miocárdica e do tônus vascular periférico nos diversos padrões 
de choque, sendo, portanto, uma das principais estratégias para 
restabelecer a macro-hemodinámica." 


Agonistas adrenérgicos 


Essa classe de medicação apresenta tanto agonistas endógenos 
quanto exógenos, que são usados quase exclusivamente com o 
intuito de promover a vasoconstrição e aumentar a pré e pós- 
-carga com consequente aumento da pressão arterial (TAB. 20.1). 
Como diversos compostos naturais e sintéticos com ação direta 
e/ou indireta fazem parte dessa classe, as medicações são dis- 
cutidas de forma individualizada. 

A adrenalina é a principal catecolamina endógena com 
função hormonal produzida na medula suprarrenal e liberada 
para a corrente sanguínea via estímulo simpático. Tem ação 
agonista nos receptores a e f, com maior afinidade por esses 
últimos observada em baixas doses (1-2 ug:kg!). Quando ad- 
ministrada por via parenteral, atua inicialmente nos recepto- 
res D, promovendo ação positiva sobre o inotropismo e crono- 
tropismo cardíaco e nos receptores p, causando dilatação de 
alguns leitos vasculares (2-10 ug:kg )." O aumento da con- 
centração sérica (> 10 ug:kg ! ou bólus) produz um agonismo 
indiscriminado sobre os receptores adrenérgicos, com aumento 
da pressão arterial pela vasoconstrição induzida pelo agonismo 
a, e redirecionamento do sangue para os leitos vasculares sob 
menor influência autonómica (circulação cerebral e corona- 
riana). O fluxo sanguíneo pulmonar aumenta após a adminis- 
tração deste fármaco com elevação proporcional das pressões 
na vasculatura pulmonar por vasoconstrição arterial e venosa. 
A adrenalina aumenta o fluxo sanguíneo coronariano pelo au- 
mento da pressão diastólica e pela liberação de vasodilatado- 
res pelos miócitos cardíacos estimulados, o que contrabalanga 
seu efeito -agonista nessa vasculatura." A exposição prolon- 
gada do tecido miocárdico a doses elevadas desse hormónio 
pode causar cardiotoxicidade direta com necrose das bandas 
de contração e estímulo à apoptose.*? Sua administração po- 
de resultar em arritmias letais, hipertensáo grave e hemorragia 
cerebral, o que torna seu uso clínico restrito a situações graves 
e potencialmente fatais. A adrenalina faz parte dos protoco- 
los de tratamento da parada cardíaca por aumentar a chance de 























Efeito Efeito 
Medicação q, a, p. p, inotrópico vasopressor 
Adrenalina TE +++ ++++ ++++ ++++ ++++ 
Noradrenalina Te +++ +++ - ++ ++++ 
Dopamina +++ + +++ ++ ++ +++ 
Dobutamina + ++++ + TEM - 
Isoproterenol = TE To TE - 
Efedrina + ++ ++ + + 
Etilefrina + ++ + + + 
Fenilefrina T4 + - i dg 
Metaraminol T + - + FEE 
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retorno da circulação espontânea, ainda que seu impacto na so- 
brevida e no desfecho neurológico em longo prazo seja incerto. 
Outros usos sistêmicos correntes são as situações de anafilaxia 
e/ou broncospasmo grave e colapso circulatório por diversas 
causas." 

A noradrenalina é o principal neurotransmissor endó- 
geno do sistema simpático pós-ganglionar. Atua como neuro- 
transmissor agonista de receptores a, e a, e B; com pouco efeito 
P». Causa, portanto, vasoconstrição periférica (leitos renal, es- 
plâncnico e cutâneo) e central, inclusive da vasculatura pulmo- 
nar, com aumento das pressões sistólica e diastólica e do con- 
sumo miocárdico de oxigênio.! À semelhança da adrenalina, 
a exposição prolongada do tecido miocárdico a doses eleva- 
das de noradrenalina pode resultar em cardiotoxicidade dire- 
ta via aumento do cálcio citosólico.” Tal medicação apresenta 
meia-vida em torno de 2 minutos pela rápida metabolização via 
MAO e COMT, e em doses elevadas (> 1 ug-kg!-min”!) com- 
promete o fluxo sanguíneo orgânico com prejuízo da perfusão 
sistêmica e desenvolvimento de insuficiência renal, isquemia 
mesentérica e gangrena digital. A ativação de barorreceptores 
tende a sobrepor a ação cronotrópica da noradrenalina, mas o 
efeito no inotropismo cardíaco é mantido, ainda que menos in- 
tenso do que o imposto pela adrenalina.” 

A dopamina é uma catecolamina endógena precurso- 
ra da síntese de noradrenalina com meia-vida curta, em tor- 
no de 1 minuto, com ação preferencial como neurotransmis- 
sor no SNC. Sua administração venosa é capaz de estimular 
tanto receptores dopaminérgicos periféricos pré e pós-sináp- 
ticos (DA, e DA,) quanto receptores a e P-adrenérgicos com 
níveis diferentes de intensidade. A administração intravenosa 
em baixas doses (até 3 ug:kg!-min”!) promove vasodilatação 
renal, esplâncnica, coronariana e cerebral via ativação dos re- 
ceptores DA,. A ativação dos receptores pré-sinápticos DA, 
suprime a liberação de noradrenalina e em baixas doses reduz 
a resistência vascular sistêmica. A dopamina em baixas doses 
também apresenta efeito natriurético por ação direta nos túbu- 
los renais.” O uso da dopamina nessas doses como medida de 
proteção renal, no entanto, não se mostrou efetivo em pacien- 
tes com risco de lesão renal aguda. Com o aumento da dose 
de infusão, o fármaco passa a exercer efeito B,-agonista no co- 
ração (3-10 ug-kg!-min”!) seguido de ativação dos receptores 
a, (> 10 ug-kg !min”!), causando vasoconstrição sistêmica, in- 
clusive no leito vascular renal. No choque, titulações mais ele- 
vadas mimetizam a ação da adrenalina.” 

A dobutamina é um agente seletivo para os receptores p, 
(razão de ligação p,:p, de 3:1) com efeito predominantemen- 
te inotrópico e menor ação cronotrópica. As formulações cli- 
nicas da dobutamina são misturas racêmicas, onde o isôme- 
ro (+) é um potente agonista p, e antagonista aœ}, enquanto o 
isômero (—) é um potente agonista o,, quando administrados 
puros.” Os efeitos cardiovasculares das infusões de dobutami- 
na refletem essa complexidade farmacológica com promoção 
da vasodilatação em baixas doses (€ 5 ug'kg'-min™') e pre- 
dominio do efeito agonista a, do isômero (—) em altas doses 
(15 ug:kg min") que impede uma redução significativa da re- 
sisténcia vascular sistémica." 

O isoproterenol é um potente agonista nào seletivo dos re- 
ceptores B com pouco efeito nos receptores a. Tem ação crono- 
trópica e inotrópica positivas e, devido à sua ação B-adrenérgica 
quase exclusiva, é um potente vasodilatador. Seu efeito com- 
binado no coracáo e na rede vascular arterial e venosa leva à 


reducáo da pressáo arterial sistémica e pulmonar sem modifi- 
cacóes significativas do débito cardíaco, mas com aumento do 
consumo miocárdico de oxigénio. Seu emprego clínico está li- 
mitado ao tratamento temporário de bradiarritmias e para indu- 
ção de arritmia durante estudo eletrofisiológico do coragáo." 

A fenilefrina é uma amina de ação direta com efeito ex- 
clusivamente a;-agonista. Causa vasoconstrição com aumento 
da pressáo arterial e das perfusóes coronariana e cerebral. Por 
nao ser um derivado catecol, nào é inativada pela COMT e tem 
uma duração de ação maior comparada com a das catecola- 
minas.? Seu uso sistémico está associado à reducao do débito 
cardíaco e da perfusao sistémica, pelo aumento da pós-carga e 
reducao da frequéncia cardíaca por bradicardia reflexa. Atual- 
mente, seu emprego no tratamento de hipotensão durante anes- 
tesia encontra-se mais bem estabelecido em obstetrícia” e na 
estenose aórtica grave. Nessa última, prioriza-se a manutenção 
da perfusão coronariana a despeito da possiblidade de queda 
da perfusão sistêmica.” O uso tópico em doses elevadas para 
promover vasoconstrição em cirurgias de nariz e do olho tem 
sido relacionado a efeitos adversos como picos hipertensivos, 
edema agudo de pulmão e parada cardíaca.” 

A metoxamina é um agonista a, seletivo farmacologica- 
mente similar à fenilefrina, porém com duração de efeito mais 
prolongado. Em doses elevadas, pode ter ação antagonista p e 
intensificar a bradicardia reflexa? 

O metaraminol é uma amina sintética derivada da me- 
taidroxinorefedrina com ação direta em receptores a,. Exerce 
também efeitos indiretos por meio da liberação de noradrenali- 
na na fenda sináptica pós-ganglionar com desenvolvimento de 
taquifilaxia. Em razão do seu predomínio a,, é comum a ocor- 
rência de bradicardia reflexa mediada por barorreceptor no tra- 
tamento de hipotensão aguda.” 

A efedrina é um composto não catecol obtido da Ma 
Huang, um fitoterápico popular na China utilizado há mais de 
2.000 anos. Em 1924, sua forma isolada passou a ser comer- 
cialmente disponível no Ocidente.” Tem efeito agonista direto 
em receptores a e f, mas sua ação indireta via liberação de no- 
radrenalina nos terminais simpáticos parece ser mais pronun- 
ciada. Por conta disso, apresenta um retardo no inicio de ação 
em comparação com os agonistas diretos puros e pode levar 
à depleção do neurotransmissor com desenvolvimento de ta- 
quifilaxia, o que a torna inadequada para infusão contínua.” 
É frequentemente usada em bólus por via venosa no tratamento 
de hipotensão durante anestesia e por via oral como desconges- 
tionante nasal. Apresenta ação excitatória no SNC e tem sido 
empregada para inibir o apetite e melhorar o desempenho em 
atividades físicas e no tratamento da narcolepsia.” 

A etilefrina é uma amina de ação direta a e D empregada 
sobretudo como vasopressor oral no tratamento de hipotensão 
ortostática. Pode ser utilizada por via venosa no tratamento de 
hipotensão, com efeito predominantemente f-adrenérgico em 
baixas doses.” 

A tiramina e a anfetamina são simpatomiméticos de ação 
indireta que causam broncodilatação, vasoconstrição perifé- 
rica, aumento do cronotropismo e inotropismo e reduzem a 
motilidade gastrintestinal. No cérebro, têm ação agonista nos 
receptores dopaminérgicos e serotonérgicos e podem causar 
sintomas como falta de apetite e excitação do SNC, como eu- 
foria, vigília e alucinações. Doses elevadas de anfetamina po- 
dem causar uma síndrome semelhante à esquizofrenia. A tira- 
mina está presente em alguns alimentos como queijos curados, 


embutidos e vinho tinto. Ambos são inativados pela MAO, e a 
utilização de inibidores dessa enzima pode causar crise hiper- 
tensiva na presença desses compostos.” 

Os agentes B,-agonistas seletivos, como o albuterol, o me- 
taproterenol ou a terbutalina, são utilizados predominantemen- 
te pelos seus efeitos relaxantes sobre a musculatura lisa. São 
empregados no tratamento de broncospasmo em asmáticos e 
portadores de doenças respiratórias" e na prevenção do parto 
prematuro em gestantes.” 


Fármacos simpatolíticos 
Antagonistas oc-adrenérgicos 


Esse grupo de fármacos consiste em medicações que apresen- 
tam ligação reversível ou irreversível ao receptor a, sem ati- 
vação dele. Ao impedir a ligação de um agonista endógeno ou 
exógeno a esse receptor, tais medicações exercem um bloqueio 
dose-dependente dos efeitos fisiológicos decorrentes. A ação 
farmacológica dos antagonistas de ligação reversível pode ser 
contrabalançada pelo aumento da concentração de um agente 
agonista, caracterizando, portanto, um antagonismo competiti- 
vo pelo receptor em questão. Como os fármacos com ligação 
irreversível não apresentam cinética de dissociação do recep- 
tor, o aumento da concentração de um agonista no meio não é 
capaz de reverter seus efeitos farmacológicos. 

O principal efeito dos antagonistas a, está relacionado ao 
tônus arteriolar e venoso. Como o estado contrátil da muscula- 
tura lisa desses vasos é predominantemente regulado pelo nível 
de ativação q,-adrenérgica, antagonistas desse receptor redu- 
zem a resistência vascular periférica e a pré-carga com conse- 
quente redução da pressão arterial." Tais medicações atenuam 
ou mesmo bloqueiam o efeito pressórico esperado após a ad- 
ministração de agentes a-agonistas exógenos. Fármacos com 
ação a e B, como a adrenalina, podem levar a hipotensão signi- 
ficativa pela dominância do efeito D, se administrados em pa- 
cientes que fazem uso de antagonistas q.“ 

A hipotensão ortostática é o principal efeito adverso dos 
antagonistas q, já que a contração vascular, em especial no lei- 
to venoso, é um dos componentes principais da resposta auto- 
nômica à ortostase. A perda da capacidade de manter a pré-car- 
ga contra a gravidade leva à redução do enchimento ventricular 
e volume sistólico com consequente baixo débito e sintomas 
associados. Taquicardia reflexa costuma, portanto, ser obser- 
vada como mecanismo compensatório nessas situações, nota- 
damente nos agentes que apresentam antagonismo não seletivo 
do receptor a-adrenérgico, com ação a, e a.” 

As medicações a,-antagonistas podem ser de uso oral ou 
venoso. A principal classe representante destes fármacos são 
os antagonistas competitivos (ligação reversível) de uso oral 
representados pela prazosina, terazosina, doxazosina e tan- 
sulosina. Tais medicações apresentam alta seletividade pe- 
lo receptor a, (em oposição ao œ) e extensa metabolização e 
transformação hepática com baixa excreção, em fezes e urina, 
do fármaco inalterado. A meia-vida da prazosina é de 3 horas, 
enquanto os demais apresentam eliminação mais lenta, com 
meia-vida de até 22 horas para a doxazosina.* 

Outra classe química de medicação a,-antagonista de 
uso oral é a fenoxibenzamina. Tal composto apresenta li- 
gação covalente irreversível com o receptor e longa duração 
de efeito clínico (14-48 horas) com menor seletividade a, do 
que a prazosina. Como esse fármaco também apresenta maior 


penetração no SNC, efeitos adversos adicionais como fadiga, 
sedação e náusea são mais comuns.“ 

A fentolamina é um dos poucos a,-antagonistas com 
apresentação parenteral (venosa e intramuscular), não dispo- 
nível comercialmente no Brasil, que apresenta antagonismo 
competitivo de curta meia-vida (19 minutos) tanto nos recepto- 
res q, quanto q,. O maior estímulo cardíaco decorrente do an- 
tagonismo q, leva a maiores taxas de taquicardia reflexa com 
maior risco de arritmias e isquemia miocárdica.“ 

Os principais usos clínicos dos q, -antagonistas estão re- 
lacionados ao controle da pressão arterial nas situações de 
hipertensão arterial sistémica,^ feocromocitoma*”” e emer- 
gências hipertensivas* e nas situações de doenças vasculares 
periféricas associadas a vasospasmo, como no fenômeno de 
Raynaud.” 

Outros efeitos dos antagonistas a, são a miose e o con- 
gestionamento nasal, assim como o relaxamento da muscula- 
tura lisa prostática e do trígono vesical. Esses últimos efeitos 
favorecem o fluxo urinário em pacientes idosos portadores 
de hiperplasia benigna da próstata com melhora dos sintomas 
obstrutivos.” 

O único agente disponível com relativa seletividade anta- 
gonista a, é a ioimbina. O bloqueio do mecanismo de retroali- 
mentação negativa a,-dependente no sistema nervoso central e 
periférico aumenta o tônus simpático e a liberação pós-sináp- 
tica de noradrenalina. Esse efeito pode ser utilizado nas situa- 
ções de hipotensão ortostática assim como no tratamento dos 
efeitos dos agonistas q,-adrenérgicos. 


Agonistas a,-adrenérgicos 


Os agonistas a, (clonidina e dexmedetomidina) reduzem 
o tônus simpático por ação central e são usados pelos seus 
efeitos anti-hipertensivos e sedativos no cenário ambulatorial 
e hospitalar. A estimulação pré-sinaptica dos receptores q, 
exerce um efeito de retroalimentação negativa na liberação 
de noradrenalina na fenda sináptica, inibindo a transmissão 
das vias simpáticas centrais e periféricas. O efeito pós-sináp- 
tico œ, no entanto, exerce um efeito vasoconstritor periféri- 
co com aumento da pressão arterial e bradicardia.” Agentes 
como a clonidina e a dexmedetomidina atuam, também, nos 
receptores imidazólicos não adrenérgicos em nível central, 
principalmente no cerúleo, produzindo ansiólise, hipotensão 
e bradicardia.? 

A clonidina é o protótipo desta classe de medicação, com 
uma seletividade a,:a, de 200:1. A diminuição do efluxo sim- 
pático reduz a pressão arterial sem comprometimento signifi- 
cativo do barorreflexo com risco reduzido de hipotensão or- 
tostática quando comparado aos antagonistas a.’ A clonidina 
é um composto lipossolúvel de fácil passagem pela barreira 
hematencefálica com efeitos no hipotálamo e na medula espi- 
nhal que acentuam as ações hipnóticas e analgésicas de agen- 
tes anestésicos inalatórios e venosos, reduzindo o consumo 
deles no perioperatório. A interrupção súbita desta medicação 
em pacientes que a utilizam cronicamente pode desencadear 
um estado de abstinência caracterizado pelo aumento rebote 
do tônus simpático e elevação da pressão arterial.” A coadmi- 
nistração de B-bloqueadores neste momento pode intensificar 
tal efeito devido à dominância da atividade a, nào contraba- 
lançada.” Relatos acerca da administração segura da clonidi- 
na por diversas vias (oral, venosa, subcutânea, intramuscular, 
transdérmica, peridural, perineural e subaracnóidea) tornaram 
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essa medicação uma das mais versáteis no armamentário mé- 
dico terapêutico. 

A dexmedetomidina é um enantiômero dextrógiro da 
medetomidina com superseletividade pelo receptor a, (05:0, de 
1.600:1).º Tal medicação apresenta uma meia-vida de elimina- 
ção de 2 horas, mas com uma meia-vida de distribuição con- 
texto-sensível de 6 minutos, configurando um agente de curta 
duração adequado para administrações contínuas. Apresenta 
extensa metabolização hepática com baixa eliminação renal 
do composto inalterado.” À semelhança da clonidina, o efeito 
pós-sináptico também pode levar à vasoconstrição periférica 
com aumento da pressão arterial no início das infusões veno- 
sas, principalmente nas situações em que se emprega uma dose 
de ataque. 

Agonistas a, vêm sendo extensivamente utilizados na 
prática clínica diária para fornecer sedação, analgesia e di- 
minuição das catecolaminas circulantes com mínimo efeito 
sobre a função respiratória.” Suas propriedades farmacoló- 
gicas possibilitam um melhor controle da dor aguda e crô- 
nica* com redução do estresse e do consumo de oxigênio no 
pós-operatório. Sedações contínuas com dexmedetomidina 
têm sido descritas em diversos cenários clínico-cirúrgicos nos 
quais a manutenção da permeabilidade das vias aéreas e da 
função respiratória são fundamentais, como na intubação com 
paciente acordado, na anestesia de indivíduos morbidamen- 
te obesos com apneia obstrutiva do sono e no desmame da 
ventilação mecánica e pós-operatório de neurocirurgia.*8 A 
sedação com dexmedetomidina na terapia intensiva também 
parece estar relacionada a menores incidências de delirium e 
disfunção neurológica no idoso.” 

A despeito das inúmeras vantagens e usos clínicos, o em- 
prego no período perioperatório dos agonistas q, em cirurgias 
não cardíacas pode aumentar o risco de eventos hipotensivos e 
bradicardia, embora sem aumentar a incidência de mortalida- 
de.” O aumento da glicemia pela redução da liberação pancreá- 
tica de insulina também pode ser outro efeito adverso associa- 
do a tais medicações. 


TABELA 20.2 Propriedades farmacológicas dos B-bloqueadores 


Antagonistas B-adrenérgicos ou B-bloqueadores 


Os antagonistas dos receptores B-adrenérgicos apresentam ca- 
racterísticas farmacodinâmicas similares às dos antagonistas a 
de ligação reversível com cinética de dissociação. Ao ocupa- 
rem temporariamente os receptores, reduzem, mediante com- 
petição, a taxa de ocupação por agonistas dos receptores. 

A maior parte dos B-bloqueadores são antagonistas puros 
do receptor, no sentido de que a ocupação dele pelo fármaco 
não induz a cascata de ativação celular desencadeada por um 
agonista endógeno ou exógeno." Contudo, algumas medica- 
ções desta classe apresentam um efeito agonista parcial sobre 
o receptor, conhecido como atividade simpatomimética intrin- 
seca (VER TAB. 20.2), ainda que a ativação decorrente se manifeste 
com intensidade inferior àquela observada a um agonista ple- 
no, como a adrenalina.” Na presença de concentrações eleva- 
das de catecolaminas, esses agonistas parciais atenuam o efei- 
to simpatomimético esperado. Alguns outros fármacos podem 
ainda exercer um efeito agonista inverso com redução da ati- 
vidade intracelular associada ao estímulo B-adrenérgico em al- 
guns tecidos.” 

Os B-bloqueadores também diferem quanto ao grau de 
afinidade de ligação aos subtipos de receptores B com níveis 
diferentes de seletividade para o antagonismo do efeito p, e p, 
(VER TAB. 20.2). Visto que nenhuma das medicações comercial- 
mente disponíveis é absolutamente específica para um sub- 
tipo de receptor, essa seletividade é dose-relacionada e ten- 
de a reduzir com o aumento da concentração do fármaco. 
O labetalol e o carvedilol também exercem um efeito an- 
tagonista adicional sobre o receptor a,-adrenérgico.” Outra 
característica farmacológica entre alguns antagonistas p é o 
efeito estabilizador de membrana semelhante ao observado 
com anestésicos locais.“ 

Embora os B-bloqueadores apresentem uma estrutura quí- 
mica similar ao isoproterenol, tais medicações apresentam di- 
ferenças significativas do perfil farmacocinético entre os di- 
ferentes compostos comercialmente disponíveis (VER TAB. 20.2). 
A maior parte desses agentes são facilmente absorvidos por via 
































Atividade simpatomimética Estabilização Meia-vida de 
Medicação Seletividade D, intrínseca de membrana eliminacáo 
Propranolol - - + 3 a6 horas 
Acebutolol + + + 3a4 horas 
Atenolol + - - 6a 9 horas 
Carvedilol - - - 7 a 10 horas 
Esmolol + - - 10 minutos 
Labetalol - t 5 horas 
Metoprolol + - 3 a4horas 
Nadolol - - - 14a 24 horas 
Pindolol - t + 3 a 4 horas 
Sotalol - - - 12 horas 
Timolol - - - 4a5 horas 














oral e se distribuem rapidamente com grande volume de distri- 
buição. Os mais lipofilicos, como o propranolol, atravessam 
a barreira hematencefálica e sofrem extenso metabolismo he- 
pático com baixa biodisponibilidade por via oral em função 
do metabolismo de primeira passagem. Os demais fármacos 
da classe apresentam metabolização e biotransformação hepá- 
tica variável, via citocromo P450. A meia-vida da maioria dos 
p-bloqueadores oscila em torno de 3 a 10 horas com notada ex- 
ceção do esmolol, que, por apresentar ligações ésteres na sua 
molécula, é rapidamente metabolizado por esterases eritroci- 
tárias e apresenta meia-vida inferior a 10 minutos. O nadolol 
e o atenolol constituem outra exceção entre essas medicações 
por serem eliminados inalterados na urina. Doenças hepáticas 
ou situações de redução do fluxo sanguíneo ou da atividade en- 
zimática hepática podem alterar consideravelmente a elimina- 
ção dos B-bloqueadores, ao passo que a insuficiência renal não 
altera de forma significativa sua depuração, com exceção do 
nadolol e do atenolol.” 

A principal ação farmacológica desejada dos antago- 
nistas B-adrenérgicos se dá sobre o sistema cardiovascular. 
Tais medicações exercem efeitos inotrópicos, dromotrópicos 
e cronotrópicos negativos sobre o coração, reduzindo a FC e 
a contratilidade miocárdica.” O efeito sobre os receptores ß 
vasculares causa um aumento da resistência vascular sistê- 
mica por conta da diminuição da atividade vasodilatadora B, 
que é intensificada na vigência de agonismo a,-adrenérgico 
como no feocromocitoma e na intoxicação por cocaína. O an- 
tagonismo B, também reduz a liberação de renina pelo rim na 
vigência de estímulo simpático, enquanto a ação estabiliza- 
dora de membranas de alguns desses fármacos contribui para 
a redução da ocorrência de arritmias.“ O efeito final dessas 
medicações leva à redução da PA e do consumo miocárdico 
de oxigênio assim como ao controle de taquiarritmias. Os an- 
tagonistas B-adrenérgicos também reduzem o dano tecidual 
associado à estimulação crônica dos receptores miocárdicos 
e revertem a remodelação cardíaca na insuficiência cardíaca 
congestiva.” 

Outros efeitos benéficos atribuídos ao antagonismo ß-adre- 
nérgico são a redução da pressão intraocular por diminuição 
da produção de humor aquoso, a redução do tremor essencial 
por efeitos sobre a musculatura estriada e sobre o SNC e a re- 
dução da pressão venosa portal nos pacientes com cirrose e/ou 
hipertensão portal.“ Alguns B-bloqueadores, como o proprano- 
lol, também são usados na prevenção da enxaqueca ao reduzir 
a intensidade e a frequência das crises? e no tratamento do hi- 
pertireoidismo pelo fato de controlarem os efeitos adversos do 
hormônio tireoidiano no sistema cardiovascular e reduzirem a 
taxa de conversão da tiroxina em tri-iodotiroxina.9 

As principais complicações dos B-bloqueadores estão as- 
sociadas aos seus efeitos em outros sistemas orgânicos. No 
trato respiratório, o antagonismo f, está associado à redu- 
ção da atividade broncodilatadora exercida por este receptor 
e pode precipitar crises de broncospasmo em indivíduos sus- 
cetíveis, como asmáticos e portadores de doenças pulmona- 
res obstrutivas. Fármacos com seletividade f,-adrenérgica ou 
com atividade simpatomimética intrínseca são preferíveis nes- 
sa população, ainda que o risco de broncospasmo esteja sem- 
pre presente." 

Outro efeito indesejado dos B-bloqueadores se dá sobre o 
sistema endócrino. A atividade B,-agonista é um dos principais 
indutores de glicogenólise hepática e constitui um mecanismo 


importante de compensação da hipoglicemia. O bloqueio desse 
receptor pode contribuir para uma resposta inadequada na vi- 
gência de hipoglicemia, principalmente em pacientes com bai- 
xas reservas endógenas de glucagon como portadores de diabe- 
tes melito tipo 1 e indivíduos pancreatomizados." 


Fármacos parassimpatomiméticos 


Os agentes colinérgicos constituem um grupo de fármacos for- 
mado por estimulantes dos receptores da acetilcolina (agonis- 
tas diretos) e por inibidores da colinesterase (agonistas indire- 
tos) que promove seus efeitos mediante aumento da atividade 
parassimpática. Do ponto de vista farmacológico, os agonis- 
tas diretos são classificados quanto ao tipo de receptor ativado 
(muscarínicos e nicotínicos), enquanto os anticolinesterásicos 
são classificados conforme o mecanismo de inibição da enzima 
(reversível ou irreversível).* 

Tanto os agonistas de ação direta quanto os agonistas de 
ação indireta que proporcionam maior tempo de ação da ace- 
tilcolina pela inibição da acetilcolinesterase nas sinapses autô- 
nomas colinérgicas e na junção neuromuscular“ têm uso tera- 
pêutico, embora bastante limitado devido à multiplicidade das 
ações muscarinicas. 

A estimulação colinérgica sistêmica pode causar uma di- 
versidade de efeitos indesejáveis, como hipotensão, sudore- 
se, salivação, rubor cutâneo, náusea, dor abdominal, diarreia 
e broncospasmo. Ainda que a acetilcolina seja o agonista en- 
dógeno da via parassimpática, não há aplicabilidade clínica da 
administração exógena desse composto em função da rápida 
hidrólise plasmática sofrida pela molécula. Assim sendo, ou- 
tros fármacos exógenos são utilizados na prática clínica. 


Agonistas colinérgicos de ação direta 


Entre os agonistas muscarínicos de ação direta, destacam-se o 
betanecol e a pilocarpina. O betanecol é um éster da colina 
que não é hidrolisado pela acetilcolinesterase e possui intensa 
atividade muscarínica com efeito nicotínico desprezível. O es- 
timulo do músculo detrusor da bexiga e o relaxamento do trigo- 
no vesical evocado por esta medicação auxiliam a micção nos 
casos de bexiga atônica no pós-parto e na retenção urinária não 
obstrutiva pós-operatória. Sua administração deve ser apenas 
oral ou subcutânea.“ 

A pilocarpina é um alcaloide composto por uma amina 
terciária, estável à ação da acetilcolinesterase, capaz de atra- 
vessar a membrana conjuntival. Possui atividade muscaríni- 
ca, e sua ação é menos potente que a da acetilcolina. Utilizada 
apenas na oftalmologia, produz contração do músculo ciliar e 
tem ação na malha trabecular do canal de Schlemm. Pelo fato 
de reduzir a pressão intraocular, é empregada no tratamento 
do glaucoma e, ainda que de uso exclusivamente tópico (con- 
juntival), sua absorção sistêmica pode produzir confusão e ou- 
tros efeitos adversos como salivação e sudorese, sobretudo em 
idosos.“ 

A nicotina é o protótipo de agonista nicotínico ganglionar 
e atua como agonista nos receptores neuronais em baixas do- 
ses e antagonista em altas doses. As ações nos gânglios vagais 
cardíacos, que levaria à bradicardia, são, em geral, sobrepostas 
pela estimulação simpática no coração e nos vasos sanguíneos, 
causando, respectivamente, taquicardia e vasoconstrição. Ape- 
sar de aumentar a ventilação em baixas doses, pode causar re- 
dução da atividade muscular por ação na medula espinhal e na 
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placa motora em doses maiores. A unica utilidade terapéutica 
da nicotina é no tratamento da abstinência da interrupção do 
tabagismo em apresentação de adesivos transdérmicos e go- 
mas de mascar.“ 


Agonistas colinérgicos de ação indireta 


Essa classe de medicações se divide entre os agentes que 
causam inibição reversível ou irreversível da principal enzi- 
ma responsável pelo término do efeito colinérgico na fenda 
sináptica. 

A neostigmina é um derivado trimetilbenzamínico po- 
lar que inibe reversivelmente a enzima acetilcolinesterase 
(a duração de ação é de 2-4 horas) disponível em apresen- 
tação parenteral. Seu emprego sistêmico leva a um aumen- 
to da concentração de acetilcolina na fenda sináptica e pla- 
ca motora. Sua principal utilização na anestesiologia é como 
reversor dos bloqueadores neuromusculares adespolarizan- 
tes, sendo empregada também no tratamento da atonia do in- 
testino e da bexiga e na miastenia grave. Como efeitos ad- 
versos, pode provocar bradicardia, salivação e estimulação 
gastrintestinal.“ 

A piridostigmina é um derivado metilpiridinico que age 
como inibidor reversível da acetilcolinesterase com duração de 
3 a6 horas. É utilizada preferencialmente no tratamento farma- 
cológico da miastenia grave em razão da sua boa biodisponi- 
bilidade oral, meia-vida mais prolongada e baixa taxa de pas- 
sagem pela barreira hematencefálica. Seus efeitos adversos são 
semelhantes aos da neostigmina.* 

A fisostigmina é um alcaloide que bloqueia de modo re- 
versível a acetilcolinesterase, potencializando a atividade co- 
linérgica em todo o organismo. Pelo fato de ser apolar, atra- 
vessa a barreira hematencefálica exercendo efeitos no SNC. 
A sua utilização é, portanto, reservada ao tratamento da into- 
xicação neurológica da superdosagem de medicações com ati- 
vidade anticolinérgica (atropina, escopolamina, fenotiazínicos 
e antidepressivos tricíclicos) e na síndrome colinérgica cen- 
tral.º A sua administração convencional é por via venosa ou 
intramuscular. 

O edrofônio é uma amina quaternária cujos efeitos farma- 
cológicos são semelhantes aos da neostigmina. Como tem uma 
duração de ação de apenas 10 a 20 minutos, é usado por via ve- 
nosa para fins diagnósticos da miastenia grave. O excesso pode 
causar uma crise colinérgica.* 

Atualmente, alguns inibidores da enzima acetilcolines- 
terase de ação no SNC têm sido utilizados no tratamento da 
doença de Alzheimer, no intuito de melhorar a transmissão 
colinérgica no neocórtex. Quatro medicações têm sido em- 
pregadas até o momento: tacrina, donepezila, galantamina 
e rivastigmina.* 

Os agentes colinérgicos indiretos irreversíveis correspon- 
dem aos compostos organofosforados sintéticos e carbamatos 
que possuem a capacidade de inibir a acetilcolinesterase por 
um longo período de tempo. Causam uma elevação susten- 
tada nas concentrações de acetilcolina em todos os locais on- 
de ela é liberada, com os efeitos fisiológicos resultantes. Tais 
compostos foram desenvolvidos inicialmente com finalidade 
bélica e são bastante usados como inseticidas e pesticidas.” 
Os únicos fármacos deste grupo utilizados na prática clínica 
são o isofluorato e o ecotiofato, que são empregados unica- 
mente por via tópica ocular no tratamento do glaucoma.“ 


Fármacos parassimpatolíticos 
Antagonistas colinérgicos 


Os antagonistas colinérgicos são fármacos que bloqueiam a 
ação da acetilcolina nos receptores colinérgicos, atenuando os 
efeitos fisiológicos da estimulação parassimpática. Em algu- 
mas situações, podem estimular, de forma indireta, o sistema 
nervoso simpático. Antagonistas colinérgicos comercialmente 
disponíveis são também chamados de espasmolíticos ou an- 
tiespasmódicos porque reduzem a atividade da musculatura li- 
sa no trato gastrintestinal. 

A atropina é um alcaloide natural extraído da Atropa 
belladona e usado na forma de sulfato. É um potente antagonis- 
ta muscarínico competitivo de efeito reversível com ação cen- 
tral e periférica. A duração de sua ação clínica é de 4 horas 
quando utilizada por via sistêmica, porém, quando usada por via 
ocular, seu efeito local pode durar dias. Os principais sinais e 
sintomas associados ao uso da atropina são midriase, boca seca, 
aumento da frequência cardíaca, sedação e relaxamento da mus- 
culatura lisa do trato gastrintestinal, do trato urinário e da árvore 
brônquica. Seu uso clínico habitual consiste no tratamento de 
bradicardia, diarreia e espasmos de bexiga.® Na prática anes- 
tésica é frequentemente utilizada para contrapor os efeitos co- 
linérgicos secundários de outros fármacos, como os inibidores 
da acetilcolinesterase e a succinilcolina, ou para contrabalançar 
a dominância parassimpática nos bloqueios do neuroeixo e ou- 
tros eventos anestésicos. Na oftalmologia, tem sido substituída 
por outros midriáticos com duração de efeito menor e mais pre- 
visível.º O risco do uso em portadores de glaucoma de ángulo 
fechado deve ser considerado de acordo com o benefício es- 
perado, já que anticolinérgicos podem desencadear um quadro 
agudo nesses indivíduos.” Em pacientes idosos, deve ser em- 
pregada com cautela pelo risco de retenção urinária, principal- 
mente em homens com hiperplasia prostática.” O efeito inibidor 
da sudorese induzido pela atropina pode predispor os pacientes 
em extremos de faixa etária a aumento da temperatura corporal 
quando expostos a ambientes quentes.” Os sintomas de intoxi- 
cação do SNC na superdosagem são confusão, agitação, aluci- 
nação, delírio e coma.é Na intoxicação por organofosforados, a 
atropina é utilizada como antídoto aos efeitos parassimpatomi- 
méticos induzidos pela inibição da acetilcolinesterase. 

A semelhança da atropina, a escopolamina, ou hioscina, 
também é um alcaloide natural derivado da beladona. Por ter 
maior penetração na barreira hematencefálica, apresenta efei- 
to mais pronunciado no SNC com duração mais prolongada e 
ação sobre a memória recente e nível de consciência, sendo 
utilizada para sedação e amnésia. Também é bastante usada 
como antiespasmódico e na prevenção de náuseas e vômitos de 
origem labiríntica. Pode ser administrada por via oral, parente- 
ral e transdérmica.* 

O glicopirrolato é um antagonista muscarínico utilizado 
como antiespasmódico em alguns distúrbios do trato gastrintes- 
tinal. Por não atravessar a barreira hematencefálica, não exerce 
efeitos significativos no SNC.® Seu uso em anestesia objetiva es- 
sencialmente à redução da salivação decorrente de alguns anes- 
tésicos com efeito modesto sobre a frequência cardíaca. 

O ipratrópio é um derivado quaternário da atropina que 
não tem efeitos no SNC e é utilizado na forma de brometo de 
ipratrópio pela via inalatória, no tratamento de asma, bronquite 
e doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC). Os seus efeitos 
adversos sistêmicos são minimos.® 
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Questoes de Provas do TSA 


20.1 (154/2014) Qual neurotransmissor é responsável pela ativação dos 
receptores pós-ganglionares das glândulas sudoriparas no sistema nervoso 
autônomo simpático? 


A. 
B. 
C 


Adrenalina. 
Serotonina. 
Acetilcolina. 


Noradrenalina. 


20.2 (TSA/2015) Homem de 58 anos, 62 kg e 1,58 m, é submetido 

à colectomia total sob anestesia geral balanceada. Não apresenta 
comorbidades. A glicemia capilar pré-operatória era de 103 mg:dL" e, 

ao final das 3 horas de cirurgia, foi de 188 mg-dL”!. 0 mecanismo que explica 


essa elevação da glicemia transoperatória é: 


A. 


B. 
C 


Ativacáo adrenérgica da glicólise. 


Conversáo de ácidos graxos em glicose. 


Bloqueio dos receptores a2 adrenérgicos. 


Estimulação dos receptores B2 adrenérgicos. 


36. 


37. 


39. 


4. 


42. 


43. 


46. 


47. 


48. 


49. 


50. 


51. 


Bellomo R, Chapman M, Finfer S, Hickling K, Myburgh 
J. Low-dose dopamine in patients with early renal 
dysfunction: a placebo-controlled randomised 

trial, Australian and New Zealand Intensive Care 
Society (ANZICS) Clinical Trials Group. Lancet. 
2000;356(9248):2139-43. 
Nag DS, Samaddar DP, Chatterjee A, Kumar H, Dembla 
A. Vasopressors in obstetric anesthesia: A current 
erspective. World J Clin cases. 2015;3(1):58—64. 
raunfelder FT, Scafidi AF. Possible adverse effects 
from topical ocular 10% phenylephrine. Am J 
Ophthalmol. 1978;85(4):447-53. 
Groudine SB, Hollinger |, Jones J, DeBouno BA, Fisher 
M. New York State guidelines on the topical use of 
henylephrine in the operating room. Anesthesiology. 
2000;92(3):859-64. 





. Coleman AJ, Leary WP, Asmal AC. The cardiovas- 


cular effects of etilefrine. Eur J ClinPharmacol. 
1975;8(1):41-5. 
lake K. Review of guidelines and the literature in 

the treatment of acute bronchospasm in asthma. 
harmacotherapy. 2006;26(9 Pt 2):1485-55S. 

leasants RA. Review of guidelines and the literature 
in the treatment of acute bronchospasm in chronic 
obstructive pulmonary disease. Pharmacotherapy. 
2006;26(9 Pt 2):1565 — 635. 

i Renzo GC, Roura LC, Facchinetti F, Antsaklis A, 
reborowicz G, Gratacos E, et al. Guidelines for 

the management of spontaneous preterm labor: 
identification of spontaneous preterm labor, diagnosis 
of preterm premature rupture of membranes, and 
reventive tools for preterm birth. J Matern Fetal 
Neonatal Med. 2011;24(5):659—67. 

obertson D, Biaggioni |. Adrenoceptor antagonist 
drugs. In: Katzung BD, Trevor AJ, editors. Basic and 
clinical pharmacology. 13th ed. New York: McGraw- 
Hill; 2015. p. 152—68. 





. Heran BS, Galm BP, Wright JM. Blood pressure 


lowering efficacy of alpha blockers for 

rimary hypertension. Cochrane Database Syst Rev. 
2012;(8):CD004643. 

van der Zee PA, de Boer A. Pheochromocytoma: a re- 
view on preoperative treatment with phenoxybenza- 
mine or doxazosin. Neth J Med. 2014;72(4):190-201. 
ZhuY, He H, Su T, Wu Y, Wang W, Zhao J, et al. Selective 
a1-adrenoceptor antagonist (controlled release 
tablets) in preoperative management of pheochromo- 
cytoma. Endocrine. 2010;38(2):254-9. 

Slama M, Modeliar SS. Hypertension in the intensive 
care unit. Curr Opin Cardiol. 2006;21(4):279-87. 
Baumhakel M, Bohm M. Recent achievements in the 
management of Raynaud's phenomenon. Vasc Heal 
Risk Manag. 2010;6:207—14. 

Lepor H. The evolution of alpha-blockers for the 
treatment of benign prostatic hyperplasia. Rev Urol. 
2006;8 Suppl 4(Suppl 4):53-9. 

Benowitz NL. Antihypertensive agents. In: Katzung 
BD, Trevor AJ, editors. Basic and dinical pharmacology. 
13th ed. New York: McGraw Hill; 2015. p. 169—90. 





52. 


53. 


54. 


55. 


56. 


57. 


58. 


59. 


60. 


61. 


62. 


63. 


64. 


65. 


66. 


67. 


68. 


69. 


70. 


Redmond DE. Clonidine and the primate locus 
coeruleus: evidence suggesting anxiolytic and 
anti-withdrawal effects. Prog Clin Biol Res. 
1981;71:147—63. 

Gertler R, Brown HC, Mitchell DH, Silvius EN. 
Dexmedetomidine: a novel sedative-analgesic agent. 
Proc (Bayl Univ Med Cent). 2001;14(1):13-21. 

Paris A, Tonner PH. Dexmedetomidine in anaesthesia. 
Curr Opin Anaesthesiol. 2005;18(4):412-8. 

Neil MJ. Clonidine: clinical pharmacology and thera- 
peutic use in pain management. Curr Clin Pharmacol. 
2011;6(4):280-7. 

Carollo DS, Nossaman BD, Ramadhyani U. Dexmedeto- 
midine: a review of clinical applications. Curr Opin 
Anaesthesiol. 2008;21(4):457-61. 

Chalikonda SA. Alpha2-adrenergic agonists and their 
tole in the prevention of perioperative adverse cardiac 
events. AANA J. 2009;77(2):103-8. 

Farag E, Argalious M, Abd-Elsayed A, Ebrahim Z, 
Doyle DJ. The use of dexmedetomidine in anesthesia 
and intensive care: a review. Curr Pharm Des. 
2012;18(38):6257-65. 

Farag E, Argalious M, Sessler DI, Kurz A, Ebrahim ZY, 
Schubert A. Use of a(2)-agonists in neuroanesthesia: 
an overview. Ochsner J. 2011;11(1):57-69. 

Mantz J, Josserand J, Hamada S. Dexmedetomidine: 
new insights. Eur J Anaesthesiol. 2011;28(1):3—6. 
Devereaux PJ, Sessler DI, Leslie K, Kurz A, Mrko- 
brada M, Alonso-Coello P, et al. Clonidine in patients 
undergoing noncardiac surgery. N Engl J Med. 
2014;370(16):1494-503. 

Garza |, Swanson JW. Prophylaxis of migraine. 
Neuropsychiatr Dis Treat. 2006;2(3):281—91. 

Carroll R, Matfin G. Endocrine and metabolic emer- 
gencies: thyroid storm. Ther Adv Endocrinol Metab. 
2010;1(3):139-45. 

Pappano AJ. Cholinoceptor-activating & 
cholinesterase-inhibiting drugs. In: Katzung BD, Trevor 
AJ, editors. Basic and clinical pharmacology. 13th ed. 
New York: McGraw-Hill; 2015. p. 105-20. 

Dawson AH, Buckley NA. Pharmacological manage- 
ment of anticholinergic delirium — theory, evidence 
and practice. Br J Clin Pharmacol. 2016;81(3):516-24. 
Colovié MB, Krstić DZ, Lazarevic-Pasti TD, Bondzi¢ 
AM, Vasi¢ VM. Acetylcholinesterase inhibitors: 
pharmacology and toxicology. Curr Neuropharmacol. 
2013;11(3):315-35. 

Moretto A. Experimental and clinical 

toxicology of anticholinesterase agents. Toxicol Lett. 
1998;102:509-13. 

Pappano AJ. Cholinoceptor-blocking drugs. In: 
Katzung BG, Trevor AJ, editors. Basic and clinical 
pharmacology. 13th ed. New York: McGraw-Hill; 2015. 
p. 121-32. 

Lachkar Y, Bouassida W. Drug-induced acute 

angle closure glaucoma. Curr Opin Ophthalmol. 
2007;18(2):129-33. 

Darrah DM, Griebling TL. Postoperative urinary reten- 
tion. Anesthesiol Clin. 2009;27(3):465—84. 


20.3 (TSA/2014) O receptor adrenérgico pré-sináptico responsável pelo 
relaxamento da musculatura lisa vascular periférica é: 


A. 
B. 
C 


DAT. 

Alfa 1. 
Alfa 2. 
Beta 2. 


20.4 (TSA/2015) A atividade colinérgica resulta em relaxamento do(a): 


A. 
B. 
C 


Müsculo esfincter anal. 
Musculatura ciliar da iris. 
Musculatura lisa brénquica. 
Músculo detrusor da bexiga. 


20.5 (TSA/2016) Dentre os efeitos farmacológicos da acetilcolina está o(a): 


Resposta endotelial vasodilatadora. 


Relaxamento da musculatura lisa da íris. 
Relaxamento da musculatura lisa brônquica. 


Diminuição da pressão do esfincter esofágico inferior. 
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FISIOLOGIA E FARMACOLOGIA 
CARDIOVASCULAR 





Ricardo Carvalhaes 
Carlos Eduardo Lichtenberger 
Walter Masaru Yoshimoto 


Fisiologia cardiovascular 


O sistema cardiovascular desenvolveu-se para fornecer, de for- 
ma adequada, fluxo sanguíneo para a manutenção da perfu- 
são sistêmica e atender a demanda metabólica tecidual. Apre- 
senta-se como uma rede de transporte de sangue contendo 
nutrientes, oxigênio (O,) e substâncias residuais das células. 
O aparelho cardiovascular está organizado morfológica e fun- 
cionalmente para: 


e Manter a diferença de pressão interna ao longo do circuito. 

e Conduzir e distribuir de forma continua o volume sangui- 
neo aos órgãos e tecidos. 

e Promover as trocas gasosas (oxigênio e dióxido de car- 
bono), de nutrientes e substâncias entre o compartimento 
vascular e tecidual. 

e Garantir o retorno venoso ao coração. 


O sistema cardiovascular é formado pelo coração, pelo 
sistema vascular arterial, venoso e linfático, e pela microcir- 
culação. O conjunto dos sistemas vasculares distribuídos em 
todas as estruturas do organismo é denominado circulação sis- 
têmica. A grande circulação (sistêmica) conduz sangue arte- 
rial oxigenado do ventrículo esquerdo para os tecidos e conduz 
sangue venoso desoxigenado e rico em dióxido de carbono pa- 
ra o coração direito. 

Já os sistemas arterial e venoso pulmonar constituem a pe- 
quena circulação (pulmonar). A circulação pulmonar conduz 
sangue venoso, pobre em oxigênio e rico em dióxido de car- 
bono, a partir do lado direito do coração até os pulmões e faz 
retornar sangue arterial rico em oxigênio para o lado esquerdo 
cardíaco (FIG. 21.1). 


Coração 


A função básica do coração é impulsionar o sangue aos órgãos 
periféricos, de modo semelhante a uma bomba hidráulica. Os 
átrios e os ventrículos funcionam como uma bomba em série, 
sendo que o átrio e o ventrículo direito impulsionam sangue 
para os pulmões, e o átrio e o ventrículo esquerdo, para os te- 
cidos. Para que a impulsão do sangue ocorra, é necessário que 
haja contração atrial e ventricular. 

O coração (FIG. 21.2) é um órgão relativamente móvel no 
interior da cavidade torácica. Encontra-se fixo ao mediastino 
pela inserção das veias pulmonares no átrio esquerdo, sendo 


envolvido pelo pericárdio, que limita, em parte, a amplitude de 
sua movimentação. Essas características anatômicas garantem 
certo grau de mobilidade no interior da caixa torácica, mobili- 
dade que é assegurada pela conformação anatômica da massa 
muscular ventricular. 

O coração é composto por quatro câmaras e divide-se em 
dois lados, direito e esquerdo, e nas cavidades atriais e ventri- 
culares. Os átrios recebem o sangue que flui das veias e cons- 
tituem câmaras receptoras ou de acesso aos ventrículos. Os 
átrios também bombeiam fracamente o sangue para auxiliar 
o enchimento ventricular. O átrio direito recebe as veias ca- 
vas superior e inferior que trazem o sangue venoso ao coração. 
O átrio esquerdo recebe as veias pulmonares que trazem san- 
gue oxigenado dos pulmões. 

Os ventrículos são as grandes cavidades de propulsão para 
envio de sangue à circulação pulmonar (ventrículo direito) e 
sistêmica (ventrículo esquerdo). O ventrículo esquerdo apre- 
senta formato cônico e tem a missão de gerar maior pressão 
que o direito, sendo, portanto, dotado de parede muscular mais 
espessa. As quatro câmaras cardíacas separam-se entre si, duas 
a duas, por paredes comuns, chamadas septos. O septo intera- 
trial separa o átrio direito do esquerdo, e o septo interventricu- 
lar separa o ventrículo direito do esquerdo. 

O coração direito compreende as veias cavas, o átrio di- 
reito, a valva tricúspide, o ventrículo direito, a valva pulmonar 
e a artéria pulmonar. Integra ainda o coração direito, o seio 
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FIGURA 21.1 Circulação sistêmica e pulmonar. 
AD, átrio direito; AE, átrio esquerdo; AP artéria pulmonar, VD, ventrículo direito; 
VE, ventrículo esquerdo; VPs, veias pulmonares. 
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FIGURA 21.2 Anatomia cardíaca. 


coronário, que se localiza na base do átrio direito, próximo à 
entrada da veia cava inferior, por onde deságua a circulação 
venosa do sistema de irrigação do próprio coração. O coração 
esquerdo compreende as veias pulmonares, o átrio esquerdo, a 
valva mitral, o ventrículo esquerdo, a valva aórtica e a aorta. 

A função das valvas é direcionar o trajeto do sangue no 
interior das cavidades do coração e destas para as grandes arté- 
rias. As quatro valvas asseguram a direção única do fluxo dos 
átrios para os ventrículos (valvas atrioventriculares tricúspide 
e mitral) e, a seguir, para as circulações arteriais (valvas semi- 
lunares pulmonar e aórtica). 


O coração, no interior do mediastino, está protegido por 
uma membrana fibrosa, formada por duas camadas ou fo- 
lhetos, o pericárdio (FIG. 21.3). O folheto visceral do pericárdio 
adere intimamente ao coração e reveste toda a sua superfície. 
O outro folheto é o pericárdio parietal, que adere às estruturas 
que circundam o coração, constituindo um saco fibroso, o saco 
pericárdico, que, na realidade, contém o coração. O saco peri- 
cárdico contém um pequeno volume de líquido que lubrifica 
os seus folhetos. 

A parede do coração é formada por três camadas 
(VER FIG. 21.3): epicárdio, miocárdio e endocárdio. O epicárdio, já 
descrito como a lâmina fibrosa de revestimento, é a camada 
mais externa ou superficial do coração. O endocárdio é a cama- 
da de revestimento interno do coração, constituída por tecido 
mais liso e elástico, denominado tecido endotelial, que também 
recobre as valvas e se continua com o revestimento endote- 
lial dos vasos sanguíneos. O miocárdio é composto por célu- 
las musculares que podem sofrer contração espontânea e tam- 
bém por células marca-passo e de condução dotadas de funções 
especializadas. 

A nutrição do coração e o fornecimento do oxigênio e dos 
substratos para a produção da energia necessária ao seu fun- 
cionamento provêm das artérias coronárias direita e esquerda, 
cujos ramos se distribuem por todo o miocárdio, constituindo 
um sistema próprio de irrigação. O consumo de oxigênio do 
miocárdio é mais elevado que o dos músculos esqueléticos (no 
miocárdio são extraídos 65% do oxigênio arterial; nos múscu- 
los esqueléticos, 25%). Assim, qualquer aumento na demanda 
metabólica do miocárdio deve ser compensado por uma eleva- 
ção do fluxo sanguíneo coronariano. Essa resposta é local, me- 
diada por alterações do tônus da artéria coronária, com apenas 
uma pequena participação do sistema nervoso autônomo .! 


Anatomia da circulação coronariana 

Na raiz da aorta, acima da cúspide direita da valva aórti- 
ca, encontra-se a origem da artéria coronária direita (ACD). 
A ACD corre anteriormente alcançando o sulco atrioventricular. 
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FIGURA 21.3 Pericárdio e camadas do coração. 
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Seguindo o sulco atrioventricular, curva-se posteriormente, es- 
tendendo-se pelo sulco interventricular posterior. Nesse traje- 
to, lança ramos para a parede livre do ventrículo direito, cha- 
mados de ramos marginais direitos (RMDs). Em cerca de 80% 
dos casos, da origem a artéria descendente posterior (ADP), 
que corre pelo sulco interventricular posterior em sentido do 
ápice cardíaco. A ACD irriga, em 60% dos casos, o nó sinoa- 
trial (SA) e, em 85% dos casos, o nó atrioventricular (AV). A 
ADP é responsável pela irrigação do terço inferior do septo in- 
terventricular (FIG. 21.4). 

Os anatomistas consideram a ACD dominante quando esta 
cruza a cruz posterior do coração (junção do sulco atrioventri- 
cular com o interventricular posterior) e continua pelo sulco 
atrioventricular, apesar da origem da ADP. O conceito de do- 
minância dos hemodinamicistas é diferente; eles consideram 
dominante a artéria que dá origem à ADP. 

A artéria coronária esquerda (ACE) nasce acima da cús- 
pide esquerda da valva aórtica, corre anteriormente e para a 
esquerda dividindo o espaço com a raiz da aorta e o tronco da 
artéria pulmonar. A seguir, divide-se em dois ramos importan- 
tes, a artéria descendente anterior (ADA) e a artéria circunfle- 
xa (ACx). A ADA ganha o sulco interventricular anterior em 
sentido do ápice cardíaco, podendo, em alguns casos, chegar ao 
sulco interventricular posterior. A ADA, em seu trajeto, lança 
ramos para a parede livre do ventrículo esquerdo anterior, cha- 
mados de ramos diagonais (RDs), e para o septo interventricu- 
lar, chamados de ramos septais (RS). 

A ACx corre pelo sulco atrioventricular à esquerda para 
a cruz do coração. Em 20% dos casos, origina a ADP. Ramos 
da ACx são lançados para a parede livre do ventrículo esquer- 
do lateral, chamados de ramos marginais esquerdos (RME) 
(FIG. 21.5). 

A ACE irriga, em 40% dos casos, o nó SA e, em 15%, o nó 
AV. As artérias epicárdicas penetram no miocárdio irrigando 
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FIGURA 21.5 Circulação coronariana, vista posterior. 
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FIGURA 21.4 Circulação coronariana, vista anterior. 


o terço externo da massa muscular, e mais profundamente fa- 
zem anastomose com o plexo vascular subendocárdico. A cir- 
culação colateral é pobre ao nível subendocárdico, sendo mais 
evidente nas artérias epicárdicas. A doença aterosclerótica co- 
ronariana afeta quase exclusivamente as artérias epicárdicas. 
A drenagem venosa é feita em 96% pelo seio venoso corona- 
riano e 4% diretamente na cavidade ventricular pelas veias de 
Tebésio."? 
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FIGURA 21.6 Potencial de ação do coração. 
Fonte: Guyton e Hall * Palomo,’ e Smeltzer e Bare. 


Eletrofisiologia do coração 


A base para a compreensão dos mecanismos arritmogênicos 
e da terapia farmacologicamente dirigida repousa no conheci- 
mento básico da eletrofisiologia cardíaca normal. O típico po- 
tencial de ação das fibras cardíacas é, didaticamente, dividido 
em fases: despolarização rápida, repolarização rápida precoce, 
platô, repolarização rápida e despolarização diastólica espon- 
tánea (FIG. 21.6). 

A contração do miocárdio resulta de uma alteração na vol- 
tagem, através da membrana celular (despolarização), que leva 
ao surgimento de um potencial de ação. A contração miocár- 
dica em geral ocorre como resposta a essa despolarização (VER 
FIG. 21.6). Esse impulso elétrico inicia-se no nó SA, que é com- 
posto por uma coleção de células marca-passo, e está localiza- 
do na junção do átrio direito com a veia cava superior. 

Tais células especializadas despolarizam-se espontanea- 
mente, ocasionando uma onda de contração que se espalha nas 
paredes atriais. Após a contração atrial, o impulso sofre um re- 
tardo no nó AV, que está localizado na parede septal do átrio 
direito. Com o reinício do impulso elétrico, as fibras de His- 
-Purkinje promovem a rápida condução do impulso por meio 
de suas ramificações direita e esquerda, ocasionando quase de 
modo simultâneo a despolarização de ambos os ventrículos em 
um tempo de aproximadamente 0,2 segundo após a chegada do 
impulso inicial no nó SA (FI6.21.7).º 

A despolarização da membrana celular miocárdica ocasio- 
na grande elevação na concentração de cálcio no interior da cé- 
lula, que, por sua vez, causa contração pela ligação temporária 
entre duas proteínas — actina e miosina. O potencial de ação 
cardíaco é mais prolongado que o do músculo esquelético, e, 
durante esse tempo, a célula miocárdica não responde a novos 
estímulos elétricos. 


Ciclo cardíaco 


As relações entre os eventos elétricos e mecânicos do ciclo car- 
díaco estão resumidas na FIGURA21.8. Existe um ciclo semelhante 
em ambos os lados do coração, mas as pressões do ventrículo 
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direito e das artérias pulmonares são menores que as do ventri- 
culo esquerdo e da aorta. 

A contração e o relaxamento podem ser isométricos quan- 
do ocorrem alterações na pressão intraventricular sem modifi- 
cação no comprimento das fibras musculares. O ciclo inicia-se 
no nó SA com uma despolarização que leva à contração atrial. 
Durante esse tempo, o fluxo sanguíneo no interior dos ventri- 
culos é passivo, mas a contração atrial aumenta o seu enchi- 
mento em 20 a 30%. A sistole ventricular ocasiona o fecha- 
mento das valvas atrioventriculares (primeira bulha cardíaca), 
sendo que a contração é isométrica até que as pressões intra- 
ventriculares tornem-se suficientes para abrir as valvas pulmo- 
nar e aórtica, dando início à fase de ejeção. 

O volume de sangue ejetado é conhecido como volume de 
ejeção. Ao final dessa fase, ocorre o relaxamento ventricular 
e o fechamento das valvas pulmonar e aórtica (segunda bu- 
lha cardíaca). Após o relaxamento isovolumétrico, as pressões 
ventriculares diminuem mais do que as pressões atriais. Isso 
leva à abertura das valvas atrioventriculares e ao início do en- 
chimento ventricular diastólico. Todo o ciclo então se repete na 
sequência de outro impulso a partir do nó SA. 


Débito cardíaco 


O débito cardíaco (DC) é o produto da frequência cardíaca 
(FC) pelo volume sistólico (VS). O VS ou volume de ejeção é 
o volume total de sangue ejetado pelo ventrículo durante uma 
sístole e é determinado por três fatores principais: pré-carga, 
pós-carga e contratilidade, considerados a seguir. 


Pré-carga 

A pré-carga é o volume ventricular no final da diastole (FIG. 21.9). 
O aumento da pré-carga leva ao aumento do volume de ejeção. 
A pré-carga depende fundamentalmente do retorno do sangue 
venoso corporal ao ventrículo direito. Por sua vez, o retorno 
venoso é influenciado por alterações da postura, da pressão in- 
tratorácica, do volume sanguíneo e do equilíbrio entre constri- 
ção e dilatação no sistema venoso. A relação entre o volume 


263 


264 








Veia cava superior 


Nó sinoatrial > Ramo esquerdo comum 


Nó sinoatrial 


Músculo atrial 


Potencial de ação 





Feixes internodais 


Nó atrioventricular 


Fibras de RN 


Fascículo posterolateral 


FIGURA 21.7 Sistema de condução da atividade elétrica do coração. 


diastólico final do ventrículo e o volume de ejeção é conhecida 
como Lei Cardíaca de Starling, que estabelece que o volume 
sistólico relaciona-se proporcionalmente ao comprimento da 
fibra muscular no início da contração (comprimento determi- 
nado pela pré-carga) (FIG. 21.10). 


Pós-carga 

A pós-carga é a resistência à ejeção (propulsão) ventricular 
ocasionada pela resistência ao fluxo sanguíneo na saída do ven- 
trículo (FIG.21.11). É determinada sobretudo pela resistência vas- 
cular sistêmica. Essa é uma função do diâmetro das arteríolas 
e esfincteres pré-capilares e da viscosidade sanguínea. Quanto 
maior a contração dos esfincteres ou maior a viscosidade, mais 
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FIGURA 21.8 Ciclo cardíaco. 
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elevada será a resistência e, consequentemente, a pós-carga. 
O grau de resistência vascular sistêmica é controlado pelo sis- 
tema simpático, que estabelece o tônus da musculatura da pa- 
rede das arteríolas, regulando o seu diâmetro. 


Contratilidade 


A contratilidade representa a capacidade de contração do mio- 
cárdio na ausência de quaisquer alterações na pré-carga ou pós- 
-carga (FIG.21.12). A influência mais importante na contratilidade é 
do sistema nervoso simpático. Os receptores B-adrenérgicos são 
estimulados pela noradrenalina liberada pelas terminações ner- 
vosas, aumentando a contratilidade. Um efeito semelhante po- 
de ser observado com adrenalina circulante e com substâncias 
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Determinantes da pré-carga 
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FIGURA 21.9 Pré-carga. 
PAD, pressão arterial diastólica; PAP, pressão da artéria pulmonar; PCP, pressão capilar 
pulmonar; POAP pressão de oclusão da artéria pulmonar; PVC, pressão venosa central. 
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FIGURA 21.10 Lei de Frank-Starling. 


como dobutamina, digoxina e cálcio. A contratilidade é reduzida 
pela hipóxia, isquemia do miocárdio, doença do miocárdio e ad- 
ministração de B-bloqueadores ou agentes antiarritmicos. 

O fluxo sanguíneo para os tecidos é controlado de acor- 
do com as necessidades dos tecidos. A quantidade de sangue 
bombeada pelo coração em um determinado período de tempo 
constitui o DC. O DC é controlado pela totalidade de fluxos lo- 
cais dos tecidos. Em um indivíduo adulto normal, o DC oscila 
em torno de 5 litros por minuto. 

O DC sofre alterações para adaptar-se às modificações 
das demandas metabólicas. O equilíbrio entre o DC e o retor- 
no venoso pode ser observado durante o processo de resposta 
à atividade física. Quando o músculo é exercitado, os vasos 
sanguíneos sofrem dilatação devido ao aumento do metabo- 
lismo e incremento do fluxo sanguíneo. Isso promove eleva- 
ções no retorno venoso e na pré-carga do ventrículo direito. 
Consequentemente, maior quantidade de sangue será libera- 
da para o ventrículo esquerdo, elevando o DC. Haverá tam- 
bém estímulo à contratilidade e à frequência cardíaca devido 
ao aumento da atividade simpática associada à atividade física, 
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FIGURA 21.11 Pós-carga. 
RVP resistência vascular pulmonar; RVS, resistência vascular sistêmica. 
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FIGURA 21.12 Contratilidade. 
FE, fração de ejeção; VD, ventrículo direito; VE, ventrículo esquerdo. 


elevando, como resultado, o DC para compensar as necessida- 
des dos tecidos. 

O inotropismo é a propriedade cardíaca relacionada à for- 
ça de contração muscular, ou seja, o seu desempenho frente a 
uma mesma pré-carga e pós-carga. A estimulação simpática 
aumenta a força de contração do músculo cardíaco em razão 
da liberação de catecolaminas. Para uma mesma pré-carga, o 
aumento do inotropismo melhora o DC.’ 


Circulação sistêmica 


Os vasos sanguíneos sistêmicos dividem-se em artérias, arte- 
ríolas, capilares e veias. As artérias carregam sangue aos ór- 
gãos sob altas pressões, enquanto as arteríolas são vasos meno- 
res dotados de paredes musculares que permitem um controle 
direto do fluxo através de cada leito capilar. Os capilares são 
constituídos por uma camada única de células endoteliais cujas 
paredes delgadas permitem trocas de nutrientes entre o sangue 
e os tecidos. As veias promovem o retorno do sangue, a partir 
dos leitos capilares, até o coração e contêm cerca de 70% do 
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volume sanguineo circulante, contrastando com os 15% repre- 
sentados pelo sistema arterial. As veias atuam como reservató- 
rios, e o tônus venoso é importante no processo de manutenção 
do retorno do sangue em direção ao coração (FIG. 21.13). 

Os vasos linfáticos constituem, juntamente com os gân- 
glios, o sistema linfático, que é um sistema acessório do sis- 
tema circulatório, através do qual circula a linfa, um líquido 
aquoso rico em proteínas e gorduras. Mais da metade da linfa 
do organismo se origina no fígado e nos intestinos, constituída 
de nutrientes absorvidos no processo da digestão. Os capilares 
linfáticos existem em todos os tecidos em proximidade aos ca- 
pilares sanguíneos (FIG. 21.14). 

A parede endotelial dos capilares linfáticos é altamente 
permeável às proteínas e a outras grandes moléculas, e o siste- 
ma recolhe do líquido intersticial as macromoléculas que não 
podem alcançar a rede capilar sanguínea. O sistema de vasos 
linfáticos se concentra no interior do tórax e, através do canal 
ou ducto torácico, desemboca no sistema venoso na junção das 
veias jugular e subclávia esquerdas, lançando a linfa no sangue 
venoso. A linfa incorpora-se à circulação sistêmica em fluxos 
aproximados de 125 mL por hora. 

Além da função de drenagem, o sistema linfático faz parte 
do sistema imunológico, uma vez que grandes moléculas, célu- 
las neoplásicas e até mesmo bactérias podem atingir a circula- 
ção linfática, sendo destruídas nos linfonodos. 


Fluxo sanguíneo 


A relação entre o fluxo e a pressão motriz é dada pela fórmula 
de Hagen-Poiseuille, que estabelece que o fluxo laminar, no in- 
terior de um tubo, é diretamente proporcional à pressão motriz 
e à quarta potência do raio do tubo e inversamente proporcional 
ao comprimento e à viscosidade do fluido. 


Em que: 

Q é o fluxo volumétrico 

T é o coeficiente matemático 

R é o raio interno do tubo 

Ap é a diferença de pressão entre o início e o fim do tubo 
T é a viscosidade dinâmica do fluido 

L é o comprimento do tubo 


Veia Artéria 


Capilar 





As veias levam ao coração 
sangue vindo do corpo. 
Suas paredes são mais 
finas que as das artérias 


As artérias levam sangue 
do coração a todo o corpo. 
Suas paredes são 
espessas e dilatáveis 


Os capilares levam sangue 
aos tecidos, para fornecer 
oxigênio às células. 

Eles ligam artérias a veias 


FIGURA 21.13 Circulação sistêmica. 


Nos vasos sanguíneos, o fluxo tem caráter pulsátil em vez 
de contínuo, e a viscosidade varia conforme a velocidade do 
fluxo. Assim, a fórmula não é estritamente aplicável, mas serve 
para ilustrar um ponto importante em que pequenas modifica- 
ções no raio do vaso resultam em grandes alterações no fluxo. 
As alterações na velocidade do fluxo, tanto nas arteríolas como 
nos capilares, são devidas sobretudo a modificações do tônus 
e consequentemente da circunferência dos vasos, bem como a 
modificações na pressão motriz e na viscosidade do sangue. 
A pressão motriz é a diferença entre a pressão de entrada e a 
pressão de saida em um determinado segmento. Por exemplo, 
em um leito capilar, ela é a diferença entre a pressão arteriolar 
e a pressão venular. Nesse caso, ela costuma ser chamada de 
pressão de perfusão capilar (VER FIG. 21.13). 

Os líquidos circulam no interior dos tubos em lâminas 
concêntricas, das quais as mais externas, em contato com a pa- 
rede, progridem mais lentamente. Esse tipo de fluxo é conheci- 
do como fluxo laminar (FIG. 21.15). A maior ou menor facilidade 
com que as lâminas de liquido se deslocam, umas em relação 
às outras, depende da viscosidade do líquido. A viscosidade é 
uma propriedade que depende da composição molecular dos li- 
quidos. Um líquido de viscosidade baixa, como a água, se des- 
loca mais facilmente em um tubo do que um líquido de maior 
viscosidade, como o óleo ou o sangue. 

O controle do fluxo sanguíneo é realizado de três maneiras 
diferentes: em razão das necessidades locais dos tecidos, pelo 
sistema nervoso e por mecanismos humorais. O controle local 
está diretamente relacionado com o metabolismo dos tecidos. 
Assim, os músculos em repouso são pouco irrigados, enquanto 
os rins, o encéfalo e, em particular, a hipófise são extremamen- 
te vascularizados devido às necessidades metabólicas e funcio- 
nais desses órgãos e tecidos. 


Controle da circulação sistêmica 


O tônus das arteriolas determina a velocidade do fluxo em dire- 
ção aos leitos capilares. Uma série de fatores influencia o tônus 
arteriolar, incluindo o controle autônomo, hormônios circulan- 
tes, fatores próprios do endotélio e concentração local de me- 
tabólitos. O controle autônomo é amplamente dependente do 
sistema nervoso simpático que inerva todos os vasos à exceção 
dos capilares. As fibras simpáticas provêm dos segmentos to- 
rácico e lombar da medula espinhal, onde são controladas pelo 
centro vasomotor da medula, que, por sua vez, é dotado de zo- 
nas distintas de vasoconstrição e vasodilatação. 

Embora exista uma descarga simpática basal adequada pa- 
ra a manutenção do tônus vascular, um aumento desse estimu- 
lo afeta alguns órgãos mais do que outros, priorizando a ma- 
nutenção da perfusão em órgãos vitais. Com isso, ocorre uma 
distribuição do sangue a partir da pele, músculos e vísceras 
para o cérebro, coração e rins. A elevação da descarga simpáti- 
ca constitui-se em uma das respostas à hipovolemia, por exem- 
plo, em casos de perdas sanguíneas graves com o propósito de 
proteger o suprimento sanguíneo dos órgãos-alvo. A influên- 
cia simpática predominante é a vasoconstrição pelos receptores 
a-adrenérgicos. 

O sistema simpático também pode ocasionar vasoconstri- 
ção por estimulação de receptores B-adrenérgicos e colinérgi- 
cos, mas apenas na musculatura esquelética. A elevação do flu- 
xo sanguineo que aporta ao músculo toma parte importante da 
reação de “combate ou fuga” quando há previsão de atividade 
fisica (exercício). Hormônios circulantes, como a adrenalina e 
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FIGURA 21.14 Sistema linfatico. 
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Fluxo turbulento 


FIGURA 21.15 Fluxo sanguíneo. 


a angiotensina II, são potentes vasoconstritores, mas provavel- 
mente ocasionam pouco efeito agudo no mecanismo de con- 
trole cardiovascular (FIG.21.16). Por outro lado, fatores derivados 
do endotélio desempenham papel importante no controle local 
do fluxo sanguíneo. Tais substâncias podem tanto ser produzi- 
das como modificadas no endotélio vascular e incluem a pros- 
taciclina e o óxido nítrico, ambos potentes vasodilatadores. 
O acúmulo de metabólitos, como dióxido de carbono (CO,), 
potássio (K^), hidrogênio (H^), adenosina e lactato, ocasiona 
vasodilatação. 

A endotelina é liberada quando ocorre lesão do endotélio e 
causa vasoconstrição evitando o sangramento, principalmente 
nas artérias cerebrais, renais e coronárias. Alguns agentes são 






Rede capilar pulmonar 


Fluxo sanguíneo 


vasodilatadores como a bradicinina, a histamina e as prosta- 
glandinas. A histamina, produzida nos mastócitos, é liberada 
quando ocorre lesão, inflamação ou reação alérgica. 

Essa resposta constitui-se, provavelmente, em um impor- 
tante mecanismo da autorregulação do fluxo sanguíneo nos di- 
versos órgãos, processo em que o fluxo sanguíneo através de 
um órgão é controlado localmente permanecendo constante 
mesmo quando submetido a um amplo espectro de pressões de 
perfusão. A autorregulação desempenha papel importante so- 
bretudo nas circulações cerebral e renal. 


Controle da pressão arterial 


A pressão arterial sistêmica é responsável pela manutenção 
da perfusão tecidual. A pressão arterial média (PAM) leva em 
consideração o fluxo sanguíneo pulsátil das artérias e constitui- 
-se no melhor valor de medida para o grau da pressão de perfu- 
são de um órgão. A PAM é definida por: 


pam = PAS+(2XPAD) 
3 
ou 
pam = -PAD+ (PAS- PAD) 





3 
em que PAS é a pressão arterial sistólica e PAD é a pressão 
arterial diastólica. 
A PAM é o produto entre o DC e a resistência vascular 
sistêmica (RVS): 
PAM =DC x RVS 
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FIGURA 21.16 Sistema adrenérgico. 


Os movimentos de relaxamento ou diástole cardíaca pro- 
porcionam o aumento de volume do coração enquanto este se 
enche de sangue. Considera-se pressão sistólica normal um valor 
de 120 mmHg, e a diastólica, um valor de 80 mmHg. A hiperten- 
são é caracterizada por um valor sistólico igual ou superior a 140 
mmHg e uma pressão diastólica igual ou superior a 90 mmHg. 

Se o DC decrescer, o valor da PAM também diminuirá, a 
não ser que ocorra um aumento compensatório da RVS a partir 
da vasoconstrição das arteríolas. Entre os principais fatores que 
determinam a resistência vascular, estão a diminuição do calibre 
dos vasos e as alterações de trajeto, além das ramificações que 
aumentam a área a ser percorrida pelo sangue. Nos capilares, o 
sangue realiza as trocas de substâncias com os tecidos necessá- 
rias à manutenção da homeostasia interna do organismo. 

Essa resposta é mediada por barorreceptores, sensores es- 
pecializados da pressão, localizados no seio carotídeo e arco 
da aorta e conectados ao centro vasomotor. A diminuição da 
pressão sanguínea ocasiona redução de estímulo nos barorre- 
ceptores e consequente redução na descarga que estes remetem 
ao centro vasomotor. Isso causará aumento da descarga simpá- 
tica, provocando vasoconstrição, aumento do índice cardíaco e 
da contratilidade. 

Da mesma forma, elevações da pressão sanguínea estimu- 
lam os barorreceptores ocasionando aumento da descarga pa- 
rassimpática vagal, desacelerando o coração. Também ocorre 


redução da estimulação simpática nos vasos periféricos levan- 
do à vasodilatação. Se a hipotensão for prolongada, outros 
mecanismos entram em operação, como a liberação de angio- 
tensina II e aldosterona, a partir dos rins e das glândulas suprar- 
renais, permitindo a retenção circulatória de sais e água e mais 
vasoconstrição (FIG. 21.17). 


Transporte de oxigénio 


A manutenção da oferta de oxigênio as células, atendendo à 
demanda metabólica, ou seja, requerimento energético, é uma 
função crucial do sistema cardiorrespiratório. Sob condições 
normais, a oferta de oxigênio às células é controlada pela ta- 
xa metabólica celular, processo denominado “oferta direciona- 
da pela demanda”. Em várias condições patológicas, o sistema 
cardiorrespiratório pode ser incapaz de satisfazer a demanda 
metabólica dos tecidos. Portanto, nessas condições, a manipu- 
lação das variáveis que interferem no transporte sistêmico de 
oxigênio (TO,) é uma intervenção bastante utilizada nos pa- 
cientes gravemente enfermos, visando adequar o TO, à deman- 
da metabólica." 

O funcionamento do sistema de transporte de oxigênio é 
definido pela interação do DC e diferença arteriovenosa de oxi- 
gênio. O débito cardíaco informa a quantidade de sangue trans- 
portando oxigênio por minuto, e a diferença arteriovenosa de 
oxigênio (DAVO,) informa a extração tecidual de oxigênio." 
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FIGURA 21.17 Sistema renina-angiotensina. 


O produto desses dois fatores indica o ritmo de consumo 
de oxigênio (VO,), expresso na seguinte formula: 


VO, = VS x FC x DAVO, 


Pode-se dizer que o TO, inicia-se quando o oxigênio é 
captado da atmosfera, difundindo-se do espaço alveolar para 
o sangue capilar, onde é transportado ligado à hemoglobina 
e, em pequena parte, dissolvido no plasma. A partir do DC, o 
fluxo sanguíneo é distribuído na circulação sistêmica e, poste- 
riormente, na microcirculação. Por fim, o oxigênio é liberado 
da hemoglobina (Hb) e se difunde do espaço intravascular para 
o espaço intracelular, onde é utilizado na obtenção de energia, 
por meio do ciclo de Krebs e da cadeia respiratória para manter 
as funções vitais em nível celular. 

Essas etapas podem ser interrompidas em qualquer nível, 
ou seja, pode ocorrer diminuição da oxigenação sanguínea, re- 
dução da taxa de Hb ou diminuição do DC. A compreensão dos 
processos fisiopatológicos, que podem aí interagir, é fundamen- 
tal para a correta interpretação clínica e laboratorial das manifes- 
tações apresentadas pelo paciente e a consequente intervenção 
terapêutica adequada. Isso seria uma maneira simplista de des- 
crever o TO,, sendo que ele é o produto do DC e do conteúdo 
arterial de O, (CaO;) como enunciado na equação de Fick: 


TO, = CaO, x DC xx 
Cao, = (Hb x SaO, x 1,34) + (0,003 x PaO,) 


Embora o TO, seja manipulado na tentativa de adequar o 
desequilíbrio oferta/consumo de O,, o que, de fato, chega à cé- 
lula é denominado oferta de O, (DO,). O VO, é a variável que 
melhor reflete a demanda metabólica, e a taxa de extração de 
O, (TEO,) é a relação entre DO, e VO,. A TEO, pode estar di- 
minuída, nos casos em que há um aumento do fluxo sanguíneo 
tecidual e extração celular de O, reduzida, ou pode estar au- 
mentada, nos casos em que o sangue passa lentamente e a célu- 
la extrai mais O,. A TEO, segue a seguinte equação: 


DO, - VO, 


TEO, (%) = 
DO, x 100 


Em condições normais, o VO, é independente da DO,, 
sendo determinado pela demanda metabólica dos tecidos. À me- 
dida que a DO, diminui, os tecidos se adaptam mediante au- 
mento da TEO, para manter relativamente estável o consumo 
em qualquer nível de DO,, até um determinado ponto (DO, 
crítica), a partir do qual reduções maiores da oferta ocasionam 
reduções proporcionais no VO, (dependência fisiológica da 
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oferta de O,), surgindo, então, acidose láctica. Entretanto, em 
condições patológicas (sepse, insuficiência respiratória, etc.), 
há um prejuízo na capacidade tecidual de extração de O,. Nes- 
sas situações, o VO, torna-se mais dependente da DO, e se ele- 
va proporcionalmente às elevações da DO,, induzidas por in- 
tervenções terapêuticas. Assim, um aumento significativo do 
VO,, em resposta a um aumento da DO,, sugere hipoperfusão/ 
hipóxia (dependência patológica) (FIG. 21.18).” 

Uma das funções mais importantes do sistema circulatório 
é fornecer uma oferta adequada de oxigênio (DO,) a todos os 
tecidos do organismo." Vários mecanismos existem para regu- 
lar essa oferta em resposta às constantes modificações nas ne- 
cessidades. Nas situações de exercício, há um aumento global 
na DO,, regulada principalmente pelo sistema nervoso autôno- 
mo com aumento na contratilidade e na frequência cardíaca e 
aumento no débito cardíaco. Na microcirculação, o aumento 
da perfusão em resposta ao tecido com demanda aumentada 
por oxigênio se dá por dois mecanismos: diminuição na resis- 
tência dos vasos pré-capilares e aumento na taxa de extração 
de oxigênio.” 


Choque circulatório 


O choque circulatório é caracterizado por uma hipoperfusão 
disseminada pelos tecidos causando danos devido ao aporte 
energético tecidual insuficiente. O choque pode ser considera- 
do não progressivo, progressivo e irreversível. No choque não 
progressivo ou compensado, o organismo consegue reverter a 
situação recuperando a normalidade circulatória. 


Índice cardíaco (L-min-'-m-) 
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FIGURA 21.18 Relação entre débito cardíaco e taxa de extração de oxigênio. 
Nota: mantendo-se fixa a taxa de extração, o consumo é proporcional à oferta. 
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> Choque hipovolémico 


FIGURA 21.19 Mecanismos de adaptação no choque hipovolémico. 
DC, débito cardíaco; PAM, pressão arterial média; PAP pressão da artéria pulmonar, 








PAM 


PCP pressão capilar pulmonar; PVC, pressão venosa central; RVP resistência vascular pulmonar; RVS, resistência vascular sistêmica. 


O choque progressivo torna-se cada vez pior e leva o indi- 
víduo à morte se não forem tomadas medidas intervencionis- 
tas. Já o choque irreversível caracteriza-se por levar a pessoa à 
morte independentemente de qualquer tentativa médica de re- 
verter o quadro. Embora às vezes seja possível restabelecer os 
níveis circulatórios normais no choque irreversível, as lesões 
teciduais não permitem a sobrevivência, e a morte ocorre em 
pouco tempo." 

No choque hipovolêmico, causado por diminuição do vo- 
lume sanguíneo, a pressão arterial geralmente diminui à medi- 
da que a volemia decresce. O choque séptico é caracterizado 
pela disseminação generalizada de bactérias pela circulação, 
produzindo a síndrome da resposta inflamatória sistêmica 
(SIRS) ocasionando graves danos aos tecidos (FIG. 21.19). 

No choque circulatório, também é comum ocorrer falên- 
cia cardiovascular por deficiência de oxigênio, fibrilação ven- 
tricular ou problemas anestésicos. A parada circulatória pode 
causar lesões irreversíveis no cérebro devido à formação de 
coágulos e à hipóxia. 


Conclusões 


O sistema cardiovascular é o responsável pela manutenção da 
perfusão tecidual e da atividade metabólica. É um sistema com- 
plexo em que o coração, o aparelho vascular e a microcircula- 
ção têm papel fundamental na homeostasia e na hemodinâmica. 

O equilíbrio entre as atividades adrenérgica simpática 
e parassimpática, neuro-humoral e a mecânica circulatória é 
responsável pela manutenção da oferta e do consumo de oxi- 
gênio, permitindo a extração tecidual adequada e a harmonia 
cardiocirculatória. 


Farmacologia cardiovascular 


O envelhecimento da população e a melhora nos resultados dos 
tratamentos cirúrgicos e farmacológicos colocaram a doença 


cardiovascular nas primeiras posições em relação à mortalida- 
de e morbidade, destacando-se o infarto do miocárdio e o aci- 
dente vascular encefálico (AVE).^ Essa informação estatística 
também é observada no período perioperatório. Foram identifi- 
cados sete fatores independentes para riscos de eventos cardio- 
vasculares: histórico de doença coronariana, histórico de insu- 
ficiência cardíaca congestiva, doença cerebrovascular, doença 
renal crônica, alterações eletrocardiográficas pré-operatórias e 
necessidade de transfusão.“ 

É crescente a utilização de fármacos com efeitos cardio- 
vasculares seja para o controle hemodinâmico com o uso de va- 
sopressores e inotrópicos ou para o controle de fatores de risco 
como hipertensão, dislipidemia e doença arterial coronariana, 
ou mesmo para efeito protetor miocárdico no intraoperatório. 

O risco de infarto agudo do miocárdio (IAM) no perio- 
peratório de cirurgia não cardíaca chega a 1% e aumenta para 
até 5% quando a cirurgia é vascular.” A fisiopatologia do IAM 
perioperatório é multifatorial: o desequilíbrio entre a oferta e o 
consumo de oxigênio pelo miocárdio, agravado pela anemia, 
hipoxemia e taquicardia transitórias ou mantidas, conduz à is- 
quemia miocárdica. A liberação de mediadores inflamatórios e 
a isquemia-reperfusão desencadeiam a instabilidade e ruptura 
da placa aterosclerótica, o aumento da reatividade vascular, a 
redução da fibrinólise e estados de hipercoagulabilidade.” 

Assim sendo, conhecer os fatores de risco cardiovascular, 
as indicações e interações medicamentosas e a necessidade de 
suspensão ou introdução de fármacos é fundamental para a re- 
dução dos riscos perioperatórios. 


Neurotransmissão adrenérgica 


A noradrenalina é formada a partir do aminoácido tirosina, de 
origem alimentar, que chega pela corrente sanguínea até os lo- 
cais da biossintese, como à medula suprarrenal, às células cro- 
mafins e às fibras sinápticas. A tirosina é transportada para o 


citoplasma do neurônio adrenérgico por um transportador liga- 
do ao sódio (Na). Os neurônios adrenérgicos liberam a nora- 
drenalina como neurotransmissor. 

No sistema simpático, a noradrenalina é o neurotrans- 
missor dos impulsos nervosos dos nervos autonômicos pós- 
-ganglionares para os órgãos efetores. A enzima tirosina hi- 
droxilase transforma a tirosina em di-hidroxifenilalanina 
(DOPA). A DOPA é transformada em dopamina pela enzima 
dopa descarboxilase (também denominada L-amino-descarbo- 
xilase ácida aromática), sendo, então, a DOPA descarboxila- 
da para se transformar em dopamina. A dopamina, sofrendo 
a ação da enzima dopamina f-hidroxilase, é transformada em 
noradrenalina. 

A transformação da noradrenalina em adrenalina ocorre 
na medula suprarrenal pela enzima feniletanolamina-N-metil- 
-transferase. Depois de sintetizada, a noradrenalina é armaze- 
nada na forma ligada, no interior das vesículas, com trifosfato 
de adenosina (ATP) e com um grupo de proteínas heterogéneas 
chamadas de cromograninas, constituindo um complexo que 
não se difunde, sendo, portanto, inativo. Ao lado dessa nora- 
drenalina ligada, existe outra forma (ou outras formas) de no- 
radrenalina frouxamente ligada, ou mesmo livre, nos terminais 
axOnicos e nas vesículas de depósito. As vesiculas pré-sinápti- 
cas que armazenam a noradrenalina se concentram, sobretudo, 
no terminal adrenérgico e podem ainda ser encontradas na me- 
dula suprarrenal e até em certos órgãos sem inervação adrenér- 
gica. As vesículas também encerram dopamina f-hidroxilase 
(a enzima que transforma a dopamina em noradrenalina). 
O neurotransmissor adrenérgico, depois de interagir com seus 
receptores situados nas células pós-sinápticas e pré-sinápticas, 
deve ser inativado rapidamente. Se isso não acontecesse, have- 
ria excesso de sua ação, o que destruiria a homeostasia e leva- 
ria à exaustão do organismo. 

A monoaminoxidase (MAO) é uma enzima que retira o 
radical amino (NH,) de diversos compostos, como noradrenali- 
na, adrenalina, dopamina e serotonina. A MAO localiza-se nas 
paredes das mitocôndrias dos neurônios; em tecidos não neu- 
rais, como o intestinal e o hepático, ela oxida a noradrenalina 
transformando-a no ácido vanilmandélico, inerte e eliminado 
pela urina. 

A catecol-O-metiltransferase (COMT), abundante no fi- 
gado, transforma a noradrenalina nos compostos metametila- 
dos, metanefrina e normetanefrina. A COMT regula principal- 
mente as catecolaminas circulantes. Além de sofrer a ação das 
enzimas inativadoras, a noradrenalina é retirada da fenda si- 
náptica pela recaptação das terminações nervosas adrenérgicas 
pré-sinápticas. 


Receptores adrenérgicos 


A principal classificação farmacológica subdivide os recepto- 
res adrenérgicos nos subtipos a e B, baseados originalmente 
na ordem de potência dos agonistas e, posteriormente, em an- 
tagonistas seletivos.” Existem dois subtipos principais de re- 
ceptores a-adrenérgicos (a, e œ) e três subtipos de receptores 
p-adrenérgicos (B,, D, e B;). Estudos de clonagem demonstra- 
ram que todos têm uma estrutura semelhante e pertencem à 
superfamília dos receptores acoplados à proteína G. Os recep- 
tores q, ativam a fosfolipase C e, assim, produzem trifosfato 
de inositol (IP3) e diacilglicerol (DAG) como segundos men- 
sageiros. Os receptores q, inibem a adenilato ciclase e, assim, 


diminuem a formação de monofosfato de adenosina cíclico 
(AMPc). Todos os tipos de receptores p estimulam a adenilato 
ciclase. 

Os principais efeitos da ativação dos receptores são estes: 


e Receptores a,: vasoconstrição, relaxamento da muscu- 
latura lisa gastrintestinal, secreção salivar e glicogenóli- 
se hepática. 

e Receptores a: inibição da liberação de neurotransmis- 
sores, incluindo a noradrenalina, inibição da liberação da 
insulina, estímulo à agregação plaquetária e contração do 
músculo liso vascular. 

e Receptores B,: aumento da frequência cardíaca (taquicar- 
dia), aumento da contratilidade do miocárdio e aumento 
da lipólise. 

e Receptores f: broncodilatação, vasodilatação, pequena 
diminuição da resistência periférica, aumento da glicoge- 
nólise muscular e hepática, aumento da liberação de glu- 
cagon, relaxamento da musculatura lisa uterina e tremor 
muscular. 

e Receptores ,: termogênese e lipólise. 

e Receptores dopaminérgicos 1 (DA,): vasodilatação renal, 
coronariana, mesentérica e cerebral e inibição da reabsor- 
ção tubular de sódio, culminando em uma resposta natriu- 
rética. 

e Receptores dopaminérgicos 2 (DA,): liberação de nora- 
drenalina pelos nervos simpáticos e liberação de prolacti- 
na. No intestino, suprimem o peristaltismo, predispondo 
ao íleo adinâmico. 


O mecanismo da resposta inotrópica aguda à hiperativi- 
dade adrenérgica é a elevação dos níveis teciduais do segun- 
do mensageiro, o AMPc. Farmacologicamente, o suporte ino- 
trópico agudo segue os mesmos princípios, seja por meio da 
administração de catecolaminas exógenas que estimulam os 
receptores P-adrenérgicos, ou por inibição da decomposição 
do AMPc pelos inibidores da fosfodiesterase (PDE). O supor- 
te agudo para insuficiência circulatória pode exigir vasocons- 
trição periférica temporária por estimulação a-adrenérgica. 
Desse modo, existem vários fármacos semelhantes às cate- 
colaminas que são utilizados na insuficiência cardíaca aguda, 
dependendo da combinação que possa ser necessária entre es- 
timulação inotrópica aguda, vasodilatação rápida ou vasocons- 
trição aguda (FIG. 21.20). 


Agentes simpatomiméticos 


Os agonistas de ação direta atuam diretamente nos recep- 
tores adrenérgicos a ou ß produzindo efeitos semelhantes ou 
liberando a adrenalina pela medula suprarrenal. Os agonistas 
de ação indireta não afetam diretamente os receptores pós- 
-sinápticos, mas provocam a liberação de noradrenalina dos 
terminais adrenérgicos. Já os agonistas de ação mista ativam 
os receptores adrenérgicos na membrana pós-sináptica e cau- 
sam a liberação de noradrenalina dos terminais pré-sinápti- 
cos (adrenérgicos). A FIGURA21.21 apresenta a classificação dos 
agonistas dos receptores adrenérgicos. A TABELA 21.1, por sua 
vez, traz os efeitos, a dose e potência dos principais agonistas 
adrenérgicos. 

Nos choques hipovolêmico, obstrutivo e distributivo, a res- 
suscitação volêmica é o primeiro passo na recuperação do pa- 
ciente. A administração de fluidos deve ser considerada mesmo 
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FIGURA 21.20 Interações farmacológicas com o sistema cardiovascular. 
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AMPc, monofosfato de adenosina cíclico; PA, pressão arterial; PCPC, pressão capilar pulmonar em cunha; PDE, fosfodiesterase. 


no choque cardiogénico, principalmente quando resultante de 
IAM - os pacientes em geral são diaforéticos e, pode haver, 
hipovolemia relativa. O uso de fármacos vasopressores deve 
ser entendido como ponte para a resolucào do estado que levou 
ao choque.” 


Farmacos vasoativos 


Adrenalina 


A adrenalina é sintetizada e liberada a partir das células croma- 
fins da medula suprarrenal, sendo um agente a e B-adrenérgico 
potente que eleva a pressão arterial média, aumentando tanto o 


TABELA 21.1 Efeito, dose e potência dos principais agonistas adrenérgicos 





índice cardíaco como o tônus vascular periférico. Ela pode au- 
mentar a oferta de oxigênio, mas também aumenta o seu con- 
sumo. A adrenalina faz subir os níveis de lactato, pelo excesso 
de vasoconstrição com comprometimento da perfusão, dimi- 
nuição da circulação esplâncnica e alterações diretas no siste- 
ma mitocondrial.” 

Um estudo clínico randomizado comparando a adrena- 
lina com a noradrenalina em 280 pacientes em choque não 
encontrou nenhuma diferença quanto ao tempo para atingir 
as metas de pressões arteriais, mortalidade em 28 dias ou 
mortalidade em 90 dias, embora 13% dos pacientes no gru- 
po de adrenalina tenham sido retirados do estudo por causa 
de acidose láctica ou taquicardia.” Outro estudo randomizado 


















































Noradrenalina | 2a 40 ug-min” ++ ++++ 0 0 
Dopamina 1a4yg-kg "min * + 0 + ++++ 
4a 20 yg:kg "min" ++ TB ++-+++ 0 ++ 
Adrenalina 1a20yg:min"' ++++ ++++ ++++ +++ 0 
Fenilefrina 20 a 200 pg-min™' 0 0 +++ 0 0 
Vasopressina 0,01 a 0,03 U-min"' 0 0 TEE 0 0 
Dobutamina 2a 20 yg:kg min" Tt ++ 0 ++ 0 
Milrinona 0,375 a 0,75 ug:kg ^- min" THE 0 ++ 0 
Levosimendana | 0,05 a 0,2 ug:kg "min" +++ 0 
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| Seletivos Nao seletivos Agentes de Inibidor de Inibidores Inibidores 
liberação captação* da MAO* da COMT* 
Vv Y Y Y v RA 

a,-fenilefrina a,a,-oximetazolina Efedrina Anfetamina Cocaina Selegilina Entacapona 
a,-clonidina 6, B,-isoproterenol (a,a,B, B. Tiramina 

B,-dobutamina 3,0; B, B;-adrenalina e agentes 

B,-terbutalina a,a,8,-noradrenalina de liberação) 

As respostas não são reduzidas mediante A resposta é reduzida As respostas são extintas 


tratamento prévio com reserpina ou 
guanetidina. A resposta pode ser potencializada 
pela cocaína, reserpina e guanetidina 


mediante tratamento 
prévio com reserpina 
ou guanetidina 


pelo tratamento prévio 
com reserpina ou 
guanetidina 


FIGURA 21.21 Classificação dos agonistas dos receptores adrenérgicos (aminas simpatomiméticas) ou fármacos que produzem efeitos semelhantes aos simpatomiméticos. 
Para cada categoria, cita-se um protótipo (*Não se trata, na realidade, de fármacos simpáticos; mas produzem efeitos similares aos simpatomiméticos). 


COMT, catecol-O-metiltransferase; MAO, monoaminoxidase. 


comparou adrenalina com noradrenalina, com ou sem dobuta- 
mina, com meta de pressão arterial média acima de 70 mmHg 
e um índice cardíaco acima de 2,5 L-min'! em doentes com 
choque séptico.” Não houve diferença significativa entre os 
dois grupos no que se refere ao tempo de permanência em 
unidade de tratamento intensivo (UTI), ao uso de vasopressor 
e à mortalidade hospitalar. 

A adrenalina pode elevar a pressão arterial em pacientes 
que não respondem aos agentes tradicionais. Ela aumenta a FC 
e tem o potencial para induzir taquiarritmias, isquemia mio- 
cárdica e hipoglicemia. Por conta de seus efeitos sobre o fluxo 
esplâncnico e sua propensão a aumentar as concentrações de 
lactato, a adrenalina tem sido considerada um agente de se- 
gunda linha, cuja utilização deve ser restrita a pacientes que 
não respondem às terapias tradicionais e a algumas situações 
especiais como parada cardiorrespiratória, reações anafiláticas 
e asma aguda grave. 


Noradrenalina 


A noradrenalina é uma catecolamina endógena secretada pe- 
los neurônios adrenérgicos pós-ganglionares dos mamíferos. 
A noradrenalina é equipotente à adrenalina na estimulação dos 
receptores B,, porém de menor potência que esta como ago- 
nista dos receptores a, exercendo pouca ação nos receptores 
Ba. Ela é um potente agonista a-adrenérgico, sendo essa sua 
principal função terapêutica. É o medicamento de escolha no 
choque séptico.” 

Em pacientes hipovolêmicos e hipotensos, a noradrenali- 
na provoca vasoconstrição nos vasos renais, aumentando sua 
resistência e prejudicando sua função. Até a década de 1990, 
a noradrenalina era praticamente proscrita em pacientes com 
insuficiência renal. Todavia, no choque séptico, no qual há um 
estado hiperdinâmico, a redução do débito urinário deve-se a 


uma baixa pressão de perfusão renal. Nessa situação, a nora- 
drenalina promove um aumento no débito urinário por aumen- 
tar a filtração renal em decorrência de uma constrição na arte- 
ríola eferente e normalização da resistência renal.” 


Dopamina 


A dopamina é o precursor imediato da noradrenalina e da adre- 
nalina, com ligação dose-dependente a receptores dopaminér- 
gicos, B,-adrenérgicos e a,-adrenérgicos. É também capaz de 
estimular a liberação endógena de noradrenalina e tem efei- 
to dose-dependente — nas infusões de 1 a 2 ug. kg "min !, a 
dopamina combina-se com os receptores dopaminérgicos, 
promovendo vasodilatações renal, mesentérica, coronariana 
e cerebral. Nas doses entre 2 e 10 ug-kg"!-min”!, a ligação é 
preferencial aos receptores B,-adrenérgicos, cuja ativação de- 
sencadeia aumento da frequência cardíaca e da contratilidade 
miocárdica, aumentando o DC. Em infusões superiores a 10 
ug'kg!-min”, há ligação aos receptores a, e P,-adrenérgicos, 
responsáveis, respectivamente, pela vasoconstrição difusa e 
pelo aumento da FC e pressão arterial. 

A dopamina pode aumentar a pressão na artéria pulmonar 
e provocar congestão pulmonar. Também pode desencadear ou 
exacerbar taquiarritmias supraventriculares e ventriculares. Ela 
predispõe à isquemia miocárdica em razão da soma de seu efei- 
to cronotrópico positivo, que aumenta o consumo de oxigênio, 
e da vasoconstrição coronariana, que reduz a oferta de oxigê- 
nio ao miocárdio. Não comprovou ser benéfica em reverter a 
insuficiência renal, apesar dos efeitos fisiológicos descritos em 
laboratório. Tem desvantagens comparativamente à noradre- 
nalina no manejo do choque por apresentar mais efeitos cola- 
terais.5 Nas últimas duas décadas, o uso da dopamina vem de- 
crescendo, e hoje ela está reservada a situações de bradicardia 
extrema. 
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Vasopressina 


A vasopressina é um hormônio sintetizado no hipotálamo, 
transportado e armazenado na glândula pituitária. É liberada 
sistemicamente em resposta à diminuição do volume intravas- 
cular e ao aumento da osmolaridade do plasma. A vasopressina 
contrai o músculo liso vascular diretamente por meio de recep- 
tores V, e também aumenta a capacidade de resposta às cate- 
colaminas. A vasopressina também pode aumentar a pressão 
sanguinea por inibição da produção de óxido nítrico pelo mus- 
culo liso vascular.” 

A vasopressina contribui para manter a pressão sanguínea 
durante a hipovolemia e parece restaurar mecanismos hemodi- 
nâmicos prejudicados no estado de choque. Um aumento dos 
níveis de vasopressina foi documentado em choque hemorrági- 
co,? mas um crescente corpo de evidências indica que tal res- 
posta é anormal no choque séptico. Os níveis plasmáticos de 
vasopressina variam com os diferentes tipos e fases do choque: 
encontram-se elevados no choque cardiogênico e nas fases ini- 
ciais do choque séptico, mas há um declínio por esgotamento 
das reservas. Alguns pacientes podem ainda desenvolver defi- 
ciência relativa de vasopressina.” 

A utilização da vasopressina nos estados de choque pare- 
cia promissora nos estudos iniciais, mas seus principais efeitos 
colaterais — como o aumento importante da resistência vascular 
sistêmica por efeito direto na musculatura vascular sem incre- 
mento do DC, vasoconstrição coronariana e esplâncnica — dei- 
xam esse potente vasoconstritor como fármaco de segunda ou 
terceira escolha, com uso reservado nos casos de falta de res- 
posta à noradrenalina.” Não é mais indicada na parada cardior- 
respiratória desde a última atualização do Advanced Cardiac 
Life Support (ACLS) em 2015. 


Fármacos de ação mista e ação direta 


A fenilefrina é um agonista a relativamente puro. Como não 
se trata de um derivado catecólico, a fenilefrina não é inativada 
pela COMT e apresenta duração de ação muito mais prolonga- 
da do que as catecolaminas. Trata-se de um midriático e des- 
congestionante nasal eficaz que pode ser utilizado para elevar 
a pressão arterial. 

A efedrina é encontrada em várias plantas e vem sendo 
utilizada na China há mais de 2 mil anos. Como se trata de uma 
fenilpropanolamina não catecólica, a efedrina possui alta bio- 
disponibilidade e duração de ação relativamente longa. Devido 
a seu acesso ao sistema nervoso central (SNC), atua como le- 
ve estimulante. A pseudoefedrina, um dos quatro enantiôme- 
ros da efedrina, está disponível sem prescrição médica como 
componente de muitas misturas descongestionantes nasais. 
O metaraminol produz vasoconstrição e é utilizado no trata- 
mento da hipotensão em casos de choque grave (ativação dos 
receptores a). A ritodrina e a terbutalina são administradas 
para interromper o trabalho de parto pré-termo (ativação dos 
receptores B,). 


Complicações da terapia vasopressora 


Todos os agentes vasopressores podem provocar taquicardia e 
taquiarritmias significativas, sobremaneira em pacientes com 
volemia inadequada. Em indivíduos com aterosclerose corona- 
riana significativa, a constrição das artérias coronárias pode pre- 
cipitar isquemia miocárdica e infarto, o que é particularmente 


preocupante em pacientes tratados com vasopressina. Na pre- 
sença de disfunção miocárdica, a vasoconstrição excessiva po- 
de diminuir o volume sistólico, o débito cardíaco e o forneci- 
mento de oxigênio. Se isso ocorrer, a dose de vasopressor deve 
ser diminuída, ou a adição de um agente inotrópico como a 
dobutamina deve ser considerada.” Doses excessivas de vaso- 
pressores também podem causar isquemia e necrose de mem- 
bros, sendo necessária a amputação em alguns casos. 


Óxido nítrico e monofosfato de guanosina cíclico 


Outra via de sinalização da resposta relaxante pela ativação dos 
receptores B-adrenérgicos, independente do AMPc, é a via en- 
dotelial. A resposta vasodilatadora por estimulacào dos recep- 
tores B-adrenérgicos tem se mostrado parcial ou totalmente ini- 
bida pela retirada do endotélio ou na presenga de inibidores da 
síntese de óxido nítrico (NO). Além disso, a inibição da enzi- 
ma guanilato ciclase solúvel em vasos sem endotélio elimina a 
resposta vasodilatadora, enquanto a adição de nitroprussiato de 
sódio restaura o relaxamento vascular. Assim, esses trabalhos 
mostram que o NO produzido pelas células endoteliais está en- 
volvido no relaxamento induzido por estimulação de recepto- 
res B-adrenérgicos.” 

Os mecanismos pelos quais os receptores B-adrenérgicos 
promovem liberação de NO parecem envolver várias vias si- 
nalizadoras. Os receptores P-adrenérgicos levam à ativação 
da NO sintetase endotelial (eNOS) presente nas células endo- 
teliais, que, por sua vez, vai promover a oxidação do nitrogê- 
nio terminal do grupamento guanidino do aminoácido L-argi- 
nina, formando quantidades equimolares de NO e r-citrulina. 
Uma vez formado, o NO difunde-se rapidamente da célula 
endotelial para a célula muscular lisa, onde interage com o 
grupamento heme da guanilato ciclase solüvel, estimulando a 
sua atividade catalítica e levando à formação de monofosfato 
de guanosina cíclico (GMPc), que, por sua vez, diminui os 
níveis intracelulares de cálcio (Ca?”). Os mecanismos pelos 
quais a via NO/GMPc induz vasodilatação incluem inibição 
da geração de inositol trifosfato (IP3 ou InsP3), aumento do 
sequestro de Ca?* citosólico, desfosforilação da cadeia leve 
de miosina, inibição do influxo de Ca”, ativação de proteino- 
cinases, estimulação da Ca?'- ATPase de membrana e abertura 
dos canais de K*. 


Terapia inotrópica 


Os fármacos inotrópicos aumentam a força de contração do 
músculo cardíaco e, como resultado, o DC. Devido à com- 
plexidade da avaliação dos parâmetros clínicos em pacientes 
críticos, a medição direta do débito cardíaco em pacientes re- 
cebendo terapia inotrópica é aconselhável; entretanto, indepen- 
dentemente, medidas indiretas ou microcirculatórias da perfu- 
são global também devem ser monitorizadas. A saturação de 
oxigênio no sangue venoso misto pode ser utilizada como um 
guia para a adequação da terapia inotrópica. Da mesma forma, 
a queda nas concentrações de lactato concomitantemente ao 
aumento do DC são sinais de boa resposta. 


Dobutamina 


A dobutamina é a amina simpatomimética parenteral mais uti- 
lizada no tratamento da insuficiência cardíaca sistólica. Ela é 
um congênere sintético da adrenalina, estimula os receptores 


f, e, em menor grau, os receptores 8,. A estimulação dos re- 
ceptores B, predomina com taxas de infusão terapêuticas, re- 
sultando em aumento da contratilidade dos miócitos cardíacos. 
A estimulação dos receptores B, vasculares provoca vasodilata- 
ção arterial e redução da pós-carga. Os efeitos combinados de 
aumento da contratilidade e diminuição da pós-carga levam a 
uma melhora no desempenho cardíaco global. 

No choque cardiogênico, a dobutamina é o agente de es- 
colha em pacientes com síndrome de baixo débito com pressão 
arterial adequada, pelo seu efeito inotrópico.? Em pacientes hi- 
potensos, a noradrenalina deve ser adicionada. A dobutamina 
aumenta a FC e a demanda de oxigênio, o que pode agravar 
a isquemia em pacientes com choque cardiogênico por IAM. 

A dobutamina é também o agente inotrópico de primeira 
linha para o relativamente pequeno subgrupo de pacientes com 
choque séptico e disfunção miocárdica relacionada à sepse.” 


Inibidores da fosfodiesterase 


A amrinona e o seu derivado mais potente, a milrinona, são 
inibidores da fosfodiesterase (AMPc fosfodiesterase), enzima 
responsável pela degradação do AMPc presente nos múscu- 
los lisos vasculares e no coração. A inibição da AMPc fosfo- 
diesterase resulta em um acúmulo de AMPc, que, por sua vez, 
promove um acúmulo dos íons cálcio no meio intracelular, de- 
terminando um efeito inotrópico positivo no miocárdio e vaso- 
dilatador nos músculos lisos, consequentemente aumentando 
o débito cardíaco. Parece apresentar pouco efeito cronotrópi- 
co positivo. Pode predispor a arritmias, embora o efeito pró- 
arritmogênico pareça ser menor que o da dobutamina. 

A milrinona substituiu a amrinona devido à menor meia- 
-vida e ao menor risco de trombocitopenia. É o fármaco de 
eleição para pacientes com disfunção ventricular direita e 
hipertensão pulmonar pelo fato de não incorrer em aumento na 
pressão da artéria pulmonar. Em razão do seu efeito inotrópi- 
co positivo sem acréscimo no consumo de oxigênio, está indi- 
cada no choque cardiogênico, mas há aumento da mortalidade 
quando usada em pacientes coronarianos, devendo ser evitada 
nessa população.“ Estudos experimentais com a milrinona de- 
monstraram um efeito anti-inflamatório pela supressão do fator 
de necrose tumoral (TNF) e interleucina 1 (IL-1), mas não se 
observou benefício clínico com tal efeito.” 


Levosimendana 


A levosimendana é um sensibilizador de cálcio que exerce o 
seu efeito inotrópico principalmente por meio da ligação ao 
cálcio saturando a troponina C e prolongando a interação ac- 
tina-miosina. Tendo sido desenvolvida para o tratamento de 
insuficiência cardíaca descompensada, exerce os seus efeitos 
de forma independente do receptor B-adrenérgico e parece ser 
benéfica em casos de insuficiência cardíaca. A levosimendana 
costuma ser administrada em infusão de 24 horas, com ou sem 
uma dose de ataque, e exige ajuste de doses em pacientes com 
doença hepática ou disfunção renal. Pode piorar a hipotensão 
em pacientes em choque ou limítrofes, não sendo bem tolerada 
nesses indivíduos. 

Apesar de vários relatos promissores, o papel da levosi- 
mendana na doença crítica não tem sido bem avaliado. Os da- 
dos disponíveis sugerem que ela seja uma opção de tratamento 
segura em pacientes críticos e possa reduzir a mortalidade por 
insuficiência cardíaca. No entanto, ainda faltam estudos que 


demonstrem a sua superioridade em relação a outros fármacos 
disponíveis e mais acessíveis, como a dobutamina.* 

A ação da levosimendana ocorre por seus metabólitos ati- 
vos que são eliminados majoritariamente pelos rins. Em situa- 
ções de função renal normal, eles permanecem até sete dias na 
corrente sanguínea.” 

Digitálicos 

Durante muitas décadas, os digitálicos foram as únicas opções 
no tratamento cardiovascular. Apesar de teoricamente benéfi- 
ca, a digoxina parece afetar de modo negativo a função diastó- 
lica do ventrículo esquerdo.” Ela ainda é utilizada para controle 
de sintomas e na fibrilação atrial, embora o recente estudo Rocket 
AF (Rivaroxaban Once-daily oral direct factor Xa inhibition 
Compared with vitamin K antagonism for prevention of stroke 
and Embolism Trial in Atrial Fibrillation) tenha demonstrado 
que, em 37% dos pacientes fazendo uso de digoxina, ocorreu 
aumento do risco de morte por todas as causas. Os achados do 
estudo sugerem que a digoxina não deve ser usada como trata- 
mento de primeira linha em pacientes com fibrilação atrial com 
ou sem insuficiência cardíaca." 

Pela proximidade das doses terapêuticas e tóxicas, há ris- 
co importante de efeitos adversos. As principais manifestações 
de toxicidade da digoxina incluem arritmias (arritmias atriais, 
ectopias ventriculares, bigeminismo, bloqueios cardíacos, arrit- 
mias ventriculares malignas, como taquicardia e fibrilação ven- 
triculares), sintomas gastrintestinais (anorexia, náuseas, vômitos 
e diarreia), sintomas neurológicos (cefaleia, fraqueza, tonturas e 
confusão mental) e efeitos visuais (visão borrada, cromatopsia). 


Vasodilatadores e anti-hipertensivos 
Nitroprussiato de sódio 


O nitroprussiato de sódio é um vasodilatador de ação direta nos 
músculos lisos vasculares venoso e arterial. O mecanismo de 
ação do nitroprussiato é comum a todos os nitratos. O radical 
nitroso se decompõe, liberando óxido nítrico. O óxido nítrico 
é um composto instável, fugaz, que ativa a guanilato ciclase. 
Disso resulta um aumento na concentração do monofosfato de 
guanosina cíclico, que causa relaxamento do músculo liso. 

Os efeitos hemodinâmicos do nitroprussiato de sódio são, 
principalmente, a redução da pós-carga pela vasodilatação ar- 
terial e alguma redução na pré-carga pelo aumento da capaci- 
tância venosa. A sua segurança e eficácia na redução da pressão 
sanguínea em pacientes com hipertensão grave data da década 
de 1950.” Depois, seu uso foi bem-sucedido como anti-hiper- 
tensivo intraoperatório nos anos de 1970,? tendo rapidamente 
ganhado aceitação como agente útil para controlar a hipertensão 
intraoperatória, induzir hipotensão para minimizar o sangramen- 
to cirúrgico e diminuir a pós-carga, melhorando o DC na insufi- 
ciência cardíaca. 


Nitroglicerina 


A nitroglicerina é um venodilatador potente que também relaxa 
os músculos lisos arterial, pulmonar, ureteral, uterino, gastrin- 
testinal e bronquial. A nitroglicerina tem efeito maior na capa- 
citáncia venosa do que no tônus arteriolar, e o mecanismo mais 
importante da nitroglicerina para diminuir a pressão arterial é a 
redução do retorno venoso. Desde sua descoberta há 150 anos, 
a nitroglicerina é útil no tratamento da insuficiência cardíaca 
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congestiva e da isquemia miocardica, por aumentar o fluxo co- 
ronariano e melhorar o desempenho do ventrículo esquerdo.“ 

A nitroglicerina aumenta a capacitância venosa, diminui 
o retorno venoso (pré-carga) e, como consequência, diminui 
o volume diastólico final do ventrículo. Pela Lei de Lapla- 
ce, a tensão da parede é igual à pressão do conteúdo vezes o 
raio do continente. A diminuição do volume diastólico final 
correlaciona-se com uma redução na pressão, no tamanho da 
câmara cardíaca (raio) e na tensão da parede ventricular (es- 
tresse), o que diminui o consumo de oxigênio pelo miocárdio. 
A taquicardia reflexa ocorre frequentemente e deve ser tratada 
com %-bloqueador para evitar o aumento do consumo de O, 
no miocárdio e assim evitar a anulação do efeito benéfico da 
nitroglicerina. 

A tolerância à nitroglicerina desenvolve-se com a infusão 
venosa, de tal maneira que as doses para produção dos mesmos 
efeitos antianginosos e hemodinâmicos têm de ser aumenta- 
das.” A nitroglicerina é metabolizada pelo fígado e não tem 
toxicidade conhecida nas doses clínicas usuais. Doses extre- 
mamente altas e a administração prolongada produzem mete- 
moglobinemia. A nitroglicerina produz vasodilatação cerebral 
e deve ser usada com cautela nos pacientes com hipertensão 
intracraniana. 


Hidralazina 


A hidralazina exerce efeito anti-hipertensivo devido ao relaxa- 
mento direto da musculatura lisa arteriolar, cujo mecanismo mo- 
lecular não é conhecido. A vasodilatação associa-se, pelo reflexo 
mediado por barorreceptor, a um poderoso estímulo do sistema 
nervoso simpático, resultando em elevação da frequência e con- 
tratilidade cardíacas. Portanto, ela aumenta a liberação de nora- 
drenalina pelos terminais nervosos simpáticos. Também aumen- 
ta a atividade de renina plasmática e a retenção hídrica. Esses 
efeitos neutralizam o efeito anti-hipertensivo da hidralazina, exi- 
gindo terapia combinada com agentes que diminuem os aumen- 
tos compensatórios no tônus simpático e a retenção de sal e água. 


Diuréticos 

Os diuréticos são sugeridos por várias diretrizes nacionais e in- 
ternacionais. A sua utilização é apoiada por numerosos ensaios 
clínicos randomizados. O mecanismo anti-hipertensivo desses 
agentes está relacionado com a sua capacidade de reduzir o vo- 
lume circulante e o teor de sódio na parede vascular.” Para uso 
como anti-hipertensivos, são preferidos os diuréticos tiazídicos 
e similares, em baixas doses. A associação de diuréticos tiazi- 
dicos com diuréticos de alça pode ser benéfica para o controle 
do edema e da pressão arterial em pacientes com insuficiência 
cardíaca e renal. 

Os diuréticos de alça são reservados para situações de 
hipertensão associada à insuficiência renal com taxa de filtra- 
ção glomerular menor que 30 mL-min”! e na insuficiência car- 
díaca com retenção de volume. A ototoxicidade relacionada 
à furosemida refere-se a concentrações séricas superiores a 
100 ug-mL ou a velocidades de administração superiores a 
4 mg:min ! ou, ainda, à associação com aminoglicosídeos. A 
toxicidade renal dos aminoglicosídeos e de algumas cefalos- 
porinas de primeira geração, como a cefaloridina, é potencia- 
lizada pelo uso concomitante de diuréticos de alça. 

Os diuréticos poupadores de potássio apresentam peque- 
na eficácia diurética, mas, quando associados aos tiazídicos ou 


de alça, são úteis na prevenção e no tratamento de hipocale- 
mia. Seu uso em pacientes com redução da função renal poderá 
acarretar hipercalemia. 


B-bloqueadores 


Os P-bloqueadores foram desenvolvidos originalmente pelo 
ganhador do Prêmio Nobel Sir James Black, com o objetivo 
de contrabalançar os efeitos cardíacos adversos da estimula- 
ção adrenérgica. De acordo com suas observações, a ativação 
adrenérgica aumentava a demanda de oxigênio do miocárdio e 
agravava a angina. Seu trabalho resultou no desenvolvimento 
do propranolol, que é o protótipo dos B-bloqueadores. Black 
demonstrou que, em razão do bloqueio dos receptores B do co- 
ração, esses fármacos poderiam produzir efeitos inibitórios no 
nó SA, no nó AV e na contração miocárdica. Isso correspon- 
de, respectivamente, aos efeitos cronotrópico, dromotrópico e 
inotrópico negativos. Entre eles, a bradicardia e os efeitos ino- 
trópicos negativos são particularmente importantes para o efei- 
to terapêutico desses fármacos na angina pectoris, porque es- 
sas alterações reduzem o consumo de oxigênio pelo miocárdio. 
O efeito pelo inibitório no nó AV é de especial relevância no 
tratamento das taquicardias supraventriculares ou quando é usa- 
do para controlar a frequência da resposta ventricular na fibri- 
lação atrial. 

Os B-bloqueadores podem ser diferenciados em três cate- 
gorias de acordo com a seletividade (TAB. 21.2). 

Os não seletivos bloqueiam tantos os receptores B,-adre- 
nérgicos, encontrados principalmente no miocárdio, quanto 
os B,, encontrados no músculo liso, nos pulmões, nos vasos 
sanguíneos e em outros órgãos. Em consequência, apresentam 
efeitos periféricos mais acentuados como aumento da resistên- 
cia arterial periférica e broncoconstrição. Os exemplos mais 
utilizados dessa categoria são propranolol, nadolol e timolol. 
Um f-bloqueador não seletivo, pindolol, destaca-se por apre- 
sentar atividade simpatomimética intrínseca, agindo como um 
agonista adrenérgico parcial e, portanto, apresentando menos 
bradicardia e broncoconstrição que os demais B-bloqueadores 
desta categoria. 

Os cardiosseletivos bloqueiam apenas os receptores 
B,-adrenérgicos, presentes em maior parte no coração, no sis- 
tema nervoso e nos rins, sem apresentar, portanto, os efeitos 
de bloqueio periférico indesejáveis. Contudo, em doses muito 
altas, podem também ter ação nos receptores p.. 

Os de ação vasodilatadora manifestam-se também por 
antagonismo ao receptor a, periférico, como o carvedilol e o 
labetalol, ou por produção de óxido nítrico, como o nebivolol. 

Durante certo período, foi recomendada a utilização de 
B-bloqueadores como fármacos protetores em pacientes subme- 
tidos a cirurgia não cardíaca. O suporte para tal efeito seria a 
redução da isquemia perioperatória em pacientes com doença 
arterial coronariana.” Porém, estudos mais recentes não de- 
monstraram tal benefício e, contrariamente, mostraram aumen- 
to do risco de AVE, bradicardia e hipotensão arterial. Dessa ma- 
neira, não há suporte científico no momento para a indicação 
dos B-bloqueadores em pacientes sem recomendações precisas 
para o seu uso. 

Por fim, cabe lembrar que nào se devem suspender os B-blo- 
queadores no perioperatório de pacientes que os recebem cro- 
nicamente pelas mais diversas indicações. A suspensão agu- 
da dos B-bloqueadores está associada a importante aumento da 
mortalidade pós-operatória. 


TABELA 21.2 Principais B-bloqueadores disponíveis 


























Medicamento Dosagem diária Frequência diária Meia-vida (h) Efeito vasodilatador Cardiosseletividade 
Atenolol 50 a 100 mg 2x 6a9 Não Sim 
Bisoprolol 5a20mg 1x 9a12 Não Sim 
Carvedilol 12,5 a 50 mg 2x 7a10 Sim* Não 
Esmolol 25 a 200 ug-kg "- min * Infusão continua 8 min Sim Sim 
Labetalol 200 a 1.200 mg 2x 3a6 Sim Não 
Metoprolol 50 a 400 mg 1a2x 3a7 Não Sim 
Nadolol 20a 240 mg 1x 10a 20 Não Não 
Nebivolol 2,5a 10mg 1x 10 Sim** Sim 
Pindolol 10a 60 mg 2x 3a4 Não Não 
Propranolol 40a 240 mg 2x 3a4 Nao Não 























*Antagonista do receptor a. 
**Liberação de óxido nítrico. 


Inibidores da enzima conversora da angiotensina 


O sistema renina-angiotensina-aldosterona desempenha um im- 
portante papel no controle da pressão arterial e em resposta à 
queda da pressão arterial e níveis de sódio no aparelho justa- 
glomerular. O angiotensinogênio tem origem hepática. A reni- 
na converte o angiotensinogénio em angiotensina I. Nas célu- 
las endoteliais dos capilares pulmonares há produção da enzima 
conversora da angiotensina (ECA). Essa enzima apresenta como 
função primária a conversão da angiotensina I em angiotensina 
Il e tem grande importância clínica devido à utilidade terapêutica 
de seus inibidores — captopril, enalapril e lisinopril. 

A angiotensina II é vasoconstritora. A ECA, além de for- 
mar angiotensina II, tem, secundariamente, a propriedade de 
inativar a bradicinina, um vasodilatador endógeno circulan- 
te no organismo. Tal função leva à vasoconstrição e, como 
consequência, ao aumento da pressão sanguínea. Portanto, os 
inibidores da ECA são responsáveis pela redução da pressão 
arterial, pois impedem a conversão da angiotensina I em angio- 
tensina II e a inativação da bradicinina. 

É fato pouco reconhecido que a descoberta dos inibidores 
da ECA se deve, em grande parte, à pesquisa básica associada 
à bradicinina ocorrida no Brasil há mais de 60 anos. Rocha e 
Silva e colaboradores," em 1949, descobriram que o plasma, 
quando incubado com o veneno da Bothrops jararaca, gerava 
um novo fator hipotensor e espasmogênico para musculatura 
lisa, que foi então denominado bradicinina.”” 


Bloqueadores dos receptores da angiotensina 


O bloqueio dos receptores da angiotensina AT, é provavel- 
mente o principal mecanismo pelo qual os bloqueadores dos 
receptores de angiotensina (BRAs) inibem os efeitos do sis- 
tema renina-angiotensina-aldosterona. A contribuição dos re- 
ceptores AT, nào bloqueados, que sáo estimulados pelo au- 
mento das concentrações de angiotensina II e que estimulam 
a produção de óxido nítrico no coração, rim e vasos, perma- 
nece incerta.” Os BRAs incluem candesartan (8-32 mg por 
dia), eprosartan (600-800 mg, 1-2 vezes por dia), irbesartan 
(150-300 mg por dia), losartan (25-100 mg, 1-2 vezes por 


dia), olmesartan (20-40 mg por dia), telmisartan (20-80 mg 
por dia) e valsartan (80-320 mg por dia). 

Os efeitos colaterais dos BRAs são raros. Eles são uma boa 
alternativa para a substituição dos inibidores da ECA quando 
estes provocam tosse por estimulação dos receptores histami- 
nérgicos. Em caso de angioedema com inibidores da ECA, há 
evidências de que o angioedema pode reaparecer com o uso de 
BRAs, motivo pelo qual a alteração não é recomendada. 

A suspensão dos inibidores da ECA e dos BRAs não causa 
efeito rebote. Alguns estudos demonstram que a permanência dos 
efeitos desses vasodilatadores no perioperatório está relacionada 
com hipotensão e choque. É recomendada a suspensão desses fár- 
macos por pelo menos 10 horas antes da indução anestésica.” 


Antagonistas a-adrenérgicos 


A prazosina é eficaz no tratamento da hipertensão arterial. Ela 
é altamente seletiva para os receptores a,, o que pode expli- 
car a ausência relativa de taquicardia observada com o uso da 
prazosina em comparação com a fentolamina e a fenoxibenza- 
mina. A prazosina provoca relaxamento do músculo liso tanto 
arterial quanto venoso, devido ao bloqueio dos receptores o. 
A terazosina é outro antagonista q, seletivo e reversível que se 
mostra eficaz na hipertensão. Foi também aprovada para uso 
em homens com sintomas urinários causados por hiperplasia 
prostática benigna (HPB). A doxazosina mostra-se eficaz no 
tratamento da hipertensão e da HPB." Ela difere da prazosina 
e da terazosina pela meia-vida mais prolongada, com cerca de 
22 horas. As medicações antagonistas o-adrenérgicas são uti- 
lizadas no tratamento do feocromocitoma (fenoxibenzamina e 
fentolamina) e da hipertensão crônica. A fentolamina tem sido 
usada para reverter a vasoconstrição local intensa causada por 
infiltração inadvertida de agonista a no tecido subcutâneo du- 
rante a administração intravenosa. 


Anti-hipertensivos de ação central 


Eventualmente, quando o controle da pressão arterial é inefi- 
caz com três ou mais agentes, é útil recorrer a esses fármacos 
mais antigos, apesar de seus efeitos indesejáveis sobre o SNC. 
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Os anti-hipertensivos de ação central incluem a a-metildopa 
(125-500 mg, 2-3 vezes por dia) e a reserpina (0,1-0,25 mg 
por dia). A redução da pressão arterial é eficaz, mas os pa- 
cientes muitas vezes se queixam de sonolência e boca seca. A 
a-metildopa pode produzir uma anemia hemolítica positiva de 
Coombs e síndrome lupus-/ike. A reserpina é um excelente anti- 
-hipertensivo, mas produz depressão nervosa e congestão nasal. 
Como consequência de seus efeitos secundários, esses agentes 
são reservados como a quarta ou quinta linha de terapia. 

A clonidina é um agonista parcial dos receptores a, exer- 
cendo a ação por antagonismo aos receptores no SNC, por- 
tanto, reduzindo o tônus simpático. É usada no tratamento da 
hipertensão arterial, na enxaqueca e para aliviar os sintomas da 
abstinência de opioides ou benzodiazepínicos. 

Os pacientes hipertensos com complicação renal também 
podem usar clonidina, pois ela não deprime a filtração glome- 
rular; entretanto, deve ser associada a um diurético porque re- 
tém sódio e água. Os efeitos adversos são hipotensão ortostá- 
tica, sonolência, edema, ganho de peso e hipertensão rebote à 
retirada. Para evitar o efeito rebote (que ocorre após 6-7 dias 
de tratamento), ela deve ser retirada lentamente (reduzindo-se 
as doses de modo gradual). Na atualidade, sua administração 
pré-operatória tem sido recomendada em pacientes que serão 
submetidos à cirurgia vascular, em dose única, por via oral, 
pois diminui a ansiedade pré-operatória e a FC basal, atenua a 
resposta adrenérgica à intubação, diminui as necessidades in- 
traoperatórias de agentes inalatórios e narcóticos, além de re- 
duzir as variações da frequência cardíaca e da pressão arterial. 


Estatinas 


A utilização de estatinas para a prevenção de eventos cardio- 
vasculares após cirurgias vasculares está bem estabelecida. 
Em 2004,” foi publicado o primeiro estudo randomizado com 
100 pacientes, no qual os autores demonstraram que o uso de 
20 mg de atorvastatina estava associado a importante dimi- 
nuição dos eventos cardiovasculares maiores (morte, IAM, 
AVE e angina instável) no período perioperatório e ao final 
de seis meses de seguimento. O efeito ocorreu independen- 
temente dos níveis basais de colesterol e foi adicional ao be- 
nefício advindo do uso de B-bloqueadores (semelhante entre 
os grupos).? 

Recentemente, foi demonstrado que o uso de 80 mg de 
fluvastatina de liberação lenta em 250 pacientes submetidos a 
cirurgias vasculares reduziu a ocorrência de isquemia miocár- 
dica pós-operatória e o desfecho combinado de IAM e morte 
cardíaca em 30 dias, quando comparado ao grupo placebo (247 
pacientes). 

A introdução de atorvastatina 20 mg (ou sinvastatina 
40 mg) em pacientes que serão submetidos a cirurgias vascu- 
lares deve ser feita, de preferência, duas semanas antes do pro- 
cedimento e mantida durante 30 dias. Após esse tempo, a dose 
deve ser ajustada para a meta de concentração plasmática de 
lipoproteina de baixa densidade (LDL, do inglês low density 
lipoprotein) individual de cada paciente. 

A suspensão de estatina no período perioperatório em pa- 
cientes que fazem uso crônico dessa medicação é um preditor 
independente de eventos cardiovasculares e delirium após ci- 
rurgias vasculares, de modo que a estatina deve ser mantida 
durante todo o perioperatorio.” Embora os pacientes que usam 
estatina apresentem um nível de fosfocreatina cinase (CPK, do 


inglês creatin phosphokinase) basal mais elevado, seu empre- 
go no período perioperatório é seguro, pois a ocorrência de ele- 
vação acima de cinco vezes o seu valor de referência ou de ra- 
bdomiólise é rara. Por outro lado, são fracas as evidências de 
que as estatinas previnam complicações cardiovasculares em 
cirurgias não vasculares. 


Antiarrítimicos 


Os medicamentos antiarrítmicos agem modificando a forma- 
ção e a condução desordenadas dos impulsos que podem indu- 
zir a contração do músculo cardíaco. Esses fármacos são clas- 
sificados em quatro grupos principais de acordo com o efeito 
da medicação sobre o potencial de ação das células cardíacas. 
Embora tenham efeitos semelhantes sobre a condução elétrica, 
fármacos de uma mesma categoria podem variar significativa- 
mente quanto aos seus efeitos hemodinâmicos. 

Segundo a classificação de Vaughan Williams, de 1970, 
distinguem-se quatro classes de antiarritmicos:* 


e Classe I: bloqueiam os canais de sódio (Na*) nas membra- 
nas dos miócitos (células musculares cardíacas). 

e Classe II: antagonistas B-adrenérgicos que atuam nos re- 
ceptores cardíacos do sistema simpático, reduzindo a ati- 
vidade cardíaca (B-bloqueadores). 

e Classe III: bloqueiam os canais de potássio (K^) nas 
membranas dos miócitos, prolongando o potencial de ação 
e, portanto, a contração dos miócitos condutores. 

e Classe IV: bloqueiam os canais de cálcio (Ca^) nas mem- 
branas dos miócitos. 


Os antiarrítmicos da classe I agem bloqueando os canais 
rápidos de Na”, da mesma forma que fazem os anestésicos lo- 
cais, e ligam-se aos canais mais fortemente quando estes se 
encontram no estado aberto ou refratário e menos fortemen- 
te aos canais no estado de repouso. Por conseguinte, sua ação 
apresenta a propriedade de “dependência do uso”, isto é, quan- 
to maior a frequência com que os canais são ativados, maior 
o grau de bloqueio produzido. Esses fármacos afetam a con- 
dução dos impulsos, a excitabilidade e a automaticidade em 
graus variáveis, sendo divididos, por isso, em três grupos: 
IA, IBe IC. 

Os antiarrítmicos da classe IA (quinidina, procainamida, 
disopiramida, moricizina) diminuem a automaticidade, depri- 
mindo a fase 4 do potencial de ação; tornam menor a conduti- 
vidade, prolongando moderadamente a fase 0; e prolongam a 
repolarização, estendendo a fase 3 do potencial de ação. Por se- 
rem eficazes na supressão dos focos ectópicos e no tratamento 
das arritmias reentrantes, são usados nas arritmias supraventri- 
culares e ventriculares. 

Os antiarrítmicos da classe IB (lidocaína, fenitoína, tocai- 
nida, mexiletina, aprindina) diminuem a automaticidade, de- 
primindo a fase 4 do potencial de ação; têm pouco efeito sobre 
a condutividade; diminuem a refratariedade, tornando menor a 
fase 2; e abreviam a repolarização, diminuindo a fase 3. Os fár- 
macos desse grupo são usados unicamente no tratamento das 
arritmias ventriculares e apresentam pouco ou nenhum efeito 
sobre a contratilidade miocárdica. 

Os antiarrítmicos da classe IC (flecainida, encainida, pro- 
pafenona, indecainida) diminuem a condutividade, deprimindo 
acentuadamente a fase O do potencial de ação, mas têm pouco 
efeito sobre a refratariedade ou a despolarização. Os fármacos 


dessa classe são usados nas taquicardias supraventriculares e 
ventriculares com risco de vida. A propafenona é eficaz para a 
manutenção do ritmo sinusal em pacientes com fibrilação atrial 
não relacionada à cirurgia. Além disso, a dose única de propa- 
fenona por via oral é eficaz para conversão de fibrilação atrial 
não cirúrgica para o ritmo sinusal.* A propafenona oral é em 
geral bem tolerada. Os efeitos adversos incluem tonturas e vi- 
são turva, mas ela possui atividade inotrópica negativa, sendo 
contraindicada em pacientes com insuficiência cardíaca e fra- 
ção de ejeção reduzida.” A propafenona também é contraindi- 
cada em pacientes com doença arterial coronariana ou história 
de infarto do miocárdio. Embora a propafenona não tenha sido 
estudada em grandes ensaios clínicos, os efeitos que contrain- 
dicam essa medicação em pacientes portadores de cardiopatia 
estrutural estão relacionados à potente inibição do canal de só- 
dio que provoca. 

Os antiarrítmicos da classe II (propranolol, nadolol, ate- 
nolol, timolol, acebutolol, pindolol, esmolol) são medicamen- 
tos bloqueadores B-adrenérgicos que agem atenuando o efeito 
da estimulação do sistema nervoso simpático sobre o coração. 
Embora o coração seja capaz de bater por si próprio sem iner- 
vação do sistema nervoso, as fibras simpáticas e parassimpá- 
ticas inervam os nós SA e AV, alterando a frequência da au- 
tomaticidade. A estimulação simpática libera noradrenalina, 
que se liga aos receptores B,-adrenérgicos nos tecidos nodais. 
A ativação desses receptores no nó SA desencadeia um aumen- 
to na corrente marca-passo, que eleva a frequência de despola- 
rização da fase 4 e, consequentemente, causa um disparo mais 
frequente do nó. A estimulação dos receptores B, no nó AV au- 
menta as correntes de Ca™ e K^, aumentando, assim, a veloci- 
dade de condução diminuindo o período refratário. Portanto, os 
antagonistas p, afetam os potenciais de ação dos nós SA e AV 
mediante diminuição da frequência de despolarização da fase 4 
e prolongamento da repolarização. 

A diminuição da frequência da despolarização da fase 4 
resulta em automaticidade reduzida, o que, por sua vez, faz 
decrescer a demanda de oxigênio do miocárdio. A repolariza- 
ção prolongada do nó AV aumenta o período refratário efetivo, 
diminuindo a incidência de reentrada. Essas substâncias dimi- 
nuem a automaticidade, deprimindo a fase 4 do potencial de 
ação, e tornam menores a frequência e a contratilidade cardia- 
cas. Tais medicações são eficazes no tratamento das arritmias e 
taquiarritmias supraventriculares secundárias à atividade sim- 
pática excessiva, mas não são muito eficazes no tratamento das 
arritmias graves, como a taquicardia ventricular recorrente. 

Os antiarrítmicos da classe III (amiodarona, bretílio, sota- 
lol) agem ampliando o potencial de ação cardíaco e a refrata- 
riedade. São usados no tratamento das arritmias ventriculares 
graves. A amiodarona é principalmente um agente antiarritmi- 
co de classe III, mas também atua como agente das classes I, 
Il e IV. Seu mecanismo de ação se dá pela alteração da mem- 
brana lipídica onde se localizam os canais iônicos e os recep- 
tores. Em todos os tecidos cardíacos, a amiodarona aumenta o 
período refratário efetivo mediante bloqueio dos canais de K* 
responsáveis pela repolarização da célula. Esse prolongamento 
da duração do potencial de ação diminui o fenômeno de reen- 
trada. Como potente agente da classe I, a amiodarona bloqueia 
os canais de Na* e, portanto, diminui a frequência de disparo 
nas células marca-passo; ela também exibe bloqueio dos canais 
de Na” por meio de sua ligação preferencial aos canais que es- 
tão na conformação inativada. 


A amiodarona exerce atividade antiarritmica de clas- 
se II pelo antagonismo não competitivo dos receptores a e 
B-adrenérgicos. Como bloqueador dos canais de Ca?* (classe 
IV), a amiodarona pode causar bloqueio significativo do nó 
AV e bradicardia, embora, felizmente, o seu uso esteja asso- 
ciado a uma incidência relativamente baixa de torsade de poin- 
tes. O amplo espectro de ação da amiodarona é acompanhado 
de um conjunto de efeitos adversos graves, quando o fármaco é 
utilizado por longos períodos ou em altas doses, como hipoten- 
são arterial, diminuição da contratilidade cardíaca, diminuição 
da função do nó AV ou SA, pneumonite, hiper ou hipotireoi- 
dismo, elevação das enzimas hepáticas, neuropatia periférica, 
disfunção testicular e pigmentação cutânea. 

O sotalol antagoniza de modo não seletivo os receptores 
B-adrenérgicos (ação de classe II) e também aumenta a dura- 
ção do potencial de ação ao bloquear os canais de K* (ação da 
classe III). Esse fármaco é utilizado nas arritmias ventriculares 
graves, particularmente em pacientes que não conseguem tole- 
rar os efeitos colaterais da amiodarona. A exemplo de outros 
antagonistas p, o sotalol pode causar fadiga e bradicardia, e, à 
semelhança de outros agentes antiarritmicos da classe III, pode 
induzir torsade de pointes. 

Os antiarrítmicos da classe IV (verapamil, diltiazem, ni- 
fedipina, bepridil, nitrendipina, isradipina, nicardipina) agem 
bloqueando os canais de cálcio sensíveis à voltagem, deprimin- 
do a fase 4 e alongando as fases 1 e 2. Ao bloquear a liberação 
intracelular dos íons cálcio, esses agentes reduzem a força de 
contração do miocárdio e diminuem a necessidade miocárdica 
de oxigênio. São usados para retardar a resposta ventricular nas 
taquicardias atriais e fazer cessar as taquicardias supraventricu- 
lares paroxisticas reentrantes, quando o nó AV funciona como 
via de reentrada. Esses fármacos atuam preferencialmente nos 
tecidos nodais sinoatriais e atrioventriculares, visto que esses 
tecidos marca-passos dependem das correntes de Ca? para a 
fase de despolarização do potencial de ação. Em contrapartida, 
os bloqueadores dos canais de Ca?* exercem pouco efeito sobre 
os tecidos dependentes dos canais de Na” rápidos, como as fi- 
bras de Purkinje e os músculos atrial e ventricular. Os agentes 
da classe IV podem provocar bloqueio nodal AV ao reduzir 
excessivamente a velocidade de condução. A administração de 
verapamil intravenoso a pacientes usando B-bloqueadores pode 
precipitar insuficiência cardíaca grave e levar a uma dissocia- 
ção eletromecânica irreversível. 


Anticoagulantes e antiagregantes plaquetários 
Anticoagulantes orais 


A literatura é consensual em relação à conduta de não suspen- 
der os inibidores da vitamina K para determinados procedimen- 
tos, como cirurgia de catarata, procedimentos dentários, peque- 
nas cirurgias dermatológicas e endoscopias com ou sem biópsia 
(QUADRO 21.1), sendo que esse grupo de consenso recomenda a não 
suspensão dos inibidores da vitamina K e a realização dos proce- 
dimentos invasivos referidos com um índice normalizado inter- 
nacional (INR) < 3.º Outros procedimentos cirúrgicos maiores 
necessitam de intervenções específicas (QUADRO 21.2) 

Os anticoagulantes orais disponíveis na prática clínica até 
há bem pouco tempo eram os inibidores da vitamina K, fárma- 
cos caracterizados por uma estreita janela terapêutica, nume- 
rosas interações medicamentosas e alimentares e exigência de 
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QUADRO 21.1 Risco cirúrgico hemorrágico e exemplos de procedimentos invasivos/cirúrgicos 





Intervenções que não 
exigem interrupção dos 
anticoagulantes orais 


Procedimentos dentários incluindo extrações dentárias 

Cirurgia de catarata 

Procedimentos endoscópicos gástricos e colonoscópicos com ou sem biópsia 
Pequena cirurgia dermatológica 





Risco cirúrgico 
hemorrágico baixo 


Risco cirúrgico 
hemorrágico alto 





Tipos de cirurgia que permitem uma adequada hemostasia: 


Cirurgia plástica periférica 

Cirurgia ortopédica menor 
Implantação de marca-passo ou CDI 
Herniorrafia 

Correção cirúrgica de varizes 


Cirurgias e procedimentos associados a um alto risco hemorrágico ou em que a hemorragia esteja associada a lesão grave, 
em doentes medicados com anticoagulantes/antiagregantes 

Cirurgia urológica — ressecção transuretral prostática, nefrectomia, biópsia renal 
Colonoscopias com polipectomia, sobretudo de pólipos sésseis com mais de 1 a 2 cm 
Cirurgia de órgãos altamente vascularizados, como rins, baço, fígado 

Cirurgia de ressecção intestinal com possível local hemorrágico nas anastomoses intestinais 
Cirurgia ortopédica maior 

Cirurgia tumoral 

Cirurgia cardíaca 

Neurocirurgia e procedimentos medulares 

Cirurgia da câmara posterior do olho 

Anestesia do neuroeixo 





CDI, cardioversor desfibrilador implantável. 





Fonte: Fonseca e colaboradores.“ 


QUADRO 21.2 Inibidores da vitamina K: manejo perioperatório em função dos procedimentos cirúrgicos programados e não programados 











Cirurgias ou procedimentos | e Cirurgia de catarata e Sem necessidade de suspensão dos inibidores da vitamina K 
invasivos programados que | e Procedimentos endoscópicos com ou sem biópsia | e Valor de INR < 3 compatível com os procedimentos referidos 
não exigem suspensão dos | e Pequena cirurgia dermatológica e Manobras adequadas de hemostasia e antifibrinolítico se adequado 
inibidores da vitamina K e Procedimentos dentários, incluindo extrações 
dentárias não complicadas 

Procedimentos cirúrgicos Cirurgias de risco hemorrágico baixo e Suspensão dos inibidores da vitamina K > 4 dias 
programados 

Cirurgias de risco hemorrágico alto e Bridging* com HBPM nos pacientes com risco tromboembólico moderado 


a elevado 
e INR<1,5 compatível com manobras invasivas; se INR > 1,5 e < 2, 
ponderar relação risco-benefício da realização da cirurgia 








Procedimentos cirúrgicos Procedimentos cirúrgicos não programados com e Suspensão dos inibidores da vitamina K 
urgentes não programados | necessidade de manobra invasiva não emergente e Administração de 5 a 10 mg de vitamina K IV lenta** 
em um período de > 8a 12 horas e Controle de INR > 4a 6 horas após a administração da vitamina K 
e Se INR < 1,5, compatível com manobras invasivas 
e SelNR2 1,5 e « 2, ponderar relação risco-benefício da realização da cirurgia 
e Se INR > 2, considerar adiar a cirurgia; se cirurgia de emergência, 
considerar administração de CCP 10 a 20 U-kg1*** 
Procedimentos cirúrgicos Procedimentos cirúrgicos não programados com e Suspensão dos inibidores da vitamina K 
urgentes/emergentes manobra invasiva imediata ou em um e Administração de 5 a 10 mg de vitamina K IV lenta** 
período < 8 até 12 horas e Administração de CCP 10 a 30 U-kg”! em função de INR*** 
e Repetir INR 10 a 20 minutos após administração de CCP 











*Uso de um agente anticoagulante de curta duração durante o período perioperatório em substituição aos inibidores da vitamina K. 

**Evitar sempre que possível nos pacientes com próteses cardíacas mecânicas. 

***Ponderar risco trombotico na administração de CCP. 

CCP, concentrado de complexo protrombínico; HBPM, heparina de baixo peso molecular; INR, índice normalizado internacional; IV, intravenoso. 


Fonte: Kozek-Langenecker e colaboradores. 


monitorização laboratorial periódica com limitações práticas 
no seu uso diário. 

O aparecimento dos novos anticoagulantes orais (NAs), 
fármacos que atuam diretamente na trombina ou no fator Xa, 
permitiu que alguns problemas dos inibidores da vitamina K 
fossem superados. Nesse momento, estão disponíveis, no mer- 
cado brasileiro, a dabigatrana, a rivaroxabana e a apixabana 
para tromboprofilaxia da artroplastia de quadril e joelho, pre- 
venção primária de AVE em doentes com fibrilação atrial de 
etiologia não valvar e tratamento e profilaxia secundária de 
pacientes com diagnóstico de tromboembolia venosa. Os NAs 
vieram substituir os inibidores da vitamina K em algumas das 
suas indicações. 

Pelo fato de existir pouca experiência com esses novos 
fármacos, os tempos de suspensão devem ser baseados em mo- 
delos farmacocinéticos e na experiência dos centros, traduzi- 
dos em recomendações já publicadas. Verifica-se que há uma 
diversidade de normas para o manejo de doentes medicados 
com NAs submetidos a procedimentos cirúrgicos que não di- 
zem respeito apenas aos tempos de segurança, exigindo a rea- 
lização de reuniões multidisciplinares para promover as reco- 
mendações transversais às especialidades (TAB. 21.3). 


A literatura é consensual quanto às variáveis relevantes 
para a determinação dos tempos de suspensão dos NAs: 


Modelo farmacocinético. 

Risco cirúrgico hemorrágico (VER QUADRO 21.1). 
Risco hemorrágico associado ao paciente. 
Risco de tromboembolia. 

Risco renal. 


Antiagregação plaquetária 

Apesar da fisiopatologia subjacente aos eventos cardiovascu- 
lares não estar, ainda, totalmente esclarecida, sabe-se que a ci- 
rurgia é responsável por induzir um estado pró-trombótico e 
pró-inflamatório que aumenta o risco trombótico. Por outro la- 
do, a resposta do estresse à cirurgia inclui ativação simpática 
e liberação de citocinas que promovem instabilidade nas pla- 
cas arteriais, aumento da reatividade vascular, aumento da ati- 
vação plaquetária e hipercoagulabilidade. Dado o elevado nú- 
mero de doentes propostos para cirurgia medicados com ácido 
acetilsalicílico ou inibidor P2Y 12 para prevenção de eventos 
coronarianos adversos maiores, bem como de pacientes sob an- 
tiagregação dupla após angioplastia com implantação de stent, 


TABELA 21.3 Características, indicações e doses dos anticoagulantes orais diretos 














Dabigatrana Rivaroxabana Apixabana 
Meia-vida 14a17h 7a9h/11a13h<75anos | 12h 
Eliminacáo renal 8096 6696 2596 
Tromboprofilaxia para prótese | e 220 mg 1-dia~'(2*110 mg) e 10mg-dia” e 25mg2-dia” 
total de quadril 28 a 35 dias e 150 mg 1-dia™ (nos doentes com (CICr > 15 mL-min”?) 
Tromboprofilaxia para prótese insuficiência renal moderada — 
total de joelho 10 a 14 dias CICr 30 a 50 ml-min””, idade 
superior a 75 anos ou em uso de 
amiodarona) 
Tratamento do TEV e 1a 21 dias: e 15mg2-dia” 1º semana: 
prevenção secundária e 150mg 2-dia™ (tratamento com e 10mg 2-dia™ (CICr > 
HNF ou HBPM durante pelo menos 15 mL-min™’) 
foe 5 dias) 
Indicações 
e doses >21 dias: e 20mgl.dia" > 1º semana a 6 meses 
e 150mg2-dia” e 15mgl-dia" e 5mg2-dia ' (CICr> 15 mL:min ?) 
e 110 mg bid (com base em (se CICr 15-49 mL-min™) | > 6 meses 
estudos farmacocinéticos e e 25a5mg2-dia^ 
farmacodinâmicos)* (ClCr > 15 mL-min~) 
Prevenção de AVE nos doentes | e 150mg2-dia”! e 20mg 1-dia™' e 5mg2-dia" 
com FA nào valvar e 110mg2:dia* e 15mg dia? e 2,5 mg 2-dia™', se duas de três 
(se CICr 15-49 mL:min”?) condições: idade > 80 anos; 
peso corporal < 60 kg; creatinina 
2 1,5 mg-dL“ (133 pmol-L~') 

















*Doentes com idade superior ou igual a 80 anos, doentes em uso de verapamil; em uma avaliação individual do risco tromboembólico e do risco de hemorragia em: doentes 
com idade entre 75 e 80 anos; doentes com comprometimento renal moderado; doentes com gastrite, esofagite ou refluxo gastresofágico; doentes em uso de antiagregantes 


plaquetários; outros doentes com risco aumentado de hemorragia. 


AVE, acidente vascular encefálico; CICr, depuração da creatinina; FA, fibrilação atrial; HBPM, heparina de baixo peso molecular; HNF, heparina não fracionada; TEV, tromboembolia 


venosa. 





Fonte: Kozek-Langenecker e colaboradores. 
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QUADRO 21.3 Avaliação do risco trombótico dos doentes medicados com 
antiagregantes plaquetários 





Risco trombótico 
baixo P 


SCA 


» 12 meses após: 


e Cirurgia de revascularização miocárdica 
e Stent revestido com fármaco 
e >3 meses após stent de metal 





Risco trombótico e 
intermediário 


1a 12 meses após SCA e cirurgia de 
revascularização miocárdica 


e 6a 12 meses após stent revestido com fármaco 
e 1a3 meses após stent de metal 





Risco trombótico e. 
elevado a 





< 2 semanas após angioplastia 


< 1 meses após SCA, cirurgia de revascularização 
miocárdica, AVE e stent convencional 


e < 6 meses após stent revestido com fármaco 





AVE, acidente vascular encefálico; SCA, síndrome coronariana aguda. 





Fonte: Fonseca e colaboradores. 





são comuns as situações em que o risco de hemorragia perio- 
peratória tem de ser analisado em função do risco trombótico 
individual. Infelizmente, não existem recomendações especi- 
ficas e consensuais sobre o manejo perioperatório de doentes 
medicados com antiagregantes plaquetários. Essa abordagem 
deverá ser multidisciplinar, procurando reunir consenso entre 
várias especialidades. Diversos fatores devem ser considera- 
dos, como a indicação inicial para a terapêutica antiagregante, 
as consequências da interrupção da medicação e o risco trom- 
bótico (QUADRO 21.3). 
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Questões de Provas do TSA 


21.1 (TSA/2015) Homem de 28 anos, 85 kg e 1,90 m, é submetido a 
artroscopia do ombro sob bloqueio do plexo braquial pela via interescalênica 
em posição de cadeira de praia. Após o bloqueio e posicionamento, evolui com 
bradicardia e hipotensão arterial graves acompanhadas de síncope. O evento 
hemodinâmico pode ser explicado pela ocorrência do reflexo de: 


A. Bowdich. 

B. Bainbridge. 

C.  Hering-Breuer. 
D. 


Bezold-Jarisch. 


21.2 (TSA/2015) Homem de 75 anos, 74 kg e 1,68 m, está na sala de 
emergéncia com queixa de mal-estar e tontura. A PA é de 140x90 mmHg 

e a FC é de 28 bpm. O ECG mostra bloqueio atrioventricular de segundo 
grau Mobitz tipo Il. Cinco minutos após o início da infusão de isoproterenol, 
o paciente queixa-se de dor precordial, mal-estar e náuseas. A PA nesse 
momento é de 150x60 mmHg, a FC é de 85 bpm e o paciente apresenta 
palidez e sudorese. O ECG mostra infradesnivelamento do segmento ST e 
extrassistoles ventriculares. A condição fisiopatológica que melhor justifica 
essa sequência de eventos é: 


A. Aumento do lusitropismo. 

B. Diminuição do inotropismo. 

C. Aumento da resistência vascular pulmonar. 
D 


Diminuição da resistência vascular sistêmica. 


21.3 (TSA/2015) Mulher de 48 anos, 65 kg e 1,60 m, é submetida à 
abdominoplastia sob anestesia geral. Tem história de hipertensão arterial e 
palpitações. ECG pré-operatório demonstra intervalo PR curto, QRS alargado 
e onda delta. Durante a cirurgia, apresenta agudamente fibrilação atrial com 
FC de 145 bpm sem instabilidade hemodinâmica. Qual deve ser o tratamento 
para o controle da arritmia? 


A. Digitálico. 
B. Adenosina. 
C.  Verapamil. 
D 


Procainamida. 


21.4 (TSA/2015) A contração isovolumétrica ventricular do coração: 
A. Coincide com a onda T do eletrocardiograma. 

B. Tem inicio com o fechamento da válvula aórtica. 

C. Representa o maior tempo da sístole ventricular. 
D. 


Coincide com a onda v da curva de pressão do átrio direito. 


21.5 (TSA/2015) Mulher de 64 anos, 57 kg e 1,63 m, será submetida à 
duodenopancreatectomia videolaparoscópica. Apresenta fração de ejeção de 
38%, disfunção ventricular sistólica global e diastólica. ECG mostra fibrilação 
atrial. O uso de índices dinâmicos da pressão arterial é inadequado no manejo 
dessa paciente devido à (ao): 


A. Aumento da pré-carga. 

B. Aumento da pós-carga. 

C. Diminuição da contratilidade ventricular. 
D 


Variabilidade do tempo de enchimento diastólico. 


21.6 (TSA/2015) Homem de 54 anos, 80 kg e 1,70 m, será submetido à 
duodenopancreatectomia. É diabético, hipertenso, dislipidêmico e realizou 
angioplastia percutânea com stent há 15 meses. Durante a cirurgia, a PAM é 
de 70 mmHg, FC de 87 bpm, índice cardíaco de 1,3 L-min'-m7e variação do 
volume sistólico de 9%. Exame do sangue venoso central mostra saturação de 
oxigênio de 56% e hemoglobina de 11 g-dL”. Gasometria arterial revela PaO, 
de 105 mmHg, pH de 7,21, PaCO, de 38 mmHg, BE de —10 mEq-L", HCO, de 
14 mEg-L” e lactato de 35 mg-dL” (3,85 mmol-L"). Nesse momento, a conduta 
mais adequada é a administração de: 


A. Inotrépico. 

B. Bicarbonato. 
C.  Vasoconstritor. 
D 


Solução cristaloide. 


21.7 (TSA/2016) Homem de 56 anos, 80 kg e 1,70 m, hipertenso em 

uso de atenolol. Foi submetido à retossigmoidectomia com anestesia 
peridural combinada à anestesia geral. Na peridural foram injetados 8 mL 
de ropivacaína 0,2% em T9-T10. Alguns minutos após a indução, a PA era 
de 78x40 mmHg, FC de 70 bpm, Sp0, de 97%, variação da pressão de pulso 
de 12%. Observou-se uma alteração do padrão eletrocardiográfico com 
supradesnivelamento do segmento ST. O seu objetivo nesse momento é 
aumentar o(a): 


A. Pressão diastólica na aorta. 

B. Resistência vascular sistêmica. 

C. Retorno venoso e débito cardíaco. 
D 


Volume diastólico final de ventrículo esquerdo. 


21.8 (TSA/2016) Mulher de 45 anos, 85 kg e 1,72 m será submetida à 
artroplastia de joelho. Relata episódios de palpitação paroxística. 

O eletrocardiograma da avaliação pré-operatória está abaixo. A redução 
do risco de taquiarritmia com propofol pode ser atribuído pelo seu efeito 
supressor no(a): 
































































































Nó sinoatrial. 


A 

B. Via acessória. 
C.  Nóatrioventricular. 
D 


Sistema simpático. 


21.9 (TSA/2016) Homem de 68 anos, 70 kg e 1,70 m, será submetido 

à cineangiocoronariografia. Apresenta diabetes tipo 2 e insuficiéncia 
cardíaca congestiva há 12 anos. Imediatamente após a angioplastia da 
artéria descendente anterior, com reperfusão plena, o paciente evoluiu 
com fibrilação ventricular. A arritmogênese desencadeada pela reperfusáo 
pode ser justificada pela ação dos receptores miocárdicos pós-sinápticos: 


A. Alfal. 
B. Alfa2. 
C. Beta. 
D. Beta. 
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Anatomia e fisiologia respiratória 
Anatomia funcional do pulmão 


O sistema pulmonar está adaptado para a realização de trocas 
gasosas entre o sangue e o gás alveolar, proteção contra agres- 
sões de origem ambiental e patógenos, filtração do sangue ca- 
pilar e uma gama de outras funções metabólicas.! 

O sistema respiratório pode ser dividido funcionalmente 
nas zonas de condução do ar e nas vias que participam das 
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trocas gasosas. Anatomicamente, o sistema respiratório é se- 
parado em trato respiratório superior (nariz, faringe e laringe) 
e trato respiratório inferior (traqueia, brônquios, bronquiolos, 
ductos alveolares e alvéolos). A via aérea superior filtra, umi- 
difica e aquece o ar inspirado.? 

A nasofaringe e a faringe posterior aquecem o ar inspirado 
a uma temperatura perto da temperatura central e umidificam 
o ar a uma pressão de vapor de água de 47 mmHg em 37 °C. 
O muco secretado pelo epitélio da via aérea bloqueia a entra- 
da de substâncias particuladas, bactérias e vírus. Além disso, 
o sistema respiratório atua como um filtro mecânico fazendo 
com que o material particulado fique depositado nas vias mais 
proximais, impedindo que atinja as vias distais.? 

Os pulmões são órgãos pareados de formato cônico. Ca- 
da um está contido dentro de seu próprio saco pleural, sendo 
separado um do outro pela pleura mediastinal e pelas estrutu- 
ras do mediastino.? O pulmão direito é dividido em três lobos 
(superior, médio e inferior) pela fissura oblíqua direita e pela 
fissura horizontal, e o pulmão esquerdo é dividido em dois lo- 
bos (superior e inferior) pela fissura oblíqua esquerda (FIG.22.1).º 

O hilo pulmonar de cada pulmão é o local de entrada e 
saída dos brônquios, vasos pulmonares, linfáticos e nervos. Os 
pulmões recebem inervação autonômica proveniente dos ra- 
mos do nervo vago e do gânglio torácico simpático superior. 
Essas duas estruturas nervosas formam os plexos pulmonares 
anterior e posterior no hilo pulmonar. A partir daí, duas redes 
principais são formadas: uma acompanha os brônquios (plexo 
peribrônquico) e a outra acompanha a vasculatura pulmonar 
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FIGURA 22.1 Representação dos lobos pulmonares. @ Faces costais. @ Faces mediastinais. 


Fonte: Adaptada de Martini e colaboradores.* 


(plexo periférico). As vias aferentes provenientes do sistema 
respiratório entram no sistema nervoso central via nervo vago.” 

O preenchimento da caixa torácica pelos pulmões traz em 
íntimo contato os dois folhetos pleurais, o parietal e o visceral. 
O líquido pleural que fica entre essas duas membranas tem a 
função de facilitar o deslizamento dos folhetos pleurais durante 
as fases inspiratória e expiratoria.™ 

A unidade anatômica pulmonar é chamada de segmento 
broncopulmonar. Cada uma dessas unidades possui seu próprio 
brônquio, suprimento arterial, venoso e linfático, podendo, as- 
sim, ser removida individualmente sem prejudicar os segmen- 
tos adjacentes.” 


Árvore traqueobrônquica 


A árvore traqueobrônquica é um sistema complexo que transporta 
gases da traqueia até os alvéolos (local de troca gasosa). O sistema 
sofre divisões sucessivas em ramos que vão desde a traqueia (ge- 
ração zero) até a última divisão dos bronquiolos respiratórios, to- 
talizando 23 gerações brónquicas (FIG. 22.2). Em cada ramificação, 
a via aérea se divide em condutos de menor diâmetro. Da traqueia 
até a 16? geração brónquica, as vias funcionam apenas como sis- 
tema de condução. Como nenhuma troca ocorre nessa região, o 
volume de ar aí contido é chamado de espaço morto (em torno de 
150 mL no adulto). Os bronquíolos terminais (16º geração) di- 
videm-se nos bronquíolos respiratórios (16º à 23º geração). Os 
ductos alveolares apresentam uma matriz rica em fibras elásti- 
cas e colágeno que promovem seu suporte. A parte distal dos 
ductos alveolares se abre nos sacos alveolares que são formados 
por alvéolos. 

A traqueia origina-se na cartilagem cricoide na altura de 
C, e termina na região da carina (nivel T,-T;) ao dividir-se nos 
brónquios fontes direito e esquerdo. O comprimento traqueal 
fica em torno de 10 a 12 cm nas mulheres e entre 12 e 14 cm 
nos homens. O ângulo de bifurcação da traqueia é chamado de 
ángulo carinal.** 

Um número de 16 a 20 anéis cartilaginosos incompletos 
na forma de U, fechados posteriormente por tecido fibroso, 
forma a estrutura traqueal. A distância da carina aos dentes 
altera-se bastante de acordo com a posição do pescoço e do 
diafragma. Isso explica a mudança na posição do tubo endo- 
traqueal durante as mudanças na posição de flexão ou extensão 
cervical.! O brónquio principal direito é mais curto (2,5 cm) e 
de maior calibre quando comparado com o esquerdo (FIG. 22.3), 
sendo quase uma continuação da traqueia e, assim, predispon- 
do a que algum material aspirado siga preferencialmente para 
o pulmão direito. O brônquio principal esquerdo é mais longo 
(5 cm) e mais estreito, apresentando-se em um ângulo mais 
agudo com relação à traqueia (VER FIG. 22.3).°° 

O brónquio direito se divide em brônquios secundários 
chamados de brônquio lobar superior direito e intermediário. O 
brónquio intermediário se divide posteriormente em lobar mé- 
dio e lobar inferior. O esquerdo divide-se nos brônquios secun- 
dários lobar superior e inferior. Cada brônquio lobar divide-se 
ainda em brônquios segmentares (brônquios terciários) que su- 
prem o segmento broncopulmonar de cada lobo. Teoricamente, 
existem 10 segmentos em cada pulmão, mas, no pulmão es- 
querdo, alguns desses segmentos unem-se formando apenas oi- 
to segmentos pulmonares.” 

A via aérea segue sua divisão em condutos de diâme- 
tro cada vez menor até chegar aos bronquiolos, que possuem 


diâmetro menor que 0,8 mm. Nesse ponto, a via aérea não 
apresenta mais componentes cartilaginosos em sua estrutura, 
e sua função deixa de ser apenas de condução dos gases para 
servir de local de troca gasosa (bronquiolos respiratórios).! Em 
contraste com a redução do conteúdo cartilaginoso, a quantida- 
de de músculo liso nas paredes das pequenas vias aumenta com 
a redução do tamanho da via aérea.” 

Durante a passagem pelas vias aéreas inferiores, o ar con- 
tinua sendo filtrado, umedecido e aquecido. O fluxo de gás se 
dá por convecção até os bronquíolos terminais e depois desse 
local passa a ocorrer a difusáo.'5* 

A traqueia é formada por epitélio colunar ciliar produtor de 
muco e apresenta neurorreceptores químicos e táteis. O epitélio 
pseudoestratificado colunar presente nos brônquios maiores trans- 
forma-se em um epitélio mais fino cuboide e ciliado nos brôn- 
quios menores. O epitélio respiratório e sua submucosa contêm 
linfócitos, mastócitos e células neuroendócrinas. A camada mais 
profunda da parede é formada por bandas circunferenciais de 
músculo liso e uma camada de tecido conjuntivo contendo glân- 
dulas submucosas e apenas segmentos de cartilagem. A redução 
do conteúdo cartilaginoso contrasta com as vias mais calibrosas 
que apresentam cartilagem contínua em forma de anel. A camada 
mais externa é formada por uma camada adventícia com vasos lin- 
fáticos, nervos simpáticos e parassimpáticos e vasos sanguíneos.' 

Os bronquíolos respiratórios abrem-se nos ácinos pulmo- 
nares. Cada ácino pulmonar contém múltiplos ductos alveola- 
res que se comunicam com 2 mil alvéolos arranjados em um 
formato similar a um favo de mel.' 

Os alvéolos sáo considerados o local primário de troca ga- 
sosa entre o sangue e o pulmão. As paredes alveolares tam- 
bém são extremamente finas, com 0,1 a 0,2 um de espessura. 
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FIGURA 22.2 Divisão progressiva da via aérea. 
Fonte: Adaptada de Guyton e Hall.’ 
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FIGURA 22.3 Estrutura brónquica. 
Fonte: Modificada de Minnich e Mathisen.” 
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Essas características favorecem um equilíbrio rápido por meio 
da difusão entre o gás alveolar e o sangue capilar.' Os alvéolos 
pulmonares são quase completamente envoltos pelos capilares 
pulmonares, formando a estrutura conhecida como membrana 
alveolocapilar (epitélio alveolar + endotélio capilar). 

Os alvéolos apresentam três tipos principais de células. Os 
pneumócitos tipo I são células delgadas de epitélio escamoso 
constituindo a maioria das células alveolares. Os pneumócitos 
tipo II aparecem em menor número, apresentam maior número 
de organelas e produzem o surfactante pulmonar. O terceiro ti- 
po de célula presente nos alvéolos corresponde aos macrófagos 
que participam da defesa celular.' 


Circulação pulmonar 


A irrigação pulmonar apresenta dois sistemas circulatórios dis- 
tintos: a circulação pulmonar oriunda da artéria pulmonar e a 
circulação brónquica proveniente da aorta.! 

A circulação pulmonar é o sistema principal e tem como 
função a entrega do sangue venoso misto aos capilares pulmo- 
nares para a realização da troca gasosa. A vasculatura pulmo- 
nar se constitui em um grande reservatório de baixa resisténcia 
que recebe todo o débito cardíaco proveniente do ventrículo 
direito.' Após ser oxigenado, o fluxo sanguíneo flui para as vê- 
nulas que se agrupam formando as quatro veias pulmonares 
que desembocam no átrio esquerdo.” 

A circulação brônquica é suprida pelas artérias brónqui- 
cas, que fornecem a nutrição para as vias aéreas e seus vasos 
pulmonares associados. Também fornecem fonte de calor e de 
umidificação para o ar inspirado. 

Nem todo o conteúdo da circulação brônquica drena para 
o sistema venoso sistêmico. Uma pequena porção se mistura 
com a drenagem venosa pulmonar. Essas conexões anatômi- 
cas entre a circulação brônquica e pulmonar são responsáveis 
pela existência de um shunt absoluto de 2 a 5% do débito 
cardíaco.” 


Hemodinâmica pulmonar 


A circulação pulmonar, ao contrário da circulação sistêmica, é 
de baixa resistência e de alta complacência, impondo pequeno 
trabalho ao ventrículo direito. Apesar de receber todo o débito 


cardíaco do ventrículo direito, a vasculatura pulmonar mantém 
baixas pressões pulmonares. A pressão média da artéria pul- 
monar do adulto fica entre 9 e 16 mmHg e a sistólica entre 18 
e 25 mmHg. 

Alguns mecanismos existentes permitem que a circulação 
pulmonar mantenha esse alto fluxo sob pressões tão baixas. Seus 
vasos apresentam paredes muito finas e quantidade muito me- 
nor de músculo liso quando comparados à circulação sistêmica. 
O resultado é um sistema altamente complacente capaz de aco- 
modar em torno de 3,2 L:min '-m? em repouso e 6 a 8 vezes 
esse valor durante o exercício. A resistência vascular pulmonar 
(RVP) apresenta valores menores do que 250 dinas:s cm ?.'! 

A RVP altera-se de acordo com o volume pulmonar (FIG. 
224). Os pequenos vasos pulmonares sofrem influência direta do 
volume dos alvéolos que os circundam. Os capilares pulmo- 
nares encontram-se comprimidos entre os alvéolos sob altos 
volumes pulmonares, enquanto os vasos extrapulmonares so- 
frem estiramento pela tração radial do recolhimento elástico 
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FIGURA 22.4 Alterações da resistência vascular pulmonar (RVP) de acordo com o 
volume pulmonar. 

CPT, capacidade pulmonar total; VR, volume residual. 

Fonte: Adaptada de Jaeger e Blank." 


pulmonar. O contrário ocorre em baixos volumes pulmona- 
res. Como resultado, a RVP é alta nos dois extremos do vo- 
lume pulmonar e encontra-se em seu ponto mais baixo no 
volume pulmonar correspondente à capacidade residual fun- 
cional (CRF).' 

A resistência pulmonar também pode se alterar em respos- 
ta a diversos fatores como hipóxia, acidose, doenças valvares 
cardíacas, entre outros. O aumento do fluxo sanguíneo pulmo- 
nar leva à abertura de vasos pulmonares colabados, que ao se 
abrirem acomodam o fluxo excedente sem que ocorra aumento 
da pressão arterial pulmonar.” 

A resposta das arteríolas pulmonares à hipóxia local é 
oposta à observada na circulação sistêmica. Na circulação 
pulmonar, uma queda da pressão parcial alveolar de oxigênio 
promove redução do fluxo sanguíneo local. Esse mecanismo, 
chamado de vasoconstrição pulmonar hipóxica (VCH), cor- 
responde a um reflexo compensatório que desvia o sangue de 
áreas pouco oxigenadas em favor de áreas com melhor oxige- 
nação. Esse mecanismo melhora a relação ventilação/perfusão, 
tendo como objetivo impedir a desoxigenação sanguínea da- 
quela região. Os agentes inalatórios podem diminuir a intensi- 
dade dessa compensação, porém os agentes novos como o des- 
flurano, o isoflurano e o sevoflurano não alteram tal reflexo.” 
Para mais detalhes, ver a seção sobre ventilação monopulmo- 
nar adiante neste capítulo. 


Mecânica respiratória 
Ventilação pulmonar 


O movimento do gás inspirado e do expirado para fora é cha- 
mado de ventilação pulmonar.’ Esse fluxo é gerado por peque- 
nos gradientes de pressão dentro das vias aéreas." 

O diafragma é responsável pela maior parte da respiração 
em repouso. A contração dos músculos intercostais externos 
produz ação inspiratória, mas seu papel é muito mais importan- 
te durante os períodos de exercício. O músculo esternocleido- 
mastóideo e os escalenos são os principais músculos acessórios 
da respiração. A contração diafragmática durante a inspiração 
promove expansão longitudinal do tórax, queda na pressão in- 
trapleural e expansão pulmonar associada." 

A expiração é um processo passivo e oriundo do relaxa- 
mento da musculatura inspiratória e do balanço entre as forças 
de recolhimento elástico dos pulmões e da caixa torácica. Em 
situações como o exercício ou aumento na resistência das vias 
aéreas, a expiração torna-se um processo ativo, com participa- 
ção do musculatura abdominal e dos músculos intercostais inter- 
nos."* A musculatura diafragmática e os músculos intercostais 
são compostos de 40 a 60% de fibras musculares lentas (tipo I).' 


Sistema respiratório 


Os pulmões e a caixa torácica movem-se juntos como um sis- 
tema único. Isso é possível devido à anatomia peculiar da ca- 
vidade torácica. A superfície pulmonar e sua pleura visceral 
apresentam íntimo contato com a pleura parietal que recobre 
a parede torácica e as estruturas mediastinais. As mudanças 
no volume torácico são possíveis pois o ar contido no inte- 
rior do pulmão apresenta continuidade com o ambiente externo 
via traqueia e faringe. O íntimo contato entre as pleuras parie- 
tal e visceral é mantido por meio de uma pressão intrapleural 


negativa, e o deslizamento entre as camadas pleurais é facilita- 
do pelo líquido pleural que promove sua lubrificação. 

A pressão intrapleural é de —5 cmH,O no repouso (equili- 
brio) e resulta da tendência da caixa torácica em se expandir e 
do pulmão em se retrair.**” A mudança nas pressões alveolares 
gera o fluxo inspiratório e expiratório do pulmão. Durante a ins- 
piração, a contração diafragmática diminui ainda mais o valor da 
pressão intrapleural. Como as alterações da pressão intrapleural 
são parcialmente transmitidas aos alvéolos, a pressão alveolar 
torna-se negativa (ver seção sobre princípios físicos adiante nes- 
te capítulo) e gera-se o fluxo inspiratório. Na fase expiratória, 
acontece o contrário, e o ar é expelido dos alvéolos. 


Complacência pulmonar 


É possível comparar os pulmões a um balão que pode ser dis- 
tendido por pressão positiva interna ou por pressão negativa 
externa proveniente do espaço pleural. Durante a respiração 
habitual, a pressão pleural (P,) é suficientemente negativa para 
distender os pulmões ao longo da fase inspiratória. A pressão 
de distensão corresponde à pressão transpulmonar (P,) que é 
expressa na seguinte equação:” 


P=P,- Pi 


em que P, é a pressão transpulmonar, P, é a pressão alveolar e 
P, é a pressão pleural. 

A complacência mede o grau de distensibilidade ou elas- 
ticidade do pulmão. Ela é definida como a relação entre a va- 
riação de volume e a pressão necessária para promover essa 
mudança. Tanto os pulmões como a caixa torácica são estru- 
turas elásticas, e cada uma delas possui características que de- 
finem sua elasticidade. Essas estruturas tendem a retornar às 
suas configurações originais quando as forças de deformação 
são removidas." 

A força de recolhimento do sistema respiratório correspon- 
de à soma das pressões de recolhimento do pulmão e da caixa 
torácica e fica na faixa de 50 a 80 mL-cmH,O”! (FIG. 22.5). 4? 

Se os pulmões forem lentamente insuflados e desinsufla- 
dos, a curva de pressão-volume vai diferir durante a inspiração 
e a expiração. Essas duas curvas formam uma alça de histere- 
se que se torna cada vez mais larga com o aumento do volume 
corrente (FIG. 22.6). Uma pressão maior é necessária durante a 
fase de insuflação do que durante a fase de esvaziamento pul- 
monar. Como resultado, o volume pulmonar em qualquer nível 
de pressão é maior durante a expiração em comparação à ins- 
piração, mostrando que o pulmão aceita pouco a deformação, 
porém, uma vez deformado, retorna lentamente ao seu formato 
original. 

A complacência estática envolve a relação entre o volume 
e a pressão em um determinado ponto estático da curva pressão- 
-volume e não leva em consideração a resistência ao fluxo de 
gases. A complacência dinâmica é obtida de forma progressiva 
durante a fase de insuflação pulmonar, sendo também dependen- 
te da resistência ao fluxo."" A complacência depende do volume 
pulmonar, sendo menor nos extremos da capacidade vital.” 


Tensão superficial 


A tensão superficial presente na interface líquido-gás contida 
nos alvéolos produz uma força que tende a reduzir essa área 
de interface. Quando esse conceito é aplicado a uma bolha 
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FIGURA 22.5 Curva de pressão-volume estática do sistema pulmonar. A pressão isolada da parede torácica corresponde à curva de volume da cavidade torácica e cruza a pressão zero 
ou o ponto de equilíbrio em aproximadamente 60% da capacidade pulmonar total (CPT). A curva do pulmão isoladamente se aproxima do equilíbrio no valor de 20% da CPT ou no 
volume residual (VR). À soma da complacência da caixa torácica e do pulmão determina a relação estática pressão-volume total do sistema respiratório. Note que, no estado de repouso, 
o equilíbrio entre as forças de recolhimento centrípeta pulmonar e centrifuga da caixa torácica ocorre em um volume pulmonar muito próximo da capacidade residual funcional (CRF). 
Fonte: Adaptada de Jaeger e Blank." 


de sabão, observa-se que ela rapidamente adquire a forma de 
uma esfera. Para a bolha se manter insuflada, a pressão do gás 
em seu interior deve ser maior do que a pressão ao seu redor. 
A equação de Laplace descreve a pressão produzida nesse 
contexto: 


_2T 
R 


P 


em que P é a pressão dentro da bolha, T é a tensão superficial 
do líquido e R é o raio. 


Volume do pulmão (L) 


£N 
zo 
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FIGURA 22.6 Alça dinâmica de pressão-volume durante a respiração ao repouso. 

A respiração normal caracteriza-se pela presença de histerese na curva pressão-volume. 
O pulmão é mais resistente à deformação do que seria esperado e retorna à sua 
configuração inicial menos facilmente do que o esperado também. A inclinação da linha 
que conecta o ponto mínimo com o ponto máximo representa a complacência pulmonar. 
CRF, capacidade residual funcional. 

Fonte: Adaptada de Stock e Ault. 


De acordo com essa lei, espera-se que pequenas bolhas 
descarreguem o seu conteúdo nas bolhas maiores, uma vez que 
o raio da esfera menor gera uma grande pressão interna, sendo 
muito maior do que a bolha de maior raio. Os alvéolos lem- 
bram a estrutura de uma bolha, mas diferente desta, o gás al- 
veolar se comunica com a atmosfera através da via aérea. En- 
tão, seria possível imaginar que os alvéolos menores também 
apresentariam tendência a descarregar seu conteúdo dentro dos 
alvéolos maiores. Ao contrário, os alvéolos pulmonares meno- 
res são extremamente estáveis.! 

A estabilidade desses alvéolos ocorre devido à capacidade 
do surfactante em reduzir a tensão superficial de forma direta- 
mente proporcional à sua concentração (redução mais acentua- 
da da tensão nos alvéolos menores). Quando o alvéolo é hi- 
perdistendido, o surfactante fica menos concentrado e a tensão 
superficial aumenta. O efeito resultante é de estabilização: os 
alvéolos menores são impedidos de colapsarem, e os maiores, 
de sofrerem superdistensáo." 

Durante a inspiração, a tensão superficial aumenta dentro 
do pulmão; durante a expiração, ela sofre uma redução. Essa 
mudança na tensão superficial cria a histerese alveolar, ou seja, 
existe diferença na relação de pressão-volume do alvéolo du- 
rante a inspiração e a expiração, criando um fluxo dos alvéolos 
maiores em direção aos menores, o que mantém a estabilidade 
e previne o colapso pulmonar." 


Fechamento das vias aéreas 


O fechamento das vias aéreas ocorre nas regiões basais pul- 
monares durante uma expiração normal e resulta da compres- 
são dinâmica das pequenas vias desprovidas de suporte car- 
tilaginoso. Dois fatores podem causar o colapso dessas vias: 
a pressão pleural positiva expiratória e uma grande queda de 
pressão no interior das vias intratorácicas resultante do au- 
mento da resistência na via aérea. Como consequência desse 


fechamento, a parte final da curva de fluxo-volume é con- 
siderada esforço independente, e o ponto a partir do qual a 
compressão dinâmica ocorre é chamado de ponto de equali- 
zação de pressão. Tal fenómeno em geral ocorre entre a 13: e 
a 17º geração brônquica, onde o suporte cartilaginoso da via 
está ausente. Essas pequenas vias sofrem reabertura durante 
a inspiração." 

O volume acima do volume residual no qual se inicia 
o fechamento das vias é chamado de volume de fechamen- 
to. Esse volume, quando somado ao volume residual, é cha- 
mado de capacidade de fechamento. Na posição vertical, a 
capacidade de fechamento aproxima-se da CRF em indivi- 
duos com idade entre 65 e 70 anos, resultando no colapso das 
vias durante a expiração habitual. A redução da CRF causada 
pela indução anestésica ou pelo decúbito dorsal promove o 
fechamento das vias aéreas nas regiões pulmonares depen- 
dentes. Como o fluxo sanguíneo passa preferencialmente pela 
regiões dependentes, tem-se uma disfunção entre ventilação 
e perfusão local.’ 


Trabalho respiratório 


Na física, o trabalho é obtido pelo produto da força pela distân- 
cia. Quando transposto para o sistema respiratório, o trabalho 
é o produto da pressão pelo volume. Como a expiração é nor- 
malmente um processo passivo, o trabalho inspiratório e expi- 
ratório da ventilação é realizado pelos músculos inspiratórios 
(sobretudo pelo diafragma).” 

O trabalho respiratório precisa vencer a resistência de re- 
colhimento elástico do sistema pulmonar e a resistência ao flu- 
xo de gás nas vias aéreas. Metade do trabalho fica armazenada 
na forma de recolhimento elástico pulmonar. Durante a expira- 
ção, essa energia potencial armazenada é liberada e vence a re- 
sistência expiratória das vias aéreas. Os outros 50% da energia 
são dissipados na forma de calor.” 


Fluxo de gases nas vias aéreas 


A resistência das vias aéreas está presente tanto na inspiração 
quanto na expiração e varia de acordo com o padrão de fluxo do 
gás. O fluxo de gás pulmonar é uma mistura de fluxo laminar e 
turbulento. Em baixas velocidades, o fluxo aéreo tende a ocorrer 
no padrão laminar; já nos fluxos elevados, principalmente nas 
bifurcações, é maior a chance de se encontrar fluxo turbulento.” 

A resistência ao fluxo laminar é governada pela Lei de 
Poiseuille: 


R= 8 x comprimento x viscosidade do gás 





T. xraio* 


No fluxo laminar, a velocidade do gas é maior no centro 
e menor na periferia, e a resistência ao movimento do fluxo ao 
longo do conduto é proporcional ao comprimento do tubo e 
à viscosidade do fluido. Seguindo a interpretação da fórmula, 
observa-se que, se o raio for reduzido à metade, aumenta-se a 
resistência em 16 vezes.” 

O fluxo turbulento está presente em altas velocidades ou 
após estreitamentos, orifícios ou acotovelamentos de um tubo. 
Esse padráo nào obedece à Lei de Poiseuille e, para um mesmo 
volume conduzido através de um conduto, o fluxo turbulento 
necessita de uma pressão muito mais elevada do que o laminar. 
No fluxo turbulento, a resistência não é constante e aumenta na 


proporção do aumento do fluxo de gás. A resistência é inversa- 
mente proporcional à quinta potência do raio. A densidade do 
fluido desempenha um papel importante sobre a relação pres- 
são-fluxo, e não a viscosidade.”* 

Nas vias aéreas de condução, observa-se inicialmente flu- 
xo turbulento. À medida que a área da secção transversa au- 
menta com a divisão das vias aéreas, o fluxo vai se tornando 
laminar, perdendo a velocidade, até chegar ao ponto em que o 
gás se move apenas por difusão.” 


Distribuição da ventilação 


Na posição vertical, a pressão intrapleural torna-se 0,2 cmH,O 
positiva para cada centímetro de distância do ápice à ba- 
se pulmonar. Ao repouso, a pressão intrapleural no ápice é de 
—8 cmH;O enquanto na base é de — 1,5 cmH;O. Isso significa 
que os alvéolos do ápice estão submetidos a uma pressão de dis- 
tensão maior. Como já está distendida, a região apical torna-se 
menos complacente do que as outras áreas pulmonares. Isso ex- 
plica a distribuição preferencial da ventilação aos alvéolos da 
base dos pulmões na posição vertical (para mais detalhes, ver se- 
ção sobre fisiologia do decúbito lateral, adiante neste capitulo).’” 


Resistência ao fluxo de gases 


Apesar de os diâmetros individuais das vias aéreas reduzirem- 
-se à medida que se dividem, o somatório da área de secção 
transversa total na zona respiratória é extremamente grande, 
fazendo as pequenas vias aéreas apresentarem baixa resistência 
ao fluxo de gases. A velocidade do fluxo de gases sofre redu- 
ção significativa ao alcançar essas vias. 

A maior parte da resistência ao fluxo (80%) localiza-se nas 
grandes vias respiratórias (menor área transversal e maior ten- 
dência ao fluxo turbulento). Mesmo apresentando pouca con- 
tribuição à resistência ao fluxo de ar em condições normais, as 
pequenas vias aéreas possuem uma quantidade significativa de 
músculo liso em suas paredes e, quando contraídas, são respon- 
sáveis pela maior parte das mudanças observadas na resistência 
ao fluxo.” 


Distribuição da perfusão pulmonar 


A perfusão pulmonar não apresenta distribuição uniforme no 
pulmão. Os vasos pulmonares, diferentemente da circulação sis- 
têmica, apresentam paredes finas e menor quantidade de múscu- 
lo liso, característica esta que, embora forneça condições ideais 
para a difusão dos gases, torna-os dependentes da pressão alveo- 
lar (P4) e da gravidade para manterem-se abertos.” 

Com base no efeito da gravidade, o pulmão pode ser di- 
vidido em três zonas, chamadas de zonas de West (FIG. 22.7). 
A distribuição do fluxo sanguíneo nessas regiões é determi- 
nada por três fatores: pressão alveolar (P,), pressão arterial 
pulmonar (P,a) e pressão venosa pulmonar (P,,). Essas zo- 
nas são funcionais e não anatômicas, e os limites entre uma 
e outra alteram-se de acordo com mudanças fisiológicas e 
fisiopatológicas.? 

Nas regiões apicais, a P, pode ser maior do que a P, ea 
P,» sendo chamada de zona I. Como a pressão intrapleural é 
mais negativa (menor) nessa zona, os alvéolos permanecem 
muito insuflados e comprimem os vasos justa-alveolares (P, > 
Ppa > Pav). A zona I corresponde a uma área de espaço morto e 
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FIGURA 22.7 Zonas de West de distribuição do fluxo sanguíneo na posição vertical. 
P, pressão alveolar, P, 
Fonte: Adaptada de Jaeger e Blank." 


praticamente não existe em pacientes hígidos e normovolêmi- 
cos. Em situações de hipovolemia ou sob ventilação mecânica, 
a zona I pode existir." 

Na zona intermediária ou zona II, a diferença entre a P,, e a 
P, determina a perfusão (P,, > P, > Pp). Nessa região, os capila- 
res pulmonares apresentam fluxo intermitente e variável durante 
o ciclo respiratório. A P,, tem pouca influência, e uma adequada 
relação ventilação/perfusão é encontrada na zona IL”? 

Na zona III, a diferença arteriovenosa entre P,, e P, (Ppa > 
P,, > P4) determina um fluxo capilar continuo. A perfusão na 
zona III é abundante em relação à ventilação, funcionando co- 
mo uma área de shunt fisiologico.”4" 

Alguns estudos incluem uma quarta zona de menor per- 
fusão, causada pela compressão dos vasos em decorrência do 
peso dos pulmões. 


Relação ventilação/perfusão 


A troca gasosa efetiva depende da adequada relação entre a 
ventilação (V) e a perfusão (Q) dentro das várias regiões pul- 
monares. Os dois distúrbios da relação ventilação/perfusão 
(V/Q) são conhecidos como espaço morto e efeito shunt.'°" 

A pressão parcial alveolar de oxigênio (O,) e a de dióxido 
de carbono (CO,) são determinadas pela relação V/Q. Como já 
dito, tanto a ventilação como a perfusão aumentam do ápice em 
direção às bases pulmonares, mas a perfusão aumenta em uma 
proporção maior quando comparada ao aumento da ventilação 
(VER FIG. 22.19). Como resultado, no ápice predomina o efeito es- 
paço morto, e nas bases, o efeito shunt.” 

A relação ideal entre ventilação e perfusão pulmonar é 
de 1 (uma unidade); ou seja, para cada unidade de ventilação 
alveolar (mL-min”!), haveria uma unidade de fluxo pulmonar 
(mL-min ?).'? 
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pressão arterial pulmonar; P,,, pressão venosa pulmonar; P, pressão intersticial. 


O efeito espaco morto está presente sempre que a ventila- 
ção regional exceder a perfusão, tornando a relação V/Q > 1. 
Esse efeito pode ser entendido como alvéolos bem ventilados, 
porém mal perfundidos.' 

O efeito shunt aparece quando a perfusão regional excede 
a ventilação, sendo a relação V/Q < 1. Esse fenômeno também 
representa alvéolos bem ventilados, porém mal perfundidos.? 

O efeito shunt é responsável pela redução da pressão par- 
cial arterial de oxigênio, tendo pouco efeito na eliminação de 
CO,, a não ser que a fração de shunt exceda 75 a 80% do débi- 
to cardíaco. O aumento do espaco morto afeta primariamente a 
eliminação do CO,, tendo pouca influência sobre a oxigenação 
arterial, a menos que exceda 80 a 90% da ventilação-minuto 


Testes da função pulmonar 


Existem vários testes que podem ser usados para avaliar a fun- 
ção pulmonar. O termo “testes de função pulmonar” (TFP) se 
refere a um grupo de testes que inclui (1) volumes pulmonares, 
(2) espirometria e curva de fluxo-volume, (3) capacidade de 
difusão, (4) gasometria arterial e (5) consumo máximo de O,. 


Volumes e capacidades pulmonares 


A verificação dos volumes e capacidades pulmonares permite 
identificar alguns padrões de distúrbios ventilatórios. Os volu- 
mes são medidos por pletismografia, teste de washout de nitro- 
gênio ou teste de diluição com hélio (FIG. 22.8). As capacidades 
pulmonares são compostas da soma de dois ou mais volumes.” 

As necessidades basais do organismo podem ser facilmen- 
te supridas pela respiração habitual (volume corrente), mas o 
corpo apresenta mecanismos adicionais para promover o au- 
mento da ventilação na forma de reserva inspiratória e expira- 
tória quando necessário (como, p. ex., no exercicio).’ 
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FIGURA 22.8 Volumes e capacidades respiratórias. 


Volume corrente 


Volume corrente (VC) é o volume de gás que se move para 
dentro e para fora do pulmão em uma respiração habitual. Seu 
valor fica em torno de 6 a 8 mL-kg™. O VC sofre redução nos 
casos de diminuição da complacência ou da força muscular 
ventilatórias." 


Volume residual 


Volume residual (VR) é o volume que permanece nos pulmóes 
após uma expiração máxima (em torno de 500 mL), impedin- 
do o colapso alveolar. Em pacientes com doengas pulmonares 
obstrutivas com esvaziamento pulmonar incompleto e alçapo- 
namento, o VR pode aumentar significativamente.’ 


Volume de reserva inspiratório 


Volume de reserva inspiratório (VRI) é o volume extra de ar 
que pode ser inspirado além do volume corrente normal." 


Volume de reserva expiratório 


Volume de reserva expiratório (VRE) é o volume extra de ar 
que ainda pode ser expirado através da expiração forçada.” 


Capacidade vital 


A capacidade vital (CV) corresponde à soma de trés volumes 
pulmonares: VRI, VC e VRE. Seu valor habitual é de 60 mL-kg™ 
(4-5 L em um indivíduo de 70 kg), mas pode apresentar uma 
variacáo de até 2096 em pacientes saudáveis. Correlaciona-se 
bem com a capacidade de inspiração profunda e tosse efetiva. 
Está reduzida nas doenças restritivas.” 


Capacidade pulmonar total 


CPT é o volume total de ar nos pulmões após a inspiração má- 
xima (aproximadamente de 5 L). Corresponde à soma do VR e 
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da CV (diferença entre a inspiração e expiração máxima). Está 
aumentada em pacientes com defeitos obstrutivos como enfi- 
sema e reduzida em pacientes com anormalidades restritivas." 


Capacidade residual funcional 


A CRF é o volume de ar que permanece nos pulmões após 
uma expiração normal, sendo composto da soma do VR com 
o VRE. A CRF tem implicação fisiológica, pois prolonga o 
tempo de tolerância à apneia ao impedir o colapso pulmonar 
e seguir oxigenando o fluxo sanguíneo nesse período. O valor 
habitual é de 2,8 a 3,1 L na posição vertical." A CRF sofre 
alterações decorrentes da posição, anestesia e peso do pacien- 
te. Em um adulto normal, a CRF sofre redução de 0,7 a 0,8 L 
pela mudança da posição vertical para a posição supina, e uma 
redução adicional de 0,4 a 0,5 L ocorre também pela indução 
da anestesia geral.^? Dessa forma, a CRF é reduzida em cerca 
de 3,5 a 2 L, ficando próxima ao VR durante os procedimen- 
tos anestésicos.” A queda da CRF promove o fechamento das 
vias aéreas e a reabsorção de gás nas vias ocluídas, levando 
à atelectasia.*27 Os pacientes obesos submetidos a procedi- 
mento cirúrgico abdominal alto ou laparoscópico podem ter 
aumentada a participação da elevação diafragmática no colap- 
so das regiões dorsais do pulmão em razão do peso do panículo 
adiposo abdominal.” 


Espirometria 


A espirometria é o TFP mais utilizado, sendo constituído pela 
medida de volumes expirados em relação ao tempo (FIG. 22.9 e 
TAB. 22.1). É um teste simples e de fácil execução. Entretanto, 
exige colaboração do paciente, já que é necessário realizar uma 
inspiração máxima e após uma expiração forçada o mais rápido 
possível. As medidas espirométricas incluem:” 

e Volume expiratório forçado em 1 segundo (VEF,). 

e Capacidade vital forçada (CVF). 

e Razão entre os dois volumes (VEF ,/CVF). 
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FIGURA 22.9 Representação espirométrica normal. A representação da 
espirometria e o cálculo da relação VEF,/CVF permitem a identificação de distúrbios 
pulmonares restritivos ou obstrutivos. Uma relação VEF,/CVF < 70% onde o VEF, está 
mais reduzido do que a CVF indica um defeito obstrutivo, como a doença pulmonar 
obstrutiva crônica (DPOC) ou a asma. O VEF, pode ser expresso como porcentagem do 
valor esperado, permitindo a graduação da gravidade. Uma relação VEF,/CVF > 70% 
onde a CVF está mais reduzida do que o VEF, é vista nos distúrbios restritivos, como 
nas doenças intersticiais (fibrose pulmonar). 

Fonte: Adaptada de Ranu e colaboradores. 


Alça de fluxo-volume 


A alça de fluxo-volume é produzida quando o paciente realiza 
uma manobra inspiratória máxima seguida de um esforço expi- 
ratório maximo. A representação gráfica é realizada com uma 
alça positiva expiratória e uma alça negativa inspiratória (FIG. 
22.10). À taxa máxima de fluxo durante a expiração também po- 
de ser medida (fluxo expiratório forçado). O fluxo expiratório 
forçado situa-se normalmente entre 25 e 75% da capacidade 
vital, e quando diminuído indica obstrução das pequenas vias 
aéreas.” 

Pacientes com doenças obstrutivas que possuem redução 
do fluxo expiratório nas vias aéreas periféricas apresentam 
uma curva típica com aparência côncava na parte descendente 
do ramo expiratório em vez de uma linha reta (FIG. 22.11). Mesmo 
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FIGURA 22.10 Alça de fluxo-volume normal. 
Fonte: Adaptada de Ranu e colabradores."” 


TABELA 22.1 Gravidade da obstrução do fluxo com base na porcentagem 
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% previsto do VEF, Etapa 
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50a79% Moderada 
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com a morfologia normal da alça de fluxo-volume, uma redu- 
ção na taxa de pico de fluxo expiratório pode ser indicativo de 
asma com sinais precoces de obstrução das vias. 

Nas doenças restritivas, o ramo expiratório apresenta for- 
mato convexo ou linear. Observa-se a preservação da taxa de 
fluxo, porém redução dos volumes pulmonares devido à pre- 
sença de distúrbio relacionado ao parênquima (p. ex., fibrose 
pulmonar) (FIG. 22.12). 

As alças de fluxo-volume também são importantes para a 
detecção de anormalidades nas grandes vias aéreas. A obstru- 
ção intratorácica típica das grandes vias (p. ex., tumor traqueal 
baixo ou tumor brônquico) resulta no achatamento da alça ex- 
piratória isoladamente, com preservação da alça inspiratória 
(FIG. 22.13). 

No caso de uma obstrução fixa extratorácica (p. ex., para- 
lisia de pregas vocais ou estenose traqueal), ocorre um acha- 
tamento simétrico tanto no ramo inspiratório como no ramo 
expiratório (FIG. 22.14). 


Teste com broncodilatador 


O critério diagnóstico da asma baseia-se na presença de obs- 
trução reversível do fluxo aéreo. Em adultos, uma resposta 
positiva ao teste é definida pelo aumento de 12% do VEF, 
em relação ao basal, com um aumento absoluto de 200 mL 
ou mais.” 


Capacidade de difusão 


A capacidade de difusão fornece informações sobre a integri- 
dade e o tamanho da membrana alveolocapilar.' 


Gasometria arterial 


A análise laboratorial do sangue arterial, sob o ponto de vis- 
ta da função respiratória, tem utilidade na identificação dos 
valores da pressão parcial arterial de oxigênio (PaO,), da 
pressão parcial arterial de dióxido de carbono (PaCO,) e do 
pH sanguíneos. Quando solicitada no pré-operatório, pode 
identificar os pacientes retentores crônicos de CO,, sendo es- 
sa uma das principais indicações do seu uso nesse momento. 
Já no transoperatório, está indicada no controle da adequa- 
ção da ventilação e do equilíbrio acidobásico em cirurgias de 
grande porte. 


Consumo máximo de oxigênio 


O consumo máximo de oxigênio (VO,máx) é uma medida 
absoluta da capacidade máxima do organismo em consumir 
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FIGURA 22.11 Alça de fluxo-volume em doenças obstrutivas (p. ex., DPOC). 
Fonte: Adaptada de Ranu e colaboradores.” 
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FIGURA 22.12 Alça de fluxo-volume em doenças restritivas (p. ex, fibrose pulmonar). 
Fonte: Adaptada de Ranu e colaboradores." 
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FIGURA 22.13 Alça de fluxo-volume vista na presença de obstrução intratorácica. 


Fonte: Adaptada de Ranu e colaboradores." 
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FIGURA 22.14 Alça de fluxo-volume na presença de obstrução fixa extratorácica. 
Fonte: Adaptada de Ranu e colaboradores.” 


oxigênio. Ela pode ser estimada por testes de baixa tecnologia, 
como o teste da caminhada de 6 minutos, ou por ergoespirome- 
tria. O VO,max avalia o processo respiratório como um todo, 
incluindo as participações pulmonar, cardíaca, microcirculató- 
ria e celular. 


Controle da respiração 


Áreas específicas do tronco estão envolvidas na manutenção 
do ritmo respiratório por meio da integração de informações 
das vias aferentes e consequente alteração do impulso eferen- 
te para a musculatura inspiratória e expiratória. Essa atividade 
promove a manutenção das pressões normais de O, e CO, no 
corpo.” 

Os impulsos periféricos pulmonares sao enviados ao siste- 
ma nervoso central via vago. Receptores de estiramento estão 
presentes na musculatura lisa das vias aéreas e são responsá- 
veis pela inibição da inspiração, quando o pulmão é insufla- 
do (reflexo de Hering-Breuer), e pela limitação da expiração, 
quando o pulmão é desinsuflado.^ 


Centros respiratórios 


O bulbo contém os centros respiratórios responsáveis pela co- 
ordenação de diversas aferências voluntárias e involuntárias 
que resultam no padrão respiratório adequado às demandas 
metabólicas.! Dois grupos de neurônios estão identificados: 
o grupo respiratório dorsal (GRD), que atua na inspiração, e 
o grupo respiratório ventral (GRV), que está envolvido tan- 
to na inspiração como na expiração.” Esses centros recebem 
informações de uma série de centros superiores como ponte, 
hipotálamo e córtex, além de estímulos inibitórios oriundos 
de receptores pulmonares periféricos. Os estímulos periféricos 
como o estiramento das vias aéreas, o pH sérico e os irritan- 
tes químicos podem influenciar a profundidade e a frequência 
respiratória. 

O GRD (zona inspiratória) apresenta células autoexcitá- 
veis que recebem a aferência visceral dos pares cranianos do 
glossofaríngeo e do vago. O GRV (zona expiratória), embora 
permaneça inativo durante a inspiração, pode ativar-se em si- 
tuações de esforço inspiratório." 


293 


294 


Duas áreas pontinas atuam no GRD promovendo o con- 
trole fino da frequência e do ritmo respiratório: o centro pon- 
tino inferior (centro apnêustico) possui ações excitatórias, en- 
quanto o centro pontino superior (pneumotáxico) possui ações 
inibitórias.^ 


Quimiorreceptores centrais 


Entre as zonas inspiratória e expiratória está localizada a zona 
quimiossensível. Essa área da superficie bulbar ventrolateral 
aumenta a ventilação alveolar em resposta às concentrações de 
pH e PaCO,. O estímulo proveniente do CO, funciona princi- 
palmente pela redução do pH. Como o hidrogênio (H*) atra- 
vessa a barreira hematencefálica (BHE) com dificuldade, al- 
terações do pH sanguíneo são menos eficazes para promover 
o aumento da ventilação. O CO, atravessa facilmente a BHE, 
combinando-se com a água lá presente (processo dependente 
da enzima anidrase carbônica) e formando ácido carbônico que 
se dissocia em íon hidrogênio (H^) e bicarbonato. A elevação 
resultante do íon H* no líquido cefalorraquidiano é o principal 
fator que estimula os quimiorreceptores. A resposta ventilató- 
ria do volume-minuto ao CO, é quase linear." 52 


Quimiorreceptores periféricos 


A estimulação da área quimiossensível periférica por hipóxia 
ocorre pelos corpos carotídeos e, em menor grau, pelos corpos 
aórticos. A reducáo na PaO, é o principal estímulo. Entretan- 
to, sua atividade nào é aumentada de forma significativa até a 
PaO, ficar abaixo de 50 mmHg. A redução do pH sanguíneo 
(acidose metabólica) e o aumento da PaCO, também estimu- 
lam os quimiorreceptores periféricos em menor grau. A inte- 
gração com o centro respiratório ocorre via nervo glossofarín- 
geo para os corpos carotídeos e via nervo vago para os corpos 
aórticos, resultando em aumento da ventilação alveolar."5? 


Trocas gasosas 


No alvéolo, os gases inspirados sáo misturados com o gás al- 
veolar residual das respiragóes anteriores. O oxigénio é absor- 
vido e o CO, adicionado à mistura. Dessa forma, a pressáo par- 
cial alveolar de O, (PAO,) depende desses fatores.” 

Todos os gases se movem pela parede alveolar pelo prin- 
cípio de difusão passiva determinado primariamente pelo gra- 
diente de pressáo parcial dos gases entre os dois lados da mem- 
brana. De acordo com a Lei de Fick, a quantidade de gás que se 
move por uma membrana é proporcional à área da membrana e 
inversamente proporcional à sua espessura." ? 

A taxa de difusão do O, e do CO, é diretamente proporcio- 
nal aos seus gradientes de pressão parcial (principal fator). As 
membranas alveolares sáo muito finas, e isso facilita a difusáo. 
O CO, é 20 vezes mais difusível através da membrana alveolar 
do que o O,, facilitando sua transferéncia dos capilares pulmo- 
nares para o alvéolo. 

A maior pressáo parcial de O, na face alveolar da membra- 
na favorece sua difusão em direção ao interior dos capilares; 
em contrapartida, a maior pressào parcial de CO, no sangue 
favorece o seu movimento no sentido inverso. Uma vez dentro 
dos capilares pulmonares, a maior parte do oxigénio liga-se à 
hemoglobina, presente no interior das hemácias. Parte do oxi- 
génio é transportada pelo sangue na forma dissolvida, sendo 
responsável pela PaO,. Como o gradiente de pressáo determina 


a transferência de oxigênio, o aumento da PaO, limita a difu- 
sáo e, dessa forma, a capacidade do oxigénio de ligar-se à he- 
moglobina é um fator limitante da transferéncia do oxigénio 
alveolar do gás até o sangue. 


Transporte de gases no sangue 


O oxigénio é transportado tanto dissolvido no plasma como 
ligado à hemoglobina (Hb). A quantidade de O, dissolvida no 
sangue é mínima. De acordo com a Lei de Henry, a quantidade 
de gás no sangue é determinada pelo produto de sua pressão 
parcial pela solubilidade do gás. O coeficiente de solubilidade 
do O, é de 0,003 mL.-dL "-mmHg !, e somente 0,3 mL-dL de 
O, encontra-se dissolvido a uma PaO, de 100 mmHg. 

Para manter um conteüdo arterial de O, adequado, é ne- 
cessário que a Hb esteja saturada em pelo menos 9096 com O, 
(PaO, de 60 mmHg). A hemoglobina é uma proteína globular, 
de estrutura quaternária, que contém quatro cadeias polipeptí- 
dicas (cadeias de globina) e um grupo heme ligado a cada uma 
das cadeias de globina. Dentro de cada grupo heme há um íon 
ferro (Fe?). Quatro moléculas de O, podem se ligar reversi- 
velmente a cada molécula de Hb, uma para cada sitio de Fe”. 
A Hb adulta é formada por duas cadeias de globina do tipo a e 
duas cadeias de globina do tipo B. Cada grama de Hb consegue 
se ligar a 1,39 mL de O,.235 

A curva de dissociação da oxiemoglobina descreve a rela- 
ção entre a pressão parcial arterial de O, e a saturação da hemo- 
globina arterial pelo oxigênio (SaO,) (FIG. 22.15). Quanto maior 
a afinidade da Hb pelo O,, menor será sua liberação tecidual. 
A interação entre as subunidades da Hb resulta em uma curva 
sigmoide de ligação com o oxigênio. Em pressões acima de 60 
mmHg, a curva é praticamente plana, ou seja, a quantidade de 
oxigênio do sangue não se altera muito, mesmo com aumen- 
tos da PaO,. Em pressões abaixo de 60 mmHg, o O, é liberado 
com mais facilidade aos tecidos, pois a afinidade da Hb pelo 
O, diminui.” 
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FIGURA 22.15 Curva de dissociação da hemoglobina e os fatores que a desviam. 
O P50 representa a tensão de oxigênio em que a hemoglobina está 50% saturada. 
2,3-DPG, 2,3 difosfoglicerato. 

Fonte: Adaptada de West. 


Alguns fatores alteram a afinidade de ligação do O, com a 
Hb, como a concentração de ions H*, a PaCO, e a concentração 
do 2,3-difosfoglicerato (2,3-DPG) (FIG. 22.16). O efeito dessas al- 
terações pode ser expresso pelo conceito de P,,, que representa 
a tensão de oxigênio com a qual a Hb está 50% saturada. Um 
deslocamento da curva de dissociação para a direita (aumento 
do P.) aumenta a liberação de O, aos tecidos e, por sua vez, um 
deslocamento para a esquerda (redução do P,,) resulta em efei- 
to contrário. O valor normal da Ps, é de 26,6 mmHg." 

O aumento de ions H* no sangue reduz a ligação do O, à 
Hb, sendo chamado de efeito Bohr e tendo como resultado a 
facilitação da liberação do oxigênio em tecidos desoxigenados 
(acidóticos)." 

O efeito que o aumento de CO, exerce na curva da Hb é 
secundário ao aumento dos ions H* e resulta também no favo- 
recimento da oferta de O, aos tecidos. O conteüdo elevado de 
CO, nos capilares pulmonares reduz a afinidade da Hb pelo O, 
e facilita a liberação de O,. Em contraste, o baixo conteúdo de 
CO, nos capilares pulmonares aumenta a afinidade da Hb pelo 
O, e facilita a captura do O, a partir do alvéolo.' 


Conteudo de oxigénio 


O conteüdo total de oxigénio do sangue arterial (CaO,) corres- 
ponde à soma da quantidade dissolvida e da quantidade carrea- 
da pela Hb segundo a fórmula a seguir: 


CaO, = [(0,003 mL O,-dL de sangue: mmHg !) 
x PO,] + (SaO, x Hb x 1,31 mL-dL de sangue) 


em que Hb é a concentração de Hb em g-dL”! no sangue e SaO, 
é a saturacáo da hemoglobina arterial pelo oxigénio. 

O transporte de O, depende tanto da função respiratória 
como da função circulatória. A oferta de oxigênio (DO,) aos 
tecidos corresponde ao produto do conteúdo arterial de oxigê- 
nio multiplicado pelo débito cardíaco (DC), conforme a fór- 
mula a seguir:” 


DO, = CaCO, x DC 


O CO, é um gás bastante difusível, sendo transportado no 
plasma de três formas: dissolvido em solução, como bicarbo- 
nato e como CO, ligado à hemoglobina. A soma desses três 
corresponde ao conteúdo total de CO, no sangue.” 

O CO, apresenta maior solubilidade sanguínea quando 
comparado ao oxigênio e, quando em solução aquosa, combi- 
na-se com a água para formar ácido carbônico e bicarbonato. 
Essa reação (fórmula adiante) é acelerada significativamente 
na presença da enzima anidrase carbônica dentro dos eritróci- 
tos. Como resultado, a maior parte do transporte do CO, é rea- 
lizada na forma de bicarbonato.” 


CO, + H,O © HCO; + Ht 


O CO, também pode se combinar com os grupos amino 
presentes nas proteínas. Uma pequena quantidade é transporta- 
da dessa forma, principalmente ligada à Hb, formando o com- 
posto carbaminoemoglobina." 

A eliminação do CO, no alvéolo é facilitada pelo efeito 
de Haldane, que se refere à capacidade da Hb de liberar CO, e 
H* em locais com alta concentração de oxigênio (capilares pul- 
monares). O inverso acontece nos tecidos. Como a Hb desoxi- 
genada tem maior afinidade pelo CO,, a Hb volta dos tecidos 
carregada de CO, e H* e dirige-se aos alvéolos pulmonares. 


Aviscoelasticidade do pulmão provoca 
um gradiente de pressão pleural vertical 
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FIGURA 22.16 Modelo esquemático do comportamento viscoelástico do pulmão, 
que — quando submetido à força da gravidade — gera pressões crescentes à medida 
que se aproxima das bases pulmonares. 

Fonte: Adaptada de Benumof”? 


Ao passar no capilar desse alvéolo, ela rapidamente libera todo 
o CO, e H' que carrega, por conta do efeito de Haldane. Em 
contrapartida, liga-se às moléculas de O, que se difundem dos 
alvéolos para os capilares." 


Alterações pulmonares do envelhecimento 


O avançar da idade promove alterações no sistema pulmonar. 
As respostas ventilatórias à hipóxia, à hipercapnia e ao estresse 
mecânico ficam prejudicadas devido à redução da atividade do 
sistema nervoso central. As alterações estruturais pulmonares 
relacionadas à idade incluem a perda do recolhimento elástico 
e o aumento da complacência pulmonar com consequente alar- 
gamento das pequenas vias aéreas e tendência de colapso na 
expiração (alçaponamento de ar e hiperventilação). Verifica-se 
também o aumento do espaço morto, a redução da capacidade 
de difusão e o aumento da capacidade de fechamento que re- 
sultam em comprometimento da troca gasosa.” Mudanças na 
complacência da caixa torácica aumentam o trabalho da res- 
piração, e a retificação diafragmática reduz a força muscular. 
A CPT fica inalterada, o VR aumenta e, dessa forma, tem-se 
redução da CV. A mudança da relação entre a CRF e a capa- 
cidade de fechamento causa a maioria das disfunções V/Q e 
corresponde à principal causa do aumento do gradiente alveo- 
loarterial de oxigênio com o avançar da idade.” 


Princípios físicos da fisiologia 
da ventilação pulmonar 


Na física, aprende-se que a pressão é uma grandeza escalar, ou 
seja, possui uma escala com um zero absoluto. Por isso, ao de- 
parar com as expressões “pressão positiva” e “pressão negati- 
va”, deve-se entender que isso é uma convenção. Para fins prá- 
ticos, está convencionado que a pressão atmosférica é o valor de 
pressão zero. Assim, os valores subatmosféricos são considera- 
dos negativos, e os supra-atmosféricos são considerados positi- 
vos. O ar atmosférico se movimenta por diferença de pressão en- 
tre dois locais. Quanto maior o gradiente de pressão, maior será 
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a velocidade desse deslocamento de ar. Dessa forma, o gás entra 
na árvore respiratória e nos pulmões pelo gradiente que se esta- 
belece entre a pressão da boca e a pressão pleural. 

Durante a ventilação espontânea, a contração da muscula- 
tura inspiratória altera a conformação volumétrica da caixa to- 
rácica, aumentando seu volume, diminuindo as pressões pleu- 
rais (negativando-as) e causando um gradiente de pressão entre 
a boca e o alvéolo. Esse gradiente é necessário para haver o 
fluxo de gás para o interior do pulmão. Durante a expiração, 
o relaxamento da musculatura inspiratória diminui o volume 
interno da caixa torácica, elevando as pressões da pleura até 
valores acima da atmosférica (positivando-as), causando a in- 
versão do fluxo para o exterior da caixa torácica. 

A pressão intrapleural não é uniforme em todas as regiões. 
A força gravitacional condiciona pressões mais negativas nas 
regiões pleurais superiores e menos negativas nas inferiores. 
Para o entendimento dessa questão, basta imaginar o pulmão 
como um saco plástico cheio de um conteúdo líquido viscoso 
dentro de uma caixa torácica semirrígida. Assim, é fácil imagi- 
nar que esse conteúdo viscoso pesa e pressiona as regiões mais 
baixas tendendo a se afastar das mais altas, gerando pressões 
mais negativas nos ápices e diminuindo a negatividade nas ba- 
ses (VER FIG. 22.16). Essa diferença na pressão que se estabelece 
conforme a altura da região pulmonar faz o volume dos alvéo- 
los do ápice ser maior do que o da base. Tal entendimento é 
relevante, sendo abordado com mais detalhes na seção sobre 
ventilação monopulmonar adiante neste capítulo. 

Para se realizar a ventilação artificial, é necessário estabe- 
lecer um gradiente de pressão entre a boca e o alvéolo. Existem 
duas formas de realizar essa tarefa: aumentando a pressão da 
boca (ventilação por pressão positiva) ou diminuindo a pressão 
alveolar (ventilação por pressão negativa). Historicamente, so- 
mente em 1938 é que surgiu a ventilação com pressão positiva, 
mas, mesmo até 1952, a escola dominante ditava a realização 
de pressão negativa sobre o tórax para se criar uma pressão 
pleural e alveolar negativas. 

Esse último método se mostrou complexo, caro e inviável 
para a utilização em um grande número de pacientes, o que fi- 
cou claro no surto de poliomielite bulbar na Europa, em 1952. 
Ademais, o método da pressão negativa não era prático para as 
intervenções cirúrgicas no tórax. Apesar disso, há relatos de 
procedimentos cirúrgicos realizados sobre o tórax com o cirur- 
gião e o paciente englobados em uma câmara fechada (exceto 
a cabeça do paciente), na qual se aplicava pressão subatmosfé- 
rica intermitente. 

Portanto, antes do advento e do uso da ventilação por pressão 
positiva, os procedimentos cirúrgicos intratorácicos eram fei- 
tos fundamentalmente por pequenas aberturas e tinham curta 
duração. Isso porque, quando o tórax é aberto durante a venti- 
lação espontânea, ocorrem dois fenômenos cujo conhecimento 
é de grande importância prática para o anestesiologista toráci- 
co: o balanço do mediastino e a ventilação paradoxal. O pri- 
meiro consiste na entrada do ar na cavidade torácica através 
da toracotomia durante a inspiração, impedindo a negativação 
da pressão nesse tórax e deslocando o mediastino para o lado 
oposto, que retorna na expiração. Esse balanço pode levar a 
um comprometimento hemodinâmico, com hipotensão e bai- 
xo DC. O segundo fenômeno consiste no fluxo de gás “sujo” 
proveniente do pulmão ipsolateral à toracotomia, em direção 
ao pulmão contralateral durante a inspiração, bem como seu 


retorno na expiração. Essa ventilação paradoxal compromete a 
oxigenação e a retirada do CO, (FIGS. 22.17 e 22.18). 

Com o advento das cirurgias torácicas videoassistidas, 
voltou-se a realizar procedimentos por orifícios torácicos pe- 
quenos e com isso ressurgiu o pensamento de realizá-los sem 
intubação traqueal e sem ventilação com pressão positiva.” Es- 
se ainda é um assunto polêmico, e a seleção dos pacientes e dos 
procedimentos tem grande importância para o sucesso. Até o 
momento, faltam estudos demonstrando o impacto favorável 
inequívoco dessa conduta nos desfechos. 

Para ilustrar a relevância prática desse conhecimento, cita- 
-se uma situação do transoperatório de cirurgia pulmonar: na 
fase final do procedimento, o paciente não deve ser mantido 
em ventilação espontânea com a toracotomia ainda aberta. Es- 
sa é uma conduta incorreta e que pode se traduzir nas conse- 
quências hemodinâmicas e gasométricas antes relatadas. 


Fisiologia do decúbito lateral 
e da ventilação monopulmonar 


Distribuição da ventilação e da perfusão 


Conforme já visto, na posição supina, em função da existên- 
cia de pressões pleurais mais elevadas à medida que se apro- 
ximam das bases pulmonares, os alvéolos dessa região se en- 
contram mais “comprimidos” (submetidos a maior pressão 
externa) do que os alvéolos das regiões pulmonares mais al- 
tas. Essa compressão faz esses alvéolos estarem mais vazios 
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FIGURA 22.17 Balanço do mediastino. 
Fonte: Adaptada de Benumof”? 
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FIGURA 22.18 Ventilação paradoxal. 
Fonte: Adaptada de Benumof” 
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entre a inspiração e a expiração (CRF). Como estão mais va- 
zios, eles se encontram em uma região da curva de compla- 
cência mais favorável ao enchimento. Portanto, os alvéolos 
da base recebem maior ventilação (maior volume de gás para 
a mesma diferença de pressão a que é submetido) do que o 
ápice pulmonar (FIG. 22.19). A perfusão, por sua vez, em função 
da gravidade, é maior nas bases do que nos ápices, pois ali há 
o somatório da pressão de perfusão acrescida da pressão de 
“coluna d'água”. 

É importante observar que ambos os fenômenos que ocor- 
rem sobre a ventilação e a perfusão são progressivos/regressi- 
vos, e ainda lineares, à medida que se aproximam dos ápices 
ou das bases, e não uma simples diferença entre duas regiões 
pulmonares compartimentadas. 

Quando se compara a ventilação com a perfusão pulmo- 
nar, é possível observar que nas bases há ainda maior perfu- 
são do que ventilação e nos ápices há ainda menor perfusão do 
que ventilação, resultando em uma relação ventilação/perfusão 
(V/Q) inconstante nos territórios pulmonares. Assim sendo, 
nos ápices, essa relação é maior do que 1 e, nas bases, menor 
do que 1, sendo a média global de 0,8. Isso se traduz na con- 
centração de gases intra-alveolares, havendo maior concentra- 
ção de oxigênio e menor de dióxido de carbono nos ápices do 
que nas outras regiões pulmonares (FIGS. 22.20 e 22.21). 

Da mesma forma, quando o paciente se encontra em de- 
cubito lateral, o pulmão inferior recebe mais ventilação e mais 
perfusão do que o pulmão superior. De fato, o pulmão inferior 
faz as vezes das regiões basais e o superior das regiões mais 
apicais. 

Quando o paciente é anestesiado e o tórax é aberto, diver- 
sas forças incidem sobre o pulmão inferior, comprimindo-o 
ainda mais. Com isso, os alvéolos desse pulmão passam a uma 
posição desfavorável da curva de complacência, recebendo 
menor ventilação do que o superior (FIG. 22.22). 
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FIGURA 22.19 Diferenças nas pressões pleurais condicionadas pela força da 
gravidade. Os alvéolos da base pulmonar recebem mais volume do que os do ápice 
quando submetidos a um mesmo gradiente de pressão de enchimento. 

Fonte: Adaptada de Benumof” 


Ventilação monopulmonar 


Quando se converte para a ventilação monopulmonar (VMP), 
o pulmão superior (não dependente) colaba, e a perfusão nesse 
pulmão, devido à VCH e à diminuição do diâmetro dos vasos 
pelo colabamento, diminui de forma importante, atenuando o 
aumento do shunt (Qs/Qt) e a queda da SaO,. 

A FIGURA 22.23 demonstra sequencialmente as alterações da 
perfusão quando se institui a VMP. Pode-se observar que a fra- 
ção shunt durante a ventilação bipulmonar é de cerca de 10%. 
Se a VCH não existisse, no momento em que fosse feita a tran- 
sição para monopulmonar, o Qs/Qt passaria para algo em torno 
dos 40%, impossibilitando a manutenção da SHbO, em níveis 


Vol. V, Q VQ PO, PCO, PN, 















































FIGURA 22.20 Distribuição da ventilação, distribuição da perfusão, relação 
ventilação/perfusão e concentração dos gases alveolares, em cortes de três regiões 
pulmonares. Números absolutos (L-min”") e relativos (vol%). 

Fonte: Adaptada de Benumof” 
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FIGURA 22.21 Relação ventilação/perfusão pulmonar conforme o nível do arco 
costal. Aproximadamente na altura do terceiro arco costal, as duas curvas se cruzam 
e, portanto, a relação V/Q nesse local é igual a 1. 

Fonte: Adaptada de Benumof”? 
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FIGURA 22.22 Distribuição da ventilação pulmonar: modificações sequenciais 
da complacência pulmonar e as consequentes alterações na distribuição da 
ventilação. 

P» pressão abdominal; P neg pressão mediastinal. 

Fonte: Adaptada de Benumof”? 


Ventilação bipulmonar 


Porcentagem do 


PaO, = 400 mmHg 
Qs/Qt = 10% 


fluxo sanguineo Pulmão não 
dependente 
40% 22,5% 


aceitáveis. Com o mecanismo atuante, o shunt aumenta so- 
mente para 20%. Esse nível é ainda alto, mas costuma permitir 
uma SHbO, adequada. De qualquer forma, é importante se ter 
em mente que a fração shunt aumenta bastante durante a VMP 
em comparação com o shunt durante a ventilação bipulmonar, 
mesmo com a VCH totalmente funcionante. Embora esse au- 
mento em geral seja compatível com uma boa saturação de oxi- 
gênio da hemoglobina, a PaO, cai bastante quando comparada 
com os níveis da ventilação bipulmonar. Para exemplificar, ca- 
so se esteja usando uma fração inspirada de oxigênio (F,O;) de 
100%, a PaO, poderá cair de valores em torno de 400 mmHg 
para algo em torno dos 150 mmHg (VER FIG. 22.23). 

Vários são os fatores que podem alterar o estado de equili- 
brio promovido principalmente, mas não unicamente, pela va- 
soconstrição hipóxica. Entre eles estão altas concentrações de 
anestésicos inalatórios; alguns agentes vasodilatadores (nitrogli- 
cerina, nitroprussiato, hidralazina); alterações da V/Q no pulmão 
inferior (dependente); extremos da PaCO,; volume corrente ou 
pressão positiva ao final da expiração (PEEP, do inglês positive 
end-expiratory pressure) demasiados no pulmão dependente; al- 
terações da saturação de oxigênio do sangue venoso misto; e fár- 
macos vasoconstritores. Os mecanismos para as alterações são 
diversos, incluindo a inibição da VCH, a compressão mecânica 
dos capilares com desvios do fluxo, a passagem de um sangue 
venoso muito dessaturado pelo shunt que agora é alto, entre ou- 
tros. As FIGURAS 22.24 e 22.25 ilustram alguns desses fatores. O co- 
nhecimento dessa dinâmica fisiológica tem grande importância 
prática para o anestesiologista torácico. 

É de especial interesse para o anestesiologista o conhe- 
cimento do impacto das medicações anestésicas na vaso- 
constrição hipóxica. O isoflurano foi inicialmente estudado. 
Observou-se que 1 CAM (concentração alveolar mínima) des- 
se anestésico aumenta a fração shunt em 4%” (FIG. 22.26). Esse 
aumento normalmente é incapaz de se traduzir em significa- 
do clínico. Achados semelhantes são referidos ao sevoflurano. 
A análise da fração shunt durante a anestesia venosa total com 
propofol não mostrou diferença estatisticamente significativa 
quando comparada à anestesia inalatória.5 Os barbitúricos, os 
opioides, os benzodiazepínicos e a cetamina não demonstraram 
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FIGURA 22.23 Modificações da perfusão e suas consequências na fração shunt (Qs/Qt) e na pressão parcial arterial de oxigênio (Pa0,) causadas pela ventilação 


monopulmonar e pela vasoconstrição hipóxica. 
Fonte: Adaptada de Benumof” 
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FIGURA 22.24 Influência das variações da pressão arterial pulmonar e das pressões 
parciais dos gases sanguíneos na vasoconstrição hipóxica (VCH) pulmonar. 
Fonte: Adaptada de Benumof” 





efeitos na fração shunt. O efeito da anestesia peridural na VCH 
não foi completamente analisado. Em modelos animais, a anes- 
tesia peridural não demonstrou impacto significativo na fração 
shunt, exceto quando esse efeito foi secundário a alterações 
hemodinâmicas.! 

Por último, dois fatores que influenciam de forma impor- 
tante a fração shunt durante a VMP são o posicionamento do 
paciente e as patologias pulmonares que impedem o colaba- 
mento pulmonar. Os pacientes que estão em decúbito lateral 
tendem a ter menor fração shunt do que os que estão em de- 


Normal Alta cúbito dorsal durante a VMP. Isso porque a gravidade natural- 
mente força o fluxo de sangue para o pulmão que está sendo 

Variável fisiológia ventilado, o que não acontece no decúbito dorsal. O segundo 
Pressão arterial pulmonar aspecto se refere ao tipo de algumas patologias pulmonares. 
Pressão venosa de 0, O colabamento do pulmão diminui o diâmetro dos vasos e na- 
PalO, turalmente diminui o fluxo de sangue deste pulmão não ven- 


tilado. Na eventualidade de não ser possível o colabamento, 
como em uma grande pneumonia que preenche os espaços al- 
veolares, a fração shunt acaba sendo maior do que o esperado e 
a dessaturação pode ocorrer (FIGS. 22.27 e 22.28). 
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FIGURA 22.25 Influência anestésica na vasoconstrição hipóxica pulmonar. 
CPAP pressáo positiva continua nas vias aéreas (do inglés continuous positive airway perssure) 
Fonte: Adaptada de Benumof” 


Efeito de 1 CAM de isoflurano no shunt durante a ventilação 
monopulmonar (VMP) de pulmões normais 
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FIGURA 22.26 Efeito de 1 CAM de isoflurano na vasoconstrição hipóxica pulmonar. 
Fonte: Adaptada de Benumof” 
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FIGURA 22.27 Ventilação monopulmonar: o pulmão não dependente colaba; 
fração shunt aceitável. 
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FIGURA 22.28 Ventilação monopulmonar: o pulmão não dependente não colaba; 
fração shunt inaceitável. 


Manejo da ventilação monopulmonar 


As complicações pulmonares no período pós-operatório das ci- 
rurgias torácicas podem se concretizar por dois grandes meca- 
nismos, aqui individualizados unicamente para fins de enten- 
dimento teórico. A primeira grande via inicia-se com a baixa 
V/Q, resultado da diminuição da CRF que acompanha toda a 
anestesia geral. Esta diminuição na CRF, a ocorrência de ate- 
lectasias e a baixa capacidade vital no pós-operatório imedia- 
to condicionam a hipoxemia, a retenção de secreções, a pos- 
sibilidade de suporte ventilatório, a ocorrência de infecções 
respiratórias e todas as demais consequências desse processo. 
A segunda grande via inicia-se com a inflamação alveoloca- 
pilar (IAC). Diversos fatores foram identificados como possi- 
veis causadores de IAC sozinhos ou em conjunto. Alguns deles 
são o volutrauma, o atelectrauma, a lesão pulmonar associa- 
da à transfusão (TRALI, do inglês transfusion-related acute 
lung injury), a sobrecarga hídrica e a síndrome inflamatória 
sistêmica. Antes chamada de edema pós-pneumonectomia, a 
lesão pulmonar aguda no pós-operatório da cirurgia torácica 
tem uma incidência de 2,5% em todas as ressecções pulmona- 
res e 7,9% em todas as pneumonectomias, com uma mortalida- 
de global de 40% apesar de uma ótima terapia de suporte.”? 


Nesse contexto, todos os esforços devem ser feitos no sentido 
da profilaxia dessas duas vias de complicação pulmonar. 

Assim, o conceito da ventilação protetora foi incorpora- 
do na rotina da VMP à medida que surgiram estudos demons- 
trando inicialmente impacto positivo do seu uso em desfechos 
primários inflamatórios e a seguir em desfechos secundários 
importantes, como a necessidade de suporte ventilatório no 
pós-operatório, a permanência em unidade de tratamento in- 
tensivo, as complicações pulmonares e a mortalidade.” 

Por isso, hoje os parâmetros básicos para o manejo da ven- 
tilação monopulmonar são: 


Manter a ventilação bipulmonar o maior tempo possível. 
Usar uma F,O, para garantir uma SpO, acima de 90%. 
Utilizar volume corrente de 4 a 8 mL-kg”! de peso. 
Limitar a pressão de platô em 30 cmH;O. 

Se necessário, permitir hipercapnia moderada. 
Monitorizar oxigenação e ventilação. 


No caso da ocorrência de hipoxemia, as recomendações a 
serem seguidas são: 


e  Certificar-se do correto posicionamento do tubo. 

e Avaliar o estado hemodinâmico. 

e Utilizar pressão positiva contínua nas vias aéreas (CPAP) 
no pulmão não dependente. 

e Elevar a PEEP no pulmão dependente. 

e Utilizar ventilação bipulmonar intermitente. 

e Realizar clampeamento da artéria pulmonar (na pneumo- 
nectomia ou no transplante). 


A PEEP no pulmão dependente tem função de recru- 
tamento de alvéolos que, como já descrito, estão “compri- 
midos”. Ela só será benéfica se houver áreas de baixa V/Q 
no pulmão inferior. Níveis muito elevados podem desviar o 
fluxo de sangue para o pulmão não ventilado, aumentando o 
shunt (FIG. 22.29). 
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FIGURA 22.29 PEEP no pulmão dependente. Mecanismos de funcionamento e 
possíveis efeitos indesejados do seu uso. 
Fonte: Adaptada de Benumof”? 
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FIGURA 22.30 CPAP aplicada ao pulmão não dependente. Mecanismos de 
funcionamento. 


Fonte: Adaptada de Benumof” 
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A CPAP no pulmão não dependente com níveis de 
pressão entre 5 e 10 cmH,O em geral nào compromete o cam- 
po operatório. Sua função é tanto comprimir vasos pulmona- 
res desviando o fluxo para o pulmão ventilado, como promo- 
ver oxigenação do fluxo de sangue do pulmão não ventilado 
(FIGS. 22.30 e 22.31). 
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Questao de Prova do TSA 


22.1 (TSA/2016) Mulher de 23 anos, 55 kg e 1,60 m é submetida a 
apendicectomia de urgência. Durante a cirurgia ocorre uma mudança na alça 
fluxo-volume (alça da esquerda para a alça da direita na figura 1) e a curva 
fluxo-tempo passa a se mostrar como na figura 2. Neste momento, observa-se 
aumento progressivo da pressão de pico de vias aéreas e queda da SpO, para 
92%. Para melhorar a ventilação nessa paciente você deve: 
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FIGURA 22.31 Representação esquemática do sistema para a aplicação de CPAP. 
ZEEP, pressão expiratória final zero (do inglês zero end-expiratory pressure). 
Fonte: Adaptada de Benumof” 
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Figura 2 


A. Reduzir o fluxo inspiratório. 

B. Aumentar o tempo expiratório. 

C. Aumentar a frequência respiratória. 

D. Aumentar a pressão positiva expiratória final. 
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Anatomia e fisiologia renais 


Os rins são constituídos de uma complexa estrutura com di- 
ferentes tipos celulares que desempenham múltiplas funções. 
São responsáveis pela manutenção do volume corporal, ex- 
creção de produtos do metabolismo, como ureia, creatinina e 
ácido urico.' Os rins também são órgãos endócrinos respon- 
sáveis pela produção de eritropoetina, renina, 1,25-di-hidro- 
xicolecalciferol (vitamina D), prostaglandinas e cininas. Fun- 
cionam como efetores de diversos hormônios produzidos por 
diferentes glândulas, como a arginina-vasopressina (AVP, ou 
hormônio antidiurético, [HAD ou ADH no acrônimo inglés]) 
pela hipófise, a aldosterona pela suprarrenal e o paratormônio 
(PTH) pela paratireoide.’ 

Os rins são órgãos retroperitoneais situados na região lom- 
bar, entre a 12º vértebra torácica e a 3º vértebra lombar. O rim 
direito está situado um pouco mais abaixo do que o esquerdo, 
em virtude da presença do fígado. O rim esquerdo tende a ser 
um pouco maior do que o direito. Cada rim pesa em torno de 
125 a 170 g e tem dimensões aproximadas de 11 a 12 cm de 
comprimento, 5 a 7 cm de largura e 2,5 a 3 cm de espessura. Na 
região medial no hilo, há a presença de artéria e veia, vasos lin- 
fáticos e plexo nervoso. A pelve renal é uma expansão do ureter 
proximal que termina na formação dos cálices renais, onde de- 
semboca a papila renal (FI6.23.1). O rim é recoberto por uma fina 
cápsula, lisa e fibrosa, que recebe inervação simpática; por- 
tanto, quando estirada, determina dor na região lombar. 

O corte longitudinal do rim mostra uma região mais clara 
e superficial (córtex), com aproximadamente 1,5 a 2 cm de es- 
pessura, e uma região interna, mais escura (medula). Na região 
cortical, estão os glomérulos, túbulos contorcidos proximais e 
distais e túbulos coletores. Na medula, encontram-se os túbu- 
los proximais, distais e túbulos coletores. A medula é formada 
por 7 a 10 pirâmides renais. A base de cada pirâmide está lo- 
calizada na junção corticomedular. Normalmente, essa jun- 
ção corticomedular está bem diferenciada na ultrassonografia 
dos rins." 


Vascularização renal 


Os rins são órgãos muito vascularizados, recebendo aproxima- 
damente 20 a 25% do débito cardíaco. A artéria renal se divide 
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FIGURA 23.1 Vista anterior da estrutura do rim em secção frontal. 
Fonte: Martini e colaboradores. 


inicialmente em um ramo anterior e outro posterior, que se di- 
videm em cinco artérias segmentares. A artéria segmentar entra 
no seio renal e se subdivide em artérias interlobares. Na região 
corticomedular, a artéria interlobar dá origem às artérias ar- 
queadas, e estas, subsequentemente, ramificam-se em artérias 
interlobulares que ascendem para o córtex renal.' Das artérias 
interlobulares emergem os ramos das arteríolas aferentes que 
suprirão os glomérulos, dando origem aos capilares glomeru- 
lares (tufo glomerular). Os capilares glomerulares coalescem 
na saída do glomérulo, formando a arteríola eferente. Podemos 
dizer que o glomérulo é composto de ramos capilares inter- 
postos entre duas arteríolas, o que vem a constituir um sistema 
porta-arterial.’ 

A partir do polo vascular, a arteriola aferente sofre uma 
divisão em 4 a 8 capilares (lóbulos), com subdivisões poste- 
riores, seguindo em direção ao polo urinário, mas curvando-se 
de volta para o polo vascular e retornando ao ponto de origem, 
voltando a se reunir para formar a arteríola eferente, que, então, 
sai do glomérulo. A arteríola aferente apresenta diâmetro maior 
que a eferente, e estas diferem de tamanho entre gloméru- 
los corticais e justamedulares (maiores nestes últimos). Na 
sequência, após a saída da arteríola eferente do glomérulo, ela 
própria se divide novamente, ao redor dos túbulos, formando a 
microcirculação peritubular. As arteríolas dos glomérulos jus- 
tamedulares darão origem aos vasos retos que penetram na me- 
dula renal e são responsáveis pelo mecanismo de concentração 
urinária (FIG. 23.2). 


O néfron 


Aunidade funcional do rim é o néfron, formado pelo glomérulo 
(corpúsculo renal), tibulo contorcido proximal, alça de Henle, 
túbulo contorcido distal e túbulos coletores e ducto coletor. 
A FIGURA23.3 apresenta um néfron com seus diversos segmentos 
representados e os tipos celulares específicos. 

Cada rim é constituído por 1 a 1,2 milhão de néfrons. Os 
néfrons de localização justamedular (próximos da medula) são 
maiores, com glomérulos de diâmetro até 50% maiores do que 
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FIGURA 23.2 Suprimento sanguíneo do rim. @ Secção frontal do rim. @ Circulação no côrtex renal. @ Fluxograma da função renal. 


Fonte: Martini e colaboradores.? 


os corticais; 10 a 15% desses néfrons têm alças de Henle mais 
longas, importantes no processo de concentração urinária." 
Durante a embriogênese, um tufo de capilares glomeru- 
lares (polo vascular) constituido de células endoteliais fenes- 
tradas (com grandes poros) é invaginado dentro de uma alça 
cega expandida do túbulo proximal (cápsula de Bowman); 
esse polo oposto do glomérulo é denominado polo urinário. 
As células parietais epiteliais da cápsula de Bowman, ao se 
refletirem por sobre os capilares glomerulares e sua mem- 
brana basal, deixam de apresentar aspecto pavimentoso e pas- 
sam a ser células podocitárias (de origem epitelial, ectodér- 
mica) cuja modificação de forma e função diz respeito ao seu 
importante papel no controle da filtração glomerular (prolon- 
gamentos citoplasmáticos chamados processos primários dão 
origem a novas ramificações denominadas pedicelos, que se 
interdigitam e fixam-se à membrana basal).’ Os pedicelos dos 
podócitos são unidos entre si por uma junção intercelular es- 
pecializada denominada diafragma da fenda ou s/it (proteínas 


como nefrina, podocinas, caderinas e cateninas, entre outras, 
estáo associadas aos processos podocitários e ao diafragma 
da fenda, e alteração em algumas dessas proteínas é a gênese 
de algumas doenças proteinúricas). A projeção da membrana 
basal do túbulo proximal tem continuidade com a membrana 
basal dos capilares glomerulares e os reveste. A membrana ba- 
sal encontra-se entre o endotélio e os podócidos, sendo sin- 
tetizada por ambos, e é constituída de colágeno IV, proteo- 
glicana heparan-sulfato e outras substâncias não colágenas, 
como laminina e fibronectina. 

A barreira de filtração obriga o ultrafiltrado a cruzar o en- 
dotélio fenestrado e a membrana basal (e o diafragma da fenda). 
Essa ultraestrutura funciona como um filtro, uma barreira, sele- 
tiva por dimensão e por carga elétrica, impedindo que proteínas 
(como a albumina, de elevado peso molecular e eletronegativa) 
sejam filtradas pelo glomérulo. Alteração em qualquer dos três 
componentes dessa ultraestrutura (p. ex., processos imunológi- 
cos) modificará a seletividade de tamanho ou de carga elétrica 
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FIGURA 23.3 Estrutura do néfron. 
Fonte: Martini e colaboradores. 


da barreira e permitirá a perda de substâncias nobres (albumina, 
outras proteínas plasmáticas como vitaminas, hormônios, imu- 
noglobulinas, substâncias antitrombóticas) pelos rins, o que é a 
base da maioria das manifestações fisiopatológicas das glomeru- 
lonefrites. Outro elemento celular no néfron são as células me- 
sangiais que têm contato íntimo com os capilares glomerulares 
e que, entre outras funções, desempenham o papel de formação 
de uma matriz de colágeno entre os capilares, dando-lhes sus- 
tentação dentro do espaço de Bowman, mas também apresentam 
alguns elementos contráteis que poderiam conferir-lhes partici- 
pação na hemodinâmica vascular e na formação e resposta a hor- 
mônios vasoativos.” 

O ultrafiltrado (água e eletrólitos, glicose, algumas pro- 
teinas de baixo peso molecular) percorrerá a sequência túbulo 
contorcido distal — alça de Henle — tübulo contorcido distal e 
ducto coletor. Em termos de capacidade de reabsorção, o tú- 
bulo proximal é o principal responsável pela reabsorção de 
praticamente 100% da glicose filtrada e a maior parte de água 


e eletrólitos (65-70%), bicarbonato e proteínas de baixo peso 
molecular. A alça de Henle tem um ramo descendente, imper- 
meável a solutos, mas permeável à água (passivamente, por 
osmose), aspecto importante no processo de concentração uri- 
nária — isso é especialmente significativo nos néfrons próximos 
da medula (10-15%) que têm alças de Henle mais longas. No 
ramo ascendente (espesso) de Henle, ocorre o oposto: reab- 
sorção ativa de íons cloreto (e passiva de sódio), mas uma im- 
permeabilidade à água, diluindo, assim, a concentração previa- 
mente elevada intratubular de solutos. Esse segmento também 
tem baixa permeabilidade à ureia. Os capilares peritubulares 
são aranjados em forma de U, em paralelo às alças de Henle 
(vasa recta), formando um sistema de contracorrente, com in- 
fluxo capilar em paralelo e em direção oposta ao fluxo capi- 
lar, mantendo, dessa forma, a hipertonicidade medular.” A por- 
ção final do túbulo contorcido distal, através da mácula densa 
(sensível às concentrações de sódio do ultrafiltrado), fornece 
um feedback para as células justaglomerulares nas arteríolas 


aferentes e induz a formação de renina, necessária para con- 
versão de angiotensinogênio em angiotensina I e indutora de 
aumento de pressão arterial. A mácula densa e as células justa- 
glomerulares constituem o aparelho justaglomerular. A regula- 
ção fina da quantidade de sódio e potássio, ureia e volume uri- 
nário é dada nos segmentos finais do túbulo contorcido distal e 
ductos coletores, sob influência da aldosterona e do hormônio 
antidiurético (HAD ou vasopressina). 


Filtração glomerular 


O glomérulo é a unidade funcional responsável pelo processo 
de filtração glomerular. Os rins produzem aproximadamente 
180 L de filtrado glomerular por dia. Esse é o passo inicial 
para a formação de urina. O processo depende de uma pressão 
de ultrafiltração gerada pela bomba cardíaca. A pressão intra- 
vascular na circulação renal, a partir das artérias interlobula- 
res, sofre progressiva redução a cada ramificação, de tal ma- 
neira que o sangue na artéria interlobular que apresente uma 
pressão de 100 mmHg, passa progressivamente a 60 mmHg 
(arteríola aferente), 18 mmHg (arteriola eferente) e até, final- 
mente, 8 mmHg nos capilares periglomerulares. A pressão no 
sistema coletor também se reduz ao longo do trajeto do ultra- 
filtrado, a partir do espaço de Bowman. No túbulo coletor, fica 
semelhante à da arteríola eferente (em torno de 18 mmHg), 
reduzindo-se para 10 mmHg na entrada do ducto coletor e che- 
gando a praticamente zero próximo das papilas renais, uma vez 
que não há resistência natural ao gotejamento em direção ao 
sistema coletor (cálices renais)."? 

Todos os capilares têm capacidade de filtração. A taxa de 
filtração capilar (TFC) é resultado do produto das caracteristi- 
cas do vaso (permeabilidade capilar e área de superfície) e da 
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pressão de filtração (diferença de pressão entre a luz capilar e 
seu meio externo, cápsula de Bowman). A permeabilidade do 
vaso depende da composição da sua membrana basal e estru- 
turas adjacentes; a membrana glomerular é uma barreira com- 
plexa composta por capilares fenestrados, membrana basal e 
diafragma da fenda que une pedicelos adjacentes (s/it) (FIG. 23.4). 

O líquido filtrado pelos capilares glomerulares é denomi- 
nado ultrafiltrado. Os componentes de permeabilidade capilar 
e área de superfície são difíceis de calcular individualmente, 
pelo que se utiliza, frequentemente, o coeficiente de filtração 
do vaso, ou K, (produto da permeabilidade capilar x área de 
superfície do vaso. As pressóes que atuam em cada lado do ca- 
pilar sao resultados das forgas de Starling, e a pressáo de ultra- 
filtração (Pyp) é a diferença entre a pressão hidráulica (P), que 
permite o extravasamento do ultrafiltrado e a pressáo oncótica 
ou T (pressão oncótica gerada pelas proteínas plasmáticas), que 
tende a reter líquido e impedir a filtração para a cápsula de Bo- 
wman. Normalmente, o cálculo da Pyr consiste na soma algé- 
brica das forças de Starling que atuam de cada lado do capilar 
glomerular (FIG. 23.5). 

Para o capilar glomerular, Pyr = (Pec — Teo) — (Pee 
Ts»), onde CG = capilar glomerular e EB = espaço de Bow- 
mann. No glomérulo normal, nào deve haver passagem de 
proteínas para o EB, portanto a pressão oncótica T; = Zero, 
e a fórmula resumida da taxa de filtração glomerular (TFG) 
passa a ser K, X (Pc; — Ttc; — Peg). Isso dá um valor aproxi- 
mado de PUF de 55 — 30 — 15 = 10 mmHg. Essa é uma Pyp 
muito maior que em qualquer outro leito vascular do orga- 
nismo e, associada às características do Kf do capilar glo- 
merular, estabelece a filtração diária glomerular em torno de 
180 L/dia, enquanto a de todo o leito capilar normal não ultra- 
passa 3 L:dia !." 
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Fonte: Martini e colaboradores. 
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Avaliação clínica da filtração 


A filtração glomerular (FG) é definida como o ultrafiltrado do 
plasma que cruza a barreira glomerular para dentro do espaço 
urinário, expressa em mL-min”!. A TFG corresponde à soma da 
filtração glomerular de todos os néfrons e reflete a função re- 
nal global. A TFG é amplamente aceita como a melhor forma 
de medida da função renal. Em condições normais, a TFG é 
constante no tempo, mas observa-se sua redução com a idade, 
atribuída à senescência dos rins.” 

A determinação da TFG permite que a função renal de 
um indivíduo seja medida ou estimada. É o teste mais acurado 
para se estabelecer a normalidade da função renal e, quando 
ocorre insuficiência renal, a sua determinação permite clas- 
sificar o estágio da doença renal crônica (DRC), monitorar a 
progressão da doença renal e a resposta ao tratamento insti- 
tuido, além de permitir o ajuste correto das doses de medica- 
mentos, reduzindo o risco de nefrotoxicidade.” 

A creatinina sérica isolada, um marcador endógeno da 
função renal, apresenta imprecisão, pois depende da massa 
muscular do indivíduo que é afetada pelo sexo, idade e etnia, 
não refletindo a TFG com acurácia. A medida da depuração 
da creatinina, denominada depuração da creatinina endógena 
(DCE), não estima a TFG de forma acurada e exige uma coleta 
de urina de 24 horas, o que, frequentemente, enseja erros no 
processo de coleta (a menos ou a mais). ?* 


Métodos de mensuração da taxa de filtração glomerular 


A inulina, um polímero da frutose, é livremente filtrada pelo 
glomérulo e não é reabsorvida nem secretada pelos túbulos re- 
nais. Portanto, é considerada o padrão-ouro para a medida da 
TFG. No entanto, o custo e as dificuldades técnicas do exame 
invibializam seu uso na prática clínica. Existem diversos méto- 
dos radioisotópicos que conferem uma medida acurada e pre- 
cisa da TFG. No entanto, apresentam custo elevado e não são 
facilmente disponíveis para uso na prática clínica. Desses, os 


testes mais comumente utilizados são o “'“EDTA, o io-hexol, o 
99 DITPA e o iotalamato." 

Os métodos radioisotópicos se baseiam na administração 
plasmática de marcadores radioisotópicos que sáo depurados 
pela FG. De forma sumarizada, esses métodos sao realizados 
por uma injeção endovenosa de um radioisótopo seguida de 
coletas de sangue em intervalos regulares. Após a injeção, a 
atividade isotópica plasmática cai rapidamente, quando o ra- 
dioisótopo se distribui através do fluido extracelular. O decli- 
nio exponencial mais lento, que corresponde a eliminação re- 
nal, permite a medida da TFG. A média de TFG determinada 
mediante a mensuração por *'“EDTA em uma coorte de volun- 
tários brasileiros (n = 285, idade 19-70 anos) foi de 108 + 18 
mL-min”!.1,73m”? em homens e 104-18 mL-min”!.1,73m? em 
mulheres; considerando uma estratificação por faixa etária, os 
valores de referência (média + 2 desvios-padrão) de TFG entre 
os indivíduos mais jovens (19-44 anos) foi superior ao grupo 
de 45 a 70 anos (76-148 vs. 68-128 mL-min '- 1,73m ?).'6 











Equações que estimam a taxa de filtração glomerular 


A TFG tem sido estimada por equações matemáticas desen- 
volvidas em diferentes contextos e populações. Essas equações 
são práticas para o uso clínico e apresentam uma razoável cor- 
relação com a TFG medida pela inulina ou por métodos radioi- 
sotópicos. Entretanto, nenhuma equação mostrou uma concor- 
dância perfeita com a TFG medida, apresentando limitações de 
subestimativa ou de superestimativa, o que reduz a sua acurá- 
cia e precisão em relação ao método padrão-ouro, como rela- 
tado em revisões recentes." 


Equações baseadas na creatinina sérica 


A creatinina sérica é o marcador indireto mais usado para es- 
timar a TFG por ser de baixo custo e facilmente disponível. 
É produzida mediante o metabolismo da creatina no músculo 
esquelético, liberada no sangue de forma constante e secretada 
pelo túbulo proximal (em torno de 10%). A creatinina superes- 
tima a TFG, pois a sua medida na urina excede aquela verda- 
deiramente filtrada, e na presença de insuficiência renal por ter 
excreção extrarrenal (secreção e degradação no trato gastrin- 
testinal). Adicionalmente, indivíduos com redução da massa 
muscular: mulheres, crianças, amputados e hepatopatas apre- 
sentam menor produção de creatinina; assim, quando a TFG 
estiver reduzida por alguma patologia renal, a concentração sé- 
rica de creatinina não refletira a real TFG." 

Pequenas variações na medida da creatinina por método 
automatizado refletirão em variações substanciais na TFG es- 
timada de até 20%, sendo esse erro mais importante em indi- 
víduos com creatinina sérica normal. Assim, um fator crítico 
para a medida acurada da creatinina é a sua calibração nos en- 
saios de dosagem para método rastreável, como o ID-MS (do 
inglés isotope dilution mass spectrometry)." A calibração reduz 
a variabilidade dos resultados de forma significativa e, obriga- 
toriamente, deve ser incorporada na rotina de todos os labora- 
tórios de análises clínicas para permitir uma medida acurada 
da creatinina. 

Até o final da década de 1990, a equação mais utilizada 
foi a de Cockroft e Gault (CG)," que, entretanto, foi desenvol- 
vida para cálculo da depuração da creatinina, e não para esti- 
mar a FG. Por causa da inclusão do peso na fórmula, a CG su- 
perestima a depuração da Cr em pacientes obesos. A secreção 


extrarrenal de creatinina também contribui para a superestima- 
tiva da TFG. 

Em 1999, foi desenvolvida a equação MDRD a partir de 
um grande estudo multicêntrico americano, o Modification 
of Diet in Renal Disease (MDRD).” Essa equação permite o 
ajuste de acordo com a área de superfície corporal e sua versão 
simplificada inclui apenas dados de idade, sexo, raça e creati- 
nina sérica. A maior limitação da MDRD é subestimar a TFG 
em indivíduos com função renal normal ou próxima do nor- 
mal,” em parte por essa fórmula ter sido desenvolvida a partir 
de pacientes com DRC. 

Uma nova equação foi desenvolvida, em 2009, utilizando 
os mesmos parâmetros de idade, sexo, raça e creatinina sé- 
rica, denominada CKD-EPI (do inglês Chronic Kidney Di- 
sease Epidemiology).” Foi estabelecida a partir de dados de 
vários estudos incluindo indivíduos com todo o espectro da 
TFG. Estudos têm demonstrado que a equação CKD-EPI apre- 
senta melhor desempenho comparada com a equação MDRD, 
especialmente na FG normal ou próxima do normal (TFG 60 
mL-min”!.1,73m?) com menor viés e maior acurácia.2? Entre- 
tanto, ambas as equações mostram limitações na estimativa da 
TFG em pacientes diabéticos e em indivíduos jovens. 

Essas fórmulas estão disponíveis em calculadores eletrô- 
nicos, em websites como o da Sociedade Brasileira de Nefrolo- 
gia* e da National Kidney Foundation americana.** 

Em 2008, foi também desenvolvida a equação do CKD- 
-EPI baseada na dosagem sérica da cistatina C" e, em 2011, 
a dosagem da cistatina C foi padronizada a partir de calibra- 
dores referenciados a um padrão internacional. A equação da 
CKD-EPI cistatina C isolada é tão acurada quando a CKD- 
- EPI baseada na creatinina, com vantagens de não necessitar 
especificação de raça e de ser mais acurada em indivíduos 
com redução da massa muscular.” A equação do CKD-EPI 
que combina os dois marcadores de filtração, creatinina-cis- 
tatina C, parece ser mais acurada do que as demais fórmu- 
las anteriormente descritas, podendo ser considerada um teste 
confirmatório em indivíduos com redução da TFG estimada 
pelas demais equações.2% 


Recomendações para estimativa 
da taxa de filtração glomerular 


Atualmente, as diretrizes do Kidney Disease Improving Global 
Outcomes (KDIGO) recomendam utilizar, preferencialmente, 
na prática clínica, a equação da CKD-EPI com base na creati- 
nina sérica para estimar a função renal. A equação da CKD-EPI 
com base na creatinina+cistatina C é recomendada como teste 
confirmatório, pois determina com maior acurácia a função re- 
nal em qualquer faixa da filtração glomerular. Com base nessa 
estimativa da TFG, deve-se ajustar doses e intervalos de do- 
ses de fármacos que tenham excreção renal, e também planejar 
de forma mais segura a exposição a contrastes em exames de 
imagem, conferindo nefroproteção. A estratégia de evitar le- 
são renal aguda (LRA) e dano crônico adicional em pacientes 
suscetíveis, como aqueles portadores de DRC, é primordial na 
prática médica. O QUADRO 23.1 mostra as fórmulas utilizadas para 
estimativa da TFG. 





*Disponível em: www.sbn.org.br. 


**Disponível em: https://www.kidney.org/professionals/kdoqi/gfr_calculator. 


Novos biomarcadores de lesão renal 


Diferentes métodos e novos biomarcadores vêm sendo estu- 
dados para avaliação de função renal, além da mensuração do 
débito urinário e da creatininemia. 

Na literatura, vem recebendo maior destaque a molécula 
de lesão renal-1 (KIM-1, do inglês kidney injury molecule-1),” 
que vem sendo empregada em situações de LRA nefrotóxica, 
isquêmica, séptica ou em transplante renal. Sua expressão 
ocorre no nível do túbulo proximal, e estima-se que possa pre- 
dizer desfechos adversos como morte ou necessidade de tera- 
pia renal dialítica.? Estudos em rins transplantados indicam 
que pode haver um papel não apenas no dano agudo, mas a ex- 
pressão de seu RNA mensageiro (RNAm) pode ser um poten- 
cial marcador de lesão crônica (no desenvolvimento de fibrose 
intersticial e atrofia tubular, causa de perda tardia de enxertos 
renais).” 

ANGAL (lipocalina associada a gelatinase de neutrofilos) 
sérica e urinária apresenta valores elevados em condições de 
LRA (aumento de mais de 10 vezes nos níveis séricos e mais de 
100 vezes nos níveis urinários). Ela, que vem sendo estudada 
na detecção precoce de LRA em diversos cenários, consegue 
predizer de maneira muito precoce a instalação de um quadro 
de LRA estágio 2 (aumento de creatinina sérica em 50%) em 
dosagem urinária coletada 2 horas após bypass cardiopulmonar 
(predição de LRA com 2-3 dias de antecedência), 2 a 4 horas 
após uso de contraste (predição de nefropatia com 1 a 3 dias de 
antecedência), em quadro de sepse em ambiente de UTI (predi- 
ção com 48 horas de antecedência da instalação da LRA) e 2 a 
4 horas após transplante renal (predição de disfunção aguda do 
enxerto com 2-3 dias de antecedência)” 

Outros biomarcadores envolvidos na investigação da fi- 
siopatologia das alterações renais são apresentados na FIGURA 23.6 
com destaque para a localização de sua expressão no néfron, 
mas detalhes sobre o emprego deles fogem do escopo deste 
capitulo." 


Homeostasia volémica 


O volume extracelular é o líquido presente no plasma e no 
interstício intercelular. No indivíduo adulto normal do sexo 
masculino, um terço da água corporal, 20% do peso, distri- 
bui-se no espaço extracelular. Aproximadamente 14 L es- 
tão presentes no interstício e no plasma de um homem com 
70 kg. Nesse líquido, o sódio é o principal cátion, por isso a 
regulação do volume extracelular depende diretamente dos 
mecanismos de conservação do sódio e da água pelo orga- 
nismo. A regulação da volemia é feita pelos barorreceptores 
e sensores de pressão presentes na croça da aorta, na artéria 
carótida e nas câmaras cardíacas, vias que captam a informa- 
ção sobre a volemia por meio da medida da tensão arterial. 
A esse sistema se integram o sistema nervoso autônomo, o 
sistema-renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) e os ago- 
nistas, como o HAD e o peptídeo atrial natriurético. Uma vez 
integrados, esses sistemas e agonistas agem na função renal 
para a realização da resposta efetora quanto à retenção ou eli- 
minação da água e do sódio do organismo.” 

O sistema nervoso autônomo, além da importante parti- 
cipação na regulação da função cardíaca, também participa 
modulando o balanço de água e Na”. Os rins são órgãos iner- 
vados que respondem às catecolaminas com vasoconstrição e 
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FIGURA 23.6 Biomarcadores renais de acordo com seus sitios de expressão mais 
comuns. 
Fonte: Adaptada de Bonventre e colaboradores.” 


retenção de NaCl. Assim, nas situações de hipovolemia, o sis- 
tema adrenérgico atua no nivel renal na conservação da água 
e do sódio corpóreo. Nas situações em que ocorre aumento da 
volemia, os barorreceptores e os sensores de tensão inibem os 
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impulsos do simpático, desaparecendo o estímulo antinatriuré- 
tico das catecolaminas. 

O SRAA é um dos principais sistemas reguladores da ex- 
creção de Na* pelo organismo (FIG. 23.7). Nas situações de hipo- 
volemia, os sensores de tensão, também presentes nas arterío- 
las aferentes, captam a informação que se traduz na liberação 
da renina do aparelho justaglomerular. A ação da renina sobre 
o substrato circulante, angiotensinogênio, libera a angiotensina 
I, que, por sua vez, ao passar pelos capilares pulmonares, sofre 
a ação de uma enzima conversora da angiotensina (ECA) for- 
mando a angiotensina II, vasoconstritor potente, que aumenta 
a reabsorção de Na* tubular e induz a secreção de aldosterona 
pela suprarrenal. A aldosterona é o principal mediador da rea- 
bsorção do sódio no ducto coletor. Apesar de o ducto coletor 
ser responsável pela reabsorção de no máximo 3% da carga fil- 
trada de Na”, é nesse segmento que o ajuste “fino” do balanço 
de sódio é feito.” 

O HAD também tem ação relevante na conservação e na 
eliminação da água do organismo, além de agir na célula mus- 
cular lisa, induzindo vasoconstrição arteriolar. Essas duas ações 
são realizadas por receptores distintos, sendo o receptor de vas- 
sopressina | (V,) o responsável pela ação motora e o receptor 
de vassopressina 2 (V,) pela conservação da água. Outro ago- 
nista que regula o volume extracelular é o peptídeo natriurético 
atrial, sintetizado pelo átrio em resposta à distensão de sua pa- 
rede, tem ação vasodilatadora periférica e renal, além de indu- 
zir a natriurese por aumentar a filtração glomerular e por inibir 
especificamente a reabsorção de sódio no ducto coletor. Essas 
ações determinam redução da volemia. 

Quanto a questões relativas ao equilíbrio hidreletrolítico e 
acidobásico, os Capítulos 31 (Equilíbrio e reposição hidreletro- 
líticos) e 32 (Equilíbrio acidobásico) as aprofundam. 
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FIGURA 23.7 Principais substratos e enzimas envolvidos no controle do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA). AT, e AT, são receptores da angiotensina Il. 


O pontilhado indica o sítio de ação de medicações antagonistas do SRAA. 


ECA, enzima conversora da angiotensina; IECA, inibidor da enzinma conversor da angiotensina. 


Fonte: Adaptada de Reilley Jr e Perazella.*” 


Fisiopatologia do dano renal perioperatorio 


Lesdo renal aguda 


Conceito 


ALRA é uma síndrome caracterizada pela perda rápida da função 
excretora renal (aumento de creatinina sérica e redução do débito 
urinário como critério diagnóstico) resultante de diversas condi- 
ções que afetam o rim de modo agudo. A LRA leva ao acúmulo de 
substâncias nitrogenadas (azotemia) com surgimento de manifes- 
tações clínicas associadas a uremia (náuseas, vômitos, gosto me- 
tálico, dor abdominal), além de alteração na homeostasia hídrica 
(congestão), eletrolítica (hipercalemia) e acidobásica (acidose). 
A sua instalação durante internação hospitalar ou em unidade de 
tratamento intensivo (UTI), mesmo em grau leve, está associada 
a um risco aumentado de morbidade e mortalidade, motivo pelo 
qual é importante o estudo de seus fatores desencadeantes, com 
vistas à sua prevenção. A mortalidade da LRA pode superar 50% 
em ambiente de UTI, o que a torna mais letal que a lesão pulmo- 
nar aguda ou infarto agudo do miocárdio (IAM) * 

O termo insuficiência renal aguda (IRA) é uma denomi- 
nação antiga. As origens do conceito de LRA remontam à Pri- 
meira e Segunda Guerras Mundiais, nas quais se identificou 
que lesões por esmagamento (rabdomiólise) produziam uma 
tríade clássica — com dor, fraqueza muscular, urina castanha 
(mioglobinúria) —, associada a febre, mal-estar geral, taquicar- 
dia, náuseas e vômitos, culminando, nos casos mais graves, em 
morte com sintomas urémicos.” 

O dano ou LRA, nos últimos anos, passou por uma rede- 
finição em sua nomenclatura, cuja finalidade foi uniformizar 
as informações científicas produzidas em publicações médicas 
e permitir uma adequada avaliação prognóstica. O que tradi- 
cionalmente era denominado insuficiência renal aguda passou 
a receber o nome de LRA, mantendo-se em português a si- 
gla (LRA), mas modificando sua definição. Em inglês, a ARF 
(acute renal failure) foi substituída por AKI (acute kidney in- 
jury), ou seja, do conceito de insuficiência ou falência para 
aquele de dano ou lesão. Isso se deve à observação de que o 
dano renal ocorre mesmo com discretas elevações nos níveis 
séricos de creatinina e que mesmo essas mínimas alterações 
podem apresentar um impacto prognóstico significativo em 
morbimortalidade hospitalar.” 

A creatininemia, por sua ampla disponibilidade e fácil de- 
terminação em todo o mundo, continua sendo o biomarcador 
sérico mais utilizado na avaliação e acompanhamento de pa- 
cientes com LRA, porém seu aumento, geralmente, é tardio em 
relação ao início dos eventos que desencadeiam uma alteração 
transitória ou persistente na filtração glomerular. Como exem- 
plo, pacientes com função renal prévia normal, admitidos em 
emergência por choque hipovolêmico agudo com hipotensão 
persistente e sem resposta a uma imediata e apropriada ressus- 
citação com cristaloides ou coloides, podem persistir em anúria 
nas primeiras 6 horas e praticamente não apresentar nenhum ou 
apenas um mínimo aumento nos níveis séricos de creatinina. 
Após 24 horas, o paciente anúrico passa a apresentar valores 
mais consistentemente aumentados de creatinina (geralmente 
duplica seu valor basal ou aumenta 1 mg-dL”! a cada 24 horas). 
Mesmo utilizando fórmulas para calcular a depuração estimada 
de creatinina, que demonstraria uma gradual redução da TFG 
à medida que ocorre o aumento da creatinina sérica, tal cál- 
culo não corresponde à realidade da depuração, que sempre foi 


praticamente "zero" desde que se tenha identificado a persis- 
téncia de anüria. Por esse motivo, o conceito de LRA extrapo- 
lou o de mero aumento do nível sérico de creatinina, por esta 
ter demonstrado não ser um marcador ideal. 

Nao ha tratamento específico que atenue a LRA ou que 
acelere a sua recuperação, portanto o tratamento é de suporte. 
Se a LRA estiver associada a graves alterações bioquímicas ou 
de volume, ou houver risco relacionado à uremia/toxemia, a te- 
rapia renal substitutiva (hemodiálise ou diálise peritoneal) está 
indicada. Se o paciente sobrevive à doença e não possui doença 
renal prévia, há recuperação da função renal sem necessidade 
de diálise. Ainda assim, pacientes com LRA apresentam risco 
aumentado de subsequente DRC. Independentemente de dis- 
ponibilidade de diálise, a mortalidade geral da LRA varia entre 
10 e 50%; a maior ou menor letalidade depende das comorbi- 
dades associadas e do conceito empregado na sua definição. 


Classificação 


Em 2004, os critérios propostos pela Acute Dialysis Quality Ini- 
tiative (ADQI) foram resumidos no acrônimo RIFLE (do inglês 
R [risk, risco], I [injury, dano], F [failure, insuficiência], L [/oss, 
perda] e E [end stage, estágio final]). Os primeiros três são de- 
finidos por critérios laboratoriais ou urinários e apresentam ele- 
vada sensibilidade; os dois últimos referem-se a critérios tempo- 
rais, definindo progressão de um dano agudo a uma insuficiência 
crônica, possuindo elevada especificidade.” 

A partir dessa primeira tentativa de unificação conceitual, 
em 2007 o grupo do Acute Kidney Injury Network (AKIN) 
acrescentou aos critérios RIFLE o aumento de 0,3 mg-dL na 
creatinina basal num intervalo de 48 horas após estabilização 
hemodinâmica, sendo suficiente para o diagnóstico de risco 
(“R”) de LRA, e em 2012, o KDIGO (Kidney Disease Impro- 
ving Global Outcomes) propôs a fusão dos critérios de RIFLE 
com os achados do AKIN, construindo o estagiamento descrito 
a seguir que se limita aos dados referentes a alterações agudas 
de função renal, sem os descritores de DRC. 

A TABELA23.1 apresenta uma comparação entre as definições 
de LRA segundo os critérios de RIFLE, AKIN e KDIGO.” 


Epidemiologia 

A incidência de LRA varia entre 5 e 7% dos pacientes hospita- 
lizados que recebem cuidados de enfermaria, podendo atingir 
mais de 20% em ambiente de cuidados intensivos.” A LRA é 
um preditor independente de mortalidade que, no mínimo, du- 
plica o risco de mortalidade hospitalar, podendo chegar a 60% 
naqueles casos que requeiram diálise. Fatores que aumentam 
a mortalidade são a disfunção múltipla de órgãos e sistemas, 
insuficiência respiratória e disfunção cardiovascular. A dura- 
ção da internação hospitalar e custos são significativamente 
maiores. 

Em unidade de tratamento intensivo (UTI), a insuficiência 
renal (estágio F da classificação de RIFLE) é causa de 6% das 
admissões. Se considerarmos todas as admissóes em UTI, dois 
terços dos pacientes apresentam algum grau de LRA, e pratica- 
mente 100% dos pacientes em UTI estão sob risco de LRA (es- 
tágio R de RIFLE). Esse fato resulta das condições comórbidas 
desses pacientes (sepse, choque, idade avançada, emprego de 
nefrotoxinas — geralmente mais de uma). 

Entre os casos novos de LRA intra-hospitalar, pelo me- 
nos 40% estão relacionados a procedimentos cirúrgicos, em 
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TABELA 23.1 Comparação entre as classificações e estágios de lesão renal aguda 



























































Classificação RIFLE AKIN KDIGO 
Critérios Estágio Classificação Estágio Classificação Estágio Classificação 
Creatinina sérica | Risco (Risk) T 1,5x 1 T 15x 1 T 1,5a1,9x 
ou 20,3 mg-dL * ou > 0,3 mg-dL"* 
Filtração 12596 - = 
glomerular 
Débito urinario <0,5 mL-kg "-h' emg:dL" «0,5 mL-kg"'-h por6h «0,5 mL-kg "h^! por6a 12h 
por6h 
Creatinina sérica | Lesão (Injury) | T2x 2 T 2x 2 T2a2,9x 
Filtração 150% - - 
glomerular 
Débito urinario «0,5 mL-kg -h' emg:dL" «0,5 mL-kg "-h^! por 12h «0,5 mL-kg "-h por 12h 
por 12h 
Creatinina sérica | Insuficiência T3xouvalor>4mg:dl! |3 T3xouvalor24mg.di^ |3 T 3x ou valor > 4 mg-dL 
(Faiture) ou T agudo > 0,5 mg-dL=!* ou T agudo > 0,5 mg-dL7 * ou início de TRS 
Filtracáo 175% 150% «35 mL-min-*-1,73m^? SC 
glomerular se « 18 anos 
Débito urinário < 0,3 mL-kg "-h^* por24h «0,3 mL-kg "-h^ por 24h < 0,3 mL-kg "-h"'por24h 
ou anúria por 12 h ou anúria por 12h ou anüria por 12 h 
Duracáo Perda (Loss) LRA > 4 semanas - - E - 
Duração Estágio final (End | Doença renal em estágio final | — - - - 
stage) — DRC 























*Valores de aumento considerados em relação ao valor basal de creatinina sérica. 
LRA, lesão renal aguda; TRS, terapia renal substitutiva (diálise). 





Fonte: Adaptado de Park." 


sua maioria associados a cirurgias cardíacas (incidência nessa 
especialidade entre 7,7 e 40%, dependendo da série). Com os 
avanços técnicos dos procedimentos cirúrgicos e dos cuidados 
pós-operatórios, mais pacientes com comorbidades graves e 
com idade avançada passaram a ser submetidos a cirurgia. A 
instalação de LRA pode aumentar mais de 15 vezes a morta- 
lidade no primeiro mês de pós-operatório, comparada àquela 
em pacientes que mantiveram função renal inalterada. Mesmo 
nos casos em que houve recuperação de função renal durante 
a internação, o risco de mortalidade permanece elevado." O 
QUADRO 23.2 apresenta os fatores associados à incidência de LRA 
no pós-operatório. 

O QUADRO23.3 compila algumas das complicações de LRA as- 
sociadas a aumento da mortalidade. As complicações clássicas 
(tradicionais) da uremia tornaram-se mais raras com o manejo 
precoce da LRA com terapia renal substitutiva (TRS) e alertam 
para as novas evidências envolvendo fatores não tradicionais as- 
sociados à mortalidade por LRA. As complicações tradicionais 
podem ser facilmente corrigidas mediante a instalação de terapia 
substitutiva renal e diminuem com o manejo precoce da LRA 
com TRS. As complicações não tradicionais podem surgir em 
razão de a LRA gerar citocinas inflamatórias, modular a função 
imune e induzir vias de morte celular (apoptose), demonstrando 
as crescentes evidências de cross-talk entre órgãos. 


Fisiopatologia 
Uma classificação tradicional de LRA, utilizada mais para fins 
diagnósticos que prognósticos, é apresentada na FIGURA 23.8. 

As causas pré-renais (em torno de 40% dos casos) estão 
associadas à perda da filtração glomerular por redução de per- 
fusão renal. Geralmente, produzem uma LRA reversível, sem 
dano histopatológico associado (LRA funcional). Causas co- 
muns de LRA pré-renal são vômitos, diarreia, pobre ingesta 
por via oral, edema, insuficiência cardíaca congestiva (ICC), 
uso de diuréticos, anti-inflamatórios não esteroides (AINEs), 
uso de inibidores da enzima conversora da angiotensina 
(IECAs), entre outros (QUADRO 23.4). 

A LRA pré-renal geralmente cursa com aumento agudo 
de ureia, creatinina ou ambas, em virtude de uma hipoper- 
fusão renal que induz reabsorção de sódio e água e reduz a 
eliminação das excretas nitrogenadas. As alterações de sedi- 
mento urinário são discretas; a excreção fracional de sódio é 
inferior a 1%. Normalmente, há retorno da função renal em 
24 a 72 horas após a correção do estado de hipoperfusão (ver 
adiante, em “Dano isquêmico”,º os fatores que interferem na 
reversibilidade). 

As causas renais intrínsecas (cerca de 50% dos casos) 
estão associadas a um dano direto histopatológico (o dano 


QUADRO 23.2 Fatores associados à lesão renal aguda perioperatória. Os fatores são apresentados em ordem alfabética, não necessariamente por ordem de 
intensidade de risco 




















Anemia (M) Anemia (M) Fármacos vasoativos (M) 
Ascite Bypass cardiopulmonar (duração) Inflamação/dano tecidual (M) 
Diabetes Cirurgia de emergência Redução da função cardíaca 





Doença renal crônica prévia* Cirurgia intraperitoneal Status de instabilidade hemodinâmica (M) 





Doença renovascular Eventos embólicos (M) Substancias nefrotóxicas (M) 











Hipertensão Hemodiluição Transfusão de concentrado de hemácias 
Idade Transfusões (M) Trombocitopenia** 
Inflamação Uso de aprotinina 





Insuficiência cardíaca congestiva Ventilação mecânica (M) 





Redução do volume efetivo (M) 





Sexo masculino 





Substâncias nefrotóxicas (M) 








Trombocitopenia 


*Kheterpal e colaboradores" consideraram presença de valores de creatinina sérica pré-operatória superiores a 2 mg-dL”!. 
**Trombocitopenia no estudo de Kertai e colaboradores.” Foi definida como contagem de plaquetas < 74-10-*-L“' no pós-operatório de bypass cardiopulmonar. 
(M), indica fatores potencialmente modificáveis. 





Fonte: Adaptado de Stoelting e colaboradores," Park,” Kheterpal e colaboradores ^ e Kertai e colaboradores. 


QUADRO 23.3 Complicações da lesão renal aguda associadas a um aumento da mortalidade 








Hipervolemia Congestão vascular Sepse Citocinas pró-inflamatórias (SIRS) 
Edema pulmonar Compensação anti-inflamatória (CARS) 
Edema intestinal 
Aumento da PIA 
Uremia Pericardite Inflamação Lesão pulmonar aguda (AL!) 
Sangramento gastrintestinal* Síndrome cardiorrenal tipo 3** 
Encefalopatia DMOS 
Anormalidades Hipercalemia Edema pulmonar | Cardiogênico (aumento da pressão hidrostática capilar) 
eletrolíticas Acidose Não cardiogênico (dano endotelial inflamatório) 
Hiperfosfatemia 
Hipocalcemia 














*Associado à disfunção plaquetária. 

**Complicações cardíacas decorrentes de LRA. 

ALI, do inglês acute lung injury; CARS, síndrome da resposta compensatória anti-inflamatória (do inglês compensatory anti-inflamatory response syndrome); DMOS, disfunção 
múltipla de órgãos e sistemas; LRA, lesão renal aguda; PIA: pressão intra-abdominal; SIRS, síndrome da resposta inflamatória sistêmica (do inglês systemic inflammatory 
response syndrome). 





Fonte: Faubel e Shah.? 


mais comum é a necrose tubular aguda [NTA], mas qualquer substâncias nefrotóxicas, infecções (estreptococcia, sepse 
componente histológico do rim pode estar envolvido), sendo prolongada), rabdomiólise, etc. (QUADRO 23.5). Alguns índices 
uma LRA estrutural, podendo ou não ser reversível. São cau- | urinários podem auxiliar no diagnóstico diferencial entre lesão 
sas renais de LRA intrínseca patologias como diabetes melito, renal pré-renal e renal propriamente dita, sendo apresentados 
lúpus eritematoso sistêmico, hipertensão arterial essencial, na TABELA 23.2. 
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Lesão renal aguda 











Causas pré-renais 











Causas renais (int 





rinsecas) Causas pós-renais 























Dano Dano Dano Dano 
glomerular tubular intersticial vascular 
Inflama - — = Inflamação 
nitamação Isquemia Nefrite intersticial (vasculite) 
(glomerulonefrinte) 





























Trombose 





Toxinas 





FIGURA 23.8 Fisiopatologia da lesão renal aguda. 


Fonte: Adaptada de Hilton." 


QUADRO 23.4 Causas de lesão renal aguda pré-renal 





Redução do volume 
intravascular 


Hemorragias 

Perdas líquidas renais 

Perdas gastrintestinais (vômitos, diarreia) 
Perdas cutâneas (sudorese) 

Perdas para terceiro espaço 








Redução do débito Insuficiência cardíaca congestiva 
cardíaco Choque cardiogênico 
Derrame pericárdico com tamponamento 
Embolia pulmonar maciça 
Aumento da Anestesia 
resistência vascular Síndrome hepatorrenal 


renal 


Inibidores de prostaglandinas 
Ácido acetilsalissílico 
Anti-inflamatórios não esteroides 





Medicamentos 
vasoconstritores 


Redução da pressão 
intraglomerular 





Ciclosporina 
Tacrolimus 
Contraste radiológico 


Inibidores da enzima conversora da 
angiotensina 


Bloqueadores do receptor na angiotensina Il 





Fonte: Dursun e Edelstein.' 


As causas pós-renais são as menos frequentes (aproxima- 


damente 10%), sendo também denominadas obstrutivas; exem- 
plos são a hiperplasia prostática benigna, a retenção urinária 
pós-anestésica, disfunção vesical (esvaziamento incompleto) 
associada a doenças locais (prostatite, infecções urinárias de 





Oclusão 
(trombose ou embolia) 











repetição) ou sistêmicas (diabetes, trauma raquimedular, menin- 
gomielocele), calculose renal em qualquer ponto do sistema co- 
letor (QUADRO 23.6). 

Quanto ao débito urinário, costuma-se classificar a LRA 
em oligúrica ou não oligúrica. O conceito de oligúria leva em 
consideração o mínimo volume de urina necessário para que 
um indivíduo adulto seja capaz de excretar os produtos azo- 
tados produzidos em 1 dia, evocando a máxima capacidade 
de concentração urinária, sem que haja acúmulo dos mesmos 
produtos no organismo. Nessas condições, o volume mínimo 
de diurese é de 400 mL/24 horas, volume urinário abaixo do 
qual o paciente é considerado oligúrico; exemplo dessa condi- 
ção é a redução do volume urinário no paciente desidratado ou 
com choque hemorrágico. Se o volume for inferior a 100 mL, 
o paciente é dito anúrico. A anúria completa é condição in- 
comum, sugerindo obstrução completa bilateral (ou unilateral 
se rim único) ou um evento vascular maior (infarto ou trom- 
bose renal bilateral, necrose cortical, NTA isquêmica de alto 
grau). Na LRA não oligúrica, devem ser consideradas causas 
intrarrenais. 


Diagnóstico diferencial e manejo 


A FIGURA 23.9 apresenta uma estratégia de abordagem geral das 
LRA que facilita a identificação etiológica e seu diagnóstico di- 
ferencial. As informações resumidas sobre o manejo de paciente 
com LRA estão descritas no QUADRO 23.7. Entre as estratégias de 
manejo, está a instituição de TRS (diálise), nas suas modalida- 
des de hemodiálise, hemofiltração, hemodiafiltração ou diálise 
peritoneal (cuja discussão não será apresentada em detalhes por 
fugir ao escopo deste capítulo). 


Dano isquêmico 

De maneira muito resumida, podemos afirmar que condições 
clínicas de hipovolemia absoluta (hemorragia, desidratação, 
perdas gastrintestinais por vômitos ou diarreia) ou relativa 
(perda de líquido para terceiro espaço por hipoalbuminemia, 
insuficiência cardíaca, choque séptico ou anafilático) impõem 


QUADRO 23.5 Causas de lesão renal aguda do tipo intrínseca (renal 
propriamente dita) 


Artéria renal Estenose 
bilateral Trombose 
Embolia 


Clampeamento cruzado arterial operatório 





Veia renal bilateral | Trombose 





Pequenos vasos Doença ateroembólica 

Microangiopatia trombótica 

e Síndrome hemolítico-urêmica 

Púrpura trombocitopênica trombótica 

Crise renal esclerodérmica 

Hipertensdo maligna 

Síndrome HELLP (hemólise, enzimas hepáticas 
elevadas e plaquetopenia) 


e Lesão renal aguda pós-parto 


Depósitos lineares 
de imunocomplexos 


Síndrome de Goodpasture 





Pós-infecciosa 

Endocardite infecciosa 
Nefrite lúpica 

Nefropatia IgA 

Púrpura de Henoch-Schônlein 
Membranoproliferativa 


Depósitos granulares 
de imunocomplexos 





Sem depósito de 
imunocomplexos 


Granulomatose de Wegener 
Poliarterite nodosa 
Churg-Strauss 

Crescêntica idiopática 








Infecção Pielonefrite bacteriana 
Nefrite intersticial Antibióticos 
aguda induzida por | Tuberculostáticos 
medicação Diuréticos 
Anti-inflamatórios não esteroides 
Anticonvulsivantes 
Alopurinol 
Outras substâncias 








Isquemia renal Sepse 
Choque 
Hemorragia 
Trauma 
Pancreatite 
Toxinas exógenas Aminoglicosídeos 
e substâncias Cisplatina 
nefrotóxicas Contraste radiológico 
Etilenoglicol 
Toxinas endógenas | Mioglobina (rabdomiólise) 


Hemoglobina (incompatibilidade transfusional, 
malária aguda) 
Ácido úrico (nefropatia aguda) 





*Glomerulonefrite rapidamente progressiva (crescêntica). 





Fonte: Dursun e Edelstein.' 
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TABELA 23.2 Estratégias para diagnóstico diferencial entre lesão renal 
aguda do tipo pré-renal ou do tipo renal intrínseca 




















Excreção fracionada de <1 >1 

sódio (FENa)* 

NaU (mmol-L7') <10 >20 

Razão entre CrU e CrP >40 <20 
Densidade urinária > 1.020 Cerca de 1.010 
Osmolalidade urinária** > 500 Cerca de 300 
Razão ureia/creatinina >40 <20a30 
plasmatica 

Índice de Insuficiência <1 >1 


Renal (IIR) *** 


Sedimento urinario 





Cilindros hialinos | Cilindros granulosos 


acastanhados 











NaU x CrP x 100 


*Índice mais sensível. O cálculo da FENa é obtido pela fórmula: 
NaP x CrU 


**Em mOsm/kg H,0. 

***0 cálculo do IIR é obtido pela fórmula: NaU/ (CrU/CrP). 
CrP, creatinina plasmática; CrU, creatinina urinária; NaP, sódio plasmático; 
NaU, sódio urinário. 





Fonte: Adaptada de Nunes e colaboradores." 


QUADRO 23.6 Causas de lesão renal aguda — fase pós-renal 


Cálculos 
Coágulos 
Necrose papilar 


Intraureteral 





Extraureteral Bexiga 
Câncer de próstata 
Câncer de cérvice uterina 


Fibrose retroperitoneal 





Obstrução de colo vesical Hipertrofia benigna prostática 
Câncer de próstata 

Câncer de bexiga 

Neuropatia autonômica 


Agentes de bloqueio ganglionar 





Válvulas 
Estenoses 


Obstrução uretral 





ao rim uma redução do fluxo sanguíneo renal.* O débito uri- 
nário no transoperatório tem uma correlação melhor com uma 
adequada perfusão renal do que a manutenção de uma pressão 
arterial sistêmica normal. Essa última é condição necessária, 
mas não suficiente, para garantir um fluxo renal adequado; is- 
quemia renal pode ocorrer mesmo na ausência de hipotensão.” 
A manutenção de uma perfusão adequada envolve, endogena- 
mente, mecanismos centrais (secreção de vasopressina), car- 
diovasculares (modificações autonômicas no débito cardíaco 
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LRA é aguda ou crônica? 













Foi excluída obstrução? 
História e exame físico 


Há euvolemia? 






Medidas anteriores de 
creatinina 





Anúria completa 




















Bexiga palpável 







Rins pequenos na 
ultrassonografia (exceto 
em pacientes diabéticos) 






Ultrassonografia renal 


balanço hídrico 


diuréticos) 
Desafio hídrico 


Pulsos, pressão venosa 
jugular ou PVC, hipotensão 
postural, peso diário, 


Aumento desproporcional 
na razão ureia:creatinina 


Avaliar concentração urinária 
de sódio (útil apenas se não 
houve uso recente de 


Há evidência de doença parenquimatosa renal 
(além de NTA?) 

Houve algum evento 
vascular maior? 






História e exame físico 





















Avaliação qualitativa da 
urina (fita, exame de urina 
tipo |) e microscopia 
(hemácias, cilindros 
hemáticos, eosinófilos, 
proteinúria) 


Doença renal aterosclerótica 





Assimetria renal 








Dor em flanco 







Hematúria macroscópica 


Anúria completa 


FIGURA 23.9 Percurso sugerido para estabelecer o diagnóstico diferencial de lesão renal aguda. 


NTA, necrose tubular aguda; PVC, pressão venosa central. 
Fonte: Hilton.“ 


QUADRO 23.7 Princípios do manejo na lesão renal aguda 





e Identificar e corrigir fatores pré-renais e pós-renais 
e Otimizar o débito cardíaco e o fluxo sanguíneo renal 


e Revisar medicações: suspender agentes nefrotóxicos, ajustar doses e 
monitorizar concentrações quando apropriado 


e Monitorizar acuradamente o balanço hídrico e o peso corporal diário 


e Identificar e tratar complicações agudas (hipercalemia, acidose, edema 
pulmonar) 


e Otimizar o suporte nutricional: aporte calórico adequado, miimizar a 
produção de excretas nitrogenadas, restrição de potássio 


e Identificar e tratar agressivamente infecção: minimizar linhas vasculares, 
remover cateter vesical se paciente anúrico 


e Identificar e tratar a tendência ao sangramento: profilaxia com 
inibidores da bomba de prótons ou antagonistas H,, transfundir se 
necessário, evitar ácido acetilsalicílico 


e Iniciar diálise antes que as complicações urêmicas apareçam 





Fonte: Hilton." 


e no tônus vascular) e renais para restabelecimento da pressão 
arterial (retenção de sódio e água para restabelecimento da vole- 
mia mediante ativação do SRAA). A redução da perfusão renal 
(fatores pré-renais) com choque significativo e persistente, sem 
uma adequada correção ou com falha de resposta apropriada, 
pode permitir a progressão a um dano ou lesão renal propria- 
mente dita. Esse quadro pode manifestar-se como NTA, produ- 
zindo achados histológicos de dano renal propriamente dito.” 


No entanto, achados de necropsia em pacientes com anú- 
ria de rápida evolução que vieram a falecer precocemente após 
sua instalação demonstraram que nem sempre estão presentes 
inequívocos achados histológicos característicos de NTA. No- 
vos achados passaram a serem associados à LRA (apoptose tu- 
bular, infiltrado inflamatório intersticial e congestão venosa) 
considerados fatores interferentes na perda aguda de função 
renal. 

A oxigenação do parênquima renal apresenta uma elevada 
tensão de O, na região cortical, com um gradiente de progres- 
siva redução da oxigenação da região medular externa para a 
medular interna. A redução da tensão de O, é consequente à 
orientação de contracorrente dos vasa recta arteriais e venosos 
na medula. Cada região apresenta seu metabolismo adaptado 
para funcionar maximamente; mesmo sob tensões baixas de 
O,, a porção interna da medular é capaz de realizar glicólise 
anaeróbica.” 

A porção cortical encontra-se relativamente protegida de 
eventos isquêmicos por apresentar elevada reserva de O,. Um 
dano isquémico renal produz necrose tubular por acometer pri- 
meiramente a região medular renal, onde o fluxo sanguineo 
terminal com baixa pressão de perfusão a torna mais susce- 
tivel aos eventos isquémicos que a cortical. No entanto, se a 
isquemia for de longa duração pela hipotensão sustentada ou 
refratária (p. ex., um choque hipovolêmico grave, em virtude 
de sangramento transoperatório sem resposta à reposição de 
cristaloides ou de hemocomponentes, ou um retardo no uso de 
vasopressores) pode produzir um acometimento não apenas 
medular, mas também cortical. Diferentemente da necrose tu- 
bular, que, por acometer epitélio, é normalmente reversível, a 
necrose cortical é irreversível e evolui para esclerose dos glo- 
mérulos e inviabilidade funcional destes, produzindo, geral- 
mente, DRC terminal com necessidade de TRS. 


Lesão de isquemia-reperfusão 

Mecanismos sequenciais que envolvem a interrupção da circu- 
lação sanguínea, a desoxigenação e o restabelecimento circula- 
tório (reperfusão) podem desencadear uma lesão denominada 
isquemia-reperfusão no rim. O dano se inicia com redução do 
trifosfato de adenosina (ATP), edema celular por alteração do 
funcionamento ativo do transporte de eletrólitos e indução de 
respostas de estresse hipóxico-oxidativo. No subsequente res- 
tabelecimento da circulação sanguínea, persistem numerosos 
eventos inflamatórios que ampliam o dano (vasoconstrição, 
congestão vascular e inflamação): endotélio e interstício pro- 
duzem citocinas e quimiocinas com ativação linfócitária, dia- 
pedese e ulterior infiltração leucocitária. Mesmo com resolução 
da hipóxia, os eventos celulares prosseguem até a apoptose; de- 
pendendo da extensão e localização do dano isquêmico, pode 
haver finalmente reparo tecidual mediante proliferação celular, 
com recuperação da função parcial ou total.” 

A presença de choque hipovolêmico, de clampeamento 
aórtico suprarrenal ou de transplante renal, por exemplo, pode 
produzir um dano isquêmico inicial, associado aos danos de- 
correntes da isquemia-reperfusão que incluem uma rápida 
perda na TFG (resultante de lesão aguda do epitélio tubular 
e dano endotelial vascular), que desencadeia eventos celula- 
res do tipo necrose e apoptose.” Uma disfunção renal global 
pode ocorrer pela combinação dos processos de lesão vascular 
e tubular.” Nesta fase, geralmente ocorrem redução de débito 
urinário, acúmulo de excretas nitrogenadas (ureia e creatinina) 
e alterações no sedimento urinário (presença de cilindros ce- 
lulares; macroscopicamente, a urina pode assumir cor acasta- 
nhada), perda de sódio elevada (excreção fracionada ou FENa 
superior a 1) e perda da capacidade de concentração urinária 
(densidade urinária baixa ou osmolalidade baixa). Oligúria 
ou anúria podem ocorrer com duração variável. A reepiteliza- 
ção tubular, que dura alguns dias, coincide com um gradual 
aumento de débito urinário. Na recuperação de função renal, 
pode haver poliúria, geralmente associada à urina pouco con- 
centrada em virtude da imaturidade funcional tubular da capa- 
cidade de reabsorção e concentração tubulares. 


Isquemia renal cirúrgica 

A isquemia quente renal pode ser induzida por diversos pro- 
cedimentos cirúrgicos, abertos e laparoscópicos (p. ex., proce- 
dimentos urológicos como nefrectomia parcial para remoção 
cirúrgica de carcinoma de células renais). O impacto na função 
renal pós-operatória corresponde à magnitude da duração da 
isquemia quente; admite-se que um período de até 30 minutos 
de isquemia quente seja considerado seguro em pacientes com 
função pré-operatória normal. Não há um algoritmo que per- 
mita predizer o risco de LRA ou DRC nos pacientes submeti- 
dos à isquemia quente renal cirúrgica transitória.” 


Dano nefrotóxico 


Corresponde a um dano tubular tóxico que produz alterações 
na oxigenação das células tubulares. O risco de dano asso- 
ciado a nefrotoxinas aumenta com a associação simultânea ou 
cumulativa de mais de uma condição predisponente. A com- 
binação de duas ou mais substâncias nefrotóxicas, por exem- 
plo, uso de diuréticos com IECA, ou bloqueadores dos recep- 
tores de angiotensina II (BRAs) com AINE, poderia aumentar 
o risco de LRA em pacientes hipertensos.” Um estudo recente 


demonstrou que dupla terapia com AINE em associação com 
diuréticos ou IECA ou BRA, em geral, não aumenta o risco de 
LRA, porém terapia tripla em combinação AINE + diurético + 
IECA ou BRA está associada ao risco de LRA, particularmente 
nos primeiros 30 dias de uso.” 

Outras substâncias nefrotóxicas utilizadas no período pe- 
rioperatório podem produzir um dano renal. Cabe destacar, 
pela frequência de dano renal, o uso dos aminoglicosídeos e 
dos AINEs.” O QUADRO 23.8 apresenta os mecanismos fisiopato- 
lógicos envolvidos na maioria dos casos de nefrotoxicidade, 
bem como os agentes mais comumente envolvidos em tais me- 
canismos.” A FIGURA 23.10 apresenta os locais do néfron em que 
os agentes nefrotóxicos exercem seu dano de maneira mais 
frequente.” 

Mais recentemente, além do tradicional risco de obstrução 
por cálculos, a hiperuricemia parece ser fator de risco indepen- 
dente em pacientes que requerem uso de contraste radiológico. 
Uma metanálise recente envolvendo 13.084 pacientes identifi- 
cou um aumento de risco de ocorrência de LRA associada ao 
uso de meio de contraste e de risco de necessidade de terapia 
dialítica e mortalidade hospitalar entre pacientes com hiperu- 
ricemia submetidos à angiografia coronariana ou angioplastia 
percutânea, sendo o aumento de ácido úrico um fator de risco 
independente; não existem, por ora, evidências de que terapias 
direcionadas ao controle dessa condição (como a rasburicase, 
empregada em profilaxia e tratamento de sindrome da lise tu- 
moral) possam reverter esse risco.” 


QUADRO 23.8 Substâncias exógenas associadas à lesão renal aguda 
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Mecanismo 


Redução da perfusão renal com 
alteração da hemodinâmica 
intrarrenal 


Substância 


AINE, IECA, ciclosporina, tacrolimus, 
agentes de radiocontraste, 
afotericina B 





Toxidade tubular direta 


Aminoglicosídeos, agentes de 
radioconstraste, cisplatina, 
ciclosporina, tacrolimus, 
anfotericina B, metotrexato, 
foscanete, pentamidina, solventes 
orgânicos, metais pesados, 
imunoglubulina intravenosa 





Toxicidade tubular induziada por 
hemepigmento (rabdomiólise) 


Obstrução intratubular por 
precipitação de agentes ou 
metabólitos 


Cocaína, etanol, lovastina 


Aciclovir, sulfonamidas, 
etilenoglicol, metotrexato 





Nefrinte intersticial alérgica 


Síndrome hemotílico-urêmica 





Penicilinas, cefalosporinas, 
sulfonamidas, rifampicina, 
ciprofloxacina, AINEs, diuréticos 
tiazídicos, furosemida, cimetidina, 
alopurinol 


Ciclosporina, tacrolimus, quinidina, 
estrogênios conjugados 





AINE, anti-inflamatório não esteroide; IECA, inibidor da enzima conversora de 


angiotensina. 





Fonte: Nunes e colaboradores." 


Tubulo proximal 
Ciclosporina 
Tacrolimus 
Cisplatina 
Vancomicina 
Gentamicina 
Neomicina 
Tobramicina 
Amicacina 
Ibandronato 
Zolendronato 
Hidroxietilamido 
Meios de contraste 


€«—— — — Túbulos distais 


| =) Ciclosporina 
7 


CV Tacrolimus 
D | Sulfadiazina 
4 Lítio (crônico) 
Anfotericina B 
| 







Foscarnete 

Cidofovir | «— Ductos coletores 
Adefovir Anfotericina B 
Tenofovir Aciclovir 


/) Lítio (agudo) 


Imunoglobulina intravenosa 





Glomérulo 
Doxorrubicina (Adriamicina) 
Puromicina 
Ouro 
Pamidronato 
Penicilamina 


Alça de Henle 
Analgésicos 
(crônico) 


FIGURA 23.10 Agente nefrotóxicos comuns e sítios de ação no néfron. 
Fonte: Adaptada de Bonventre e colaboradores.” 


As pigmentúrias são depósitos tubulares de proteínas 
que produzem alteração da coloração urinária à macroscopia 
e podem causar obstrução intratubular. As mais comuns são 
mioglobinúria (presente na rabdomiólise, como em sindro- 
mes de esmagamento, politraumas, síndromes compartimen- 
tais, leptospirose), a hemoglobina (na hemólise por quaisquer 
causas), a bilirrubina (nos quadros ictéricos obstrutivos, na 
insuficiência hepática aguda ou crônica, por cirrose ou he- 
patite de qualquer etiologia). Os acidentes por animais pe- 
conhentos também podem produzir dano tóxico renal com 
LRA (por hemólise e proteólise com destruição tecidual nos 
acidentes graves por Loxosceles [aranha marrom], Bothrops 
[jararaca, cruzeira] e ação miotóxica [Crotalus ou cascavel]). 
Os venenos neurotóxicos podem produzir dano muscular 
pela imobilidade (acidente elapídico com coral verdadeira). 
Em quaisquer casos, é necessário o manejo específico (uso 
de soroterapia antiveneno), a vigilância de LRA e seu ma- 
nejo profilático quando indicado (p. ex., hidratação parcimo- 
niosa e alcalinização urinária em rabdomiólise), a resolução 
da doença de base e o uso de TRS, quando indicado, até a 
recuperação de função renal.” Ver o subitem “Intoxicações 
agudas” adiante, neste capítulo. 


Nefropatia do contraste 

Há evidências de aumento da produção de radicais livres no 
rim, sendo o estresse oxidativo um participante na etiopatolo- 
gia da LRA após uso de meio de contraste radiológico, de LRA 
pós-isquêmica ou após cirurgia cardíaca.” Nesse sentido, o uso 
de n-acetilcisteina (NAC) poderia auxiliar na remoção de espé- 
cies reativas de oxigênio, sendo amplamente proposto na pro- 
filaxia do dano renal, estudos radiológicos ou endovasculares, 
contrastados, particularmente na vigência de comorbidades 
(como diabetes). Os resultados iniciais mostram que a NAC 
seria responsável por uma profilaxia da nefropatia do contraste 


inequivocamente superior, quando comparada a placebo.” 
Quanto às evidências, porém, considera-se sua recomendação 
como fraca. Indicação de uso rotineiro de NAC com a intenção 
de aumento de sobrevida não é atualmente recomendada.“ Evi- 
dências mais robustas obtidas por estudo randomizado não de- 
monstraram benefício do uso de NAC em procedimentos como 
cirurgias cardíacas,” coronariografias ou angiografias vascula- 
res periféricas.” 

No caso de emprego de meio de contraste radiológico, o 
risco é inferior se o paciente é previamente hígido, mas au- 
menta quando associado a desidratação, uso prévio de AINE 
ou diabetes melito.? A profilaxia da nefropatia do contraste é 
discutida a seguir, neste capítulo, no subitem “Medidas de pro- 
teção renal”. 


Dano obstrutivo 


Qualquer grau de obstrução é potencialmente capaz de causar 
dano renal e prejuízo (pelo menos local) à filtração glome- 
rular. Se a obstrução for no nível da junção pieloureteral, o 
aumento de pressão pielocalicinal poderá ser transmitido a to- 
das as papilas renais e, por conseguinte, o fluxo retrógrado de 
urina (refluxo) poderá gerar um aumento direto da pressão in- 
tratubular e redução de consumo de oxigênio. Uma obstrução 
produz apoptose tubular e sua persistência induz reação infla- 
matória intersticial com fibrose reativa e dano renal associado. 
Qualquer grau de obstrução é capaz de induzir dano renal. A 
reversibilidade de quadros de hidronefrose dependerá da dura- 
ção da própria (agudo ou crônico), de sua intensidade (parcial 
ou vs. completa), de sua lateralidade (quadros bilaterais ou em 
rim único com anúria associada podem precipitar insuficiência 
renal aguda com necessidade dialítica em menos de 24-48 ho- 
ras da obstrução) e das comorbidades associadas (pionefrose, 
neoplasia). Pode ocorrer fluxo retrógrado de urina para vasos 
linfáticos (podendo ser um dos motivos de persistência de via- 
bilidade parcial mesmo após obstrução de longa duração). A 
avaliação da obstrução requer exames de imagem (ultrassono- 
grafia, tomografia computadorizada, ressonância magnética), 
quase sempre exigindo a pronta desobstrução temporária do 
sistema mediante colocação de sonda vesical (p. ex., bexigoma 
por hiperplasia prostática), duplo J (p. ex., nefrolitiase em jun- 
ção pieloureteral) ou nefrostomia (p. ex., suspeita de estenose 
de ureter ou invasão neoplasica ureteral).* 

O tratamento de uma LRA obstrutiva é direcionado à re- 
solução da obstrução. Esta passa pela colocação de sonda vesi- 
cal de alívio ou de demora, implante de cateteres do tipo duplo 
J ou nefrostomia, procedimentos como cistostomia, urostomia 
ou outras derivações cirúrgicas, etc. 


Eventos perioperatórios associados à lesão renal aguda 


Ventilação mecânica 

Há crescentes evidências experimentais de que exista uma con- 
versa cruzada (cross-talk) entre órgãos a distância, mediada es- 
pecialmente por citocinas ou quimiocinas.”” A LRA em am- 
biente de UTI é um preditor da necessidade de ventilação 
mecânica, de maior duração da necessidade de seu emprego e 
de maior dificuldade na retirada. A presença de edema pulmo- 
nar não está associada somente à sobrecarga volêmica, com au- 
mento de pressão hidrostática capilar, mas também ao aumento 
da permeabilidade endotelial não cardiogênica mediada por in- 
flamação; ambas as circunstâncias estão exacerbadas na LRA.” 


De outra parte, também a ventilação inapropriada experi- 
mental demonstrou capacidade de induzir atividade inflama- 
tória com apoptose celular e disfunção renal, corroborando a 
presença de um cross-talk pulmão-rim. A necessidade de em- 
prego de suporte ventilatório invasivo com pressão positiva 
ao final da expiração (PEEP, do inglês positive end-expiratory 
pressure) produz alterações hemodinâmicas sistêmicas. A 
transmissão da pressão positiva das vias aéreas e do espaço 
pleural para o espaço intravascular interpõe uma resistência ao 
retorno venoso que interfere no enchimento cardíaco e, conse- 
quentemente, reduz o débito cadíaco. Ocorre também aumento 
da pós-carga do ventrículo direito, com desvio septal interven- 
tricular para a esquerda, reduzindo o enchimento do ventrículo 
esquerdo e com efeitos na pressão venosa na cava inferior e 
veias renais. Essa pressão venosa se transmite retrogradamente 
aos capilares peritubulares, induzindo aumento da reabsorção 
tubular de sódio. Os mecanismos barorreceptores aórticos e ca- 
rótideos detectam uma redução do débito cardíaco e pressão 
arterial sistêmica, evocando mecanismos simpáticos de reten- 
ção de sal e água por meio do SRAA e vasopressina (hormônio 
antidiurético). Consequentemente, o uso de ventilação meca- 
nica com PEEP alta pode reduzir a TFG e do débito urinário 
com retenção hídrica. Na hipercapnia ou hipoxemia permissi- 
vas, pode ocorrer vasoconstrição renal.” No caso de síndrome 
da angústia respiratória agudo com necessidade de PEEP alta, 
a elevação da congestão venosa e piora da função renal é de- 
fendida como uma entidade independente (lesão renal induzida 
pela ventilação, ou VIKI, no acrônimo em inglés). 

A ventilação mecânica pode induzir lesão pulmonar (VILI, 
do inglês ventilator-associated lung injury), particularmente em 
procedimentos que requeiram transfusões, bypass cardiopulmo- 
nar e lesão pulmonar de isquemia-reperfusão. Ocorre um bio- 
trauma alveolar semelhante ao descrito para o rim, com libera- 
ção de citocinas inflamatórias e do fator nuclear x de células B 
ativadas (NF-«B) na hiperinsuflação, com um efeito pró-infla- 
matório de importância local e sistêmica. Os pacientes com VILI 
podem apresentar efeito de dano remoto de outros órgãos, como 
rins, intestino delgado, fígado, pelo efeito de moléculas de ade- 
são após distensão alveolar e recrutamento de granulócitos evo- 
cados por quimiocinas expressas no pulmão, que podem resultar 
em disfunção desses órgãos-alvo.” Algumas evidências mais re- 
centes de cross-talk em vigência de uremia envolvem a expres- 
são reduzida de aquaporinas alveolares com redução da depura- 
ção de fluidos nos alvéolos e congestão pulmonar.” O glicocálice 
endotelial parece estar envolvido no aumento da pressão oncó- 
tica na porção interna do endotélio e redução de adesão leucoci- 
tária e plaquetária ao endotélio. Aparentemente, deterioração do 
glicocálice por citocinas e mediadores inflamatórios poderia ex- 
plicar a perda de seu efeito molecular de “peneira”, aumentando 
a permeabilidade vascular de modo não explicado somente pela 
ação das forças oncóticas de Starling. Nesse sentido, o uso de 
anestésicos voláteis poderia ter um efeito protetor no glicocálice 
e na VILI por ventilação.” 

Os mecanismos barorreceptores aórticos e carotídeos detec- 
tam uma redução do débito cardíaco e pressão arterial sistêmica, 
evocando mecanismos simpáticos de retenção de sal e água pelo 
SRAA e HAD. Consequentemente, o uso de ventilação meca- 
nica com PEEP alta pode reduzir a TFG e do débito urinário 
com retenção hídrica. Na hipercapnia ou hipoxemia permissivas, 
pode ocorrer vasoconstrição renal.” 


Os fatores ambientais perioperatórios, como sítio de ci- 
rurgia, de tipo de anestesia (peridural torácica reduzindo ate- 
lectasia, pneumonia e insuficiência respiratória) e o uso de 
anestésicos voláteis (efeitos imunomoduladores do precon- 
dicionamento com isoflurano ou pós-condicionamento com 
sevoflurano) e de ventilação pulmonar ultraprotetora (venti- 
ladores de membrana para troca simples por difusão de CO, 
por O,) podem ser potencialmente benéficos para evitar dano 
pulmonar.” 


Hipotensão induzida 

Produz redução de filtração glomerular e débito urinário, mas 
não costuma ocorrer dano renal permanente quando sua dura- 
ção é inferior a 2 horas. O nitroprussiato pode reduzir a TFG, 
mas costuma produzir hipertensão de rebote por ativação do 
SRAA após sua suspensão. A nitroglicerina também é utilizada 
com similar finalidade, porém com redução na TFG inferior à 
do nitroprussiato.” 


Clampeamento cruzado da aorta 

O clampeamento cruzado da aorta pode ser suprarrenal ou in- 
frarrenal; em ambos ocorre redução do fluxo sanguíneo renal, 
por impedimento físico ou espasmo reflexo das artérias renais. A 
TFG e a função tubular apresentam-se reduzidas por mais de 24 
horas. O clampeamento infrarrenal produz redução do retorno 
venoso e do débito cardíaco. A liberação do clampeamento su- 
prarrenal pode gerar hiperemia reflexa que aumenta o fluxo san- 
guíneo renal. Qualquer dos clampeamentos pode produzir atero- 
embolia renal por ruptura de placas na aorta ou por manipulação 
direta dos vasos renais. O uso de manitol pré-clampeamento pa- 
rece reduzir a oligúria pós-operatória, mas não necessariamente 
impede a piora da TFG. Dopamina também tem sido utilizada 
com essa finalidade, isoladamente ou em associação com o ma- 
nitol, sem evidências.” O emprego de fenoldopan é discutido 
mais adiante neste capítulo. 

A cirurgia aberta de aneurisma de aorta toracoabdominal, 
tradicionalmente, comporta elevada morbimortalidade perio- 
peratória, sobretudo por isquemia aórtica distal. A disfunção 
renal ocorre em quase 30% dos casos, com necessidade de diá- 
lise próxima a um terço desses casos.” A manutenção de perfu- 
são aórtica distal pode ser feita por diversas técnicas. Compa- 
rando perfusão aórtica distal com sangue por circuito de bypass 
cardíaco esquerdo isotérmico ou perfusão intermitente com so- 
lução cristalóide fria, essa última parece oferecer maior prote- 
ção contra disfunção renal.” Durante o reparo do aneurisma, 
sua falsa luz pode avançar até a emergência de importantes va- 
sos viscerais (artérias renais, tronco celíaco, mesentérica supe- 
rior); o uso de stents nesses vasos poderia ser protetor de sua 
perviedade. O emprego, durante o reparo desses aneurismas, 
de técnicas de endarterectomia renal ou de stents expansíveis 
por balão em pacientes com doença arterial oclusiva renal con- 
comitante parece ser estratégia útil em pacientes com disfun- 
ção renal preexistente.” 


Cirurgia cardíaca 

Considerando as novas definições, LRA pode ocorrer em até um 
terço dos pacientes submetidos à cirurgia cardíaca. Comorbida- 
des como hipertensão (especialmente sistólica), diabetes e insu- 
ficiência renal prévia são fatores de risco à sua ocorrência. Uso 
diagnóstico de meio de contraste e anemia aguda ou transfusão 
recente também estão associados à LRA. 
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Nas situações de emprego de bypass cardiopulmonar, o 
fluxo extracorpóreo não pulsátil produz hipotensão e induz in- 
flamação e aumento de noradrenalina, ativando o SRAA. O 
tromboxano plaquetário e a endotelina vascular induzem a va- 
soconstrição renal. A microalbuminúria (dano glomerular) e 
hemoglobinüria devido à hemólise pode ocorrer após esse tipo 
de procedimento.” O impacto real desses achados na produ- 
ção de LRA é incerto. A disfunção miocárdica no pós-opera- 
tório parece ter mais influência na disfunção renal aguda que 
uma reduzida pressão de perfusão ou pressão arterial média 
(PAM).” O emprego de perfusão pulsátil poderia melhorar a 
circulação sanguínea cortical e evitar a maioria dos efeitos in- 
flamatórios descritos, exceto a microalbumintria.” O uso de 
balão intra-aórtico parece reduzir o impacto na filtração glo- 
merular, mas não é capaz de evitar LRA. O emprego de cirur- 
gia de bypass coronariano off-pump (com coração batendo) não 
demonstrou inequívoco benefício em evitar LRA.” 


Outras condições 

A hipertensão abdominal está associada à redução de perfu- 
são renal e pode resultar em dano renal agudo (também de- 
nominada sindrome compartimental abdominal). O seu pronto 
reconhecimento com mensuração da pressão intra-abdominal 
(PIA) mediante sondagem vesical, sendo que o tratamento ci- 
rúrgico é a medida que, geralmente, oferece maior potencial de 
recuperação.” 


Medidas de proteção renal 


A validade prática de medidas para redução de mortalidade as- 
sociada a LRA vem sendo avaliada por novas metodologias 
interativas, como metanálises, conferências em encontro de es- 
pecialistas e opinião de especialistas e questionários on-line. A 
mais forte recomendação consensual foi a de que a otimização 
hemodinâmica perioperatória é a pedra fundamental de todo o 
manejo em terapia intensiva e em anestesia, de maneira signi- 
ficativa, para melhorar a sobrevida dos pacientes. No entanto, 
houve grande heterogeneidade quanto à natureza, aos objeti- 
vos e às tecnologias que deveriam ser empregadas para essa 
finalidade. 


Fármacos vasoativos 

Entre as medicações vasodilatadoras renais, durante muitos 
anos foi apregoado o uso de doses baixas de dopamina (dopa 
renal) como profilaxia de LRA. Não há mais justificativa para 
seu uso rotineiro na prevenção de LRA ou em LRA incipiente.” 
Em metanálise, demonstrou-se que ocorre apenas aumento de 
volume de diurese, sem nefroproteção ou redução de risco de 
TRS (pelo contrário, uma piora de perfusão e de função renal 
na vigência de LRA).** 

O uso de dopamina comparado a placebo não mostrou evi- 
dência de benefício em termos de mortalidade ou redução de 
necessidade de diálise em condições de LRA. Apresenta para- 
efeitos associados como taquicardia, risco de necrose por ex- 
travasamento e gangrena periférica. A dopamina comparada à 
noradrenalina no choque apresenta maior incidência de arrit- 
mias e superior mortalidade em pacientes com choque cardio- 
gênico.” Embora possa promover algum efeito diurético, não 
há evidências para recomendar uso profilático de dopamina 
como nefroproteção nos casos de bypass cardiopulmonar.” 

As medicações vasopressoras somente devem ser uti- 
lizadas no tratamento da hipotensão arterial após adequada 


restauração de volume intravascular.“ A noradrenalina e ter- 
lipressina poderiam melhorar a depuração de creatinina em 
pacientes sépticos. A vasopressina em pacientes com choque 
refratário à noradrenalina poderia aumentar a pressão e a diu- 
rese, sem um impacto comprovado na mortalidade ou necessi- 
dade de TRS. Não parece haver superioridade de nenhum va- 
sopressor na prevenção de LRA. Seu emprego pode aumentar a 
perfusão renal em paciente com choque séptico já ressuscitado 
com volume.” 

O fenoldopan é um agonista de receptor da dopamina ca- 
paz de induzir hipotensão, reduzir a pós-carga e aumentar o 
fluxo sanguíneo renal, aparentemente sem redução significa- 
tiva da TFG.º O emprego venoso profilático transoperatório 
de fenoldopan em baixas doses parece induzir um aumento na 
circulação cortical renal com efeitos benéficos nos valores de 
creatinina, filtração glomerular e TFG e menor necessidade de 
diálise no período pós-operatório.” No clampeamento cruzado 
de aorta com essa finalidade, o fenoldopan é superior ao pla- 
cebo em evitar o aumento da creatinina e redução da TFG, em 
associação dose-dependente.” No entanto, são fracas as evi- 
dências de um real aumento de sobrevida, o que limita a reco- 
mendação de seu uso rotineiro em LRA com essa intenção .**? 
Não há evidências inequívocas de benefícios de seu uso como 
profilaxia na nefropatia do contraste.” 


N-acetilcisteína 

Como já referido, o estresse oxidativo apresenta participação 
na etiopatologia do LRA após uso de meio de contraste radio- 
lógico ou de cirurgia cardíaca. Nesse sentido, o uso de NAC 
poderia auxiliar na remoção de espécies reativas de oxigênio, 
sendo amplamente proposto na profilaxia do dano renal, estu- 
dos radiológicos ou endovasculares, contrastados, particular- 
mente na vigência de comorbidades (como diabetes). 


Alcalinização urinária 

Tem sido utilizada como profilaxia de LRA para algumas con- 
dições, como rabdomiólise. Ao modificar o pH urinário, evita- 
-se a precipitação do pigmento mioglobina. Efeito semelhante 
é descrito na ocorrência de hemólise durante bypass cardiopul- 
monar, sendo capaz de induzir necrose tubular renal.” A alca- 
linização urinária pode proteger o rim do dano induzido por 
substâncias oxidantes, radicais livres mediados por ferro, ati- 
vação de complemento e formação de cilindros tubulares de 
hemoglobina. Um ensaio clínico duplo-cego, randomizado, 
mostrou evidências de que o uso de infusão contínua de bi- 
carbonato de sódio (bólus de 0,5 mmol-kg” diluído em 250 
mL de soro glicosado 5% antes da primeira incisão, seguido 
de 0,15 mmol-kg "-h'! por 24 horas, equivalente a 4 mmol-kg ' 
em 1.000 mL de glicose 5% em 24 horas) poderia atenuar a in- 
cidência de disfunção renal aguda no pós-operatório de bypass 
cardiopulmonar.é A concentração de bicarbonato de sódio va- 
riou de acordo com o peso, mas não o volume total infundido 
(fixado em 1.250 mL-24 h`’). 


Hidratação com solução salina 

Com as atuais evidências escassas a respeito do efetivo bene- 
fício do uso de N-acetilcisteína ou fenoldopan, outras subs- 
tâncias, como estatinas, bloqueadores dos canais de cálcio, 
vitamina C, vitamina E ou mesmo o precondicionamento is- 
quêmico remoto, foram propostos como profilaxia da nefro- 
patia do contraste.“ No entanto, a hidratação com solução de 


cloreto de sddio 0,9% permanece como a medida consensual 
mais indicada como profilaxia da nefropatia do contraste. O 
volume sugerido dessa solução nos estudos com essa finali- 
dade é de 1 L-kg"!.h”!, iniciado 4 horas antes da administra- 
ção do contraste radiológico, seguida por 12 horas após seu 
término.” 

Mesmo a ortodoxia desse procedimento foi recentemente 
desafiada por um estudo randomizado (AMACING study) en- 
volvendo 660 pacientes que avaliou, por meio da dosagem de 
creatinina pré e após procedimento radiológico, que a ausên- 
cia de não hidratação venosa não foi inferior à hidratação pa- 
drão para prevenir a nefropatia do contraste. Foram admiti- 
dos pacientes com TFG estimada entre 45 e 59 mL-min”!, mais 
um fator de risco adicional, ou pacientes com TFG entre 30 e 
45 mL-min”!. A incidência de aumento da creatinina basal com 
uma nova mensuração 2 a 6 dias após uso de contraste foi seme- 
Ihante entre os grupos (2,6% e 2,7% entre hidratados e nào hi- 
dratados respectivamente). Houve maior incidéncia de conges- 
tào (insuficiéncia cardíaca sintomática) no grupo dos pacientes 
hidratados. Nào foi informado o volume de líquido ingerido via 
oral nesse período. Os motivos apontados para tais resultados 
incluíram a não utilização de pacientes com depuração abaixo 
de 30 mL-min”! (exclusão) e uma coorte com um percentual 
significativo de mensuração tardia da creatinina. Além disso, 
as coortes envolvendo pacientes em emergência ou com IAM 
com supradesnivelamento de ST, o maior volume de contraste 
ou o tipo de meio de contraste apresentam, geralmente, inci- 
dência muito superior de nefropatia de contraste.“ Há a pers- 
pectiva de novos estudos envolvendo a comparação com hidra- 
tação oral e controlando de maneira mais individualizada quais 
pacientes apresentariam necessidade de uma hidratação mais 
vigorosa segundo medidas de pressão intracardiaca.® 


Peptídeos natriuréticos 

Os peptídeos natriuréticos, comparados a placebo, não apresen- 
taram evidência de benefício de sobrevida livre de diálise e po- 
dem causar hipotensão. O uso de análogo do peptídeo natriuré- 
tico atrial (ANP, do inglês atrial natriuretic peptide), anaritida, 
é capaz de aumentar experimentalmente a filtração glomerular e 
o débito urinário. Seu uso em pacientes, na tentativa de reversão 
da NTA isquêmica ou nefrotóxica, produz hipotensão, não de- 
monstrou redução sobrevida livre de diálise nos pacientes oligú- 
ricos e poderia aumentar a mortalidade em pacientes nào oligü- 
ricos.” O peptídeo natriurético cerebral (BNP) é produzido pela 
distensão das câmaras ventriculares; tem propriedades vasodila- 
tadoras, reduzindo a pré e pós-carga, a pressão capilar pulmonar, 
com aumento consequente no débito cardíaco, sem efeitos ino- 
tropicos.” A nesiritida, análoga do BNP, vem sendo utilizada 
desde 2001 na insuficiência cardíaca (IC) e poderia ter um papel 
na prevenção de LRA associada à IC e em cirurgia cardíaca.” 
Uma metanálise brasileira não demonstrou benefício no manejo 
urgente da descompensação dessa condição.” Outra metanálise 
mostrou efeitos positivos do uso de ANP ou BNP após cirurgias 
cardiovasculares em desfechos substitutos como débito uriná- 
rio, função renal, necessidade de diálise e duração de internação 
hospitalar e em UTI, no entanto sem confirmação por estudos 
randomizados.” 


Uso de glicocorticosteroides 


O emprego de glicocorticosteroides em baixas doses no trata- 
mento do choque séptico tem sido clinicamente recomendado, 


mas os mecanismos precisos de indução de nefroproteção não 
são claros. Os mecanismos propostos são a redução do dano 
mitocondrial e da subsequente apoptose, além de supressão de 
proteínas proapoptóticas e de redução da liberação de citoci- 
nas. Modelos experimentais de sepse abdominal sugerem que 
a dexametasona não impede a disfunção renal, mas atenua a 
necrose tubular aguda e a inflamação.” 


Balanço hídrico positivo 

Muitas vezes, o desafio hídrico é instituído com a finalidade 
de observar potencial reversibilidade de um quadro pré-renal, 
com transformação de uma LRA oligúrica em não oligúrica. 
No entanto, a adoção de uma hidratação vigorosa com um ba- 
lanço positivo em pacientes com LRA é um dos tratamentos 
que devem ser evitados para aumento da sobrevida de pacien- 
tes com LRA. Tal condição é comum e pode contribuir para 
edema periférico e congestão e disfunção orgânica, motivo 
por que evitar um balanço positivo pode ser protetor. Embora 
fracas, existem evidências de que um balanço positivo pode 
estar associado, de forma independente, à mortalidade em pa- 
cientes críticos com LRA ou com sepse severa (muitos destes 
com LRA).* As evidências são insuficientes para recomendar 
início precoce de TRS dialítica com o propósito exclusivo de 
manejo de volume, mas é sugerido como uma consideração 
razoável que se evite a sobrecarga volêmica no manejo des- 
ses pacientes.” Há uma preocupação recorrente quanto à re- 
posição volêmica exagerada como fator predisponente para 
sindrome da angústia respiratória do adulto (SARA) intrao- 
peratória; mas, em alguns estudos, não houve associação en- 
tre SARA e necessidade de ressuscitação volêmica superior a 
20 mL-kg”"!.h”! ou necessidade de transfusões; nesse estudo, a 
maioria dos pacientes era ventilada com volume corrente de 
8 a 10 mL-kg" de peso corporal ideal.” No entanto, deve-se 
observar que as necessidades de fluidos variam de maneira 
significativa entre pacientes e procedimentos; exemplo vá- 
lido são as cirurgias de esôfago, em que, no cálculo do déficit 
pré-operatório, deve ser considerada a provavelmente signifi- 
cativa hipovolemia por redução de ingesta calórica e hídrica 
no prolongado período de jejum pré-operatório por incapa- 
cidade de deglutição. Adotando uma conduta extremamente 
conservadora na hidratação, a hipotensão pós-operatória traz 
riscos não apenas para instalação de LRA, como também de 
isquemia das anastomoses do trato digestivo.” 


Solução de amido hidroxietílico 

Essa solução coloide de alto peso molecular tem uso intravas- 
cular como expansor de volume na prevenção e tratamento da 
hipovolemia e choque). Consiste em um polímero de glicose 
a 6% (amilopectina de batata) modificado sinteticamente com 
uma hidroxietilação em dois dos seis carbonos da molécula de 
glicose, diluído em cloreto de sódio 0,9%. Apresenta uma ci- 
nética variável, sendo hidrolisado por uma o-amilase plasmá- 
tica, formando gradualmente moléculas de menor peso mo- 
lecular, mas ainda oncoticamente ativas, que são eliminadas 
pelos rins após diversas clivagens. O próprio fabricante indica 
como contraindicação seu uso em pacientes nefropatas ou com 
lesão renal anúrica ou oligurica.” Alguns estudos multicêntri- 
cos demonstraram um aumento de mortalidade em pacientes 
criticamente doentes, muitos dos quais apresentavam LRA, 
o que produziu, em conferências de consenso, a recomenda- 
ção de se evitar a solução de hidroxietilamido (HES, do inglês 
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hidroxyetil starch) na ressuscitação hídrica com a intenção de 
aumentar sobrevida em LRA grave.” 


Diuréticos 

O raciocínio fisiopatológico que advoga a favor do uso de diu- 
réticos de alça como benéfico na LRA está embasado na evi- 
dência de poderiam reduzir o consumo renal de oxigênio em 
segmentos mais sensíveis à isquemia tubular. No entanto, diu- 
réticos de alça comparados a placebo não apresentaram evidên- 
cia de benefício (sem diferença em sobrevida ou recuperação 
de função renal), embora possam promover a diurese, com 
redução de balanço positivo em altas doses pode ser ototóxico.* 

No caso do uso de diuréticos em pacientes com LRA, in- 
fusão contínua parece ser mais efetiva em obter controle de so- 
brecarga de volume, sem maiores oscilações no volume efetivo 
intravascular. Haveria fraca recomendação a favor de infusão 
contínua, comparada com bolus.” Seu uso profilático venoso 
parece ser deletério em bypass cardiopulmonar.” Em uma con- 
ferência de consenso, houve sugestão de não utilizar furose- 
mida rotineiramente, em infusão contínua, com a intenção de 
aumentar a sobrevida em pacientes com LRA, embora nenhum 
ensaio randomizado tenha confirmado um efeito danoso. 

O manitol é um diurético osmótico (livremente filtrado 
pelos glomérulos e pouco reabsorvido pelos túbulos), indu- 
zindo diurese osmótica; não há evidências de que seja eficaz 
na profilaxia ou tratamento da LRA.‘ Provavelmente, tenha 
efeito protetor no transplante renal, em infusão de volume 
fixo (250 mL de manitol 20% imediatamente antes da aber- 
tura dos clampes vasculares), poderia reduzir a incidência de 
LRA e a necessidade de diálise pós-transplante. Deve haver 
cuidado no seu uso pelo potencial de induzir elevadas perdas 
urinárias, depleção de volume e hipernatremia, hiperosmola- 
ridade e hipercalemia.* 


Outras medidas 


A hipotermia com finalidade exclusiva de redução de LRA nào 
apresenta resultados definitivos. A eritropoetina poderia ter al- 
gum benefício em mecanismos não hemodinâmicos da LRA, 
como anti-inflamatório e antiapoptótico. O manejo do choque 
séptico, na verdade, é uma compilação de outras medidas pre- 
viamente referidas no capítulo. Além da óbvia necessidade de 
antibioticoterapia apropriada, torna-se necessária uma resus- 
citação volêmica precoce baseada em metas hemodinâmicas 
(saturação de oxigênio [SatO,], PAM, pressão venosa central 
[PVC], débito urinário)” com preferência a cristaloides balan- 
ceados (p. ex., Ringer lactato ou Plasmalite”, por disporem de 
tampão e concentração de cloreto e de sódio inferior à solução 
de cloreto de sódio 0,9%)” e evitando coloides à base de ami- 
dos. Deve-se evitar balanço hídrico muito positivo (que possa 
também produzir um aumento de PIA) e o excesso de sedação. 
O controle da hiperglicemia secundária ao estresse no paciente 
crítico é necessário, estando recomendado o uso de insulina 
para controle da hiperglicemia severa, porém com a manuten- 
ção de valores entre 110 e 149 mg-dL! com o intuito de reduzir 
a incidência de LRA.” 


Aumento da depuração renal nas intoxicações exógenas 

As intoxicações exógenas podem exigir um procedimento ci- 
rúrgico. Mesmo sem evidência de LRA, a intoxicação (expo- 
sição à dose tóxica conhecida de um agente ou suspeitada pela 
sintomatologia) pode exigir o uso de um método de remoção 


(lavagem gástrica, catárticos, irrigação intestinal). Muitas 
evidências já reverteram o antigo paradigma de indicação de 
êmese e lavagem gástrica indiscriminadas para a maior parte 
das condições de intoxicação aguda, especialmente devido ao 
risco associado de comorbidades como pneumonite química 
(por aspiração de conteúdo gástrico, em pacientes particular- 
mente vulneráveis pelo rebaixamento do sensório e via aérea 
não protegida, especialmente após 1 hora da ingesta) ou novas 
lesões no caso de refluxo de substâncias cáusticas pelo sítio 
previamente lesionado. Cabe sempre a discussão com um cen- 
tro regional de toxicologia. 

As intoxicações agudas raramente requerem o uso de al- 
gum método de estímulo da eliminação renal (alcalinização 
urinária ou uso de hemodiálise ou hemoperfusão, no caso de 
fármacos ou toxinas potencialmente dialisáveis), provavel- 
mente empregado em menos de 1% das intoxicações em geral, 
em séries americanas e brasileiras. O emprego de medidas para 
aumentar a depuração renal de substâncias pode acelerar a re- 
moção da toxina, mas poucos estudos investigaram o quanto 
realmente elas encurtam a duração clínica da intoxicação ou 
melhoram os desfechos clínicos. 

O objetivo da alcalinização urinária é alcançar um pH 
urinário de 7,5 ou superior, geralmente associado a um vo- 
lume urinario superior a 3 mL-kg"!-h”! (em adultos). Os fár- 
macos de caráter ácido fraco, após sofrerem filtração glome- 
rular, são mais facilmente eliminados com o aumento do pH 
na luz tubular, por ocorrer um aumento da proporção de fár- 
maco sob a forma dissociada (em seus íons constituintes), o 
que, por alterar suas características de lipossolubilidade tu- 
bular, dificulta a reabsorção e aumenta a excreção. A eficá- 
cia clínica de métodos dialíticos e hemoperfusão em intoxi- 
cações agudas não pode ser facilmente estimada em virtude 
de concomitante absorção intestinal, metabolismo hepático e 
excreção urinária. Técnicas extracorpóreas podem ser úteis 
em intoxicações por salicilatos, metanol, etilenoglicol, lítio e 
superdosagens de teofilina, porém de uso limitado em subs- 
tâncias sedativo-hipnóticas e intoxicações com produtos in- 
dustriais e sanitários.” 

No caso de emprego de TRS no manejo toxicológico, não 
é obrigatório que haja evidências de LRA para sua instituição, 
mas deve haver a avaliação de um especialista em nefrologia 
ou toxicologia, (p. ex., por contato a um Centro de Informa- 
ção Toxicológica) para considerar a relação risco-benefício 
na indicação e execução do procedimento indicado. 

A hemodiálise (HD) poder ser empregada para remoção 
de toxinas de baixo peso molecular, pequeno volume de dis- 
tribuição, baixo grau de ligação proteica e alta hidrossolubili- 
dade. Nos casos de depuração endógena baixa e alta depuração 
dialítica em comparação à depuração corporal total, o uso de 
HD deve ser considerado se a condição do paciente se dete- 
riora progressivamente ou quando as concentrações medidas 
dos fármacos são preditivas de prognóstico pior quando não 
instituída a HD. De certa maneira, a HD é indicada para um nú- 
mero limitado de intoxicações. Taxas de depuração são maio- 
res com hemoperfusão (HP) do que com a hemodiálise se o 
adsorvente (carvão ativado ou resina de poliestireno) for capaz 
de se ligar à toxina. As razões de extração para HP aproximam- 
-se de 1 para algumas substâncias. Em determinadas situações, 
a toxicocinética é algo diferente da farmacocinética em níveis 
terapêuticos (QUADRO 23.9). 


QUADRO 23.9 Principais métodos de aumento de eliminação urinária — indicações de alcalinização urinária (AU), hemodiálise (HD), hemoperfusão (HP) e 


hemofiltração (HF) 


Sim - - 








































































































Alcoóis - 

Acetona - Sim - - 
Acido 2, 4 D-clorfenoxacético (herbicida) Sim E - - 
Acido valproico - Sim Sim - 
Aminoglicosideos - Sim - Sim 
Amitriptilina, nortriptilina** Sim - - - 
Atenolol = Sim Sim - 
Barbitúricos Sim Sim Sim - 
Brometos = Sim = = 
Cafeína - - Sim - 
Carbamazepina - Sim Sim - 
Cloranfenicol - - Sim - 
Clorporopamida Sim - - - 
Dapsona B B Sim E 
Diflunisal Sim - - - 
Digitoxina 3 - Sim - - 
Digoxina = x: Sim = 
Di-isopiramida - - Sim - 
Etanol - Sim - - 
Eticlorvinol* - - Sim - 
Etilenoglicol - Sim - - 
Fenilbutazona - - Sim - 
Fenitoina - - Sim - 
Fenobarbital‘ Sim Sim Sim - 
Fluoretos Sim Sim - - 
Glutetimida* - - Sim - 
Isopropanol (álcool isopropílico) - Sim - - 
Litio - Sim? - - 
Meprobamato* - - Sim - 
Metais pesados (possível) - Sim - - 
Metanol (e metabdlito acido formico) - Sim? - - 
Metaqualona* - S Sim = 
Metformina*** - Sim - Sim 
Metotrexato Sim - Sim Sim 
Musgos amanita (amanitina e faloidina)^ - - Sim - 
Nadodol - Sim - - 
Paracetamol* - Sim Sim - 
Paraquat®#* - - Sim - 
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QUADRO 23.9 Principais métodos de aumento de eliminação urinária. Indicações de alcalinização urinária (AU), hemodiálise (HD), hemoperfusão (HP) e 


hemofiltração (HF) (Continuação) 























Agente tóxico AU HD HP HF 
Primidona Sim - Sim - 
Pentobarbital Sim Sim Sim - 
Procainamioda - Sim Sim - 
Salicilatos Sim Sim? Sim - 
Sedativos-hipnóticos - - Sim - 
Sotalol - Sim - - 
Sulfonamidas Sim - - - 
Teofilina* - Sim Sim - 
Tetracloreto de carbono - - Sim - 
Tiocinato - Sim? - - 
Tricloroetanol (hidrato de cloral)? - Sim Sim - 


"Possível efeito nas primeiras 24 horas. 
“Elevada ligação tecidual reduz a eficácia, a menos que instalado precocemente. 











“Indicado se medidas de suporte não forem suficientes ou se expectativa de coma for prolongada. 


?Metabólito do hidrato de cloral. 


Indicado somente se ingestões maciças com níveis séricos muito elevados (> 1.000 mg-L~') complicados por coma e/ou hipotensão. 

*Hemodiálise possível, porém depuração igual ou inferior à depuração corporal usual, o que inviabiliza seu uso como método de aumento de depuração. 

**Hemoperfusão possível, porém depuração igual ou inferior à depuração corporal usual, o que inviabiliza seu uso como método de aumento de depuração. 

***Dialisável, com depuração por HD inferior ao corporal usual, mas útil no manejo resultante da correção de acidose láctica associada e pela intoxicação ser mais comum em 


pacientes com infusiciência renal. 
*Indicado imediatamente se intoxicação significativa. 


Indicado em pacientes com insuficiência renal que desenvolvem elevados níveis de tiocianato durante terapia estendida com nitroprussiato. Não exerce papel na 


intoxicação por cianetos. 
Sublinhado: indica método preferencial ou depuração relatada superior. 





Fonte: Pedroso e Silva.” 


Doença renal crônica 


Caracteriza-se por perda progressiva de função renal, a DRC 
pode ser definida como a presença de uma TFG inferior a 60 
mL-min”!.1,73m?, por um período superior a 3 meses. A fi- 
siopatologia da progressão da DRC caracteriza-se, de maneira 
resumida, por uma redução progressiva da massa renal, com 
hipertrofia dos néfrons remanescentes; os néfrons, assim so- 
brecarregados, esclerosam e perdem função progressivamente. 

Os túbulos proximais apresentam múltiplas funções, além 
da reabsorção e secreção de inúmeros solutos, sua atividade 
metabólica se caracteriza pela produção de hormônios, por 
exemplo a 25-hidroxivitamina D é convertida, por hidroxila- 
ção do carbono 1, em 1,25-di-hidroxivitamina D, um hormô- 
nio que aumenta os níveis séricos de cálcio. Além disso, os 
túbulos proximais têm um importante papel na gliconeogê- 
nese, atividade paralela ao que ocorre no fígado. A atividade 
endócrina do rim deve ser salientada pela sua importância na 
produção de hemácias por meio da secreção da eritropoetina, 
evitando anemia. Os rins ainda produzem renina e vários hor- 
mônios com atividade parácrina/autócrina, como dopamina, 


endotelina, prostaglandinas, angiotensina II, cininas, entre ou- 
tras, para manter adequado o controle homeostático do orga- 
nismo. Os rins são responsáveis pelo bom funcionamento de 
todos os sitemas do organismo, controlando, de forma eficaz, 
a homeostasia do equilíbrio acidobásico; a regulação dos flui- 
dos e eletrólitos, a excreção de metabólitos produzidos pelas 
células como: creatinina, ácido úrico, ureia, ente outros. Além 
disso, os rins têm um controle extraordinário na excreção de 
substâncias exógenas, tais como os inúmeros medicamentos 
ingeridos no dia a dia dos pacientes. 

Assim, pacientes com DRC apresentam, em graus varia- 
dos, anemia, hiperparatireoidismo, acidose metabólica, hiper- 
calemia, hipertensão, anorexia e desnutrição. 

Os sinais e sintomas associados à DRC são, geralmente, 
inespecíficos ou de tardia manifestação, quase sempre somente 
se apresentam em estágios mais avançados, o que torna seu 
diagnóstico dependente de elevada suspeição clínica ou de exa- 
mes de rastreamento. Sintomas que podem estar relacionados 
com DRC são cansaço, anorexia, náuseas e vômitos, prurido, 
noctúria, urgência, oligúria, hematúria, urina “espumosa”, 
dor em flanco, entre outros. Sinais como aumento da pressão 


arterial, edema periférico, edema pulmonar, derrame pleural, 
palidez e leuconiquia podem sugerir a necessidade de investi- 
gação complementar. Na vigência de comorbidades pré-opera- 
tórias associadas, à DRC, como hipertensão arterial, diabetes 
e senilidade, estaria indicada a realização de exames mínimos 
como hemograma e exame de urina.” 

Estudos epidemiológicos demonstram incremento signifi- 
cativo na incidência e prevalência mundial dessa condição nas 
últimas décadas, sobretudo consequente ao aumento da expec- 
tativa de vida da população e do diagnóstico de diabetes. A 
hipertensão arterial sistêmica e o diabetes estão entre as princi- 
pais causas de DRC no Brasil.” 

A presença de DRC produz aumento linear e importante do 
risco de eventos adversos ambulatoriais e hospitalares. Compli- 
cações sistêmicas associadas à DRC são a própria incidência de 
doenças cardiovasculares, hipertensão, distúrbio mineral e ós- 
seo e anemia. Todos esses fatores contribuem para progressão a 
DRC em estágio final e para maior mortalidade desses pacien- 
tes. O controle rigoroso da proteinúria, da glicemia em pacientes 
diabéticos e da pressão arterial nos hipertensos e nos diabéticos 
pode retardar ou impedir a progressão da DRC. A nefropatias 
primárias (como as glomerulonefrites e doenças policísticas) e 
as nefropatias obstrutivas (como a nefrolitíase e outras condi- 
ções urológicas) são também importantes causas de DRC. 

Considera-se como DRC, portanto, não apenas a alteração 
de TFG, mas também a presença de lesão renal (alterações es- 
truturais renais, macroscópicas ou demonstráveis por anatomia 
patológica ou por biomarcadores, mesmo em pacientes com 
função renal considerada normal ou levemente diminuída). 


Classificação 


A necessidade de uma padronização conceitual e o entendimento 
de que o tratamento precoce de condições predisponentes pode 
modificar o desfecho desfavorável da progressão a estágios mais 
avançados de DRC produziram a atual classificação (K/DOQI, 
do inglés Kidney Disease Outcomes Quality Initiative). 

A TABELA 23.3 apresenta os estágios de DRC e as ações espe- 
radas em cada fase da evolução da doença. 

O novo consenso do KDIGO" reforçou o conceito de que a 
causa da DRC interfere no seu manejo. Por exemplo, uma DRC 
primária renal (glomerulonefrite) versus doença secundaria à 
condição sistêmica (hipertensão ou diabetes) pode requerer es- 
tratégias completamente diferentes. A presenga de proteinüria 
é um fator de risco associado à fisiopatologia do dano renal, 
potencialmente modificável, sobretudo quando precocemente 
descoberta. Além da proteinuria persistente, a presenga de he- 
matüria persistente ou de alterações em exames de imagem po- 
dem demonstrar presença de DRC. 


Diagnóstico 


Uma detecção de DRC geralmente ocorre em exames de ro- 
tina (creatinina sérica); quando precoce, permite advertir sobre 
complicações antes que ocorram sintomas, retardar a perda de 
função renal ao longo do tempo e adequar a prescrição de fár- 
macos e cuidados específicos (hidratação). Mais recentemente, 
ficou evidente que também a albumintria é preditor indepen- 
dente de progressáo de doenga renal, passando esta a fazer 
parte da definicáo prognóstica da DRC (gravidade). 


TABELA 23.3 Sistema de estagiamento e plano de ação para a doença renal crônica 





























Estágio Descrição TFG (mL-min™-1,73~) Ação* 
0 Em risco aumentado para DRC > 90 com fatores de risco** Triagem 
Redução dos riscos para DRC 
1 Dano renal com 290 Diagnóstico e tramento 
TFG normal ou aumentada*** Retardar a progressáo da DRC 
Tratar as comorbidades 
Redução do risco de doença cardiovascular 
2 Diminuição leve da TFG 60 a 89 Estimar a progressáo 
3A Diminuição leve a moderada da TFG 45a59 Avaliar e tratar as complicações 
3B Diminuição moderada a grave da TFG 30a 44 Tratar as complicações 
Iniciar discussões sobre as opções para possíveis futuras 
necessidades de TRS 
4 Diminuição grave da TFG 15a29 Tratar complicações 
Preparar para TRS 
5 Insuficiência renal < 15 ou diálise Substituição renal se urêmico ou outras indicações presentes 





*Inclui as ações dos estágios precedentes. 


**Fatores de risco: hipertensão, dislipidemia, diabetes melito, anemia, lips eritematoso sistêmico e ingestão crônica de analgésicos. 
***Dano renal manifestado por anormalidades observadas em exames de sangue, urina, de imagens ou de patologia renal. 


DRC, doença renal crônica; TFG, taxa de filtração glomerular; TRS, terapia renal substitutiva. 





Fonte: Adaptada do National Kidney Foundation (NKF)/ Kidney Disease Outcome Quality Initiative (K/DOQI) Advisory Board. ^ 
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Por definição, atualmente admite-se DRC como a pre- 
sença de anormalidades na função renal ou albuminúria que 
persistem por pelo menos 3 meses. A função renal alterada con- 
siste na presença de depuração (TFG) menor que 60 mL-min”, 
ou de albuminúria ou índice urinário albumina/creatinina 
maior que 30 mg:g '. A albuminuria é complementar à baixa 
TFG porque ambas influenciam independentemente no prog- 
nóstico da DRC. 

A realização de estudos urinários para avaliar albuminú- 
ria ou proteinúria é fundamental em pacientes com DRC. En- 
quanto a avaliação semiquantitativa de proteinúria em amostra 
de urina (por fita reagente ou em laboratório, indicando in- 
tensidade, de 0 a ++++) permite avaliar a presença de possi- 
vel alteração renal, a sua apropriada quantificação por meio 
da albuminúria ou proteinúria de 24 horas permite confirmar a 
presença e gravidade de um dano renal glomerular em curso. 
A quantificação da albuminúria é crucial na avaliação de prog- 
nóstico. Alternativamente à determinação em urina de 24 ho- 
ras, a determinação em amostra urinária da relação albumina/ 
creatinina (A/C) ou proteina/creatinina, também chamada in- 
dice proteina/creatinina ou IPC, é preditiva de DRC. O indice 
A/C é marcador mais sensível e específico de DRC porque a 
proteinúria tem mais variabilidade. Os pacientes com qualquer 
alteração de A/C ou IPC devem ser encaminhados ao nefro- 
logista, especialmente quando não houver causa aparente de 
doença renal (p. ex., paciente sem diabetes ou hipertensão ar- 
terial). A TABELA23.4 apresenta os intervalos de equivalência para 
perda de proteínas. 

O manejo de pacientes baseia-se não apenas na presença de 
alterações da creatinina, mas igualmente no estágio de albumi- 
núria. Pacientes no estágio Al (albuminúria normal a levemente 
alterada) devem ter sua causa investigada e tratadas as condições 
comórbidas, sendo avaliados para fatores de risco para DRC e 
devendo iniciar medidas para reduzir o risco ou a progressão 
de DRC. Pacientes no estágio A2 (albuminuria moderadamente 
aumentada) requerem tratamento com bloqueadores do SRAA 
(IECA/BRA) e redução de pressão arterial ao alvo para idade e 
comorbidades, quando hipertensão estiver presente. Nos pacien- 
tes A3 (aumento significativo de albuminuria) em que haja sin- 
drome nefrótica, esta deve ser tratada." 


Outros testes para detecção (screening) de DRC além da 
creatininemia e do IPC, geralmente, não são requeridos, sobre- 
tudo se diabéticos ou hipertensos. A realização de ultrassono- 
grafia renal e de vias urinárias está indicada se houver história 
de cálculos urinários ou de obstrução, infecções urinárias de re- 
petição, em caso de história familiar de rins policísticos. Outras 
sorologias podem vir a ser solicitadas na presença de doença 
sistêmica ou glomerular suspeita (mieloma, amiloidose) ou no 
diagnóstico diferencial de causas primárias ou secundárias. A 
biópsia renal é procedimento de especialista, e sua indicação e 
avaliação fogem do escopo deste livro. 


Manejo 


Os objetivos do tratamento da DRC diagnosticada é retardar 
a progressão da perda de função renal e evitar ou manejar as 
complicações. Algumas intervenções importantes são a neces- 
sidade de um manejo ótimo da hipertensão, com emprego de 
um inibidor do SRAA (IECA ou BRA) para hipertensão e albu- 
minúria. Além disso um adequado controle do diabetes e uma 
correção apropriada da acidose metabólica estão indicados. 

O manejo da hipertensão arterial é condição essencial para 
evitar a progressão da DRC. Diferentes pontos de corte utili- 
zados para definir o alvo de pressão arterial (PA) entre pacien- 
tes com DRC são encontrados na literatura e modificaram-se 
ao longo do tempo, de acordo com evidências mais recentes. 
O VII Joint National Comitee on Hypertension (JNC 7), em 
2003, preconizava PA 130/80 mmHg, ou menos, em pacientes 
com DRC. Já na sua oitava edição (JNC 8, 2014), o alvo para 
DRC é de PA inferior a 140/80 mmHg (mesmas recomenda- 
ções para população geral < 60 anos, pela falta de dados ro- 
bustos para justificar uma PA inferior). O KDIGO, em 2012,” 
considerou que o alvo para PA em DRC seria abaixo de 130/80 
mmHg somente se a DRC estivesse presente em um contexto 
de albuminúria severa; ainda assim, a recomendação é feita à 
custa de nível de evidência muito fraco. 

O consumo de sódio é uma causa de resistência aos anti- 
-hipertensivos em DRC. O consumo médio dos americanos é 
de 3.500 mg; são recomendados, para DRC, valores em torno 
de 2.000 mg (evidência fraca). O uso de IECA ou BRA está 


TABELA 23.4 Intervalo de equivalência para perdas proteicas urinárias segundo métodos semiquantitativos e quantitativos e sua correspondência nos 


estágios de albuminuria 














Razáoalbumina/ Taxa de excreção Índice proteina/ 
Estágio de Estágio de Fita urinária creatinina (A/C) de albumina creatinina Proteína urinária 
proteinúria albuminúria (“dipstick”) ^ (mg-g”) (mg-24 h^) (mg:mg^) - IPC (mg-24 h^) 
Normal Al 0 <30 10330 <0,15 < 150 
Microalbuminuria A2 0 30a 300 30a 300 «0,15 «150 
Tracos de proteinüria A3 Tracos > 300 > 300 0,15 a 0,29 150a 299 
Proteinüria +++ N/A N/A 0,30 a 3,50 300 a 3.500 
Proteinüria nefrótica +++ N/A N/A >3,50 > 3.500 




















O que se chama habitualmente de microalbuminuria é a albuminuria mensurada em pequenas quantidades, abaixo da detecção habitual da proteinuria por fita urinária. Acima 
de 300 mg-24h"' de albumina, convém referir-se a proteinuria porque as perdas secundárias ao dano renal deixam de ser seletivas apenas para a albumina. 


N/A, não se aplica. 





Fonte: Adaptada de Goldshmith e colaboradores.” 


indicado no manejo da hipertensão; o JNC 8 o recomenda para 
todo paciente com DRC e HAS, já o consenso KDIGO" o reco- 
menda apenas em pacientes com albuminúria A2 e A3, com ou 
sem diabetes (nível de evidência de nível baixo e alto respec- 
tivamente). Alguns paraefeitos indesejáveis do uso de TECA 
ou BRA são a hipercalemia e a redução da TFG, o que requer 
uma dosagem sérica de controle de potássio e creatinina algu- 
mas semanas após início ou ajuste de dose. O manejo da hi- 
percalemia diagnosticada após início de IECA/BRA pode ser 
feito com dieta pobre em potássio, com tratamento de acidose 
metabólica concomitante, com o uso de diurético tiazídico ou 
de alça, ou com tratamento com resina de troca ligadora de 
potássio. A descontinuação dos IECAs/BRAs (na ausência de 
alterações graves de calemia e na ausência de alterações eletro- 
cardiográficas) deve ser considerada somente se houver falha 
dessas medidas. Os IECAs e BRAs sabidamente alteram a he- 
modinâmica arteriolar glomerular, de maneira a reduzir a TFG. 
Uma piora de taxa de filtração maior que 25% nos primeiros 3 
meses de início de IECA/BRA requer obrigatoriamente inves- 
tigação de diurese excessiva ou presença de estenose de arté- 
ria renal. No caso de estenose bilateral (ou unilateral em rim 
único), a presença de hipertensão paradoxal associada ao uso 
de IECA/BRA exigirá sua imediata descontinuação. 

O duplo bloqueio do SRAA (associação de IECA+BRA) 
não deve ser utilizado em pacientes com DRC e hipertensão, 
independentemente se tenha ou não diabetes. Isso se deve ao 
fato de que estudos mais recentes demonstraram que o risco de 
complicações (LRA, hipercalemia severa) é maior, sem bene- 
fícios evidentes com relação à mortalidade ou cardiovasculares 
que justificassem seu uso. 

O uso de diuréticos está entre as medidas mais comuns 
de manejo do paciente com DRC, seja como anti-hipertensivo, 
isolado ou em associação, seja para o controle de sobrecarga 
hídrica ou no manejo de distúrbios eletrolíticos. Os diuréti- 
cos são geralmente necessários para manejo de expansão de 
volume extracelular e controle de PA em DRC. Os diuréticos 
tiazídicos (p. ex., hidroclorotiazida, clortalidona) são mais co- 
muns nos estágios 1 a 3b (TFG > 30 mL -min”!). Em virtude de 
menor exposição tubular luminal aos tiazídicos na presença de 
TFGs mais baixas, no caso de estágio 4 de DRC, o emprego de 
diurético de alça (furosemida, duas vezes ao dia) é mais eficaz 
para produzir uma diurese efetiva. 

Em relação ao controle glicêmico, entre os benefícios en- 
contramos a redução de risco cardiovascular, da progressão da 
albuminuria e da perda de função renal. A hemoglobina glicosi- 
lada (HbA 1c) recomendada é de 7%. Dados recentes associam 
um risco associado ao controle glicêmico excessivamente in- 
tenso. Alvos de HbA lc podem ser mais altos se o paciente tiver 
expectativa de vida limitada ou elevado risco de hipoglicemia. A 
anemia está associada à redução de produção de eritropoietina 
com redução de TFG. A mensuração de Hb, pelo menos anual, 
está recomendada a partir do estágio 3a (TFG 45-59 mL-min”!). 
O manejo da doença mineral óssea é, geralmente, da área do 
especialista; inicia-se no estágio 3b (TFG 30-44 mL-min ); o 
hiperparatireoidismo secundário está geralmente associado a hi- 
pocalcemia, hiperfosfatemia, redução de vitamina D e calcifi- 
cações vasculares. O uso de álcalis orais (bicarbonato de sódio) 
para obtenção de HCO, normal diminui a progressão de DRC. 
No caso de pacientes com HCO, sérico menor que 22 mmol-L”!, 
pode ser utilizado bicarbonato de sódio oral ou citrato de sódio 
oral (em quantidades equivalentes a 25 ou 30 mEq de HCO, oral 


por dia); se não for atingido o objetivo de correção da acidose, o 
paciente deve ser encaminhado ao nefrologista.” 

Os pacientes com quadro de obstrução crônica podem re- 
querer a resolução do fator obstrutivo, embora alguma recupe- 
ração de função renal em rins com obstrução de longa data seja 
menos provável quanto maior o tempo de permanência da hidro- 
nefrose. Exames de imagem podem auxiliar na determinação da 
cronicidade do dano, mas nem sempre fornecem uma certeza de- 
finitiva da viabilidade do parênquima renal. Em pacientes com 
quadros de obstrução urinária crônica, o uso de cintilografia com 
99TcDTPA ou 99TcMAG-3 pode ser auxiliar na avaliação de 
viabilidade do parênquima e definição de plano terapêutico defi- 
nitivo (renograma com filtração glomerular relativa estimada ou 
fluxo plasmático renal efetivo < 10% do normal). Em quadros 
crônicos, uma desobstrução temporária também pode ser tentada 
(p. ex., implante de nefrostomia) com observação por pelo me- 
nos 8 a 12 semanas para avaliar potencial de recuperação que 
Justifique intervenções cirúrgicas maiores.” 


Segurança do paciente com DRC 


Algumas medicações de uso comum ou seus metabólicos são 
excretados pelos rins. O ajuste de dose baseado na TFG pode 
evitar ou reduzir complicações. Medicações que causam LRA 
podem precipitar ou acelerar dano renal crônico. É prudente 
descontinuar ou evitar medicações que podem causar LRA 
em situação de depleção de volume (p. ex., bloqueadores do 
SRAA, AINEs, diuréticos). Os AINEs serão discutidos mais 
adiante em “Riscos de alteração da função renal em procedi- 
mentos comuns ao anestesiologista". 

A metformina, pelo risco de acidose láctica (embora rara), 
não deve ser começada se TFG < 50 mL-min”!, ou creatinina 
sérica em indivíduo masculino > 1,5 mg:dL”! ou feminino > 
1,4 mg:dL”!) e deve ser reduzida ou descontinuada em TFG 
inferiores a 30 mL-min”!. Se já vinha sendo utilizada, seu uso 
deve ser cauteloso se 30 a 45 mL-min”!, sendo justificada sua 
redução ou mesmo suspensão e conversão para insulinoterapia. 

Todos pacientes com DRC devem ser considerados em 
risco aumentado de doença cardiovascular (DCV). Alguns fa- 
tores de risco adicionais aos de Framingham são a TFG baixa 
e albuminüria elevada (são independentemente preditivos 
de DCV e mortalidade). Outros fatores em DRC — anemia, 
doença mineral óssea, calcificação vascular — têm papel na 
progressão de DCV. Quanto ao manejo de lipídeos, o KDIGO 
2015” não recomenda mais a redução de LDL entre 70 e 100 
mg-dL porque não se mostrou benéfica em trials clínicos. 
A terapia com dose fixa de estatina reduz o risco de eventos 
ateroscleróticos primários e secundários, mas não tem bene- 
fício em mortalidade geral ou progressão de DRC. A terapia 
de dislipidemia em DRC em pacientes acima de 50 anos deve 
ser feita após identificação do risco cardiovascular e não so- 
mente por um nível de LDL-c alterado. Dos 18 aos 49 anos, 
está indicada terapia com estatina se houver doença corona- 
riana conhecida (IAM ou CRM), diabetes, acidente vascular 
encefálico isquêmico prévio, risco de morte CV estimado em 
10 anos superior a 10%. Devem ser excluídas causas reme- 
diáveis de dislipidemia (sindrome nefrótica, hipotireoidismo, 
fármacos), e identificar fatores de risco que indiquem terapia. 
Não estaria indicado remensurar LDL frequentemente, a me- 
nos que resultados modifiquem manejo (controverso). Já um 
controle dos valores de LDL 6 a 12 semanas após início de 
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estatinas é interessante para verificar se houve redução maior 
que 30% no LDL e se está havendo adequada aderência ou 
resposta inadequada. 

O uso de antiplaquetários, como o ácido acetilsalicílico 
em baixa dose (100 mg), não está associado a LRA e, quando 
estiver indicado para prevenção secundária de DCV, pode ser 
feito, a menos que o risco de sangramento supere o benefício. 

Quando a TFG é inferior a 15 mL-min-1,73m7?, a DRC 
é denominada terminal porque requererá alguma modalidade 
de substituição (TRS). As modalidades de TRS são a diálise 
(hemodiálise ou diálise peritoneal) ou o transplante renal. A 
prescrição de diálise é privativa do nefrologista, mas cabe ao 
intensivista, ao anestesiologista ou mesmo ao internista conhe- 
cer as eventuais indicações de diálise, até mesmo para que seja 
providenciada avaliação urgente de especialista. 

São indicações de diálise a hipervolemia não tratável com 
diuréticos, a hipercalemia (refratária a tratamento conserva- 
dor), a acidose metabólica (refratária ao manejo conservador), 
a encefalopatia urêmica e a serosite urêmica ou sangramento 
urêmico. Intoxicação por fármaco ou toxina removível por diá- 
lise também é uma indicação. 

A uremia se desenvolve mais comumente com DRC, 
especialmente nas fases tardias. Também pode ocorrer com 
LRA se a perda da função renal for rápida. Nenhuma toxina 
urêmica foi identificada como responsável exclusivamente 
por todas as manifestações clínicas da uremia. O acúmulo de 
ureia e creatinina é denominado azotemia. A uremia repre- 
senta a síndrome clínica, não apenas os achados numéricos 
de ureia e creatinina. Isso porque podem contribuir para a sín- 
drome clínica da uremia as alterações de susbtâncias outras 
que não apenas ureia e creatinina, como a concentração do 
hormônio da paratiroide (PTH), da B,-microglobulina, de po- 
liaminas, de produtos finais de glicosilação avançada (AGE) 
e outras moléculas médias. 

As complicações da uremia avançada não tratada são con- 
vulsões, coma, parada cardíaca e morte. A parada cardíaca 
pode ocorrer por alterações eletrolíticas subjacentes graves, 
como hipercalemia, acidose metabólica, ou hipocalcemia. 
A pericardite urêmica geralmente cursa com achado ao exame 
físico de atrito pericárdico tipo “roçar de couro”, sistodiastó- 
lico, mas que pode estar ausente ou produzir hipofonese de bu- 
lhas. Se o derrame pericárdico for volumoso poderá evoluir 
para tamponamento; deve ser evitado o uso de heparina. A he- 
morragia espontânea pode ocorrer com uremia grave (sangra- 
mento gastrintestinal, hematoma subdural espontâneo, sangra- 
mento associado a trauma ou piora de sangramento de outras 
causas). A diátese hemorrágica pode ocorrer com alteração do 
tempo de sangria de Ivy e da funcionalidade plaquetária, sem 
necessariamente haver alteração do tempo de protrombina ou 
de tromboplastina ativada, ou mesmo da contagem plaquetá- 
ria. A redução da depuração de medicamentos pode conduzir 
a efeitos adversos indesejáveis, por aumento da sensibilidade 
aos fármacos (intoxicação digitálica) ou hipoglicemia grave 
em pacientes com diabetes (se os medicamentos hiperglicêmi- 
cos não são ajustados para a depuração da creatinina, como 
descrito). Pode haver doença óssea associada à falência renal 
(osteodistrofia renal), com risco aumentado de osteoporose ou 
fraturas ósseas com trauma. 

O QUADRO 23.10 inclui situações em que um paciente portador 
de DRC deve ser encaminhado ao especialista indicado. 


QUADRO 23.10 Recomendações para encaminhamento a especialista 
para avaliação e manejo conjunto de doença renal crônica 


Característica 
TFG < 30 mL-min^"-1,73m? 


Especialista 


Nefrologista 





Albuminuria estágio A3* Nefrologista 





Hematúria de causa não urológica Nefrologista 





Incapacidade de identificar uma causa 
presumível de DRC 


Nefrologista 





Aumento de risco de progressão de DRC Nefrologista 





Redução de TFG > 40% sem explicação Nefrologista 





Dificuldade no manejo de complicações de 
DRC (anemia, doença mineral óssea) 


Nefrologista 





Hipercalemia (K* > 5,5 mEq-L~') Nefrologista 





Hipertensão resistente ao tratamento* Nefrologista ou cardiologista 





Dificuldade de manejo de complicações de 
tratamento medicamentoso 


Nefrologista ou cardiologista 





Apresentação aguda de doença cardiovascular | Cardiologista 





Doença cardiovascular crônica complexa 
ou grave 


Cardiologista 





Idade inferior a 18 anos 





Nefrologista pediátrico 





*Albuminúria > 300 mg/dia, ou índice albumina/creatinina > 300 mg:g ', ou 
proteinuria > 150 mg-24h *. 

**Pressão arterial > 130/80 mmHg, mesmo com uso apropriado de um regime de 
três anti-hipertensivos, incluindo um diurético. 

TFG, taxa de filtração glomerular. 





Fonte: Inker e Levey.' 


Riscos de alteração da função renal em 
procedimentos comuns ao anestesiologista 


Fluxo sanguíneo renal durante a anestesia 


No período perioperatório, o organismo encontra-se mais sujeito 
a alterações de volume circulante e de pressão arterial, varia- 
ções na mecânica circulatória e ventilatória, exposição a fárma- 
cos e agentes potencialmente nefrotóxicos e a lesões potenciais 
induzidas pelo próprio procedimento cirúrgico (dano tecidual, 
hemorragia, etc.). O tempo operatório impõe ao organismo a ne- 
cessidade de manutenção de um volume circulante normal e re- 
torno à homeostasia normal hidreletrolítica e acidobásica. Nem 
sempre o organismo encontra condições de restabelecimento rá- 
pido e autônomo de sua homeostasia, sendo fundamental o pa- 
pel do anestesiologista no manejo perioperatório. Independente- 
mente do mecanismo, sempre que houver uma redução no fluxo 
sanguíneo renal, haverá uma redução pelo menos transitória da 
TFG. A redução de débito cardíaco de qualquer origem leva à 
liberação de HAD, aumento de atividade simpática e do SRAA. 
As alterações sustentadas de pressão arterial sistêmica (mais de 
10 minutos) reduzem a capacidade de autorregulação do fluxo 
sanguíneo renal, embora a TFG se mantenha (por autorregulação 
glomerular) por um tempo mais prolongado.” 


Anestesia inalatoria 


A anestesia moderna passou a utilizar compostos halogenados 
de fluoreto orgânico, menos inflamáveis, sendo seu protótipo 
o halotano. A partir deste, centenas de outros compostos mais 
estáveis e menos tóxicos foram sintetizados (de menor toxi- 
cidade hepática e efeitos cardiovasculares). Assim foram sin- 
tetizados, por exemplo, metoxiflurano, enflurano, isoflurano, 
sevoflurano e desflurano, que variam entre si na sua afinidade 
tecidual (solubilidade).^* 

Os anestésicos voláteis são agentes administrados, absorvi- 
dos e eliminados quase totalmente por via pulmonar. Essa carac- 
terística farmacocinética é de grande utilidade na manutenção ou 
interrupção do efeito anestésico, por permitir atingir, de maneira 
rápida, altas ou baixas concentrações plasmáticas do agente, de 
acordo com a dose ofertada. A captação do alvéolo para o capilar 
pulmonar e sua eliminação na direção oposta pode sofrer interfe- 
rências do fluxo sanguíneo pulmonar (débito cardíaco), da venti- 
lação pulmonar e da transferência para o alvéolo (fluxo e volume 
inalados e coeficiente de solubilidade). A solubilidade difere en- 
tre tecidos (sangue, cérebro, músculos e gordura). O coeficiente 
de partição tecido/gás corresponde à capacidade de concentra- 
ção ou retenção do anestésico volátil em um determinado tecido. 
A fração expirada do gás (pressão parcial no ar alveolar) reflete 
sua concentração no cérebro.” 

Entre sua captação (absorção) e sua eliminação pulmonar, 
ocorre metabolismo hepático com biotransformação em compos- 
tos voláteis e não voláteis; esses últimos são predominantemente 
eliminados pelos rins. A farmacocinética do agente volátil torna 
os efeitos do anestésico no sistema nervoso central (SNC) depen- 
dentes da excreção pulmonar, sem que haja alteração da resposta 
anestésica mesmo em pacientes com função renal diminuída. Já 
os compostos não voláteis derivados do seu metabolismo podem 
produzir alteração transitória e reversível da função renal.”* 

Os anestésicos halogenados podem reduzir o fluxo san- 
guíneo, a TFG e o débito urinário, geralmente como conse- 
quência de alterações cardiovasculares (pressão arterial e dé- 
bito cardíaco). Os anestésicos voláteis que contêm compostos 
fluorados são os que podem ser diretamente nefrotóxicos. 
O flúor é um halogênio, o mais eletronegativo e reativo de to- 
dos os elementos. Interfere no metabolismo do cálcio e em 
mecanismos enzimáticos de formação do ATP. Quando inge- 
rido na forma de fluoretos (como micronutriente natural ou 
intencionalmente adicionado na fluoretação da água de abas- 
tecimento), em concentrações baixas, gera efeito benéfico, 
favorecendo a remineralização do esmalte e inibindo a glicó- 
lise bacteriana no biofilme dental." Em concentrações eleva- 
das, porém, pode ocorrer fluorose (espessamento do periósteo) 
óssea ou dentária. O flúor inorgânico é um gás que pode ser 
tóxico quando inalado acima dos limites de exposição, sendo 
altamente reativo com o cálcio e produzindo precipitado inso- 
lúvel, reduzindo a concentração plasmática desse último. Estu- 
dos post mortem por inalação aguda demonstraram ocorrência 
de vasodilatação, degeneração hepática, necrose tubular, dano 
glomerular, edema cerebral e pulmonar. A exposição crônica 
causa fluorose, espessamento periosteal, calcificação ligamen- 
tar e redução do canal medular ósseo. Os fluoretos inorgânicos 
provenientes de metabolismo hepático seriam menos nefrotó- 
xicos que aqueles oriundos de metabolismo renal.” * 

O dano renal é classicamente descrito como resultante de 
intoxicação por metoxiflurano. A anestesia com esse composto 
fluorado pode produzir efeitos renais com correlação direta ao 


tempo de exposição. O metoxiflurano é transformado em com- 
postos inorgânicos capazes de induzir toxicidade se a concen- 
tração de fluoreto for acima de 50 umol-L!.® Em animais e hu- 
manos, pode induzir um tipo de diabetes insípido nefrogênico 
adquirido, caracterizado por uma insuficiência renal aguda do 
tipo poliúrica consequente à indução de falha de resposta ao 
HAD. Outros distúrbios metabólicos associados incluem hipe- 
rosmolaridade plasmática, hipernatremia, aumento de excretas 
nitrogenadas (ureia e creatinina).°” 

O halotano pode apresentar um impacto indireto, geral- 
mente transitório e reversível, sobre a função renal, secundá- 
rio à vasodilatação central, redução de fluxo sanguíneo renal e 
ativação do SRAA, potencializado por catecolaminas.??? Até 
2096 do halotano é metabolizado no fígado. Hepatotoxicidade 
direta é incomum (e rara a hepatite fulminante colestatica),® 
mas seu risco aumenta de modo significativo se o paciente for 
novamente anestesiado com halotano em menos de 6 meses, 
ou se a substância for utilizada em situação de trauma, hepatite 
viral, em grandes cirurgias hepáticas ou com fármacos induto- 
res de enzimas hepáticas, como isoniazida ou fenobarbital. Uso 
de compostos fluorados em pacientes sob tratamento com tu- 
berculostáticos obrigada à monitorização da função renal, uma 
vez que a associação halotano e isoniazida está relacionada à 
disfunção renal. Outras reações adversas que o halotano pode 
desencadear — como tremores, delirium, náuseas, vômitos e hi- 
pertermia maligna —, dependendo de sua intensidade, teorica- 
mente poderiam ter repercussão renal.” 

O sevoflurano tem perfil favorável quanto à pouca solubi- 
lidade, com rápida indução e emergência anestésicas, menores 
sonolência e incidência de náuseas no pós-operatório em sala de 
recuperação, menor resistência da via aérea e mínimos efeitos 
cardiovasculares. Sofre importante metabolismo hepático, com 
aumento dos níveis séricos de fluoreto e, em contato com a cal 
sodada, sofre transformação ao éter vinílico composto A. No rim, 
o composto A sofre conjugação ao glutation e, a seguir, à cisteina 
por ação da enzima p-liase de conjugação da cisteina. Os conju- 
gados de cisteina são nefrotóxicos. A concentração dessa enzima 
em ratos é, muitas vezes, superior à concentração em tecido renal 
humano, o que gera alguma controvérsia relativamente à produ- 
ção de um dano renal efetivo no homem. No entanto, há descri- 
ção de que exposição a sevoflurano em elevadas concentrações 
ou tempo anestésico prolongado (mais de 2 horas) poderia produ- 
zir lesão glomerular e tubular pelo composto A.” 

Entre os anestésicos inalalatórios mais modernos, o isoflu- 
rano e o desflurano poderiam ser considerados parcialmente inó- 
cuos e mais adequados para pacientes com doença renal. Há evi- 
dências de que anestésicos voláteis (isoflurano, sevoflurano ou 
desflurano) possam estar associados à nefroproteção em eventos 
de isquemia e reperfusão, quando administrados antes e após a 
isquemia renal, promovendo redução de NTA quando compara- 
dos a anestésicos venosos (pentobarbital e quetamina).?99 


Anestesia venosa 


Os hipnóticos e opioides são anestésicos venosos que vêm sendo 
empregados de maneira crescente. Têm farmacocinética favo- 
rável por apresentar completa biodisponibilidade venosa, atin- 
gindo predominantemente os órgãos mais vascularizados (dos 
quais o pulmão comporta-se como reservatório importante) e, 
após, redistribuindo-se aos tecidos menos vascularizados, como 
muscular e lipídico. Em relação à eliminação renal de compostos 
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hidrossolúveis polares, somente a fração não ligada a proteínas 
pode sofrer filtração glomerular. A secreção tubular por trans- 
porte ativo depende do fluxo sanguíneo renal. A reabsorção tu- 
bular age semelhantemente à secreção, e a reabsorção passiva 
depende de lipossolubilidade e do grau de ionização. 

O tiopental apresenta, normalmente, redistribuição no te- 
cido gorduroso e, por sua elevada ligação proteica (80%), a 
fração livre pode dobrar em pacientes com hipoalbuminemia 
(pacientes urêmicos crônicos), o que requer redução da dose 
nesse tipo de pacientes.”* Há relatos de choque circulatório e 
anemia hemolítica quando utilizadas doses altas que poderiam 
produzir LRA. 

O uso de cetamina, propofol e etomidato não está asso- 
ciado a dano renal secundário.”** 

Os opioides são inativados no fígado em metabólitos ativos 
e inativos, de eliminação renal. A morfina é metabolizada em di- 
versos metabólitos ativos no fígado, e a morfina-6-glucuronídeo 
(M6G) tem considerável efeito L-agonista, podendo acumular-se 
nos pacientes com depuração renal reduzida, o que gera efeitos 
colaterais do uso continuado de morfina nesses pacientes 99/6 
Portanto, seu uso a longo prazo está contraindicado e, se ne- 
cessário, deve-se diminuir as doses e aumentar os intervalos de 
acordo com o grau de insuficiência renal!” (TAB. 23.5). 

A meperidina é metabolizada em nor-meperidina que, em 
acúmulo, pode produzir excitação do SNC e convulsões, não 
sendo recomendada em caso de insuficiência renal. O fentanil 
tem metabolismo hepático e pequena excreção urinária, ligação 
moderada a proteínas plasmáticas e amplo volume de distribui- 
ção, sendo adequado para pré-medicação de pacientes com in- 
suficiência renal, assim como em anestesia. O alfentanil e o su- 
fentanil mantêm os perfiis farmacocinético e farmacodinâmico 
inalterados na presença de função renal alterada. O remifentanil 
não acumula em infusões prolongadas, não depende do metabo- 
lismo hepático pois é metabolizado rapidamente por esterases 
plasmáticas, podendo ser utilizado em insuficiência renal.7** 


Anestésicos locais 


Têm como característica um grupo hidrofóbico lipofílico 
(anel aromático), um resíduo amínico (hidrofílico) e uma ca- 
deia intermediária (éster ou amida). A amina terciária concede 
às moléculas um comportamento de base fraca, pouco solúvel 
em água e solúvel em lipídeos. Sua preparação como clori- 
drato melhora a solubilidade e estabilidade em meio aquoso; 
essa característica ácida adquirida sofre tamponamento após 
sua infiltração, com a fração catiônica compondo uma base 
livre capaz de se difundir através de membranas lipídicas e 
chegando aos axônios dos nervos, com efeito anestésico. 990929 


TABELA 23.5 Ajuste da dose de morfina para pacientes com depuração 
renal reduzida 





% da dose Dose Intervalo 
Morfina normal (mg) da dose (h) 
Insuficiéncia renal leve 75 2,5a5 6 
Insuficiéncia renal moderada | 50 2,5a5 6a8 





Insuficiéncia renal grave Usar pequenas | 125a2,5 | 8a12 


doses 











Sua distribuição é maior em órgãos mais perfundidos, sendo 
influenciada também por lipossolubilidade e ligação proteica. A 
meia-vida dos ésteres geralmente é curta em virtude da hidró- 
lise plasmática por pseudocolinesterases, enquanto as amidas 
(de maior distribuição tecidual) dependem de metabolismo he- 
pático, devendo seu uso ser evitado no caso de lesão hepática 
grave. O rim é o principal órgão de excreção de seus metabólitos 
menos tóxicos ou inativos. Apenas pequena proporção do fár- 
maco ativo é eliminada inalterada e a acidificação da urina favo- 
rece sua eliminação em razão de seu caráter básico. Os ésteres 
variam em percentual de excreção; alguns metabólitos são eli- 
minados em mais de 90% pelo rim. Já as amidas são excretadas 
apenas em pequena quantidade pelo rim. Pode haver acúmulo do 
metabólito da lidocaina (glicinexilidida) em insuficiência renal, 
mas, por ser menos ativo, dele não resultam efeitos clínicos. A 
exposição prolongada a anestésicos do grupo éster (tetracaina) 
ou amida (lidocaina, bupivacaina) poderia produzir apoptose das 
células do túbulo proximal. %8 


Bloqueadores neuromusculares 


A succinilcolina pode produzir hipercalemia (0,5-1 mEq:L”!) 
transitória com início em 3 a 5 minutos e duração de 10 a 
15 minutos, entretanto os níveis de potássio sérico podem atin- 
gir valores bem superiores em pacientes politraumatizados, 
queimados ou não com alterações neurológicas (paraplegia, 
quadriplegia), nos quais os níveis séricos podem se elevar a 5 a 
7 mEq:L”!. As grandes doses devem ser evitadas em pacientes 
com insuficiência renal e recomenda-se não utilizar em pacien- 
tes que não tenham sido dialisados há menos de 24 horas.” 

Entre os agentes adespolarizantes, o pancurônio apresenta 
a maior eliminação renal, acima de 50%. O vencurônio alcança 
duração intermediária, mas que se torna prolongada em pacien- 
tes com alterada função renal. Nenhum deles seria adequado 
para uso na presença de disfunção renal. O rocurônio tem ação 
intermediária, não produz metabólitos ativos, tem eliminação 
renal em 30% e meia-vida prolongada na presença de disfun- 
ção renal. O mivacúrio é de curta duração, convertido a meta- 
bólitos inativos pela butirilcolinesterase; sua depuração dimi- 
nui na insuficiência hepática e renal. O cisatracúrio e atracúrio 
poderiam ser utilizados como alternativa para pacientes com 
insuficiência hepática ou renal, uma vez que sua eliminação in- 
depende do fígado ou do rim (via de degradação de Hofmann). 
O atracúrio está relacionado, porém, à liberação de histamina 
em pacientes transplantados renais.” 


Benzodiazepínicos 


O midazolam tem 0,02% de excreção urinária, portanto seu 
efeito praticamente não se altera em pacientes com insufi- 
ciência renal. Os benzodiazepínicos apresentam grande afini- 
dade à albumina, sendo ativa somente a sua fração livre; tal ca- 
racterística justifica por que os hepatopatas apresentam maior 
risco de depressão do SNC. Nos pacientes com DRC, a maior 
fração livre (não ligada à albumina) aumenta a depuração do 
diazepam e flunitrazepam. A maior parte dos demais benzodia- 
zepínicos é de eliminação renal.” 


Anti-inflamatorios não esteroides 


Os AINEs podem produzir insuficiência renal aguda e crô- 
nica, geralmente associada à exposição contínua e por tempo 
prolongado. Os inibidores da cicloxigenase 2 (COX2) podem 


produzir LRA quando associados à acidose láctica secundária 
ao uso de metformina. 
Os AINEs produzem LRA por inibição de prostaglandinas 
vasodilatadoras. O dano é pior no contexto de desidratação e 
ICC. O seu uso crônico aumenta a taxa de progressão de DRC. 
Também podem produzir nefrite intersticial alérgica (com ou 
sem doença de alterações mínimas), associada a hipercale- 
mia, hipertensão e edema. Recomenda-se evitar AINEs se TFG 
< 30 mL-min'’ e limitar se TGF < 60 mL-min”!. Seu uso, não 
podendo ser evitado, deve ser feito com extrema cautela se 
concomitante a IECAs/BRAs e diuréticos.”** 
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Questoes de Provas do TSA 


23.1 (TSA/2012) Mulher de 85 anos e 45 kg apresenta dosagem de creatinina 


plasmática pré-operatória de 1,3 mg-dL”!. A combinação de opioides que 
possui o melhor perfil farmacocinético para uso na anestesia e na analgesia 
pós-operatória, respectivamente, é: 


Anestesia Analgesia pós-operatória 
A.  Remifentanil  Codeína 
B.  Alfentanil Meperidina 
C.  Fentanil Morfina 
D.  Sufentanil Metadona 


23.2 (TSA/2013) Mulher portadora de insuficiência renal crónica, dialisada 
há 12 horas, é submetida a laparotomia por obstrução intestinal. Vecurônio é 
administrado para o bloqueio neuromuscular e revertido no final da cirurgia 
com neostigmina. O mecanismo que explica a baixa probabilidade 

de recurarização nessa paciente é a: 


A. Diálise recente. 

B. Maior depuração do vecurônio. 

C. Maior fração livre dos fármacos. 
D. Menor depuração da neostigmina. 


23.3 (TSA/2013) Qual das substâncias abaixo inibe o aumento do fluxo 
sanguíneo renal produzido pela furosemida? 


A.  Vancomicina. 

B. Contrastes radiológicos. 

C. Anti-inflamatórios não hormonais. 
D. 


Inibidores da enzima de conversão da angiotensina. 


23.4 (TSA/2013) A redução da ligação de agentes venosos às proteínas 
plasmáticas no paciente portador de insuficiência renal decorre de: 


A. Anemia. 

B. Disfunção hepática. 

C. Acidose metabólica. 

D. Alterações estruturais das proteínas. 


23.5 (TSA/2013) Mulher de 87 anos, 64 kg, hipertensa e diabética 

será submetida a hepatectomia direita. Na avaliação pré-operatória, 
apresentava dosagem plasmática de creatinina de 1,2 mg.dL”!. No segundo 
dia pós-operatório, mantém débito urinário médio de 40 mL-h™ e a 
dosagem de creatinina plasmática é de 1,5 mg-dL”. Sua função renal está: 


A. Normal. 

B. Insuficiente leve. 

C. Insuficiente grave. 

D. Insuficiente dialitica. 


23.6 (TSA/2014) A administracáo venosa de furosemida promove: 
A. Vasoconstrição renal. 
Aumento da produção renal de prostaglandinas. 


B 
C. Interação sinérgica com anti-inflamatórios não esteroides. 
D 


Aumento da excrecáo de bloqueadores neuromusculares adespolarizantes. 


23.7 (TSA/2014) Homem de 36 anos e 62 kg com nefropatia diabética 

e insuficiéncia renal terminal é submetido a transplante renal de doador 
cadáver. Exames pré-operatórios após hemodiálise na manhá da cirurgia: 
K* 5,6 mEq.L" e gasometria arterial pH 7,32; HCO! 17 mEq-L; PaCO, 
32 mmHg. A anestesia é realizada com fentanil 300 ug, propofol 100 mg, 
cisatracúrio 10 mg e sevoflurano. A ventilação pulmonar é mantida controlada 
a volume com PaCO, de 40 mmHg. No final da cirurgia, o paciente é extubado, 
mas o enxerto não apresenta diurese. A complicação com maior risco de 
ocorrer na sala de recuperação é: 


A.  Taquicardia ventricular. 

B.  Edema agudo de pulmáo. 

C.  Comahiperosmolar não cetótico. 
D 


Depressão respiratória por efeito opioide. 


23.8 (TSA/2014) Homem de 85 anos com hérnia inguinal estrangulada 
apresenta dor abdominal intensa, agitação, irritabilidade, vômitos e 
confusão mental. Apresenta PA de 95x60 mmHg, FC de 110 bpm, FR de 
25 irpm, Sp0, de 92% em ar ambiente e diurese de 200 mL em 24 horas. 
Exames laboratoriais: Ht 47%, Hb 14 g-dL”!, creatinina 1,8 mg-dL”, 

K* 3,5 mEq.L e Na* 152 mEq-L”!. A conduta mais adequada nesse 
momento é administrar: 


A. Oxigênio 1,5 L-min™. 
B. Morfina 0,1 mg:kg”. 
C. Ringer lactato 10 mL-kg ". 
D.  Dopamina5 ug:kg "min". 


23.9 (TSA/2015) Mulher de 57 anos, 46 kg e 1,60 m, portadora de 
carcinoma pulmonar de pequenas células, será submetida a colocação de 
cateter venoso totalmente implantável para quimioterapia. Apresenta-se 
letárgica com queixa de cefaleia, náuseas e vômitos nos últimos dias. 
Exames pré-operatórios evidenciam sódio sérico de 118 mEq-L“', sódio 
urinário de 42 mEg-L”, osmolalidade plasmática de 255 mOsm-kg” e 
osmolalidade urinária de 320 mOsm-kg ' sem melhora após expansão 
volêmica com solução fisiológica. Com base no diagnóstico etiológico 
provável neste caso, qual porção do néfron determina as alterações 
laboratoriais encontradas? 


A. Alça de Henle. 

B.  Tübulo coletor. 

C.  Tübulo contornado distal. 
D. 


Tübulo contornado proximal. 


23.10 (TSA/2016) Mulher de 58 anos, 48 kg e 1,65 m com insuficiéncia 
renal crónica dialitica está na sala de recuperação pós-anestésica 
devido à osteossíntese de maléolo lateral esquerdo. Apresenta 
hipofosfatemia e durante a correção do eletrólito evolui com convulsão 
tônico-clônica generalizada. A provável explicação para esse quadro é a 
ocorrência de: 

A. Hipocalemia. 

B.  Hiponatremia. 

C.  Hipocalcemia. 
D. 


Hipomagnesemia. 


24. 


FISIOLOGIA E , 
FISIOPATOLOGIA HEPATICA 


José Carlos Rodrigues Nascimento 
Nely Marjollie Guanabara Teixeira Reis 


O figado tem varias funções, como o metabolismo de hidratos 
de carbono, proteínas, gorduras, hormônios e outras substân- 
cias. Além disso, ele armazena vitaminas, ferro e glicogênio; 
filtra e armazena sangue; e produz fatores de coagulação e bile. 


Anatomia 


O fígado tem peso médio de 1,8 kg em homens e 1,4 kg em mu- 
lheres, representando cerca de 2 a 3% do peso corporal médio 
em adultos e 5% em neonatos. Está localizado no quadrante su- 
perior direito da cavidade abdominal, abaixo do hemidiafrag- 
ma direito, sendo protegido por parte das costelas inferiores, e 
é coberto por peritônio (cápsula de Glisson), exceto no leito da 
vesícula biliar, na porta hepática e na face posterior em cada 
lado da veia cava inferior. A cápsula de Glisson recebe fibras 
aferentes sensitivas. O peritônio capsular reflete no diafragma 
e continua como peritônio parietal formando anexos ligamen- 
tares, como os ligamentos coronário, falciforme, e ligamentos 
triangulares direito e esquerdo, que ligam firmemente o fígado 
ao diafragma e à parede abdominal anterior. 

O fígado compreende dois lobos, divididos pelo ligamento 
falciforme em direito e esquerdo, de tamanhos desiguais, sendo 
o direito cerca de seis vezes maior que o esquerdo. Esses lo- 
bos ainda podem ser subdivididos anatomicamente em quatro 
lobos (direito, esquerdo, quadrado e caudado) e funcionalmen- 
te em oito segmentos de Couinaud, cada um suprido por uma 
única tríade portal (pedículo), composta por uma veia porta, 
uma artéria hepática e um ducto biliar, que podem ser resse- 
cados cirurgicamente para extirpação de lesões patológicas ou 
doação dirigida para transplante, conforme mostra a FIGURA 24.1. 
O segmento I é o lobo caudado, os segmentos II a IV são aque- 
les que formam o lobo esquerdo, (a parte anterior do segmento 
IV forma o lobo esquerdo) e os segmentos V a VIII perten- 
cem ao lobo direito. Fibras nervosas simpáticas, de T, a Tio 
fundem-se no plexo celiaco, inervando o fígado em associação 
com fibras provenientes dos nervos vagos e do nervo frênico 
direito. O feixe nervoso acompanha a artéria hepática e segue 
ramificando-se pelo parênquima hepático." 


Histologia 


A estrutura histológica do fígado tem como conceito clássico 
o lóbulo hepático, com uma vênula central com cordões de he- 
patócitos e sinusoides distribuídos radialmente e circundados 
perifericamente por espaços porta, contendo canalículo biliar, 
vênula porta, arteríola hepática, linfáticos e terminações nervo- 
sas que lhe conferem o aspecto hexagonal. 





Os hepatócitos são as células mais importantes do fígado, 
constituindo cerca de 80% da sua massa. Entre os cordões de 
hepatócitos, estão os sinusoides vasculares revestidos por cé- 
lulas endoteliais fenestradas (que variam de 50-200 nm) e des- 
contínuas que demarcam o espaço de Disse, para onde ocorre 
a protrusão de abundantes microvilosidades dos hepatócitos. 
O sangue atravessa os sinusoides e passa para as veias hepáti- 
cas terminais por numerosos orifícios na parede da veia, sendo 
que eles diferem dos sinusoides capilares normais por causa da 
mistura de sangue arterial e venoso portal. A membrana api- 
cal dos hepatócitos, com diferentes canais e transportadores em 
relação à membrana basolateral, tem função na formação dos 
canalículos biliares por meio da criação de sulcos entre hepató- 
citos adjacentes. Esses canais drenam para os canais de Hering 
e, depois, para os ductos biliares na região periportal, os quais 
permitem a excreção de bile. 

Além dos hepatócitos, das células endoteliais fenestradas 
e dos componentes biliares, existem outros tipos de células no 
espaço de Disse: as células de Kupffer (macrófagos do sistema 
reticuloendotelial que eliminam as bactérias provenientes do 
trato gastrintestinal, removem endotoxinas, desnaturam protei- 
nas exógenas e acumulam hemossiderina e ferritina) e as célu- 
las de Ito ou estreladas (com importância na reserva de subs- 
tâncias lipídicas e papel na fibrose hepática patológica), além 
de várias ultraestruturas de suporte como retículo endoplasmá- 
tico liso, complexo de Golgi e mitocôndrias.* 

Do ponto de vista fisiológico e funcional, o fígado está or- 
ganizado em ácinos, sendo o espaço porta a estrutura central. 
Divide-se uma linha imaginária que faz a ligação entre o es- 
paço porta e a veia centrolobular em três segmentos iguais. Os 
hepatócitos adjacentes ao espaço porta correspondem à zona 1 
dos ácinos, sendo esse segmento o mais irrigado e oxigenado, 
o que o torna mais resistente às lesões hipóxicas (necrose) e 
às toxinas provenientes da circulação mesentérica, apresen- 
tando maior capacidade de regeneração e contendo maior nú- 
mero de enzimas para realização do metabolismo oxidativo. 
Os hepatócitos intermediários constituem a zona 2 dos ácinos 
e expressam uma característica enzimática mista entre os he- 
patócitos da zona 1 e da zona 3. Os hepatócitos adjacentes às 
veias centrais (pericentrais) constituem a zona 3, sendo menos 
irrigados e mais suscetíveis às lesões, apresentando menor ca- 
pacidade regenerativa.'*° 





FIGURA 24.1 Relação dos pedículos e dos segmentos hepáticos. 
Fonte: Adaptada de Triviño e colaboradores. 
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Fisiologia 

O fluxo sanguíneo hepático (FSH) é normalmente de 100 
mL-100 g~ de tecido por minuto, ou 25 a 30% do débito car- 
díaco em repouso. As funções metabólicas ocorrem pela in- 
terposição do fígado entre os sistemas venosos esplâncnico e 
sistêmico. Cerca de 60 a 70% do fornecimento de sangue para 
o fígado provêm da veia porta. Esse sangue é parcialmente de- 
soxigenado como resultado da extração de oxigênio pelos ór- 
gãos esplâncnicos. Após percorrer leitos capilares do estôma- 
go, pâncreas, baço e intestinos, o sangue venoso portal contém 
concentrações elevadas de nutrientes, assim como substâncias 
exógenas ingeridas e secretadas. O sangue portal é responsável 
por 35 a 50% do oxigênio fornecido ao fígado. Já o sangue bem 
oxigenado da artéria hepática supre os restantes 50 a 65% de 
oxigênio, apesar de fornecer um suprimento sanguíneo para o 
figado de 30 a 40%. 

O fluxo sanguíneo venoso portal e o hepatico sao diminui- 
dos na hipocapnia por vasoconstricáo e aumentados na hiper- 
capnia por vasodilatação em pacientes acordados. No entanto, 
em anestesias profundas, a supressáo significativa do sistema 
nervoso simpático eleva os níveis da pressão parcial arterial de 
dióxido de carbono (PaCO,), que resulta no aumento do FSH 
decorrente da vasodilatação do sistema venoso portal e hepá- 
tico. A reducáo do FSH pode acontecer com ventilacáo com 
pressão positiva, pressão positiva ao final da expiração (PEEP, 
do inglês positive end-expiratory pressure), bloqueadores 
B-adrenérgicos, agentes anestésicos inalatórios e anestesia re- 
gional com um nível sensorial acima de T." 


Metabolismo 


O figado está diretamente envolvido na produção e no arma- 
zenamento de energia a partir de nutrientes absorvidos do 
intestino. 


Carboidratos 


A regulação homeostatica da concentração plasmática de gli- 
cose depende da função hepática normal. Após uma refeição 
contendo carboidratos, a hiperglicemia é evitada pela extração 
hepática da circulação portal conduzida pela insulina. O ex- 
cesso de glicose é convertido em glicogênio no fígado, o qual 
armazena em torno de 75 g de glicogênio, que podem fornecer 
glicose por 24 horas quando houver necessidade de energia nu- 
tricional. O glucagon tem a função de mediar a glicogenólise, 
que apresenta ação catabólica na conversão rápida das reservas 
de glicogênio em 250 a 500 mg de glicose para serem liberados 
na circulação, evitando assim a hipoglicemia durante o jejum. 
Outros hidratos de carbono, como frutose e galactose, também 
são convertidos em glicose. A gliconeogênese tem função im- 
portante na síntese de glicose a partir de aminoácidos e trigli- 
cerídeos. No entanto, a continuação da produção de glicose re- 
quer catabolismo muscular quando os estoques de glicogênio 
no fígado estão esgotados.'^" 


Lipídeos 


O fígado metaboliza a gordura e converte os ácidos graxos 
derivados dos lipídeos em acetilcoenzima A (acetil-CoA), 
que produz trifosfato de adenosina (ATP) após oxidação pelo 


ciclo do ácido cítrico, sendo uma fonte de energia importante. 
Como o consumo da acetil-CoA é menor do que a sua produ- 
ção, o seu excesso é armazenado na forma de acetoacetato, o 
qual, quando liberado dos hepatócitos, serve de energia para 
o resto do corpo por meio do ciclo do ácido cítrico. A insuli- 
na inibe a oxidação dos ácidos graxos, enquanto o glucagon a 
aumenta. O fígado também sintetiza colesterol, gordura, lipo- 
proteínas e fosfolipídeos. Grande parte do colesterol sinteti- 
zado no fígado é convertida em sais biliares e posteriormente 
secretada na bile; o restante, junto com os fosfolipídeos, é 
distribuído para o organismo, onde é utilizado para formar 
membranas celulares." 


Proteínas 


Com exceção das y-globulinas, que são formadas nas células 
plasmáticas, o fígado é capaz de sintetizar as demais protei- 
nas plasmáticas e fornecer cerca de 15 a 50 g de proteína dia- 
riamente, sendo suficiente para suprir o organismo por várias 
semanas. Na degradação das proteínas, ocorre liberação de 
aminoácidos, que sáo rapidamente utilizados ou desamina- 
dos em carboidratos e lipídeos. A amónia é um subproduto 
da conversáo dos aminoácidos em seus cetoácidos. Todavia, 
como a amônia formada da deaminação e a partir das bacté- 
rias colónicas é bastante tóxica e nào sofre metabolização pe- 
la maior parte dos tecidos, a sua degradação no fígado ocorre 
pelo ciclo da ureia em ureia, que, por sua vez, deixa o hepa- 
tócito em direção ao plasma, sendo depois excretada nos rins. 
As principais proteínas sintetizadas pelo fígado sáo a albumi- 
na e os fatores de coagulação. A albumina tem função impor- 
tante na manutenção da pressão oncótica no plasma e também 
na ligação e no transporte de um número maior de substâncias 
e hormônios. 


Fatores de coagulação 


O fígado sintetiza a maioria dos fatores de coagulação e anticoa- 
gulação, exceto o fator III (fator tecidual), o fator IV (cálcio), 
o fator VIII (fator de von Willebrand), o ativador do plasmi- 
nogênio tecidual (t-PA) e o inibidor de plasminogênio, desem- 
penhando uma atividade importante no sistema hemostatico. 
A vitamina K é um cofator necessário para a síntese de pro- 
trombina (fator IT) e os fatores VII, IX e X. ^ 


Bile 

Aproximadamente 250 mg: dia ! de bilirrubina são formados 
a partir do heme que vem da hemoglobina de hemácias senes- 
centes processadas pelo sistema reticuloendotelial. A primei- 
ra substáncia produzida é a biliverdina pela heme oxigenase, 
que depois é reduzida à bilirrubina nào conjugada pela bili- 
verdina redutase. Essa bilirrubina nào conjugada, insolüvel 
em água, que em quantidades elevadas é neurotóxica, é libe- 
rada dos macrófagos para o plasma, sendo então ligada à al- 
bumina e carreada para o hepatócito, onde cerca de 80% dela 
seráo conjugados ao ácido glicurónico, formando glicuroní- 
deo de bilirrubina. Em torno de 10% se juntarão ao sulfato 
para formar sulfato de bilirrubina, e os outros 10% se unirao 
a outras substâncias. Após secreção em canaliculos biliares, 
a bilirrubina é incorporada à bile e permanece inalterada ao 
longo da vesícula biliar e da maior parte do intestino delgado. 


No intestino, a bilirrubina é convertida por enzimas bacteria- 
nas em urobilinogênio, que é muito solúvel, sendo depois a 
maior parte reabsorvida pela mucosa intestinal para o sangue 
e 5% excretados na urina." 


Desintoxicação e transformação 


O fígado é o principal local onde substâncias endógenas (bi- 
lirrubina, sais biliares, hormônios, etc.) e produtos químicos 
exógenos (toxinas, drogas, etc.) são submetidos à biotransfor- 
mação, apesar de alguns compostos serem digeridos nos lisos- 
somos dos hepatócitos. As vias responsáveis são definidas em 
três fases, sendo que uma molécula pode passar por uma ou por 
todas estas fases: 


e Fase 1 (metabolismo): as moléculas são modificadas por 
meio de reações que as deixam mais polares e que envol- 
vem o sistema enzimático citocromo P450, como oxida- 
ção, redução e hidrólise. 

e Fase 2 (conjugação): o processamento dessas substâncias 
ocorre mediante alteração química intracelular e transporte 
por enzimas e cofatores. Esse processo é importante, pois as 
substâncias lipofílicas tornam-se mais hidrossolüveis, faci- 
litando a sua eliminação por via renal ou pela bile. 

e Fase 3 (excreção): as substâncias são excretadas com gas- 
to de energia. 


Fisiopatologia 
Hepática 


Na hipertensão portal, ocorre aumento da resistência vascular 
intra-hepática com redução do fluxo sanguíneo venoso portal. 
O aumento da resistência vascular hepática pode ser decorren- 
te de fatores como acúmulo de colágeno no espaço de Disse, 
fibrose do fígado, nódulos regenerativos, disfunção endotelial, 
alterações entre vasoconstritores endógenos (tromboxano A, 
noradrenalina, endotelina I, leucotrienos e angiotensina II) e 
vasodilatadores como óxido nítrico, que causam vasodilatação 
esplâncnica. O gradiente normal de pressão entre a veia porta 
e a veia hepática, que normalmente é menor que 5 mmHg, está 
aumentado e há formação tanto de varizes hemorroidárias co- 
mo esofagicas para descomprimir o sistema portal.” 

Há três mecanismos responsáveis pela vasodilatação na 
hipertensão portal: 1) produção aumentada de vasodilatadores 
locais a partir do endotélio; 2) aumento da quantidade de vaso- 
dilatadores circulatórios; e 3) redução da ação dos vasoconstri- 
tores endógenos na responsividade vascular.” 


Cardiovascular 


O indivíduo cirrótico apresenta disfunção cardiovascular, mas 
os mecanismos ainda não estão bem compreendidos. Existe 
evidência da redução da contratilidade miocárdica associada 
ao efeito inotrópico. Os pacientes com cirrose hepática e hiper- 
tensão portal têm alterações hemodinâmicas com circulação 
sistêmica hiperdinâmica, diminuição da resistência vascular 
sistêmica e redução da pré-carga e da pressão arterial média, 
levando ao aumento cardíaco em resposta à vasodilatação ar- 
terial esplâncnica e à retenção de sódio e água, que favore- 
cem o desenvolvimento de ascite e hiponatremia — associados 
com aumento da morbidade e mortalidade. Ocorre, também, 


desregulação neuro-humoral e distribuição anormal do volume 
do sangue. Vários vasodilatadores, como peptídeo relacionado 
com o gene da calcitonina, óxido nítrico, glucagon, peptídeo 
intestinal vasoativo, substância P, fator ativador de plaquetas, 
prostaglandinas e prostaciclinas, estão entre os responsáveis 
pela patogênese da vasodilatação. Com o desenvolvimento da 
miocardiopatia, ocorrem alterações como disfunção diastólica 
e cronotrópica, levando a uma competência ventricular abaixo 
do ideal. 96 


Respiratória 


A dispneia é responsável por queixas em até 7096 dos pacien- 
tes com doenga hepática em estágio final. A radiografia de tó- 
rax é importante para excluir derrame pleural, cardiomegalia e 
edema pulmonar nesses pacientes. A capacidade residual fun- 
cional e o tempo para dessaturação de oxigênio podem estar 
diminuídos nas situações de atelectasia compressiva por ascite 
e derrames pleurais, sendo a realização da drenagem do liqui- 
do pleural e o recrutamento pulmonar alternativas para tentar 
compensar a mecânica pulmonar. A ventilação mecânica com 
pressão positiva e a PEEP podem proporcionar a elevação da 
pressão intratorácica média, o que causa redução do retorno ve- 
noso da veia cava inferior e das veias hepáticas, podendo pro- 
vocar congestão hepática. Alguns estudos têm mostrado que 
PEEP de até 10 cmH,O não apresenta quaisquer efeitos adver- 
sos sobre a artéria e o fluxo venoso hepático. ™” 

No pré-operatório, a insuficiência respiratória e a hipo- 
xemia em pacientes cirróticos são provavelmente decorrentes 
dos efeitos de compressão de ascite, síndrome hepatopulmo- 
nar (SHP), atelectasia, hidrotórax hepático, hipertensão por- 
topulmonar (POPH, do inglês portopulmonar hypertension) e 
doença pulmonar aguda e crónica." ? 

A SHP é definida como uma tríade clínica caracterizada 
por doença hepática, alteração da troca gasosa pulmonar deter- 
minada por elevação do gradiente alvéolo-arterial de oxigênio 
(AaO,) com ou sem hipoxemia e dilatações vasculares intra- 
pulmonares. O transplante hepático reverte a SHP em cerca de 
80% dos pacientes. ??' 

A POPH é definida como hipertensão arterial pulmonar 
associada com hipertensão portal, na presença ou não de cirro- 
se hepática, e ocorre em cerca de 2 a 10% dos pacientes com 
cirrose hepática avançada. O diagnóstico definitivo é feito pelo 
cateterismo cardíaco direito, por meio de medidas da pressão 
arterial pulmonar média (PAPm) > 25 mmHg, pressão de oclu- 
são da artéria pulmonar (PAOP) < 15 mmHg e resistência vas- 
cular pulmonar > 240 dinas -s-cm*. A POPH é classificada em 
leve (PAPm de 25-34 mmHg), moderada (PAPm de 35-44 
mmHg) e grave (PAPm > 45 mmHg). O prognóstico sem trata- 
mento é reservado, com média de sobrevida de 14% em 5 anos; 
ja quando é realizada a terapia com vasodilatador, a média de 
sobrevida aumenta para 45% em 5 anos. Nos casos de compro- 
metimento hemodinâmico moderado a grave, sem tratamento, 
a realização de transplante hepático apresenta contraindicação 
devido ao aumento da morbidade e mortalidade perioperató- 
ria decorrentes da insuficiência do coração direito. No entan- 
to, com a alternativa de medicamentos vasodilatadores pulmo- 
nares, mais pacientes estão sendo submetidos ao transplante 
hepático após melhora do padrão hemodinâmico pulmonar.” 

A distinção entre síndrome hepatopulmonar e hipertensão 
portopulmonar encontra-se descrita no QUADRO 24.1. 


335 


336 


QUADRO 24.1 Distinção entre síndrome hepatopulmonar (SHP) e hipertensão portopulmonar (POPH) 





SHP POPH 
Sintomatologia Dispneia progressiva Dispneia progressiva, dor torácica, síncope 
Exame clínico Cianose, baqueteamento digital, aranhas vasculares | Ausência de cianose, B, hiperfonética 





Resultados da eletrocardiografia Nenhum 


Bloqueio de ramo direito, eixo desviado para direita, 
hipertrofia ventricular direita 





Níveis de gasometria arterial Hipoxemia moderada a grave 


Hipoxemia leve ou ausente 





Radiografia de tórax Normal 


Cardiomegalia, alargamento hilar 





Ecocardiografia PAP sistólica < 50 mmHg 


PAP sistólica > 50 mmHg 





Hemodinâmica pulmonar RVP normal/baixa 


Critérios diagnósticos 


cianose 


PaO, < 80 mmHg, gradiente A-a > 15 mmHg 
em ar ambiente, hipertensdo portal com ou sem 


RVS > 240 dinas-s-cm™> 

Doença leve: PAPm 25 a 34 mmHg 
Doença moderada: PAPm 35 a 44 mmHg 
Doença grave: PAPm > 45 mmHg 


PAP média em repouso > 25 mmHg, RVP > 240 dinas-s-cm”, 
pressão capilar pulmonar < 15 mmHg 





Transplante de fígado Indicado apenas em estágio avançado 





Indicado apenas em estágios leves a moderados 








B,, segunda bulha cardíaca; Pa0,, pressão parcial arterial de oxigênio; PAP, pressão de artéria pulmonar; RVS, resistência vascular sistêmica. 





Fonte: Adaptado de Rodriguez-Roisin e colaboradores.” 


Renal 


A cirrose hepática em estágio avançado resulta em uma sindro- 
me circulatória hiperdinâmica, caracterizada por vasodilatação 
periférica, elevada sobrecarga cardíaca e hipotensão. A hipo- 
tensão arterial e vasodilatação esplâncnica favorecem a disfun- 
ção renal, por vasoconstrição circulatória renal e hipoperfusão. 
Os pacientes com lesão renal aguda e cirrose têm mais compli- 
cações e maior risco de mortalidade após o transplante de figa- 
do do que aqueles sem insuficiência renal.” 

O reflexo induzido pela atividade simpatossuprarrenal au- 
mentada, a ativação do sistema renina-angiotensina-aldostero- 
na e a elevada circulação de vasopressina e endotelina-1 estão 
implicados na contrarregulação hemodinâmica na cirrose com 
redução da função do órgão e aumento da retenção de água e 
sódio. 318 

A síndrome hepatorrenal (SHR) é definida como o desen- 
volvimento de insuficiência renal em pacientes com doença he- 
pática crônica sem evidência clínica, laboratorial ou anatômica 
que pudesse justificar o seu diagnóstico. É considerada uma 
doença funcional, tendo em vista que a histologia renal perma- 
nece normal, sem alterações morfológicas, sendo caracterizada 
por oligúria, azotemia progressiva, aumento da creatinina séri- 
ca, hiponatremia e baixos níveis de sódio urinário. A retenção 
de sódio costuma ser a primeira alteração, aparecendo junta- 
mente com a retenção de água e a subsequente formação de 
ascite.“ As causas mais comuns de insuficiência renal em 
pacientes com doença hepática são hipovolemia, substâncias 
nefrotóxicas, sepse e glomerulonefrite. Contudo, essas causas 
devem ser excluídas para o diagnóstico preciso da SHR,” con- 
forme descrito no QUADRO 24.2. 


QUADRO 24.2 Critérios diagnósticos para síndrome hepatorrenal 





1. Doença hepática crônica ou aguda com insuficiência hepática avançada e 
hipertensão portal. 

2. Creatinina do soro > 1,5 mg:dL”. 

3. Nenhuma melhoria sustentada da creatinina sérica após pelo menos dois 
dias da retirada de diurético e expansão de volume com albumina ou 
solução salina isotónica. 

4. Ausência de choque. 

5. Nenhum tratamento atual ou recente com fármacos nefrotóxicos. 

6. Ausência de doença do parênquima como indicado pela proteinúria 
maior que 500 mg-dia””, micro-hematüria (> 50 células vermelhas 


do sangue por campo de alta potência) e/ou ultrassonografia renal 
anormal. 





Fonte: Adaptado de Nusrat e colaboradores.” 


Hemostasia e coagulação sanguínea 


A cirrose hepática provoca a disfunção de diversos compo- 
nentes da hemostasia, como redução da síntese de fatores da 
coagulação, produção ou fatores da coagulação com qualida- 
de anormal, hiperfibrinólise, influência de células vermelhas e 
hemólise, alargamento do espaço extravascular com perfusão 
hepática reduzida, presença de shunt, redução de fatores he- 
mostáticos na hipertensão portal e sequestro de plaquetas pelo 
baço com sua disfunção e trombocitopenia.”*? 

A plaquetopenia que ocorre na cirrose é decorrente do se- 
questro esplâncnico, causado por hipertensão portal, deficiên- 
cia de trombopoetina (TPO), destruição imunológica, infecção, 


fibrinólise aumentada e translocação bacteriana. Está presente 
em 30 a 64% dos pacientes cirróticos, porém raramente a con- 
tagem de plaquetas fica abaixo de 30.000 a 40.000 por mm? e 
não é comum sangramento espontâneo. Até 90% das plaquetas 
podem estar presentes no baço, mesmo com a massa plaquetá- 
ria normal. Os níveis séricos de TPO estão diminuídos em pa- 
cientes cirróticos com trombocitopenia, pois a TPO é uma cito- 
cina sintetizada pelo figado, que é responsável pela maturação 
de megacariócitos e formação de plaquetas.”* 

A diminuição da síntese de fatores de coagulação desenca- 
deia alargamento do tempo de ativação da protrombina (TAP) 
devido à redução na síntese do fator VII e do tempo de trombo- 
plastina parcial ativada (TTPa) pela redução na produção dos 
fatores XI e XII. Um estado hipercoagulável pode ser eviden- 
ciado, pois os fatores inibidores da coagulação também são sin- 
tetizados pelo fígado como antitrombina III, heparina cofator 
II, proteína C, proteína S e sistema inibidor da via do fator te- 
cidual (1-2). 

A disfibrinogenemia acontece em até 60 a 70% dos pacien- 
tes com cirrose hepática. Devido a alteragóes estruturais no fibri- 
nogénio, é evidenciada uma polimerização deficiente da trombi- 
na do paciente, elevando o tempo de trombina (TT), mesmo com 
as dosagens de fibrinogénio, TAP e TTPa normais. A hiperfibri- 
nólise é comum na cirrose hepática, podendo ser diagnosticada 
pelo aumento dos níveis séricos do p-dímero, dos produtos de 
degradação da fibrina e pela tromboelastometria. Ocorre aumen- 
to do ativador de plasminogênio tecidual (t-PA), decorrente da 
redução da depuração hepática, e os níveis do inibidor do ativa- 
dor de plasminogênio 1 (PAI-1, do inglés plasminogen activator 
inhibitor 1) estão normais ou um pouco elevados, sendo insufi- 
cientes para inibir o t-PA. A hiperfibrinólise é comum em hepa- 
topatas com doença crônica avançada, mas não na doença aguda. 
Geralmente, está presente em 93% dos pacientes com ascite e 
em 31% daqueles com cirrose hepática compensada .*13526 

Apesar de as alterações dos fatores de coagulação desen- 
candearem o sangramento, tanto as complicações hemorrági- 
cas como os eventos trombóticos podem acontecer em pacien- 
tes com doença hepática avançada. Isso pode ser explicado 
pelo fato de que, mesmo existindo um estado de equilíbrio, 
tanto as proteínas pró-coagulantes como as anticoagulantes es- 
tão diminuídas. Assim sendo, a hemostasia é mais deficiente e 
suscetível de descompensação no sentido de hipo ou hipercoa- 
gulabilidade em situações como infecção, hipotermia, cirur- 
gia, perda de sangue, transfusão, etc. Além disso, a tendência 
para sangramentos em pacientes com doença hepática crônica 
é muito menos previsível do que em doentes com um defeito 
congênito em seu sistema de coagulação. 


Encefalopatia hepática 


A encefalopatia hepática (EH) é uma complicação neuropsi- 
quiátrica da doença hepática aguda e crônica descompensada 
ou do shunt portossistémico, com alterações que vão desde mi- 
nima confusão mental a edema cerebral e morte, associados à 
hipertensão intracraniana (QUADRO 24.3). A fisiopatologia da EH 
não está completamente esclarecida, porém a maioria das teo- 
rias reforça que ela é decorrente de elevados níveis de amônia, 
uma neurotoxina que tem origem no intestino. 

A cirrose descompensada causa tanto hiperamonemia 
quanto inflamação sistêmica. Em nível celular, o fator de necro- 
se tumoral alfa (TNF-a) e a interleucina 6 (IL-6) influenciam 


QUADRO 24.3 Encefalopatia hepática: estágios e quadro clínico 


Sintomas Asterixe Eletrencefalografia 
anormal 
Grau 1 Confusão leve, distúrbios | Sim/não | Não 


do sono, fala arrastada, 
tempo de atenção 
encurtado, euforia ou 
depressão 





Grau2 | Letargia, comportamento | Sim Sim 
inadequado, confusáo 


moderada 





Grau3 | Confusão grave, Sim Sim 
incoerente, sonolento, 


mas despertavel 





Grau 4 








Coma, insensivel a dor Nao Sim 





Fonte: Adaptado de Nusrat e colaboradores.” 


a permeabilidade da barreira hematencefalica, aumentando a 
captação de amoníaco pelas células endoteliais vasculares ce- 
rebrais quando expostas ao TNF-a in vitro. No entanto, a amô- 
nia pode agir associada com a inflamação de forma sinérgica a 
patologia da EH. A hiperamonemia causa o aumento do lactato 
no cérebro e, juntamente com a inflamação sistêmica, ativa a 
micróglia, aumentando a síntese de TNF-a e das interleucinas 
IL-1B e IL-6. A amônia atravessa a barreira hematencefálica, 
sendo metabolizada no cérebro pela glutamino sintetase, que 
transforma a amônia e o glutamato em glutaminas. Um aumen- 
to da glutamina intracelular causa edema dos astrócitos, acarre- 
tando prejuízo à regulação da neurotransmissão. Outros fatores 
como hemorragia gastrintestinal, hiponatremia e infecção po- 
dem predispor ao desenvolvimento de EH.” 

A incidência de EH é reduzida em pacientes cirróticos 
com sangramento gastrintestinal mediante administração de 
lactulose.” A presença e a gravidade da EH estão associadas 
à variabilidade do eletrencefalograma (EEG). Tal descoberta 
pode propiciar novas perspectivas para a fisiopatologia, forne- 
cendo opções na monitorização dos pacientes.” 
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FISIOLOGIA DA TRANSMISSAO 
NEUROMUSCULAR 


Maria Cristina Simões de Almeida 


O entendimento da fisiologia da transmissão neuromuscu- 
lar, bem como da fisiopatologia de doenças neuromusculares 
e neurológicas, ganhou avanços expressivos na última déca- 
da, graças ao aprimoramento de técnicas eletrônicas cristalo- 
gráficas usando animais de experimentação, como peixes da 
espécie Torpedo californica, caramujos da espécie Lymnaea 
stagnalis e alguns roedores, entre outros. Nesses estudos, me- 
recem especial destaque os avanços relativos ao conhecimento 
da estrutura molecular dos receptores nicotínicos — abrindo um 
universo no que tange à fisiologia de receptores acionados por 
ligantes — e à possibilidade de desenvolvimento de fármacos 
para uso clínico, atuando via controle alostérico. 

Dessa forma, vislumbrou-se a possibilidade de tratamen- 
to de doenças consideradas problemas de saúde pública, como 
o mal de Alzheimer e o tabagismo, além de outras doenças 
neurológicas de significado clínico." Para uma melhor com- 
preensão deste capítulo, os mecanismos da transmissão neu- 
romuscular são divididos didaticamente em pré e pós-sinápti- 
cos, embora eles sejam dependentes entre si. 


Mecanismos pré-sinápticos 
da transmissão neuromuscular 


À propagação do impulso nervoso 


Os músculos esqueléticos são inervados por motoneurônios 
eferentes longos e mielinizados do tipo a, cujos corpos celula- 
res estáo localizados no corno anterior da substáncia cinzenta 
da medula ou, no caso dos müsculos da face, nos nücleos dos 
pares cranianos. O centro metabólico é o corpo neuronal, que 
recebe potenciais de ação dos dendritos, integra a informação 
e transmite o impulso ao longo da estrutura do axônio. Ao se 
aproximar da fibra muscular, o axônio perde a sua capa de mie- 
lina e permanece envolto somente pelas células de Schwann, 
constituintes da teloglia.^? Assim, o neurônio motor estabele- 
ce uma conexão direta entre o sistema nervoso central (SNC) 
e os músculos, de modo que, após divisão do axônio em vários 
ramos, cada fibra muscular recebe inervação de uma termina- 
ção desse neurônio. A inervação acontece, na maioria dos ca- 
sos, próximo à parte central da fibra muscular. Dependendo da 
importância da atividade e da delicadeza do movimento, pode 
acontecer que mais de um ramo axonal inerve uma fibra mus- 
cular. Exemplos são os músculos extraoculares, alguns da face, 
da laringe, do terço superior do esôfago e do ouvido médio. 

O impulso nervoso se transmite de forma muito rápida e 
saltatória, de um nódulo de Ranvier para outro, até a porção 
terminal do axônio. Não há canais de potássio nos nódulos de 





Ranvier, de maneira que a propagação do potencial de ação é 
resultado da dissipação do sódio após inativação dos seus ca- 
nais. Assim, substâncias que bloqueiam os canais de potássio, 
por exemplo, a 4-aminopiridina, não têm efeito sobre a propa- 
gação elétrica axonal. Há canais de potássio somente nas ime- 
diações dos nódulos de Ranvier, junto à camada de mielina. 

Os canais de sódio estão localizados nos nódulos de Ranvier 
e deixam de existir na porção terminal do axônio, onde finda a 
capa de mielina. A estimulação dos últimos canais dos nódulos 
de Ranvier próximos à porção terminal do axônio causa influxo 
celular de sódio, que é responsável pela propagação do impulso 
elétrico. Nesse local, a propagação do impulso elétrico ocorre 
com velocidade sensivelmente diminuída. A passagem do esti- 
mulo elétrico pelo axolema provoca abertura dos canais de cál- 
cio voltagem-dependentes do tipo L e P, e a consequência é o 
influxo intra-axonal maciço, porém controlado, desse íon. 

A concentração intracelular de cálcio modula, por sua vez, 
a ativação dos canais de potássio, ditos “canais longos”, justa- 
postos aos canais de cálcio no axolema. O efluxo de potássio 
modula ou até inibe a entrada de cálcio. Uma vez que há molé- 
culas de cálcio no interior do axônio, inicia-se uma cascata de 
eventos que culmina com a ruptura do axolema e a liberação 
da acetilcolina e outras substâncias na fenda sináptica (FIG. 25.1). 


À placa motora 


O axolema, na porção terminal do nervo, é conhecido como 
membrana pré-sináptica. O sarcolema imediatamente próximo 
a ela é denominado membrana pós-sináptica. Entre o axolema 
e o sarcolema, existe uma fenda, com cerca de 60 nm, onde está 
localizada a membrana basal, composta de mucopolissacaríde- 
os, acetilcolinesterase e uma substância semelhante ao colá- 
geno. Esse conjunto — membrana pré-sináptica, fenda sinápti- 
ca, membrana basal e membrana pós-sináptica — é denominado 
placa motora” (VER FIG. 25.1). 


O ciclo de síntese, estocagem 
e liberação de acetilcolina 


O impulso elétrico gerado no SNC deve chegar aos músculos. 
No entanto, a distância que separa a membrana pré-sináptica 
da pós-sináptica não permite que os elétrons saltem a fenda, 
sendo então necessária uma transmissão química mediada por 
um neurotransmissor, que, nesse caso, é a acetilcolina (ACh). 

A ACh é sintetizada no terminal axônico a partir da colina e 
da acetilcoenzima A (acetil-CoA), sob a interferência da colina 
acetiltransferase, enzima sintetizada nas mitocôndrias do axo- 
plasma. A colina é oriunda da dieta, e metade provém da recicla- 
gem da própria ACh na fenda sináptica, como resultado da sua 
clivagem pela acetilcolinesterase. A colina necessita de trans- 
porte ativo para atravessar a membrana do axônio, processo que 
depende de bomba de sódio/potássio. O bloqueio desse carrea- 
mento ativo, obtido, por exemplo, com hemicolínio, causa, em 
última análise, uma diminuição da entrada e, consequentemente, 
da liberação de ACh, e o resultado clínico é a fraqueza muscular 
semelhante à observada na sindrome miastênica. 

As vesículas sinápticas são sintetizadas no corpo axonal 
pela ruptura de segmentos do aparelho de Golgi e chegam ao 
terminal do axônio pelos microtúbulos da célula nervosa. Ou- 
tros autores admitem que elas sejam originárias da própria 
membrana axonal, refeita após a liberação da ACh na fenda." 
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FIGURA 25.1 Junção neuromuscular do adulto. O impulso nervoso oriundo do sistema nervoso central atinge o músculo a partir de um motoneurônio Aa. A placa motora é 
composta por membrana pré-sináptica, fenda sináptica, membrana basal e membrana pós-sináptica. 


Aproximadamente metade da ACh está dissolvida no axo- 
plasma, ao passo que a outra metade está estocada em vesícu- 
las. Esse armazenamento em vesículas ocorre contra um gra- 
diente de concentracáo, processo este dependente de trifosfato 
de adenosina, em que há troca de prótons intravesiculares pela 
ACh do axoplasma por meio das bombas de prótons localiza- 
das na parede da vesícula." 

As vesículas de ACh são verdadeiras organelas secretoras, 
participantes dos mecanismos de transmissão entre nervos e 
músculos. Elas estão dispostas basicamente em dois locais: ou 
linearmente próximas ao terminal axonal, sendo chamadas de 
vesículas sinápticas ou vesículas prontamente disponíveis para 
fusão, ou mais distantes da fenda sináptica, no axoplasma, sen- 
do chamadas de vesículas de reserva. As primeiras são cons- 
tituintes da zona ativa, e as outras, morfologicamente indistin- 
guíveis das primeiras, fazem parte das vesículas de estoque. 

Quando o estímulo é intenso, havendo necessidade de 
contração muscular mantida, as vesículas de estoque são mo- 
bilizadas: estima-se que para cada vesícula prontamente dis- 
ponível existam cerca de 100 a 200 vesículas de reserva. Fun- 
cionalmente, é possível dividir as proteínas que fazem parte 
da parede dessas vesículas em dois grandes grupos: as res- 
ponsáveis pelo transporte das moléculas de ACh para o seu 
interior (ou proteínas de transporte) e as relacionadas com 
os mecanismos de ligação delas com o citoesqueleto celular 
e fusão à parede do axolema, para posterior extrusão do seu 
conteúdo na fenda.”" Entre as que fazem parte do último gru- 
po, figuram a Rab34, a sinaptotagmina, a sinaptofisina e a 
sinaptobrevina (FIG. 25.2). 

A sinaptobrevina merece destaque, pois é o sítio de ação 
da toxina botulínica. Quando tal toxina é injetada, ela blo- 
queia a clivagem dessa proteína, impedindo a liberação e a fu- 
são das vesículas de ACh, o que levará, em última análise, a 
uma diminuição da liberação da ACh, resultando em bloqueio 


da contração muscular. Ela tem sido usada para o tratamento 
de afecções que cursam com espasticidade, como a observada 
após acidente vascular encefálico, entre outras.*? Além da to- 
xina botulínica, outras substâncias tóxicas interferem nos me- 
canismos de exocitose, entre eles o veneno da aranha negra e 
toxinas do Clostridium tetani. Igualmente implicados nesses 
mecanismos, figuram ligações de anticorpos, como os da sin- 
drome miastênica de Eaton-Lambert.” 

As vesículas estão ancoradas ao citoesqueleto, consti- 
tuído por filamentos de actina, sinapsina, espectrina e micro- 
filamentos, estando, por vezes, ligadas entre elas mesmas. As 
moléculas de ACh recém-sintetizadas tendem a se localizar nas 
vesículas disponíveis para fusão. Cerca de 6.000 a 10.000 mo- 
léculas de ACh são liberadas em um estímulo nervoso simples. 
Esse número é chamado de conteúdo quantal do potencial de 
placa. 

Todavia, mesmo sem estímulo nervoso, há liberação con- 
tínua de ACh para a fenda sináptica, mecanismo que é indepen- 
dente de cálcio e insuficiente para causar contração muscular 
propriamente dita. Esse pequeno potencial, cerca de 1/100 da 
amplitude daquele necessário para a despolarização muscular, 
é chamado de potencial miniatura de placa (ou pequeno poten- 
cial de placa ou minipotencial de placa). A sua função exata 
não está determinada, mas parece estar relacionada à manuten- 
ção do trofismo muscular." 

Os íons cálcio, uma vez no axoplasma, causam duas ações 
distintas: a primeira se dá sobre a liberação das vesículas de 
reserva, e a segunda, sobre o processo de fusão delas ao axo- 
lema. A primeira ação diz respeito à fosforilação da sinapsina 
I pela proteinocinase dependente de monofostato de adenosina 
(AMP), e por estimulação das calmodulina I e II.” Esses meca- 
nismos, em última análise, liberam vesículas do citoesqueleto 
celular, as quais, uma vez soltas, tendem a se deslocar para a 
zona ativa.23 
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FIGURA 25.2 0 ciclo da acetilcolina: a chegada do impulso elétrico na terminação nervosa provoca sua despolarização, com influxo de íons cálcio. O cálcio libera as vesículas de 
depósito do citoesqueleto celular, promove sua migração para a periferia do axónio, sua fusão com o axolema e posterior liberação de acetilcolina na fenda sináptica. 

A acetilcolina ativa receptores nicotinicos pós-sinápticos que promovem a entrada de íons sódio para o interior do sarcolema. A onda de despolarização ativa os canais de sódio 
voltagem-dependentes, que proporcionam entrada adicional de sódio. A despolarização do sarcolema atinge então o sistema de Golgi, ocorrendo um aumento da concentração 
de cálcio intracelular. Inicia-se a ativação do sarcômero, que resultará na contração da fibra muscular. 

Acetil-CoA, acetilcoenzima A; ATP trifosfato de adenosina; CAT, colina acetiltransferase; SNARE, do inglés soluble NSF attachment receptor. 


Fonte: Adaptada de Naguib e colaboradores." 


Estudos clínicos mostram que o movimento iônico de cál- 
cio não é afetado pelo uso de doses terapêuticas dos bloquea- 
dores de canais de cálcio, como, por exemplo, o verapamil, o 
diltiazem e a nifedipina, embora alguns autores sugiram que 
exista essa interação.” No entanto, há interações com alguns 
antibióticos, notadamente a estreptomicina e a neomicina, que 
competem com o cálcio nos seus canais próprios e inibem a 
liberação de ACh.” A concentração de cálcio intracelular não 
se dissipa com tanta rapidez, e o fenômeno é demonstrado pe- 
la chamada potencialização pós-tetânica, bem observado quan- 
do do uso de bloqueadores neuromusculares adespolarizantes. 
Nessa situação, a concentração de cálcio é maior após a apli- 
cação de um estímulo tetânico, estímulo de alta intensidade, 
sendo que um estímulo simples aplicado imediatamente a ele 
causará uma contração muscular aumentada em intensidade.” 

A sinaptotagmina I parece ser a proteína de destaque no 
mecanismo de fusão das vesículas de ACh à membrana pré- 
-sináptica. Entretanto, o mecanismo depende, na verdade, da 
somatória de um verdadeiro maquinário que inclui proteínas 
específicas, como sintaxina I, SNARE, SNAP-25 (do inglês 
synaptosomal-associated protein 25), Bassoon e a família de 
proteínas CAST/ELKS/Erc, entre outras, ocorrendo em zonas 
pré-sinápticas determinadas. Além dos canais de cálcio, fun- 
damentais para a fusão, estudos proteômicos mostram que no 
mínimo 26 genes codificam as proteínas pré-sinápticas e que 
cerca da metade delas já foi identificada na gênese de doenças 
que cursam clinicamente com fraqueza muscular. "78 


Quando há um estímulo nervoso, cerca de 100 vesículas li- 
beram seu conteúdo na fenda sináptica, e as moléculas de ACh 
são, na sua maioria, hidrolisadas pela acetilcolinesterase, uma 
carboxilesterase do tipo B cuja síntese é regulada nos múscu- 
los em proporção direta da atividade muscular. Essa enzima é 
codificada por um único gene, localizado no cromossomo 7q22 
em humanos, e sua deficiência ocasiona a sindrome miastênica 
congênita.?* 

Doenças implicadas em alterações da colinesterase são 
foco de muitos cientistas pela frequência de seu aparecimen- 
to. Elas incluem as intoxicações por gases usados como armas 
químicas, como o gás Sarin, Soman, Tabun e VX, utilizados 
frequentemente em guerras e ataques terroristas. Essas doenças 
cursam com inibição da acetilcolinesterase e exigem imediata 
intervenção farmacológica com bloqueadores muscarínicos e 
nicotínicos, porque podem induzir a morte em 5 a 10 minu- 
tos.” A síndrome da Guerra do Golfo, ou a intoxicação por 
gás laranja, aliada a problemas psicológicos, induz tanto ini- 
bição crônica da acetilcolinesterase quanto dessensibilização 
dos receptores nicotínicos, resultando, entre outros sintomas, 
em fadiga crônica por bloqueio despolarizante na presença de 
estímulos elétricos fisiológicos." 

As moléculas de ACh que não são hidrolisadas ocuparão 
os receptores nicotínicos musculares (ou pós-sinápticos), resul- 
tando, em última análise, em contração muscular, bem como os 
receptores neuronais (ou pré-sinápticos), causando uma retroali- 
mentação (feedback) positiva para liberação de ACh na fenda.” 
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Os nervos possuem receptores em toda a sua extensão, me- 
recendo consideração aqueles localizados na terminação axonal. 
A existência de receptores nesse último nível já é conhecida des- 
de a década de 1950, quando experiências em animais demons- 
traram que a adrenalina e a noradrenalina aumentavam o poten- 
cial da placa, caracterizando um efeito anticurare. Hoje se sabe 
que existem outros receptores, como os muscarínicos, nicotíni- 
cos, de dopamina, do ácido y-aminobutírico (GABA), de adeno- 
sina, serotonina, glutamato, prostaglandinas, benzodiazepínicos 
e angiotensina. Neste capítulo, são abordados aqueles envolvi- 
dos diretamente com a transmissão neuromuscular em si, deno- 
minados receptores nicotínicos pré-sinápticos (ou neuronais) e 
receptores nicotínicos pós-sinápticos (ou musculares). 


Os receptores pré-sinápticos 


Os receptores nicotínicos pré-sinápticos (ou neuronais) perten- 
cem à familia dos receptores Cys-/oop e são considerados os 
protótipos dos canais acionados por ligantes. A natureza de- 
les já está quase totalmente definida: sáo heteropentaméricos, 
isto é, possuem em sua estrutura cinco subunidades do tipo a 
e B em combinação, ou são homopentaméricos, com subunida- 
des somente do tipo ot. Além do terminal nervoso, localizam-se 
em tecidos extraneuronais, como nos ceratinócitos, linfócitos, 
macrófagos, corpos carotídeos e nas células neurossecretoras.” 
Os receptores pré-sinápticos possuem em sua estrutura 
ligações com moléculas de colesterol, elemento fundamental 
que propicia estabilidade tanto à estrutura molecular quanto 
aos sítios de ligação do agonista e do poro central.” Quando 
são ocupados por ACh, proporcionam um aumento da libera- 
ção do neurotransmissor, caracterizando uma retroalimentação 
positiva.“ Se forem ocupados, por exemplo, por bloqueadores 
neuromusculares adespolarizantes, haverá uma diminuição da 
mobilização de acetilcolina, conhecida como retroalimentação 
negativa, traduzida clinicamente pela presença de fadiga.”** 
Um estudo com clones de subunidades de DNA humano 
mostrou que o tipo ah, é o implicado no mecanismo de fadiga, 
caracterizando a baixa margem de segurança observada nos re- 
ceptores nicotínicos neuronais.” É importante observar que a fa- 
diga não é mensurável por meios clínicos, havendo, então, a ne- 
cessidade de recursos instrumentais, como a sequência de quatro 
estímulos (TOF, do inglês train-of-tour) para o seu diagnóstico.” 


Os cotransmissores 


Além da ACh, outras moléculas são armazenadas nas vesículas, 
como o trifosfato de adenosina (ATP). Estas, quando na fenda 
sináptica, são transformadas em difosfato de adenosina (ADP), 
que atua em receptores específicos de adenosina do subtipo Al 
e A2, produzindo uma retroalimentação inibitória e excitatória, 
respectivamente, na liberação de ACh."" Em animais de expe- 
rimentação, há indícios do envolvimento de receptores Al nos 
mecanismos de fadiga após uso de relaxantes musculares." 


Mecanismos pós-sinápticos 
da transmissão neuromuscular 
A membrana muscular ou sarcolema 


Próximos aos terminais neuronais, as superfícies dos músculos 
apresentam-se corrugadas, com muitas cristas e invaginações 


ou fendas, proporcionando, com isso, uma grande superfície 
de contato no músculo. Observam-se receptores nicotínicos 
musculares basicamente nas cristas, em número próximo a 
5 milhões por junção, em contraste com a maior densidade de 
canais de sódio nas fendas.” Esses últimos são muito importan- 
tes para a amplificação da corrente de despolarização, no sen- 
tido de haver contração muscular efetiva; em algumas doenças 
congênitas, como na síndrome de Eaton-Lambert, que cursa 
com mutações nos canais de sódio e cálcio, observa-se expres- 
siva fraqueza muscular, uma prova da importância desses ca- 
nais iônicos na eficácia da contração muscular.” 


A diferenciação dos receptores nicotínicos 
pós-sinápticos: o estímulo nervoso, 

o complexo agrina, laminina e neurregulina 
e os elementos musculares 


A integridade do complexo nervo-músculo é, sem dúvida, fator 
determinante para a manutenção do trofismo da placa motora. 
Pesquisas com músculos bioartificiais em modelos tridimensio- 
nais revelam a importância do complexo agrina, laminina e neur- 
regulina (NRB-1, NRB-2), peças-chave na maturação de mio- 
túbulos para müsculos.? Esses elementos integram a estrutura 
neuronal, mas suas ações se fazem sentir em nível pós-sináptico. 

Com o impulso nervoso, são liberadas na fenda moléculas 
de agrina, a qual, por meio de uma cinase proteica específica 
para músculos denominada MuSK, promove o agrupamento 
de receptores nicotínicos musculares nas cristas da membrana 
pós-sináptica. Outro elemento que merece destaque é a rapsina, 
uma proteína citoplasmática com 43 quilodáltons (kDa) que 
também participa do processo de agrupamento dos receptores 
mediante interação com uma de suas subunidades pentaméri- 
cas, notadamente a subunidade f. 

Outros complexos proteicos participam do processo de sín- 
tese e agrupamento de receptores maduros, entre eles a distrofi- 
na-glicoproteína, a laminina, a neurregulina e as ErbB (recep- 
tores tirosinocinases). Pouco se sabe acerca da relevancia dos 
elementos musculares na maturação de receptores em sua su- 
perfície, mas parecem ser importantes o fator 2 de crescimento 
dos fibroblastos e as neurotrofinas. A auséncia de corrente elé- 
trica neuronal promove em nivel pós-sináptico uma diminuição 
da síntese de receptores nicotínicos maduros ou sinápticos e um 
aumento da síntese dos denominados receptores extrajuncionais 
ou imaturos a partir de núcleos subsinápticos (up-regulation).* 


Os receptores nicotínicos pós-sinápticos 


Os receptores do adulto são glicoproteinas grandes de 290 kDa, 
dispostas em cinco subunidades ou cadeias de polipeptídeos co- 
mo se fossem gomos de uma laranja, designadas por letras gre- 
gas: o (duas), D, O e e. Por ação de elementos neuronais, agru- 
pam-se na porção oposta ao terminal nervoso, diferentemente 
dos ditos receptores imaturos, fetais ou ainda extrajuncionais, 
que se encontram dispostos em toda a superfície do músculo. 

A diferença anatomofuncional mais importante entre os 
receptores do adulto e os denominados fetais é a substituição 
da subunidade e pela y, determinada pelos cromossomos 17 
e 2 respectivamente.* A presença dessa última subunidade 
no receptor gera nele respostas diferentes, basicamente rela- 
cionadas a vida média (17-20 horas dos receptores fetais versus 


7-14 dias aos receptores dos adultos), à maior sensibilidade do 
receptor ao agonista como a ACh e a succinilcolina, a resis- 
téncia aos antagonistas como bloqueadores neuromusculares 
adespolarizantes e ao maior tempo de abertura do canal central 
com extrusão de potássio, entre outros efeitos." 

Para fins didaticos, pode-se dividir a estrutura molecular 
do receptor nicotinico em trés partes distintas: uma parte pro- 
jetada para a porção extracelular da célula muscular, também 
denominada “área de ligação” (LBD, do inglês ligant-binding 
domain), que contém um terminal N; uma porção localizada no 
interior da membrana muscular entre as duas camadas de co- 
lesterol, onde está o poro do receptor propriamente dito; e ain- 
da uma pequena porção projetada para o sarcoplasma. 

Cada uma das cinco subunidades é composta por cerca de 
400 a 500 aminoácidos, dispostos de maneira diferente na es- 
trutura, dependendo do tipo de ligação entre eles. Assim, quan- 
do a ligação entre os aminoácidos se faz de forma linear, é pos- 
sivel identificar fitas do tipo D (10 fitas) que estão localizadas 
na LBD; quando a ligação entre os aminoácidos se faz de for- 
ma helicoidal, identificam-se formações do tipo a, a saber: uma 
hélice denominada MIR (do inglés main imunological region), 
situada na parte mais externa do receptor e compreendendo re- 
síduos 0467-0476 e onde se ligam os anticorpos, quatro hélices 
do tipo o, MI, M2, M3 e M4 na porção transmembránica, e 
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uma at-hélice M3-M4 inserida no sarcoplasma, findando a es- 
trutura molecular com um terminal C (FIG. 25.3). 

Estudos de estruturas em cristal de uma proteína que se li- 
ga à ACh das espécies Marmorata e Torpedo californica trou- 
xeram à luz os conhecimentos forma que acerca da molécula 
de ACh se liga ao receptor nicotínico. Os sítios de ligação das 
duas moléculas necessárias para a ativação do receptor locali- 
zam-se na porção extracelular, LBD, entre as subunidades ot-6 
e a-€ e distam do poro central em cerca 50 angstrons (A) 21464851 
Os principais elementos do receptor responsáveis por essa li- 
gação são as alças C, A e B das fitas do tipo D, e constituem a 
denominada “subunidade principal”; outros aminoácidos de re- 
giões adjacentes de outras subunidades também participam do 
processo, nas chamadas “subunidades complementares”. 

Uma vez que as duas moléculas de ACh se fixam nos si- 
tios específicos, iniciam-se reações químicas não covalentes 
entre os aminoácidos, do tipo forças de van der Waals ou pon- 
tes de hidrogênio, que se propagam em sentidos diversos por 
todas as cadeias polipeptídicas das subunidades envolvidas, 
como se fossem pedras de dominó justapostas verticalmente e 
em movimento de queda. Essa onda de reações se dá até o cha- 
mado “portão”, controle do “poro”, situado na porção terminal 
da LBD. Nessa região, participam principalmente resíduos de 
cisteína, a alça 2, a pré-região M1 e as alças M2-M3. 


FIGURA 25.3 Arquitetura e estruturas do receptor de acetilcolina (forma fechada do canal [2BG9]), ilustrada com diagramas em fitas. @ A subunidade ay vista de lado, com 
o eixo central do receptor à direita; as superfícies externa e interna que compõem o núcleo da fita B estão representadas em cinza-claro e cinza-escuro respectivamente. As alças 
A, Be Cancoram os resíduos de ligação da acetilcolina. O Visão do conjunto, como visto da fenda sináptica, com subunidades individuais identificadas; a alça C da a6 (linha 
tracejada) não está representada na figura, e o terminal intracelular do poro parece desempenhar um papel particularmente importante. Ao contrário dos canais específicos 
para fons, como o canal de potássio,” o poro por si só não desempenha o papel principal na discriminação do íon, mas restringe o tamanho do íon que pode atravessá-lo. 

N, terminal N extracelular; MIR, região imunogênica principal (do inglês main immunogenic region). 


Fonte: Unwin.” 
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Como consequência dessas reações, observa-se nas subuni- 
dades a um movimento rotacional de cerca de 15º, o que leva, 
em última análise, a uma separação das ot-hélices M2, como se 
fosse o desenrolar de uma corda de grosso calibre sobre o seu 
próprio eixo. Esse movimento resulta em um aumento do diá- 
metro do poro transmembrânico, na forma chamada de “confor- 
mação aberta do portão”. Pelo “poro” transitam então ions 
sódio e, em menor número, íons potássio e possivelmente cálcio. 
O tempo de abertura do canal é específico para cada agonista e 
para cada músculo e não depende do intervalo de tempo durante 
o qual o agonista ocupa a subunidade. Esse tempo de abertura do 
poro é de 1 ms para a Ach, embora o neurotransmissor ali per- 
maneça por tempo maior.^/9515:56 

A abertura simultânea de um número suficiente de receptores 
nicotínicos permite a entrada de cargas positivas (sódio) para den- 
tro da célula, gerando uma corrente mais positiva que o potencial 
de repouso do müsculo."^' Quando a membrana é despolarizada 
para —40 mV, há ativação dos canais de sódio. A ativação dessas 
estruturas voltagem-dependentes é fundamental para a efetividade 
da contração muscular. O processo termina com a inativação dos 
canais de sódio, quando o potencial de membrana cai abaixo de 
certos limites, situação em que ocorre então a ativação dos canais 
de potássio, que restauram o potencial de repouso celular. 

Os músculos esqueléticos apresentam uma variada gama 
de atividades funcionais, como produção de força, resistência 
à fadiga, atividade aeróbica e anaeróbica, geração de calor e 
plasticidade na sua citoarquitetura, entre outras. O cálcio é o 
Íon-chave para a contração muscular, seja na deflagração dos 
fenômenos de exocitose de ACh, seja na ativação da unidade 
contrátil: o sarcômero. A onda de despolarização ativa recep- 
tores voltagem-dependentes de diidropiridina que facilitam a 
liberação de cálcio do retículo sarcoplasmático. Há então ati- 
vação da calmodulina, que, em última análise, atuará na fosfo- 
rilação do receptor de rianodina do tipo 1 (RyR1), e liberação 
de íons cálcio para o sarcolema.” Inicia-se, então, o aciona- 
mento do complexo troponina, tropomiosina, actina e miosina. 
O cálcio citosólico atua sobre a troponina, que, liberada da tro- 
pomiosina, deixa livre a cabeça da actina para o acoplamento e 
encurtamento do filamento de miosina, configurando a contra- 
ção muscular. O relaxamento ocorre com a diminuição do cál- 
cio intracelular, secundário ao sequestro desse íon pelo retículo 
sarcoplasmático e pela ligação dele às proteínas com posterior 
expulsão da célula.” 

A junção neuromuscular é uma estrutura complexa, cujo 
funcionamento depende de múltiplos fatores, sejam provenien- 
tes dos nervos, dos músculos ou do meio exterior, determinados 
geneticamente ou não. Nos últimos anos, ela tem sido objeto de 
muitas pesquisas, sobremaneira após o desenvolvimento de ima- 
gens de raios X de alta definição, abrindo espaço para o entendi- 
mento molecular das estruturas que a compõem. Esses conheci- 
mentos proporcionam perspectivas para o uso correto e adequado 
dos bloqueadores neuromusculares empregados em anestesia e 
terapia intensiva e para o tratamento de intoxicações exógenas. 
Igualmente importante é a identificação de mutações de doenças 
genéticas, possibilitando o desenvolvimento de medicações que 
atuam mediante controle alostérico, as quais contribuem para o 
alívio dos sintomas e a qualidade de vida dos pacientes. 
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AVALIAÇÃO | 
PRE-ANESTESICA 





Manuela Bezerril Fernandes 
Kérsia Gomes Ribeiro 


A avaliação pré-anestésica é definida como o processo de 
abordagem clínica do paciente que precede a administração 
de anestesia para procedimentos cirúrgicos ou diagnósticos.! 
É de responsabilidade do anestesiologista e pode ser realizada 
por um membro da equipe que eventualmente pode não ser o 
mesmo a executar a anestesia para o procedimento. Para tanto, 
é importante que exista consenso entre as condutas e que pro- 
tocolos sejam seguidos. 

O objetivo final da avaliação é descobrir se o paciente está 
na melhor condição possível para se submeter à anestesia e, 
caso não esteja, otimizar o preparo. Almejam-se ainda a redu- 
ção da morbimortalidade, a diminuição das taxas de suspensão 
de cirurgias, a readequação de medicamentos, a solicitação de 
interconsultas, a escolha da melhor técnica anestésica, o plane- 
jamento da analgesia pós-operatória e a assinatura do termo de 
consentimento informado. 

O momento ideal para aplicar a avaliação foi discutido 
pela força-tarefa da American Society of Anesthesiologists 
(ASA)! que definiu o seguinte: para procedimentos com alta 
invasividade cirúrgica, a consulta deve ser realizada com ante- 
cedência; para procedimentos com baixa invasividade cirúr- 
gica, ela pode ser feita ou com antecedência ou no dia da cirur- 
gia. As vantagens de se realizar a avaliação com antecedência 
são a possibilidade de otimizar medicações, solicitar exames 
direcionados, orientar mudanças de hábitos (p. ex., cessação 
do tabagismo e do uso de drogas) e planejar o manejo de via 
aérea difícil. 

No Brasil, de acordo com a Resolução 1802 de 2006 do 
Conselho Federal de Medicina (CFM), antes da realização de 
qualquer anestesia, exceto nas situações de urgência, é indis- 
pensável conhecer, com a devida antecedência, as condições 
clínicas do paciente, cabendo ao médico anestesiologista deci- 
dir a respeito da conveniência ou não da prática do ato anesté- 
sico de modo soberano e intransferível. A resolução recomenda 
ainda que, nos procedimentos eletivos, a avaliação pré-anesté- 
sica seja realizada em consulta médica antes da admissão na 
unidade hospitalar, sendo que, na ocasião da avaliação pré- 
-anestésica, com base na condição clínica do paciente e no pro- 
cedimento proposto, o anestesiologista solicitará ou não exa- 
mes complementares e/ou avaliação por outros especialistas.” 

Todos os dados colhidos na consulta de avaliação pré- 
-anestésica devem ser anotados organizadamente em ficha 
padronizada e entregues ao paciente para que este os leve ao 
hospital solicitando sua inclusão no prontuário. O anestesiolo- 
gista deve revisar a ficha na data da cirurgia. O ideal é que, em 


sala de cirurgia, a ficha seja grampeada ao boletim cirúrgico. 
Pode-se ainda disponibilizar a ficha no prontuário on-line do 
hospital, se for o caso. 

Conhecer os riscos anestésicos associados à condição 
médica prévia do paciente, tratamentos alternativos e histó- 
rico de cirurgias anteriores é um componente essencial para a 
boa prática anestesiológica. Os benefícios incluem — mas não 
se limitam a — segurança do cuidado perioperatório, otimiza- 
ção no uso de recursos, bem como melhora nos resultados e na 
satisfação do paciente.! 

As etapas da avaliação pré-anestésica envolvem: 


Anamnese. 

Exame fisico. 

Determinação e solicitação dos exames necessários. 
Planejamento da anestesia e da analgesia pós-operatória 
com explicação ao paciente. 

e Aplicação e assinatura do termo de consentimento infor- 
mado. 


Conforme o resultado dos exames solicitados, podem ser 
necessárias interconsultas para otimização do estado clínico do 
paciente antes da cirurgia (p. ex., controle de doença pulmonar 
obstrutiva crônica [DPOC] ou asma, controle de hipertensão 
arterial sistêmica ou diabetes melito). 


Etapas da avaliação pré-anestésica 
Anamnese 


A anamnese deve incluir dados relativos à identificação do 
paciente, idade, religião, motivo da cirurgia ou exame a ser 
realizado, bem como histórico médico de comorbidades, cirur- 
gias anteriores, gestações prévias, alergias e história de convul- 
sões. Conhecer as medicações que o paciente está usando e sua 
posologia é imprescindível. 

É essencial investigar experiências anteriores de aneste- 
sia, incluindo condições do despertar, histórico de consciência 
intra-operatória, ocorrência de dor, náuseas e vômitos, dados 
estes que precisam ser registrados para o planejamento ao final 
da consulta. Interrogar a respeito da religião é importante para 
identificar previamente os pacientes Testemunhas de Jeová e 
conversar sobre possíveis transfusões ou alternativas e riscos. 

O interrogatório deve ser realizado tendo como base 
órgãos e sistemas, com anotação de cada detalhe, pois doenças 
crônicas alteram o manejo intraoperatório, dependendo do 
caso. Roncos devem ser pesquisados para avaliar apneia do 
sono. Tabagismo, etilismo e uso de drogas também precisam 
ser investigados. Em pacientes usuários de cocaína, deve-se 
solicitar sempre radiografia de tórax e ecocardiografia para 
avaliar área e função cardíaca. 

É pertinente questionar sobre anestesias em familiares 
para descobrir a ocorrência de hipertermia maligna. Em caso 
positivo, deve-se discutir com o paciente minuciosamente a 
técnica anestésica a ser utilizada e garantir que não será usada 
nenhuma das substâncias que possam desencadear a doença. 


Exame físico 


O exame físico deve incluir avaliação de vias aéreas com clas- 
sificação de Mallampati,’ distância tireomentoniana, abertura 
bucal, uso de prótese dentária ou estado de conservação dos 


dentes, protrusão mandibular, capacidade de extensão e flexão 
cervical. A presença de barba volumosa pode indicar dificul- 
dade de ventilação sob máscara. É necessário analisar aces- 
sos periféricos e alinhamento da coluna vertebral. Também é 
importante aferir peso, altura, pressão arterial, frequência car- 
díaca e respiratória e realizar ausculta cardiopulmonar. 


Solicitação de exames 


Os exames pré-operatórios não devem ser solicitados de forma 
aleatória e, sim, seletivamente com o propósito de guiar e oti- 
mizar o período perioperatório. 

As indicações devem ser baseadas nas informações obti- 
das na anamnese e no histórico médico do doente. Uma ele- 
trocardiografia (ECG) pode estar indicada para pacientes com 
fatores de risco cardiovascular conhecidos ou para pacientes 
cujos fatores de risco tenham sido identificados na consulta 
pré-anestésica. A idade isoladamente não pode ser critério para 
solicitação de uma ECG. A avaliação cardíaca pré-operatória 
pode incluir consulta com especialistas e pedido de exames que 
vão desde testes não invasivos passivos ou testes de rastrea- 
mento provocativos (p. ex., teste de estresse) até avaliação não 
invasiva e invasiva da estrutura cardíaca, função e vasculariza- 
ção (p. ex., ecocardiografia, cintilografia de perfusão miocár- 
dica, cateterismo cardíaco). O anestesiologista deve ponderar 
a relação risco-benefício desses testes, sendo necessário consi- 
derar os fatores clínicos e o tipo de cirurgia. 

A radiografia de tórax pré-operatória pode ser solicitada 
em portadores de DPOC, tabagistas, cardiopatas e pacientes 
que apresentaram quadro de infecção respiratória recente. Tes- 
tes adicionais, como espirometria, testes de função pulmonar, 
gasometria arterial e interconsultas com pneumologista devem 
ser solicitados apenas se necessário (p. ex., DPOC sintomá- 
tica, asma sintomática ou recorrente, escoliose com restrição 
da expansão torácica).' 

Exames laboratoriais como hematócrito e hemoglobina 
não estão indicados de rotina. Devem ser solicitados conside- 
rando-se o tipo e a invasividade do procedimento, em pacientes 
com doença hepática, em extremos de idade e com histórico de 
anemia, sangramento ou outros distúrbios hematológicos. 

Exames da coagulação são solicitados conforme certas 
características clínicas, que incluem distúrbios no sangramento, 
doença renal, uso de anticoagulantes, disfunção hepática e tipo e 
invasividade do procedimento. 

Já exames de bioquímica pré-anestésica (sódio, potássio, 
glicose, testes de função renal e hepática) devem ser solici- 
tados com base em distúrbios endócrinos, risco de disfunção 
renal e/ou hepática, uso de algumas medicações ou terapias 
alternativas. 

O exame de urina não está indicado, a menos que seja em 
procedimentos específicos, como procedimentos urológicos e 
implantes de próteses. 

O teste de gravidez é válido para cirurgias eletivas em 
pacientes em idade fértil. 


Planejamento da anestesia 
e da analgesia pós-operatória 


Cada vez mais, o anestesiologista deve ser responsável pelo 
cuidado pré, intra e pós-operatório do doente; portanto, nessa 


etapa, após saber do porte da cirurgia e do estado clínico do 
paciente, o profissional irá explicar que tipo de anestesia indica 
e que tipo de analgesia pós-operatória será utilizada. Deve-se 
orientar a suspensão ou troca de anticoagulantes se necessário, 
assim como a continuidade ou não do uso das medicações de 
uso crônico no dia da cirurgia. No caso de paciente diabético 
a ser submetido a cirurgia de grande porte, deve-se interná-lo 
com antecedência suficiente para controle glicêmico rígido. O 
Jejum também deve ser orientado. 

As decisões devem ser tomadas em conjunto com o 
paciente, que deve entender e aceitar ou não a realização de 
bloqueios analgésicos e/ou aposição de cateter para analge- 
sia pós-operatória, se indicado. Caso haja risco de transfusão 
sanguínea intraoperatória, isso também deve ser exposto ao 
paciente nesse momento. Havendo necessidade de pós-ope- 
ratório em unidade de tratamento intensivo, o fato deve ser 
exposto ao doente. 


Termo de consentimento informado 


Após a escolha da proposta anestésica, discutidos os riscos 
e realizadas as interconsultas necessárias, estando o paciente 
na sua melhor condição clínica para submeter-se ao procedi- 
mento, chega o momento da assinatura do termo de consenti- 
mento informado. Este deve ser lido e explicado pelo médico ao 
paciente, que deve entendê-lo e assiná-lo ao final da consulta. 


Orientações sobre o jejum 


Quando se trata de jejum pré-operatório, vários aspectos 
devem ser considerados. A Sociedade Europeia de Anestesio- 
logia possui recomendações detalhadas visando orientar con- 
dutas.* As orientações são baseadas na qualidade das evidên- 
cias e foram obtidas a partir de uma revisão sistemática em 
bancos de dados eletrônicos para identificar os estudos publi- 
cados entre 1950 e 2009 relacionados a jejum perioperatório, 
reintrodução precoce da ingesta oral e efeitos da administração 
oral de misturas de carboidratos no esvaziamento gástrico e na 
recuperação pós-operatória. 

As recomendações-chave são de que adultos e crianças 
devem ser encorajados a beber líquidos claros até 2 horas antes 
das cirurgias eletivas, inclusive cesarianas. Além disso, bebi- 
das como chá ou café com apenas um quinto do volume total 
adicionado de leite podem ser consideradas líquidos claros. 
Alimentos sólidos devem ser proibidos por 6 horas antes das 
cirurgias eletivas em adultos e crianças, embora os pacientes 
não tenham suas cirurgias canceladas ou atrasadas por estarem 
mascando chiclete, chupando bala ou fumando imediatamente 
antes da indução anestésica. Tais recomendações também se 
aplicam a pacientes obesos, portadores de refluxo gastresofá- 
gico, diabéticos e gestantes que não estejam em trabalho de 
parto. 

As evidências não são suficientes para recomendar o 
uso rotineiro de antiácidos, metoclopramida ou antagonistas 
de receptores H, antes de cirurgias eletivas de pacientes não 
obstétricas. 

A ingesta de alimentos sólidos deve ser desencorajada 
em pacientes em trabalho de parto ativo.* Devem-se adminis- 
trar antagonistas de receptores H, antes de cesariana eletiva. 
Se a cesariana for de urgência, administra-se o antagonista de 
receptores H, via intravenosa, suplementado com 30 mL de 
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citrato de sódio de 0,3 mmol-L" caso o plano na urgência seja 
anestesia geral. 

As crianças devem ser alimentadas antes de cirurgias eleti- 
vas assim como os adultos saudáveis. O leite materno é seguro 
se administrado até 4 horas antes da anestesia, e as fórmulas 
infantis, em até 6 horas. Além disso, líquidos claros devem ser 
oferecidos no mesmo esquema que o de adultos. 

A recomendação também considera a segurança, inclusive 
em diabéticos, e os possíveis benefícios da administração oral 
de fórmulas de carboidratos, objetivando-se diminuir o tempo 
de jejum pré-operatório. Beber soluções ricas em carboidratos 
antes de cirurgias eletivas melhora a sensação de bem-estar, 
reduz a fome e a sede, bem como diminui a resistência pós- 
-operatória à insulina. 

No pós-operatório de pacientes que precisam de trata- 
mento intensivo, estudos mostraram que, quando a glicose é 
controlada por terapia insulínica intensiva, a morbimortalidade 
pode ser reduzida. 

A reintrodução da ingesta oral de fluidos deve ser per- 
mitida nas três primeiras horas de pós-operatório na maioria 
dos pacientes pediátricos, pois as evidências sugerem que isso 
reduz a incidência de vômitos.” 


Recomendações de investigação e manejo 
cardiovascular para cirurgias não cardíacas 


Com o objetivo de melhorar a qualidade do cuidado e alinhar- 
-se aos melhores interesses do paciente, a ASA publicou reco- 
mendações sobre avaliação cardiovascular perioperatória e 
manejo de pacientes submetidos a cirurgia nào cardíaca. A 
terapia médica direcionada por recomendações é definida prin- 
cipalmente por medidas classe I: em geral uma combinação de 
modificação no estilo de vida e terapias baseadas em fármacos 
e equipamentos. 

As recomendações dividem os procedimentos em dois 
grupos de risco distintos: baixo e alto risco. Um procedimento 
de baixo risco é aquele no qual, combinadas as característi- 
cas do paciente e da cirurgia proposta, prediz-se um risco de 
evento adverso cardíaco maior (morte ou infarto agudo do mio- 
cardio [IAM]) inferior a 1%. Já os procedimentos com risco 
cardíaco superior a 1% são considerados de alto risco. Tendo 
em vista que as recomendações de manejo de pacientes de risco 
intermediário e alto são similares, a classificação em duas cate- 
gorias simplifica as recomendações sem perda de fidelidade. 

Os fatores de risco clínicos são doença coronariana, in- 
suficiência cardíaca, miocardiopatia, doença valvar cardíaca, 
arritmias e distúrbios da condução, doença vascular pulmonar 
e doença cardíaca congênita no adulto. 


Doença coronariana 


A morbimortalidade perioperatória por doença coronariana é 
uma complicação desfavorável e inesperada das cirurgias não 
cardíacas. A incidência pós-cirürgica de morbidade cardíaca 
depende da definição e vai desde elevação de biomarcadores 
apenas até uma definição mais clássica com outros sinais de 
isquemia.” 

O evento cardíaco adverso maior após cirurgia não car- 
díaca está geralmente associado a eventos anteriores de doença 
coronariana. A estabilidade e o tempo de um IAM recente têm 


impacto na incidência de morbimortalidade perioperatória. Os 
dados sugerem que se deve esperar no mínimo 60 dias entre um 
IAM e uma cirurgia não cardíaca, isso se não tiver sido feita 
nenhuma intervenção coronariana." Um IAM há menos de 
seis meses também é fator independente de risco para acidente 
vascular encefálico (AVE) perioperatório e foi associado a um 
aumento de oito vezes na taxa de mortalidade perioperatoria.” 
Um histórico de doença cerebrovascular também pode predizer 
evento cardíaco maior perioperatório.” 


Insuficiência cardíaca 


Os pacientes com insuficiência cardíaca (IC) clínica (sinto- 
mas ativos de IC ou achados no exame físico de edema peri- 
férico, distensão venosa jugular, estertores, sons de terceira 
bulha ou radiografia pulmonar com redistribuição vascular ou 
edema pulmonar) apresentam risco elevado de complicações 
perioperatórias. 

Índices bastante usados para avaliar o risco cardíaco 
incluem a IC como variável de prognóstico independente." 
Pacientes com IC que se submetem a procedimentos cirúrgicos 
maiores têm risco substancialmente maior de morte intraopera- 
tória e readmissão hospitalar do que outros pacientes.” Tais 
achados sugerem que, embora os modelos preditivos de avalia- 
ção de risco perioperatório deem mais ênfase à doença corona- 
riana, pacientes com IC possuem um risco significativamente 
maior de morte pós-operatória do que pacientes coronariopatas. 
Ainda que sinais e/ou sintomas de IC descompensada confiram 
o maior risco, a diminuição importante da fração de ejeção ven- 
tricular (< 30%) por si contribui independentemente no desfe- 
cho perioperatório e como fator de risco de morte a longo prazo 
em pacientes com IC submetidos à cirurgia não cardíaca de alto 
risco. A sobrevida pós-cirúrgica daqueles com fração de ejeção 
do ventrículo esquerdo (FEVE) menor ou igual a 29% é signi- 
ficativamente pior que daqueles com FEVE maior que 29%." 
Medir biomarcadores, em especial peptídeos natriuréticos, pode 
ser útil no manejo de pacientes com IC e no diagnóstico pós- 
-operatório de IC em pacientes de alto risco. Os níveis pré-ope- 
ratórios de peptídeos natriuréticos são fatores preditivos inde- 
pendentes para eventos cardiovasculares nos primeiros 30 dias 
após cirurgia vascular." 


Miocardiopatia 


Existe pouca informação sobre a avaliação pré-operatória de 
pacientes com miocardiopatias específicas não isquêmicas 
antes de cirurgias não cardíacas. As recomendações pré-ope- 
ratórias devem basear-se no entendimento da fisiopatologia 
da miocardiopatia e no manejo do processo subjacente. Para 
um melhor entendimento, as miocardiopatias são divididas em 
miocardiopatias restritivas, miocardiopatia hipertrófica obs- 
trutiva, miocardiopatias arritmogênicas de ventrículo direito 
(VD) e/ou displasia, miocardiopatia periparto e doença valvar 
cardíaca. 


Miocardiopatias restritivas 


As miocardiopatias restritivas são aquelas associadas a ami- 
loidose, hemocromatose e sarcoidose. O débito cardíaco nesse 
tipo de miocardiopatia depende tanto da pré-carga como da 
frequência cardíaca. Não são toleradas reduções significativas 


de volume sanguineo, bradicardia, taquicardia nem arritmias 
atriais (fibrilação atrial, flutter). Tais pacientes requerem abor- 
dagem multidisciplinar, com otimização da patologia subja- 
cente, do volume sanguíneo e da IC, podendo incluir ajuste de 
medicação. É importante solicitar interconsulta com cardiolo- 
gista antes da cirurgia. 


Miocardiopatia hipertrófica obstrutiva 


A diminuição da resistência vascular sistêmica (vasodilatado- 
res arteriais), a perda de volume, a redução na pré-carga ou 
no enchimento do ventrículo esquerdo (VE) podem aumen- 
tar o grau de obstrução dinâmica e posteriormente diminuir 
o enchimento diastólico e o débito cardíaco, com resultados 
desfavoráveis. Deve-se evitar o excesso de diurese e o uso de 
inotrópicos. 


Miocardiopatias arritmogênicas 
de ventrículo direito e/ou displasia 


Em um estudo de autópsias envolvendo 200 casos de morte súbita 
associados com miocardiopatias arritmogênicas de VD e/ou dis- 
plasia, a morte ocorreu no perioperatório em 95% dos casos.? A 
maioria desses pacientes demanda o envolvimento de eletrofi- 
siologistas, sendo necessário considerar o implante de cardiover- 
sor desfibrilador implantável para manejo perioperatório. 


Miocardiopatia periparto 


A miocardiopatia periparto ocorre aproximadamente em 1 de 
cada 1.000 gestantes. Manifesta-se nos últimos meses da ges- 
tação ou nos primeiros seis meses do pós-parto. O prognós- 
tico depende da recuperação da contratilidade ventricular e da 
resolução dos sintomas nos primeiros seis meses após o início 
da doença. Os cuidados envolvem otimizar a administração de 
fluidos e evitar depressão miocárdica enquanto se mantém a 
estabilidade hemodinâmica intraoperatória.” 


Doença valvar cardíaca 
Recomendações gerais de classe | 


É recomendado que pacientes com suspeita clínica moderada 
ou elevada de estenose valvar ou regurgitação submetam-se a 
ecocardiografia pré-operatório se não houver ecocardiograma 
prévio dos últimos 12 meses ou caso haja alteração significativa 
no estado clínico ou exame físico desde a última avaliação.” 

Para adultos que preencham as indicações de interven- 
ção valvar (troca ou reparo) com base nos sintomas e na gra- 
vidade da estenose ou regurgitação, a intervenção valvar antes 
da cirurgia eletiva não cardíaca é efetiva em reduzir o risco 
perioperatorio.” 


Recomendações específicas 


Considera-se razoável realizar cirurgia eletiva não cardíaca 
de alto risco em pacientes com estenose aórtica grave assinto- 
mática, contanto que se utilize monitorização hemodinâmica 
apropriada nos períodos intra e pós-operatório." Deve-se 
evitar taquicardia e hipotensão arterial. 

Com relação à estenose mitral, considera-se razoável rea- 
lizar cirurgia não cardíaca de alto risco com monitorização 
hemodinâmica adequada no intra e pós-operatório em pacien- 
tes assintomáticos portadores de estenose mitral desde que a 


morfologia valvar não seja favorável à comissurotomia mitral 
percutânea por balonamento. Deve-se monitorizar o volume 
intravascular e evitar taquicardia e hipotensão arterial. 

Quanto à regurgitação aórtica ou mitral, considera-se ra- 
zoável realizar cirurgias não cardíacas de alto risco com monito- 
rização hemodinâmica apropriada no intra e pós-operatório em 
pacientes adultos com regurgitação mitral grave assintomática 
e em pacientes com regurgitação aórtica grave e FEVE normal. 
A regurgitação aórtica ou mitral estão associadas com sobre- 
carga de volume do VE. Para otimização cirúrgica, deve-se 
manter a pré-carga e evitar o aumento excessivo da pós-carga. 


Arritmias e distúrbios da condução 


Embora as arritmias supraventriculares e ventriculares tenham 
sido identificadas no passado como fatores de risco indepen- 
dentes para eventos cardíacos perioperatorios,” estudos subse- 
quentes indicaram um nivel menor de risco.!*%! A presença de 
arritmia pré-operatória deve orientar pronta investigação em 
doença cardiopulmonar, toxicidade por drogas, distúrbios meta- 
bólicos, isquemia em curso ou IAM. A fibrilação atrial (FA) é a 
taquiarritmia mais comum. Pacientes com história pré-operató- 
ria de FA que estejam clinicamente estáveis em geral não reque- 
rem modificação no manejo médico ou evolução pré-operatória 
especial, exigindo no máximo ajuste de anticoagulantes. 

As arritmias ventriculares, sejam elas contrações ventricu- 
lares prematuras ou taquicardia ventricular não sustentada, não 
costumam requerer terapia, a não ser que resultem em compro- 
metimento hemodinâmico ou estejam associadas à doença car- 
diaca estrutural significativa ou distúrbios elétricos hereditários. 

Anormalidades da condução cardíaca de alto grau, como 
bloqueio atrioventricular (BAV) completo, podem aumentar o 
risco operatório e necessitam de marca-passo temporário ou 
definitivo.” Pacientes com atraso na condução intraventricular, 
mesmo na presença de bloqueio de ramo esquerdo ou direito, 
sem histórico ou sintomas de bloqueio cardíaco avançado, 
raramente progridem para BAV completo no perioperatório.? 
A preexistência de algumas condições de distúrbios da condu- 
ção, como disfunção no nó atrial e BAV, requer precaução caso 
terapia com f-bloqueadores esteja sendo considerada. 

Quanto ao uso de cardioversores eletrônicos implantá- 
veis, a recomendação orienta que, antes de cirurgia eletiva em 
paciente portador de marca-passo/cardioversor, a equipe cirúr- 
gica e a clínica que acompanha o dispositivo devem se comu- 
nicar com antecedência suficiente para planejar o seu manejo 
perioperatório. O manejo deve ser individualizado, e uma reco- 
mendação única para todos os pacientes não é apropriada. A 
comunicação entre as equipes deve esclarecer o tipo de procedi- 
mento cirúrgico a ser realizado, assim como todo tipo de ener- 
gia que será utilizada (bisturi mono ou bipolar, bisturi ultrassó- 
nico). Em algumas circunstâncias, os pacientes irão demandar 
avaliação adicional, o que pode envolver reprogramação do dis- 
positivo para alterar o ritmo ou colocá-lo no modo assincrono. 
Pode inclusive ser necessária a presença do programador na sala 
de cirurgia, inativando o desfibrilador imediatamente antes do 
início da cirurgia e reativando-o ao seu término. 


Doença vascular pulmonar 


A recomendação sugere que a terapia-alvo para doença vascu- 
lar pulmonar crônica (como inibidores da fosfodiesterase tipo 5, 
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estimuladores da guanilato ciclase, antagonistas dos receptores 
de endotelina) seja continuada a menos que contraindicada ou 
não tolerada em pacientes com hipertensão pulmonar que serão 
submetidos a cirurgia não cardíaca. A não ser que os riscos 
do atraso superem os potenciais benefícios, a avaliação pré- 
-operatória por um especialista em hipertensão pulmonar antes 
de cirurgia não cardíaca pode ser benéfica para pacientes com 
hipertensão pulmonar, particularmente para aqueles com carac- 
terísticas de aumento do risco perioperatório. Além da urgên- 
cia da cirurgia e da categoria do risco cirúrgico, fatores de risco 
para eventos adversos em pacientes com hipertensão pulmonar 
incluem a gravidade dos sintomas de hipertensão pulmonar, o 
grau de disfunção do VD e a realização da cirurgia em um cen- 
tro sem experiência em hipertensão pulmonar.*” 


Doença cardíaca congênita no adulto 


Realizar anestesia neste grupo de pacientes acarreta risco 
muito maior do que na população normal, motivo pelo qual 
tais pacientes devem ser operados em centros especializados 
em cardiopatias congênitas.” 

O QUADRO 26.1 apresenta uma comparação de critérios utili- 
zados para calcular o risco cirúrgico dos pacientes em avalia- 
ção pré-anestésica. 


Testes perioperatórios de acordo 
com a recomendação da American 
Society of Anesthesiologists 


Capacidade funcional 


O estado funcional é um preditor confiável de eventos car- 
díacos perioperatórios e a longo prazo. Pacientes com capa- 
cidade funcional reduzida no pré-operatório apresentam risco 
aumentado de complicações. Se o paciente não realizou teste 
de esforço recente antes de uma cirurgia não cardíaca, o estado 
funcional pode ser estimado por atividades do dia a dia. 

A capacidade funcional pode ser expressa em termos de 
equivalentes metabólicos (METs), onde 1 MET é o consumo 
de oxigênio basal de um homem de 40 anos e 70 kg. Na lite- 
ratura perioperatória, a capacidade funcional é classificada 
como excelente (> 10 METs), boa (7-10 METs), moderada 
(4-6 METs), pobre (< 4 METs) ou desconhecida. O risco car- 
diaco perioperatório está aumentado nos pacientes com capa- 
cidade funcional menor que 4 METs nas suas atividades dia- 
rias. Exemplos de atividades associadas a capacidade funcio- 
nal maior que 4 METs são subir um lance de escada e realizar 
tarefas domésticas pesadas. O estado funcional também pode 
ser classificado mais formalmente utilizando-se tabelas como 
Duke Activity Status Index” e escala específica de atividade.” 

A FIGURA 26.1 em conjunto com o QUADRO 26.2 apresentam um 
algoritmo para abordagem pré-operatória de pacientes com 
doença cardíaca. 


Eletrocardiograma 


O ECG deve ser solicitado em pacientes com doença corona- 
riana conhecida, arritmias significativas, doença arterial peri- 
férica, doença cerebrovascular ou outras doenças cardíacas 
estruturais significativas, com exceção daqueles que apesar de 


doentes serão submetidos a cirurgias de baixo risco. Também, 
não é útil em pacientes assintomáticos submetidos a cirurgias 
de baixo risco. 


Ecocardiografia 


A ecocardiografia deve ser solicitada em pacientes com disp- 
neia de origem desconhecida para avaliação pré-operatória 
da função do VE, bem como em pacientes clinicamente está- 
veis com disfunção de VE previamente documentada que não 
tenham nenhum exame nos últimos 12 meses. Em pacientes 
candidatos a transplante de orgão sólido, existe recomenda- 
ção para avaliar a função ventricular esquerda. Não é reco- 
mendada a solicitação de ecocardiografia de rotina em todos 
os pacientes. 


Testes de estresse por exercício para isquemia 
miocárdica e capacidade funcional 


Para pacientes com risco elevado e capacidade funcional menor 
que 10 METs, é razoável se abster de realizar o teste de estresse 
por exercício e proceder à cirurgia. Para pacientes com risco ele- 
vado e capacidade funcional desconhecida, pode ser razoável 
submetê-los ao teste para avaliar a capacidade funcional se isso 
for alterar o seu manejo. Para pacientes de risco elevado e com 
capacidade funcional de 4 a 10 METs, pode-se considerar não 
realizar o teste e proceder à cirurgia. Já para pacientes com risco 
elevado e capacidade funcional menor que 4 METs ou desco- 
nhecida, é razoável submetê-los ao teste para avaliar a capaci- 
dade funcional se isso for alterar o seu manejo. O rastreamento 
de rotina com testes de estresse não invasivos não é útil para 
pacientes de baixo risco para cirurgia não cardíaca. 


Teste de estresse farmacológico 


É razoável submeter pacientes com risco elevado para cirur- 
gia não cardíaca e capacidade funcional < 4 METS a teste de 
estresse não invasivo (ecocardiografia com estresse farmaco- 
lógico ou cintilografia de percussão miocárdica) caso isso vá 
modificar o seu manejo. Não é útil realizar rastreamento roti- 
neiro com teste de estresse não invasivo em pacientes submeti- 
dos a cirurgias não cardíacas de baixo risco. 


Angiografia coronariana pré-operatória 


Os dados são insuficientes para recomendar o uso de angio- 
grafia coronariana em todos os pacientes como teste de rotina, 
inclusive para aqueles que serão submetidos a cirurgias de 
alto risco. Em geral, as indicações de angiografia pré-opera- 
tória são semelhantes àquelas identificadas fora do contexto 
perioperatório. 


Revascularização miocárdica antes 
de cirurgia não cardíaca 


A revascularização miocárdica antes de cirurgia não cardíaca 
somente é aconselhada em circunstâncias nas quais a revascu- 
larização já é indicada pelas recomendações clínicas existen- 
tes. Não se indica a revascularização miocárdica pré-operatória 
de rotina apenas com o objetivo de reduzir eventos cardíacos 
perioperatórios. 


QUADRO 26.1 Comparação de índices utilizados para cálculo de risco cirúrgico 





Idade avançada 


Idade 








Creatinina > 2 mg-dL" 


Creatinina > 1,5 mg:dL" 


Falência renal aguda 








Insuficiência cardíaca 


Insuficiência cardíaca 








Estado funcional parcial ou completamente 
dependente 


Estado funcional 





Diabetes melito insulinodependente 





Diabetes melito 





Cirurgia intratorácica, intra-abdominal 
e vascular suprainguinal 








Tipo de cirurgia: anorretal, aórtica, bariátrica, cerebral, 
de mama, cardíaca, otorrinolaringológica, pancreato- 
hepatobiliar, de vesícula biliar/suprarrenal/apéndice/ 
baço, intestinal, de pescoço, ginecológica/obstétrica, 
ortopédica, outras cirurgias abdominais, vascular 
periférica, de pele, torácica, venosa, urológica 


Tipo de procedimento 








História de AVE ou ataque isquêmico 
transitório 








Estado físico na classificação da ASA 








Classificação da ferida 








Ascite 








Sepse 








Dependente de ventilação mecânica 













Câncer disseminado 


Uso de esteroides 








Hipertensão 





Evento cardíaco prévio 





Sexo 





Dispneia 





Tabagismo 





DPOC 





Diálise 





Lesão renal aguda 





Índice de massa corporal 

















- - Caso de emergéncia 
Utilização de coorte | Sim Não Não 
externa original 
Uni ou Na maioria são estudos single-site,* Multicêntrico Multicêntrico 
multi-institucional mas os achados são consistentes em 

estudos multicêntricos 
Averiguação de No original, uma equipe de Enfermeiros treinados, sem averiguação Enfermeiros treinados, sem 
desfecho e fator de pesquisadores, depois múltiplos estudos | prospectiva de desfecho cardíaco averiguação prospectiva de desfecho 
risco subsequentes usando várias estratégias cardíaco 

coletoras de dados 
Método de cálculo Ponto único por fator de risco Planilha aberta para cálculo na web: (http://www. Calculadora na web: (www. 








surgicalriskcalculator.com/miocardiacarrest) 





riskcalculator.facs.org) 





*Estudos realizados em uma única instituição. 
MICA, infarto do miocárdio e parada cardíaca (do inglês myocardial infarction and cardiac arrest); NSQIP, Programa Nacional de Melhoria da Qualidade Cirúrgica do Colégio Americano de 
Cirurgiões (do inglês American College of Surgeons National Surgical Quality Improvement Program); RCRI, índice de risco cardíaco revisado (do inglês Revised Cardiac Risk Index). 





Fonte: Fleisher e colaboradores. 
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Paciente agendado para cirurgia com 
fatores e riscos para doença coronariana 
(passo 1) 


ru Sim Estratificar clinicamente e 
Emergência | | ——— — — —9 aps 
proceder à cirurgia 


| Não 
































































































Síndrome coronariana aguda sim Avaliar e tratar de acordo com a terapia 
(passo 2) médica direcionada por recomendação 
| Não 
Risco perioperatório estimado de 
evento cardíaco maior adverso Proceder à cirurgia se 
baseado na combinação do risco testes adicionais 
clínico e cirúrgico 
(passo 3) 
Sim 
Baixo risco (< 1%) 
(passo 4) 
Risco elevado Capacidade funcional 
(passo 5) ? moderada ou alta (> 4) 
Sem testes adicionais 
Não/desconhecida 
Capacidade funcional baixa ou 
desconhecida (< 4 METs): avaliar se 
exames adicionais irão impactar na 
tomada de decisões ou no cuidado 
Sim (passo 6) 











Não 








Teste de estresse farmacológico Normal 
(classe Ila) (passo 7) 


Proceder à cirurgia de acordo com a 
recomendação ou optar por estratégias 
alternativas como tratamento 
não invasivo ou cuidados paliativos 

















Anormal 





Revascularização coronariana 
(classe I) 











FIGURA 26.1 Abordagem pré-operatória passo a passo de pacientes com doença 
cardíaca. 
Fonte: Fleisher e colaboradores. 


Intervalo de espera para cirurgia não cardíaca 
em pacientes com angioplastia percutânea prévia 


Cirurgias eletivas não cardíacas devem ser adiadas por 14 dias 
após realização de angioplastia percutânea com balão, 30 dias 
depois de implante de stent metálico e 365 dias após implante 
de stent farmacológico. Quando a cirurgia é necessária antes 
desse período, os cardiologistas e a equipe cirúrgica devem 
decidir entre os riscos relativos da descontinuação da terapia 
antiplaquetária e os benefícios da cirurgia. 


Terapia antiplaquetária 


O manejo perioperatório da terapia antiplaquetária permanece 
um desafio na prática clínica e deve ser determinado por um con- 
senso entre cirurgião, anestesiologista, cardiologista e paciente, 
pesando-se o risco relativo de sangramento e trombose. 


QUADRO 26.2 Passos da abordagem pré-operatória de pacientes com 
doença cardíaca 





Passo 1 

Em pacientes com cirurgia marcada que apresentam fatores de risco 
conhecidos para doença coronariana, determinar a urgência da cirurgia. 

Em caso de emergência, determinar os fatores clínicos de risco que podem 
influenciar o manejo perioperatório e proceder à cirurgia com monitorização 
apropriada e estratégias de manejo baseadas no quadro clínico. 


Passo 2 

Se a cirurgia for de urgência ou eletiva, determinar se o paciente apresenta 
síndrome coronariana aguda. Se sim, encaminhá-lo para avaliação com 
cardiologista e manejo. 


Passo 3 

Se o paciente apresentar fatores de risco para doença coronariana estável, 
estimar o risco perioperatório de evento cardíaco adverso maior baseando-se 
na combinação do risco clínico-cirúrgico. Por exemplo, um paciente submetido 
a uma cirurgia de risco muito baixo (p. ex., cirurgia oftalmológica), mesmo 
com múltiplos fatores de risco, terá risco baixo de evento cardíaco adverso 
maior. Entretanto, um paciente submetido a uma cirurgia vascular de grande 
porte tem risco mais elevado de evento cardíaco adverso maior. 


Passo 4 


Se o paciente apresentar baixo risco de evento cardíaco maior (< 1%), nenhum 
exame adicional é necessário, e o paciente pode ser submetido à cirurgia. 


Passo 5 

Se o paciente apresentar risco elevado de evento cardíaco maior, determinar a 
capacidade funcional utilizando escala objetiva. Se o paciente tiver capacidade 
funcional > 4 METs, proceder à cirurgia. 


Passo 6 

Se o paciente tiver capacidade funcional menor que 4 METs ou desconhecida, 
discutir com a equipe cirúrgica até que ponto exames adicionais terão 
impacto na tomada de decisão (como manter a cirurgia original ou realizar 
angioplastia percutânea ou revascularização miocárdica antes, conforme 

os resultados dos testes). Se a resposta for sim, encaminhar o paciente para 
realização de teste de estresse farmacológico. Nos pacientes com capacidade 
funcional desconhecida, realizar teste de estresse com exercício. Se o teste for 
anormal, considerar angiografia coronariana e revascularização dependendo 
da extensão da anormalidade. O paciente então pode ser submetido à cirurgia 
de acordo com as terapias médicas direcionadas pelas recomendações (classe 
1), ou é necessário considerar estratégias alternativas, como tratamento não 
invasivo para a indicação cirúrgica (p. ex., radioterapia para tratamento de 
câncer) ou paliativo. Se o teste for normal, o paciente pode ser submetido à 
cirurgia de acordo com as terapias médicas direcionadas pelas recomendações. 


Passo 7 


Se o teste não tiver impacto na tomada de decisão ou nos cuidados, o paciente 
pode ser submetido à cirurgia, ou então devem ser consideradas estratégias 
alternativas. 


Ácido acetilsalicílico 


O ácido acetilsalicílico (AAS) promove o bloqueio irreversível 
da função plaquetária por inibição da produção de tromboxano 
A,. Embora esse efeito perdure 7 a 10 dias“ após a descontinu- 
ação do AAS, em 2 a 4 dias o retorno da função plaquetária já é 
suficiente para produzir eventos tromboembólicos.* 
Atualmente é comum o uso de AAS como prevengao pri- 
mária para infarto do miocárdio, cáncer, AVE ou morte, porém 
essas indicações permanecem controversas; dessa forma, 


quando indicado para prevengao primaria, o AAS pode ser des- 
continuado no perioperatório com segurança nos sete dias que 
precedem o procedimento eletivo.“ 

Pacientes portadores de stents devido a coronariopatia ou 
doença arterial carotídea que fazem uso de AAS, de forma 
geral, devem continuá-lo no período perioperatório. Os casos 
em que a terapia antiagregante está indicada para prevenção 
secundária (i.e., pacientes com história de isquemia miocár- 
dica prévia) devem ser analisados individualmente, de acordo 
com os riscos da cirurgia e os fatores de risco do paciente, 
mas, em geral, o risco de evento supera o de sangramento, 
motivo pelo qual a terapia deve ser continuada, já que a ces- 
sação do uso aumenta em três vezes o risco de evento cardio- 
vascular maior. 

Em situações especiais, como na neurocirurgia e na cirur- 
gia oftalmológica, recomenda-se a suspensão do AAS, visto 
que a ocorrência de sangramento no sítio cirúrgico tem poten- 
cial catastrófico. Entretanto, para a cirurgia oftalmológica, 
existem pequenos estudos demonstrando que o AAS pode ser 
continuado, pois, apesar do aumento no sangramento, ele não 
interferiu nos desfechos, devendo ser analisada a relação risco- 
-beneficio caso a caso. 

Nas cirurgias cardíaca, vascular, ortopédica e urológica, a 
terapia de prevenção secundaria não deve ser descontinuada.* 


Terapia antiplaquetária dupla 
(AAS + tienopiridinico) 


Os tienopiridinicos (ticlopidina, clopidogrel e prasugrel) anta- 
gonizam o receptor plaquetario de difosfato de adenosina 
(ADP, do inglés adenosine diphosphate) — receptor P2Y 12 -, 
interferindo na ativação e agregação plaquetarias, com efeito 
irreversível e que nào pode ser antagonizado.” Para diminuir 
o risco de sangramento e transfusão em pacientes portadores de 
stent coronariano em uso de terapia antiplaquetária dupla, reco- 
menda-se adiar a cirurgia eletiva até o final do curso dessa tera- 
pia e então realizá-la sem descontinuar o AAS, se possível.” 

A cirurgia não cardíaca deve ser adiada por pelo menos 
quatro semanas até três meses após colocação de stent não far- 
macológico e por 12 meses após stent farmacológico.” Para as 
novas gerações (segunda e terceira gerações) de stents farma- 
cológicos, esse período de dupla terapia antiagregante se reduz 
para seis meses. 

Nos casos em que não é possível adiar a cirurgia por todo 
esse período, é aceitável um mês para os stents não farmaco- 
lógicos e três meses para os stents revestidos de nova geração, 
mas o procedimento deve ser realizado em hospital com ser- 
viço de hemodinâmica 24 horas e na vigência de AAS. 

Nos pacientes que necessitam de cirurgia em poucos dias, 
a Sociedade Europeia de Anestesiologia recomenda suspender 
clopidogrel e ticagrelor por 5 dias e prasugrel por 7 dias e retor- 
nar à terapia antiagregante o mais cedo possível após a cirur- 
gia, se factível dentro de 48 horas. Nos casos em que há risco 
muito elevado de trombose, a terapia de ponte com inibidores 
reversíveis da glicoproteína IIb/IIIa deve ser considerada. 

Os inibidores da glicoproteína IIb/IIIa abciximabe, eptifi- 
batide e tirofiban estão disponíveis para uso intravenoso e blo- 
queiam a via final comum da agregação plaquetária.* São, na 
atualidade, os fármacos disponíveis mais efetivos para inibição 
da agregação plaquetária, porém seus efeitos são reversíveis e 


desaparecem com 8, 24 e 48 horas após a cessação do eptifiba- 
tide, tirofiban e abciximabe respectivamente. 

Para pacientes em terapia antiagregante com sangramento 
excessivo ou potencialmente fatal, a transfusão de plaquetas é 
recomendada. 


Terapia anticoagulante 
Heparinas 


Heparina não fracionada 


A heparina não fracionada (HNF) inativa os fatores Ia (trom- 
bina), Xa, [Xa e ainda XIa e XIIa.” Seu efeito anticoagulante 
é imediato quando administrada por via venosa, podendo ser 
monitorizado pelo tempo de tromboplastina parcial ativada 
(TTPa) ou pelo tempo de coagulação ativada (TCA) quando 
administrada em altas doses durante circulação extracorpórea. 
A administração de pequenas doses subcutâneas para preven- 
ção de trombose venosa profunda não altera o TTPa. 

Em pacientes em anticoagulação com HNF, é possível 
reverter esse efeito com sulfato de protamina, mas se reco- 
menda aguardar 4 horas após a última dose de heparina para 
realização de bloqueio de neuroeixo ou manipulação de cate- 
ter peridural. Se a HNF for usada em doses terapêuticas, reco- 
menda-se ainda nova dosagem de TTPa ou TCA antes da pun- 
ção do neuroeixo." A próxima dose de HNF deverá ser admi- 
nistrada no mínimo 1 hora após a anestesia neuroaxial ou 
retirada do cateter peridural." 

A coagulação deve receber igual atenção no momento da 
retirada do cateter peridural, uma vez que metade dos casos de 
sangramento (hematoma) ocorre durante a sua remoção, que é 
tão crítica quanto a sua inserção.” 


Heparina de baixo peso molecular 


As principais diferenças da heparina de baixo peso molecu- 
lar (HBPM) em relação à HNF são a maior atividade inibi- 
tória contra o fator Xa, a dificuldade de monitorização da 
coagulação, a ausência de reversão completa pela protamina 
e a meia-vida de eliminação prolongada.” Dessa forma, para 
pacientes em uso de HBPM para tromboprofilaxia, é neces- 
sário um intervalo de 10 a 12 horas entre a última dose e o 
bloqueio de neuroeixo. Nos casos em que é administrada dose 
terapêutica, esse intervalo aumenta para 24 horas. 

No pós-operatório, a primeira dose de HBPM deve ser 
administrada 6 a 8 horas após a cirurgia. Já na posologia de 
duas doses diárias, é maior o risco de sangramento, sendo que 
a primeira dose de HBPM deve ser administrada após 24 horas 
do final da cirurgia. Nesses casos, nos pacientes com analge- 
sia contínua, deve-se remover o cateter peridural antes da pri- 
meira dose de HBPM pós-operatória e administrar a heparina 
somente duas horas após a retirada do cateter.” 

A maioria dos fármacos utilizados para tromboprofilaxia 
tem rota de eliminação renal, razão pela qual as recomenda- 
ções de intervalo entre a administração do fármaco e o proce- 
dimento anestésico-cirúrgico não se aplicam a pacientes com 
insuficiência renal, devendo-se aumentar esse intervalo. 


Antagonistas da vitamina K 


Os cumarínicos inibem a síntese dos fatores dependentes da 
vitamina K — fator II, VII, IX, X, proteína C e S. O tempo de 
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protrombina (TP) e o indice normalizado internacional (INR) 
são os testes utilizados para monitorizar esses fármacos e refle- 
tem a atividade plasmática de três dos quatro fatores (II, VII 
e X). 

Os pacientes em uso de antagonistas da vitamina K apre- 
sentam risco aumentado de sangramento nos períodos intra 
e pós-operatório (o procedimento é seguro se INR < 1,5); 
entretanto, em pacientes anticoagulados com alto risco de 
tromboembolia,* o risco de descontinuar os anticoagulantes 
orais exige terapia de ponte com HNF ou HBPM.** 

Em pacientes com alto risco de tromboembolia, são reco- 
mendadas doses terapéuticas de HBPM, duas vezes ao dia. A 
dose profilática está indicada para pacientes de baixo risco,” 
sendo a ültima dose administrada até 12 horas antes da cirurgia. 

Recomenda-se suspender o anticoagulante oral 3 a 5 dias 
antes, acompanhar com INR diariamente e iniciar heparina um 
dia após a descontinuação do anticoagulante oral, ou depois, 
quando o INR alcangar valores menores que 2.” 

Em pacientes com prótese valvar, há mais evidéncias para 
o uso de HNF, que deve ser descontinuada 4 horas antes da 
cirurgia e, após o procedimento, utilizada até o valor do INR 
alcançar níveis terapêuticos.” 

O anticoagulante oral deve ser reiniciado 1 a 2 dias após 
o procedimento, com dose adicional de 50% além da dose de 
manutenção pré-cirúrgica por dois dias. 


Anticoagulantes orais não 
antagonistas da vitamina K 


Para pacientes em uso de anticoagulantes não antagonistas da 
vitamina K como dabigatrana (inibidor direto da trombina) 
ou rivaroxabana, apixabana, edoxabana (inibidores diretos do 
fator Xa), a terapia de ponte não é necessária para a maioria 
das cirurgias, pois eles possuem meia-vida de ação curta.” Em 
geral, é necessário intervalo de tempo de 2 a 3 meias-vidas, 
mas, se houver risco de sangramento excessivo, suspende-se 
pelo tempo de 4 a 5 meias-vidas antes da cirurgia. O retorno 
deve ser instituído somente em 1 a 2 dias após a cirurgia, pois 
eles têm rápido início de ação. 


Reversão da terapia anticoagulante 
Antagonistas da vitamina K 


Os antagonistas da vitamina K são administrados em dose de 
2,5 a 5 mg de vitamina K intravenosa ou oral, porém o efeito 
se dá em 6 a 12 horas. Se for necessária reversão imediata, o 
tratamento deve ser feito com plasma fresco ou complexo pro- 
trombínico e uma dose de vitamina K. 


Heparinas 


Em pacientes recebendo HNF, em geral não é necessária 
reversão, pois após 4 horas de cessação a coagulação retorna 
ao normal; contudo, se for necessária intervenção imediata, 





*Nota do autor: pacientes com alto risco de tromboembolia; pacientes com fibrilação atrial 
+ insuficiência cardíaca, hipertensão, idade > 75 anos, diabetes, AVE prévio, doença vas- 
cular, sexo feminino; pacientes com valva cardíaca mecânica; pacientes com valva cardíaca 
biológica nova; pacientes submetidos a reparo em valva mitral nos últimos três meses; 
pacientes com história de tromboembolia recente nos últimos três meses; pacientes com 
trombofilia. 


a reversão pode ser feita com sulfato de protamina 1 UI para 
cada 1 UI de heparina (dada nas últimas 2 horas). 

Em pacientes recebendo HBPM, o efeito anticoagulante 
é revertido dentro de 8 horas da última dose, porém, se for 
necessária reversão imediata, pode-se utilizar sulfato de pro- 
tamina, embora este reverta no máximo 50% da atividade do 
fator anti-Xa. 


Anticoagulantes orais não 
antagonistas da vitamina K 


Não há antídotos específicos para esses anticoagulantes. Quando 
ocorre sangramento excessivo, deve-se iniciar tratamento sin- 
tomático. Dados preliminares têm demonstrado benefício na 
utilização de complexo protrombínico para os casos em que o 
paciente faz uso de rivaroxaban® e dabigatran.? 


Protocolo ERAS 


O protocolo ERAS® é um consenso interdisciplinar, baseado 
em revisões bibliográficas, que propõe considerações clínicas 
e recomendações para a prática de anestesia em pacientes que 
serão submetidos a cirurgia gastrintestinal com um programa 
de recuperação rápida após a cirurgia. 

Com base nas evidências disponíveis para cada elemento 
do cuidado perioperatório, a sociedade Enhanced Recovery 
After Surgery (ERASº) apresenta um consenso de revisões 
abrangentes, considerações clínicas e recomendações para 
o cuidado anestésico em pacientes que serão submetidos a 
cirurgia gastrintestinal. O protocolo ERAS reduz o tempo de 
recuperação após uma cirurgia abdominal maior por meio da 
atenuação do estresse cirúrgico e da manutenção das funções 
fisiológicas pós-operatórias. Consiste em abordagem pré, intra 
e pós-operatória, mas são abordadas aqui apenas as considera- 
ções pré-operatórias. 


Estratificação de risco pré-admissional 


Sistemas de estratificação de risco por escores têm sido usa- 
dos para definir quais pacientes estariam sob o maior risco de 
morrer ou apresentar complicações em uma cirurgia de grande 
porte. Mais de 80% das mortes pós-operatórias vem do grupo 
de alto risco. Em um estudo maior retrospectivo nos Estados 
Unidos, Khuri e colaboradores” analisaram dados em 105.951 
pacientes submetidos a uma variedade de diferentes procedi- 
mentos cirúrgicos de grande porte de diversas especialidades. 
Quando os pacientes apresentavam maiores complicações den- 
tro de 30 dias da cirurgia, sua sobrevida média em 8 anos redu- 
zia-se em 69%. 


Sistemas de escores pré-cirúrgicos 
Sistema Possum 


O sistema Possum é um escore de gravidade fisiológica e ope- 
ratória para enumeração de mortalidade e morbidade; trata- 
-se de um sistema de escores em duas partes baseado nas con- 
dições fisiológicas (12 variáveis) e na gravidade operatória 
(6 variáveis). Cada variável vai de 1 a 4 pontos, dependendo 
da gravidade. O sistema prediz o risco de morbidade e morta- 
lidade em 30 dias.” 


Índice de Lee 


O índice de Lee? é uma modificação do risco cardíaco de 
Goldman original. Compreende seis determinantes clínicos 
independentes de eventos cardíacos perioperatórios maiores: 
1) história de doença coronariana isquêmica; 2) história de 
doença cerebrovascular; 3) insuficiência cardíaca; 4) diabe- 
tes insulinodependente; 5) creatinina sérica > 177 umol-L”!: e 
6) cirurgia de alto risco. Todos os fatores contribuem com 
1 ponto para o índice, e para todos os pacientes com um índice 
de 0, 1,2 e 3 pontos, a incidência de complicações cardíacas 
maiores é estimada em 0,4%, 0,9%, 7% e 11% respectivamente. 


Calculador de risco cardiovascular 


Uma ferramenta semelhante para determinar a probabilidade 
pós-operatória de infarto do miocárdio ou parada cardíaca foi 
validada por Gupta e colaboradores em 211.410 pacientes 
cirúrgicos. Ele contém cinco diferentes preditores: 1) tipo de 
cirurgia; 2) estado funcional dependente (incapacidade de rea- 
lizar suas atividades cotidianas nos últimos 30 dias da cirurgia, 
parcialmente dependente ou totalmente dependente); 3) cre- 
atinina sérica anormal; 4) classificação da ASA;® e 5) idade 
avançada. 


Índice de risco de lesão renal aguda 
em cirurgia geral (índice AKI) 


Cerca de 1% dos pacientes submetidos a cirurgia não cardíaca 
desenvolve lesão renal aguda, e isso está associado a aumento 
de morbimortalidade. Onze fatores de risco pré-operatórios 
foram identificados como fatores preditivos independentes de 
lesão renal aguda em pacientes submetidos a cirurgias não car- 
diacas. São eles: idade maior ou iguala 56 anos, sexo masculino, 
cirurgia de urgência, cirurgia intraperitoneal, diabetes melito 
em uso de terapia oral, diabetes melito insulinodependente, 
insuficiência cardíaca congestiva, ascite, hipertensão arterial, 
insuficiência renal pré-operatória leve e insuficiência renal 


QUADRO 26.3 Sumário e recomendações dos sistemas de escores pré-cirúrgicos 


pré-operatória moderada. O risco de desenvolver lesão renal 
aguda pós-operatória pode ser estratificado em cinco classes de 
acordo com a presença desses fatores de risco.“ 

O QUADRO 26.3 apresenta um resumo e algumas característi- 
cas dos sistemas de escores pré-cirúrgicos. 


Otimização das condições 
de saúde preexistentes 


Alcoolismo 


Os usuários que abusam de álcool (definidos pela Organização 
Mundial da Saúde como aqueles que ingerem mais de 36 g de 
etanol ou o equivalente a três drinks por dia) apresentam risco 
aumentado de sangramento perioperatório e infecção da ferida. 
Além disso, o álcool piora a resposta metabólica ao estresse, a 
função cardíaca e a resposta imune. O risco aumenta propor- 
cionalmente com a quantidade de álcool ingerida. Quando a 
ingestão excede cinco doses por dia ou 60 g de álcool, o risco 
aumenta de 200 a 400%. 

É preciso no mínimo quatro semanas de abstinência para 
reduzir tais riscos, mas são necessárias de 8 a 12 semanas para 
que o paciente volte ao risco normal (se não tiver lesão em 
órgão-alvo). 


Tabagismo 


Os tabagistas costumam ter comorbidades devido ao cigarro, 
como DPOC, enfisema, doença vascular periférica, doença car- 
díaca isquêmica e doença cerebrovascular que podem aumen- 
tar o risco de complicações perioperatórias independentemente. 
Os fumantes sem tais comorbidades ainda apresentam risco 
aumentado perioperatório, sobretudo devido à má cicatrização 
da ferida e ao desenvolvimento de infecções respiratórias. Parar 
de fumar quatro semanas antes da cirurgia melhora a cicatriza- 
ção da ferida.”” 























Teste Prediz Escore Nível de evidência Recomendação 
P-POSSUM Morbimortalidade 12 variáveis fisiológicas e 6 variáveis Alto Forte 
cirúrgicas 

Índice de Lee Complicações cardíacas perioperatórias 6 fatores clínicos pré-operatórios Moderado Forte 

Calculador de risco — | Infarto do miocárdio ou parada 4 fatores clínicos perioperatórios e Moderado Forte 

cardiovascular cardíaca 1 variável cirúrgica 

Shuttle walk test Complicações perioperatórias Aeróbico Moderado Moderada 
Ferramenta para proceder com teste de Aeróbico Moderado Forte 
exercício cardiopulmonar, ecocardiografia 

Teste de exercício Complicações perioperatórias Exercício aeróbico (consumo máximo | Moderado Forte 

cardiopulmonar de oxigênio — VO,) 

Teste de exercício Pacientes cirúrgicos selecionados Exercício aeróbico (consumo máximo | Moderado Moderada 

cardiopulmonar de oxigênio — VO,) 

Índice AKI Lesão renal aguda 11 fatores clínicos pré-operatórios Moderado Moderada 





Fonte: Feldheiser e colaboradores. 
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Anemia perioperatória 


A anemia perioperatoria é um fator preditivo independente de 
mortalidade e complicações pós-operatórias.””! Se possível, os 
níveis de hemoglobina devem ser corrigidos no pré-operató- 
rio. A correção da anemia pré-operatória deve levar em consi- 
deração sua etiologia. Pode-se usar suplementação com ferro, 
folato, vitamina B,, e/ou eritropoietina quando apropriado. 
O manejo da anemia pré-operatória requer tempo e deve ser 
planejado com pelo menos 3 a 4 semanas de antecedência. A 
implementação de protocolos de manejo sanguíneo pode redu- 
zir o risco de transfusões halogênicas. 


Redução do risco cardiovascular 


A redução do risco cardiovascular já foi abordada anteriormente 
nas recomendações da American Heart Association (AHA). 


Asma, DPOC e diabetes 


Condições crônicas como asma, DPOC, diabetes e desnutrição 
devem ser otimizadas antes da cirurgia. 

O QUADRO 26.4 apresenta o grau de recomendação das medi- 
das para otimização das condições de saúde do paciente que vai 
se submeter a anestesia. 


QUADRO 26.4 Grau de recomendação das medidas para otimização das 
condições de saúde do paciente 











Medida Grau de recomendação 
Suspensão do tabagismo Alto 

Terapia de reposição com nicotina — | Alto 

e aconselhamento 

Suspensão da ingesta alcoólica Baixo 

Otimização médica Alto 





Medicação pré-anestésica 


Os pacientes costumam ficar ansiosos antes de procedimentos 
cirúrgicos. Entretanto, educação, aconselhamento e medica- 
ção ansiolítica pré-operatória podem ser utilizados para redu- 
zir a ansiedade. Os ansiolíticos e analgésicos de curta duração 
podem ser usados para facilitar a realização de bloqueios e a 
inserção de cateteres intravasculares. As doses devem ser ba- 
seadas no efeito desejado e nas comorbidades do paciente. Os 
benzodiazepínicos, mesmo os de curta ação, devem ser evita- 
dos em pacientes com idade igual ou maior a 60 anos.” Os ben- 
zodiazepínicos de ação prolongada devem ser evitados, pois 
podem impedir ou retardar a mobilização pós-operatória e a 
participação direta do paciente, retardando a sua alta hospita- 
lar.? O grau de recomendação é forte.” 


Jejum perioperatório e oferta 
de carboidratos segundo o protocolo ERAS 


Sabe-se que o jejum prolongado, em geral desde a meia-noite 
da véspera da cirurgia, aumenta a resistência à insulina, eleva 
o desconforto do paciente e diminui potencialmente o volume 
intravascular, sobretudo em pacientes submetidos à preparação 


mecânica do cólon. Deve-se permitir a ingesta de líquidos claros 
até 2 horas antes da indução anestésica e sólidos com até 6 horas 
de antecedência. Aderir às recomendações de jejum possui grau 
de recomendação forte, assim como administrar carboidratos de 
rápida absorção oral, com exceção dos pacientes diabéticos e 
obesos, para os quais o grau de recomendação é fraco.” 
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Questoes de Provas do TSA 


26.1 (TSA/2015) Mulher de 56 anos, 70 kg e 1,73 m, está no ambulatório 

de anestesia e será submetida a ritidoplastia. Fez uso de terapia de reposição 
hormonal pós-menopausa até 30 dias atrás. O exame físico encontra-se normal, 
embora a paciente relate sentir-se mais cansada do que o habitual durante 
caminhadas nos últimos 15 dias. A opção que melhor justifica essa queixa é: 


A. 
B. 
C 


Diminuicáo do inotropismo. 


Hiper-reatividade brónquica. 


Comprometimento da função diastólica. 


Aumento da resistência vascular pulmonar. 


26.2 (TSA/2015) É fator de risco para complicações respiratórias no pós-operatório: 


A. 
B. 
C 


Pa0, « 70 mmHg. 

PaC0, > 50 mmHg. 

VEF, < 50% do previsto. 
Albumina sérica < 3,5 g:dL". 


26.3 (TSA/2015) Homem de 49 anos, 175 kg e 1,60 m, com história de 
trombose venosa profunda há 2 anos, será submetido à cirurgia bariátrica. A 
profilaxia pré-operatória contra eventos tromboembólicos deverá ser feita com: 


A. 


B. 
C 


Heparina fracionada 40 mg-dia” via subcutânea. 


Inserção profilática de filtro na veia cava inferior. 


Heparina não fracionada 5.000 Ul via subcutânea a cada 8 h. 


Varfarina via oral a cada 8 h com ajuste do INR entre 2,0 e 3,0. 
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26.4 (TSA/2016) Homem de 70 anos, 1,68 m e 70 kg será submetido à 
prostatectomia radical. Apresenta depressão, hipertensão arterial sistêmica, 
diabetes mellitus tipo 1 e miocardiopatia isquêmica com implante de 

stent farmacológico há 2 anos. Em uso de atenolol, atorvastatina, ácido 
acetilsalicílico, selegilina e insulina NPH. Qual orientação você daria para esse 
paciente quanto ao uso das medicações habituais antes do procedimento 


proposto? 

A. Suspender o AAS 7 dias antes. 

B.  Suspendero atenolol no dia anterior 
C. Suspender a selegilina no dia anterior. 
D. 


Reduzir a insulina NPH a 1/3 da dose no dia da cirurgia. 


26.5 (TSA/2016) Homem de 36 anos, 52 kg e 1,70 m vítima de acidente 
doméstico dá entrada no pronto-socorro com fratura exposta da tíbia 
esquerda. Há relato do uso recente de droga conhecida como "ICE" 
(metanfetamina). Paciente foi submetido à anestesia geral balanceada com 
sevoflurano e remifentanil em infusão alvo-controlada. No intraoperatório 

o mesmo cursou com hipertensão de difícil controle a despeito do BIS de 45, 
aumento da dose de remifentanil e administração adicional de sufentanil. 
Diante desse quadro, a melhor conduta para o controle da pressão arterial é a 
admistração venosa de: 


A. 
B. 
C 


Esmolol. 
Labetalol. 
Verapamil. 


Enalaprilato. 
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IMPLICACOES 
ANESTESICAS DE 
DOENCAS ASSOCIADAS 





Florentino Fernandes Mendes 


O paciente submetido a cirurgia, no contexto da medicina pe- 
rioperatória, necessita de cuidados médicos e não médicos de 
múltiplas especialidades e profissões. A avaliação pré-operató- 
ria também representa uma oportunidade para a instituição de 
medidas educativas, como cessar o tabaco e o alcoolismo, me- 
lhorar a atividade física e a nutrição.' 

É essencial conhecer em detalhes a história e o exame fi- 
sico de cada paciente, a fim de predizer com acurácia o seu 
risco e adotar as medidas para minimizá-lo, bem como prever a 
necessidade de monitorização e suporte pós-operatório. 

A interação efetiva com outros especialistas exige do mé- 
dico anestesiologista habilidades adicionais de comunicação, 
e um centro especificamente destinado à avaliação pré-anes- 
tésica deveria estar disponível. De fato, estudos têm demons- 
trado que a avaliação pré-operatória, quando realizada em 
clínicas especializadas em avaliação pré-operatória ambulato- 
rial, promove a redução do tempo médio de permanência e do 
tempo de internação pré-operatório. 

Essa redução resulta do aumento do número de admissões 
no mesmo dia da cirurgia, do crescimento do número de pa- 
cientes que são submetidos a cirurgias em regime ambulatorial? 
e do aconselhamento e orientação para a adoção de medidas 
que reduzem complicações pós-operatórias.* Ocorre, também, 
diminuição do número de cirurgias suspensas” e redução do 
atraso do início das cirurgias. 

Fischer, em Stanford, obteve redução de 87,9% na taxa de 
suspensão de cirurgias, com maior satisfação dos anestesiolo- 
gistas quando os pacientes foram avaliados pela clínica de ava- 
liação pré-operatória. van Kley e colaboradores, em estudo 
comparando resultados antes e depois da introdução da clínica 
de avaliação pré-operatória ambulatorial, encontraram decrés- 
cimo de 30% nas suspensões de cirurgias devido a razões mé- 
dicas, diminuição de 8% na média de permanência dos pacien- 
tes internados e aumento da taxa de internação no mesmo dia 
da cirurgia. 

Não está estabelecido o intervalo de tempo ideal entre a 
realização da avaliação e a execução da cirurgia.” Em estudo 
prospectivo," a taxa de suspensão de cirurgias de pacientes que 
receberam avaliação pré-operatória ambulatorial entre 24 ho- 
ras e 30 dias antes da cirurgia foi comparável à taxa de suspen- 
são de pacientes ambulatoriais que receberam a avaliação nas 
24 horas antes da cirurgia. Como os grupos foram similares, 
conclui-se que os pacientes podem ser vistos no tempo mais 
conveniente, sem que isso afete adversamente a taxa de cance- 
lamentos de cirurgias. 


Doenças do sistema endócrino 


Diabetes melito 


O diabetes melito (DM) é um grupo heterogêneo de distúrbios 
que têm em comum a falta — relativa ou absoluta — de insulina. 
A doença é caracterizada por múltiplas anormalidades meta- 
bólicas hormônio-induzidas, lesões microvasculares difusas e 
complicações em órgãos-alvo. Nos pacientes cirúrgicos, a pre- 
sença de DM, ou hiperglicemia, associa-se a aumento da mor- 
bimortalidade, com taxa de mortalidade perioperatória até 50% 
maior do que na população não diabética.” 

O DM é uma doença caracterizada por metabolismo anor- 
mal dos carboidratos cursando com hiperglicemia. Permane- 
cendo sem tratamento, é doença debilitante, que leva à insufi- 
ciência e disfunção orgânica crônica. 

O diabetes melito tipo 1 (DM1) é o resultado da destruição 
das células B pancreáticas produtoras de insulina mediada por 
mecanismo autoimune, ocasionando deficiéncia completa da 
secreção de insulina. No DM1, os pacientes são insulinodefi- 
cientes e suscetíveis à cetoacidose caso a dose de insulina nào 
seja administrada. Esses pacientes tendem a ser mais jovens e 
nào obesos. Os níveis plasmáticos de insulina sáo baixos e nào 
mensuráveis, exigindo terapia de reposição com insulina. Os 
pacientes com diabetes insulinodependente experimentam um 
aumento de suas necessidades após a meia-noite, o que pode 
resultar em hiperglicemia (fenómeno do amanhecer). 

Já o diabetes melito tipo 2 (DM2), forma mais comum, 
é consequência da resistência periférica à ação da insulina, 
sendo frequentemente associado a falha progressiva na secre- 
ção desse hormônio que ocorre com o passar dos anos, resul- 
tado da disfunção das células B pancreáticas devido à glicoto- 
xicidade, lipotoxicidade e formação amiloide.” 

A dieta, o estilo de vida, a atividade física, o tratamento e 
o tempo de duração do diabetes são importantes determinantes 
da lesão de órgãos-alvo. Os critérios diagnósticos do DM são 
descritos no QUADRO 27.1. 

Com o maior rastreamento da glicemia, outro grupo de 
pacientes — conhecidos como pré-diabéticos — vem sendo iden- 
tificado. Eles podem ser divididos em duas classes principais: 
glicemia de jejum alterada e intolerância à glicose. O rastrea- 
mento positivo desses pacientes inclui glicemia de jejum entre 
100 e 125 mg-dL”!; glicemia em 2 horas após teste de tolerância 


QUADRO 27.1 Critérios diagnósticos do diabetes melito segundo a 
American Diabetes Association 





= 


. Hemoglobina glicosilada (HbA1c) > 6,5%,* ou 


N 


« Glicemia de jejum > 126 mg-dL-™ (ausência de ingestão calórica por pelo 
menos 8 h), ou 


w 


. Glicemia em 2 h após TTG oral > 200 mg-dL,* ou 


> 


. Pacientes com sintomas clássicos de hiperglicemia ou crise 
hiperglicêmica, com glicemia ao acaso > 200 mg-dL”! 





*Na ausência de hiperglicemia inequívoca, os resultados devem ser confirmados 
pela repetição do teste. 
TTG, teste de tolerância à glicose. 





Fonte: Adaptado de American Diabetes Association.“ 


à glicose (TTG) oral entre 140 e 199 mg-dL”; ou hemoglobina 
glicosilada (HbA c) entre 5,7 e 6,4%.” 

No paciente com DM, a história clínica deve esclarecer o 
tipo (DMI, DM2, DM gestacional ou outros), o controle glicê- 
mico, o tempo de diagnóstico (preditor de complicações crôni- 
cas), a terapia medicamentosa (antidiabéticos orais, injetáveis 
não insulínicos ou insulina), a dose das medicações e os horá- 
rios em que são administradas. 

Durante a avaliação pré-operatória, a ocorrência e a fre- 
quência de hipoglicemia devem ser questionadas, pois in- 
terferem na conduta pré-operatória das medicações, além da 
frequência de internação hospitalar relacionada ao controle gli- 
cêmico (descompensações agudas). A capacidade dos pacien- 
tes para medir sua glicemia e entender os princípios da terapia 
do diabetes deve ser avaliada, já que influencia no seu manejo 
perioperatório.' 

Ao contrário do que muitos pensam, a idade do paciente 
não permite que se faça a distinção entre o tipo 1 e o tipo 2 de 
diabetes. O DMI pode desenvolver-se em pessoas mais ido- 
sas, e o DM? pode ser visto em crianças obesas. Em 15% dos 
casos, o DMI é associado a outros tipos de doença autoimune, 
incluindo doença de Graves, tireoidite de Hashimoto, doença 
de Addison e miastenia grave. 

Estima-se que, durante a próxima década, a prevalência 
do diabetes aumente em 50%. Esse crescimento será de DM2 
e estará associado ao excessivo ganho de peso da população 
adulta. Grandes ensaios clínicos demonstram que o controle 
estrito dos níveis de glicose e da pressão arterial, associado 
a atividade física regular, resulta em retardo das complica- 
ções microvasculares e talvez possa afastar, em definitivo, o 
DM2?. 17:8 

Estudos tém demonstrado que altos niveis de glicemia e 
HbAlc no perioperatório estão associados a piores desfechos 
cirúrgicos. Tais resultados foram encontrados tanto em cirur- 
gias eletivas quanto de emergência, incluindo cirurgias na co- 
luna,” vasculares,” colorretais,” cardíacas,?? de trauma,” torá- 
cicas,” ortopédicas,” abdominais” e hepatobiliares.” 

O exame físico inclui avaliação da pressão arterial com 
ênfase na pesquisa de hipotensão ortostática, um sinal poten- 
cial de neuropatia autonômica. O exame de fundo de olho pode 
fornecer uma ideia sobre o risco de perda visual pós-operatória, 
especialmente após cirurgia prolongada de coluna na posição 
prona e cirurgia cardíaca com circulação extracorpórea. Devido 
à homologia entre as microcirculações cerebral e da retina, mu- 
danças na vasculatura da retina podem refletir modificações 
semelhantes na vasculatura cerebral. A presença de retinopatia 
diabética pode, portanto, indicar também prejuízo da microcir- 
culação cerebral. Alguns estudos mostraram que a retinopatia 
diabética foi um preditor de disfunção cognitiva pós-operatória 
devido ao prejuízo coexistente na circulação cerebral.” 


Manejo dos antidiabéticos orais 

e injetáveis não insulínicos 

Em pacientes diabéticos, o controle glicêmico consiste no ba- 
lanço entre a ingestão de carboidratos e sua utilização (p. ex., 
exercício físico). Também depende de quais medicações são 
utilizadas e de como elas funcionam. Durante períodos de je- 
jum, alguns agentes (sulfonilureias e glinidas) agem reduzindo 
a concentração de glicose, e as doses precisam ser modifica- 
das ou os agentes suspensos. Outros, por sua vez, funcionam 


impedindo o aumento dos níveis de glicose (metformina, aná- 
logos do peptídeo glicano-/ike [GLP-1] e inibidores da enzima 
dipeptidilpeptidase IV [DPP-IV]) e podem ser continuados 
sem o risco de desencadear hipoglicemia.” 

A metformina age como um sensibilizador à insulina e 
inibe a gliconeogénese. Algumas recomendações orientam 
suspender a metformina 24 a 48 horas antes do início da cirur- 
gia, por causa do risco de acidose láctica e insuficiência renal 
perioperatória pelo acúmulo do fármaco.” Como a evidência 
para tal conduta é fraca e existem evidências de que a conti- 
nuação perioperatória da metformina é segura, uma conduta 
racional é manter a metformina em todos os pacientes com pe- 
ríodo curto de jejum, função renal normal e quando não houver 
uso de contraste.” 

Por outro lado, a metformina deveria ser suspensa quando 
houvesse lesão renal preexistente (taxa de filtração glomeru- 
lar estimada [TFGe] < 60 mL-min”! ou creatinina elevada), 
uso de contraste ou risco significativo do paciente desenvolver 
lesão renal aguda (LRA). Nesses casos, a suspensão deveria 
ocorrer no dia da cirurgia e durante as 48 horas seguintes.” 

Durante o jejum, as sulfonilureias estimulam a secreção 
de insulina e podem levar a hipoglicemia. Por terem meia-vida 
mais longa (2 a 10 horas),? recomenda-se omitir a dose do dia 
da cirurgia — independentemente do horário do procedimento.” 

As glinidas apresentam mecanismo de ação semelhante 
ao das sulfonilureias e, pelo fato de terem meia-vida curta 
(1 hora) e pico de ação precoce, são utilizadas para o controle 
da glicemia pós-prandial, sendo a hipoglicemia com esse tipo 
de agente menos comum." A omissão da dose no dia da cirur- 
gia deve ocorrer nos procedimentos feitos pela manhã. Caso a 
cirurgia seja no período vespertino e o paciente faça uma refei- 
ção pela manhã, a dose pré-refeição pode ser utilizada.” 

Similares à metformina, as glitazonas ou tiazolinedionas 
agem por meio da sensibilização periférica à insulina. Não es- 
tão associadas à acidose láctica, embora possam estar associa- 
das à retenção hídrica e possível piora do edema e da insufi- 
ciência cardíaca no período pós-operatório.” Os consensos não 
sugerem a suspensão desse fármaco no perioperatório,*% de- 
vendo ser utilizado no dia da cirurgia, atentando-se para a pos- 
sibilidade de piora do edema e descompensação cardíaca em 
pacientes de risco.” 

Os inibidores da o-glicosidase inibem as enzimas oligos- 
sacaridases e dissacaridases, reduzindo a absorção de glicose 
após as refeições. No dia da cirurgia, deve-se omitir a dose des- 
ses agentes nos procedimentos feitos pela manhã. Porém, caso 
a cirurgia seja no período vespertino e o paciente faça uma re- 
feição pela manhã, a dose pré-refeição pode ser utilizada,” con- 
siderando que tais substâncias não cursam com hipoglicemia e 
têm meia-vida curta.“ 

Os novos fármacos incretínicos, representados pelos aná- 
logos do GLP-1 e os inibidores da enzima DPP-IV, agem au- 
mentando a secreção de insulina após a ingestão de glicose e 
reduzem a secreção de glucagon.” Embora não causem hi- 
poglicemia, podem provocar retardo no esvaziamento gástrico 
pelo aumento do GLP-1.* Por essa razão, alguns autores suge- 
rem sua suspensão no dia do procedimento.” 

Por outro lado, uma recomendação recente orienta seu uso 
inclusive no dia da cirurgia — independentemente do horário 
do procedimento.” Os inibidores da proteína cotransportadora 
de glicose/sódio tipo 2 (SGLT-2), presente no túbulo contor- 
cido proximal do néfron, por levarem à glicosúria, podem gerar 
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diurese osmótica com desidratação e hipotensão arterial, sendo 
esses efeitos mais comuns com o uso concomitante de diuré- 
ticos.” Pela falta de experiência com essas medicações, reco- 
menda-se omitir a dose no dia da cirurgia independentemente 
do horário do procedimento.” 

O manejo dos antidiabéticos orais nos pacientes que se- 
rão submetidos a curto período de jejum, ou seja, limitado a 
uma refeição perdida, está resumido no QUADRO 27.2, sendo que 


QUADRO 27.2 Recomendações para uso perioperatório dos antidiabéticos 
orais e injetáveis não insulínicos 


















































Dia da cirurgia 
Classe Dia Cirurgia Cirurgia 
(nome comercial) anterior pelamanha atarde 
Biguanidas Uso habitual, exceto se houver 
Metformina contraindicações* 
Sulfonilureias 
Gliclazida iso Omitir a dose 
Glibenclamida . independentemente 
habitual Em 
m do horário 

Glimepirida 
Glipizida 
Gilsidas Tomar a dose 
Nateglinida da manhã 

pa Uso Omitira dose | (pré-refeição), 
Repaglinida habitual | da manhã caso 0 
Inibidores da or-glicosidase paciente faça 
Acarbose o desjejum 
Glitazonas Uso Uso habitual (atenção nos 
Rosiglitazona : pacientes com risco de 

habitual à ; 
Piodlit congestão cardíaca) 
glitazona 
Inibidores da DPP-IV 
Sitagliptina 
Vildagliptina 
Saxagliptina Uso habitual ou omitir a 
Aloalintina Uso dose no dia do procedimento 
gp habitual | (potencial retardo do 

Linagliptina esvaziamento gástrico) 
Análogos do GLP-1 
Exenatide 
Liraglutide 
Inibidores da SGLT-2 
Dapaglifozina (ici Omitir a dose no dia da 

= habitual cirurgia (atenção para o uso 
Canaglifozina concomitante de diuréticos) 
Empaglifozina 











*Uso de contraste radiológico, TFGe < 60 mL-min™', creatinina elevada ou risco 
significativo de LRA. 





Fonte: Adaptado de Joshi e colaboradores, '* Barker e colaboradores.” 


todos devem ficar suspensos até que a ingesta por via oral seja 
restabelecida.” Já o manejo da terapia insulínica nos pacientes 
que serão submetidos a curto periodo de jejum está listado no 
QUADRO 27.3, salientando que todas as medicações devem ficar 
suspensas até o restabelecimento da ingesta por via oral. 

A absorção de insulina é altamente variável e depende do 
tipo e espécie de insulina, do sítio de administração e do fluxo 
sanguíneo subcutâneo. Assim, parece lógico continuar, a longo 
prazo, as combinações de preparações utilizadas pelo paciente 
no pré-operatório e realizar exames de sangue diários para mo- 
nitorizar e manter a glicemia em níveis adequados. Os prin- 
cipais fatores de risco para o paciente diabético submetido à 
cirurgia são as alterações nos órgãos-alvo associadas ao diabe- 
tes: disfunção cardiovascular, insuficiência renal, deposição de 
colágeno nas articulações (limitando a extensão da região cer- 
vical),” cicatrização deficiente da ferida operatória, produção 
inadequada de granulócitos e neuropatia. ® 

Logo, o maior objetivo do anestesiologista durante a ava- 
liação e o preparo pré-operatório é o tratamento dessas doenças 
para garantir condições ótimas de controle durante a cirurgia. 
O mau controle pré-operatório da glicose, medida pelos níveis 
de HbAlc, é fator independente para piora de resultados.“ 

No QUADRO 27.4 são listadas as principais alterações em ór- 
gãos-alvo do DM. 


Glicotoxicidade, hiperglicemia e resistência à insulina 


A insulina regula a homeostasia da glicose pelo fato de pro- 
mover a disponibilidade de glicose ao músculo esquelético, ao 
tecido adiposo e inibir a gliconeogénese no fígado. Ela tem 
importantes funções fisiológicas no cérebro, nas células B pan- 
creáticas, no coração e no endotélio vascular e ajuda a coor- 
denar e acoplar o metabolismo e a hemostasia cardiovascular 
sob condições saudáveis. Por exemplo, a ação vasodilatadora 
da insulina, ao estimular a produção de óxido nítrico (NO) no 
endotélio, leva ao aumento do fluxo sanguíneo e incremento na 
captação de glicose pela musculatura esquelética." 

Além de modular o tônus vascular, o óxido nítrico atenua 
a produção de citocinas inflamatórias, diminui a expressão de 
proteínas de adesão celular vasculares (p. ex., VCAM [do in- 
glês vascular cell adhesion molecule-1]), limita o recrutamento 
de leucócitos, inibe a proliferação das células da musculatura 
lisa vascular, opõe-se à apoptose, atenua a agregação plaquetá- 
ria e reduz a adesão de monócitos na parede vascular. 

Van den Berghe e colaboradores” publicaram estudo com 
1.548 pacientes cirúrgicos recebendo ventilação mecânica na 
unidade de tratamento intensivo (UTI). O estudo comparou o 
grupo de pacientes submetido a tratamento intensivo com in- 
sulina e glicose, glicemia mantida entre 80 e 110 mg:dL”!, com 
o grupo submetido ao tratamento-padrão, que recebia infu- 
são de insulina e glicose quando suas glicemias excediam 215 
mg-dL', com o objetivo de mantê-las entre 180 e 200 mg-dL". 

Houve redução de 34% na mortalidade intra-hospitalar no 
grupo submetido ao tratamento intensivo. A principal causa da 
diminuição da mortalidade nesses pacientes foi atribuída à re- 
dução da frequência de falência de múltiplos órgãos por sep- 
ticemia. Além disso, houve diminuição da morbidade que foi 
relacionada à redução dos episódios de septicemia, de lesão 
renal aguda, do número de transfusões de sangue, do tempo de 
ventilação mecânica, da duração da internação e da prevalência 
de polineuropatia. O grupo que recebeu tratamento intensivo 
apresentou mais episódios de hipoglicemia — definida como 


QUADRO 27.3 Manejo da terapia insulínica para pacientes com período curto de jejum (até uma refeição perdida) 





Infusão contínua subcutânea 
de insulina (bomba) 


Manter infusão basal ou reduzir 20 a 30% da dose basal se houver história de hipoglicemia frequente 





Insulina de longa duração ou basal 
(glargina, determir) 


Aplicação matinal: manter a dose 
Aplicação noturna: manter 
a dose ou reduzir 20 a 30%** 


Aplicação matinal* 
Manter a dose ou reduzir 20 a 30% se houver história de hipoglicemia frequente 
Checar glicemia na admissão 





Insulina de duração intermediária (NPH) 


Aplicação matinal: manter a dose 


Aplicação noturna: manter 
a dose ou reduzir 20 a 30%** 


Reduzir em 50% a dose matinal* 

Checar glicemia na admissão 

Manter inalterada a dose noturna após cirurgia 
(se o paciente já estiver se alimentando) 





Insulina pré-misturada 


Reduzir 50% da dose matinal da insulina intermediária* 
Omitir a dose da insulina rápida/curta 





Manter a dose Checar glicemia na admissão 
Manter inalterada a dose noturna após cirurgia 
(se o paciente já estiver se alimentando) 
Análogos de rápida ação ou insulina WEST E. come 
g en Manter a dose Não aplicar a dose Não aplicar a dose 


de curta ação 














*No dia da cirurgia, a insulina a ser aplicada pela manhã deve ser administrada na chegada ao estabelecimento de saúde. 
**Historia de hipoglicemia durante madrugada/manha. 





Fonte: Adaptado de Joshi e colaboradores, '* Barker e colaboradores," Dhatariya e colaboradores, * Vann.?* 


QUADRO 27.4 Principais alterações do diabetes melito e suas implicações em anestesia 








Coração e Isquemia miocárdica Duas vezes mais IAM perioperatório 
e Considerar isquemia silente (disfunção autonômica) 15 a 60% dos pacientes assintomáticos têm ECG anormal ao 
exercício e alterações cintilográficas compatíveis com isquemia 
Disfunção sistólica e diastólica 
Hipertensão arterial e 29a5496 Angiotensina Il 
Prejuízo da glicosilação das proteínas do colágeno 
Glomerulosclerose e nefropatia diabética 
Miocardiopatia e Pode ocorrer independentemente da HAS ou cardiopatia | Modificação da síntese de proteínas pelos miócitos 
isquêmica Depósito de glicoproteínas e colágeno 
a a ornica P A0 ande eee aes comhipertensag Degeneração das fibras aferentes simpáticas e parassimpaticas 
(cardiovascular) e Independe da idade, duração da doença ou gravidade da d a ara a eda vasculatura periféri a p P 
complicacáo microvascular IAMe E demia semi dor P 
e Instabilidade hemodinâmica : Am 
"abs : i N Instabilidade hemodinamica e embotamento do reflexo 
e Taquicardia em repouso, hipotensão ortostática, perda barorreceptor 
dos reflexos cardiovasculares 
Neuropatia periférica e Após 25 anos de evolução, sintomas clínicos estão presentes 


em 50% dos pacientes, e a mortalidade aumenta entre 10 e 
27% a cada 10 anos quando existe neuropatia periférica 


Cuidar compressão de nervos, evitar bloqueios de plexo 





Neuropatia autonômica (Gl) 


e Gastroparesia diabética (esvaziamento lento) 


Aumenta o risco de regurgitação e vômitos 








am Rb ca dd Urossepse, infecção urinária, insuficiência renal 
ea nefro P ro iuis 
e Hipertensão ee 

Articulações e Dificuldade de intubação (10 vezes) Depósito anormal de colágeno na pele, pequenos vasos, 


e 33,2% dos casos 


articulações e pulmões 
Stiff joint syndrome (fixação da articulação atlantoccipital) 





Resposta imune 





e Diminuição da resposta imune 





Maior suscetibilidade a infecções 





ECG, eletrocardiografia; GI, gastrintestinal; HAS, hipertensão arterial sistêmica; IAM, infarto agudo do miocárdio. 


Fonte: Adaptado de Scherpereel e Tavernier,” Coursin e colaboradores." 
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glicemia abaixo de 40 mg-dL”! (5,1% vs. 0,8%), que nào fo- 
ram acompanhados por eventos adversos graves, uma vez que 
o algoritmo para alteração da dose de insulina de acordo com o 
teste glicêmico garantia rápida detecção e tratamento. Uma su- 
banálise pré-planejada desse estudo, realizada quatro anos após 
a internação na UTI, demonstrou que a mortalidade após a alta 
hospitalar foi similar nos dois grupos, o que reflete a manuten- 
ção do benefício agudo." 

Atualmente, contudo, existe considerável controvérsia so- 
bre a eficácia e a segurança do controle glicêmico rígido. Um 
segundo estudo de Van den Berghe e colaboradores” comparou 
pacientes submetidos a tratamento intensivo com insulina e gli- 
cose, glicemia mantida entre 80 e 110 mg-dL”!, com o grupo 
submetido ao tratamento-padrão, que recebia infusão de insu- 
lina e glicose quando suas glicemias excediam 215 mg-dL”, 
com o objetivo de mantê-las entre 180 e 200 mg-dL”!. Quando 
analisados pela intenção de tratar, houve redução do tempo de 
internação na UTI e no hospital, no tempo de ventilação me- 
cânica e nas taxas de insuficiência renal, mas não houve dimi- 
nuição na mortalidade. A hipoglicemia — glicemia abaixo de 
40 mg:dL'! — ocorreu em 18,7% dos pacientes do grupo inten- 
sivamente tratado com insulina em comparação com 3,1% dos 
pacientes do grupo convencional e foi um preditor indepen- 
dente de mortalidade.” 


TABELA 27.1 Recomendações de glicemias-alvo para pacientes 


A glicemia também prejudica a autorregulação do fluxo 
sanguíneo. A vasodilatação induzida pela glicose impede a 
proteção de órgãos-alvo contra aumentos na pressão arterial 
sistêmica. O limiar para toxicidade glicêmica difere para dis- 
tintos leitos vasculares. Por exemplo, o limiar para a retino- 
patia é um valor de HbAlc de 8,5 a 9,0% (12,5 mmol-L”! ou 
225 mg:dL”!), e para a doença cardiovascular é uma média de 
glicose no sangue de 5,4 mmol-L”! (96 mg-dL”!). Assim, dife- 
rentes graus de hiperglicemia podem ser necessários antes de 
distintos leitos vasculares serem lesados, ou certos graus de 
glicemia estão associados a outros fatores de risco para doença 
vascular (TAB. 27.1). 

Outro ponto de vista é que a hiperglicemia e a microalbu- 
minúria grave talvez sejam simplesmente efeitos concomitan- 
tes de uma causa subjacente comum. Por exemplo, pacientes 
diabéticos que desenvolvem microalbuminúria são mais resis- 
tentes à insulina. A resistência à insulina está associada a mi- 
croalbuminúria em parentes de primeiro grau de pacientes com 
DM2, e pessoas que são normoglicêmicas, mas posteriormente 
têm diabetes clínico, estão em risco de aterogênese antes do 
aparecimento da doença.” 

O insuficiente controle glicêmico perioperatório tem im- 
pacto significativo no risco de infecção perioperatória em 
uma variedade de especialidades cirúrgicas.” 














Valores de glicemia 
para iniciar infusão Alvo 
Sociedades (diretrizes) Pacientes de insulina (mg-dL™)  (mg-dL”!) Racional 
Society of Critical Care” Recomendação geral Acima de 150 100 a 150 
Cirurgia cardíaca Acima de 150 150 Diminui o risco de infecção da 
esternotomia e morte 
Lesão traumática do cérebro | Acima de 150 
Acidente vascular isquêmico 
Hemorragia 
intraparenquimatosa 
Hemorragia subaracnóidea 
American Diabetes Association? | Recomendação geral Acima de 180 Abaixo de 180 
American Association of Clinical Recomendação geral 140a 180 





Endocrinologists* f OE 
Pacientes cirúrgicos 


Faixa inferior Somente em unidades que demonstrem 


baixas taxas de hipoglicemia 























Surviving Sepsis Campaign? Recomendação geral 180 Com base no estudo NICE-SUGAR 
American College of Physicians* | Recomendação geral 140 a 200 Não recomenda terapia intensiva com 
insulina 
Spanish Society of Intensive Care | Recomendação geral 150 
Medicine and Coronary Unit? 
French Society of Anaesthesia and | Recomendação geral 180 
Intensive Care” : SEDE 
Pacientes cirúrgicos 110 
Pacientes cardiopatas 110 
Society of Thoracic Surgery” Cirurgia cardiaca 180 
150 (para pacien- 
tes com dispositi- 








vo implantado) 








No ensaio clinico Normoglycemia in Intensive Care 
Evaluation and Surgical Using Glucose Algorithm Regulation 
(NICE-SUGAR),” os investigadores examinaram a associação 
entre hipoglicemia moderada (41-70 mg-dL"') e grave (menor 
ou igual a 40 mg-dL”!) e morte em 6.026 pacientes. O controle 
intensivo da glicose levou à hipoglicemia moderada e grave, 
ambas associadas com aumento do risco de morrer. A associa- 
ção exibe uma relação dose-resposta e é mais forte para a morte 
por choque distributivo.” 

O diabetes é associado a microangiopatia (nos vasos renais 
e da retina), neuropatia periférica, disfunção autonômica e infec- 
ção. Pacientes diabéticos frequentemente são tratados com inibi- 
dores da enzima conversora de angiotensina (IECAs), mesmo na 
ausência de hipertensão, em um esforço para prevenir os efeitos 
da autorregulação desordenada, incluindo insuficiência renal.” 

A presença de neuropatia autonômica provavelmente torna 
o período operatório de maior risco. Um paciente diabético que 
exibe sinais de neuropatia autonômica, como saciedade pre- 
coce, falta de sudorese, ausência de alteração na frequência de 
pulso com a inspiração ou manobras ortostáticas e impotência, 
tem incidência de isquemia miocárdica indolor elevada. A me- 
dida da variabilidade batimento a batimento propicia um teste 
simples e acurado de neuropatia autonômica. Durante inspira- 
ção profunda, a diferença entre a frequência cardíaca máxima e 
a mínima costuma ser de 15 batimentos por minuto (bpm), mas 
é de 5 bpm, ou menos, em todos os pacientes que posterior- 
mente desenvolvem parada cardiorrespiratória.” 

Outra característica dos pacientes com neuropatia autonô- 
mica inclui hipotensão postural com decréscimo da pressão ar- 
terial em mais de 30 mmHg, taquicardia de repouso, diarreia 
noturna e neuropatia periférica. Os diabéticos com neuropatia 
autonômica significativa podem ter resposta respiratória à hi- 
póxia prejudicada e são particularmente sensíveis a fármacos 
que tenham efeito depressor. 


Insulinoma 


Em uma pessoa não tratada para diabetes, a hipoglicemia é rara. 
A hipoglicemia no paciente não diabético pode ser causada por 
adenoma ou carcinoma das células das ilhotas de Langerhans 
pancreáticas, grande hepatoma, ingestão de álcool, uso de blo- 
queador f-adrenérgico, terapia com haloperidol, grande sar- 
coma, insuficiência suprarrenal, após bypass gástrico, ingestão 
de fármacos antidiabéticos ou hipoglicemia autoimune.“ 

Os sintomas de hipoglicemia recaem em um de dois gru- 
pos: estimulação adrenérgica (taquicardia, palpitações, tremo- 
res ou sudorese) ou neuroglicopenia (dor de cabeça, confusão, 
lentidão mental, convulsões ou coma). 

Uma vez que a manipulação de um insulinoma pode resul- 
tar na liberação maciça de insulina, tal tumor somente deveria 
ser operado em centros com experiência e equipados para rea- 
lizar esse tipo de cirurgia. O uso perioperatório de octreotida, 
o análogo da somatostatina que suprime a liberação de insulina 
a partir de tais tumores, torna o período perioperatório uma ex- 
periéncia mais segura.“ 


Disfunção adrenocortical 


Três classes de hormônios são secretadas pelo córtex suprarre- 
nal: androgênios, glicocorticoides e mineralocorticoides. Para 
cada classe, a deficiência ou o excesso produz uma síndrome 
clínica característica é 


Hormônios do córtex suprarrenal 

Androgênios 

A androstenediona e a desidroepiandrosterona, androgênios fra- 
cos produzidos no córtex suprarrenal, constituem as principais 
fontes de androgênio nas mulheres. O excesso de secreção de an- 
drogênio provoca masculinização, pseudopuberdade ou pseudo- 
-hermafroditismo feminino. Alguns tumores promovem a con- 
versão do androgênio em uma substância estrogênica, resultando 
em feminilização. Nenhuma avaliação anestésica especial é ne- 
cessária para tais doentes. Certos defeitos congênitos de enzimas 
que causam anormalidades androgênicas também podem resul- 
tar em anormalidades de glicocorticoides e mineralocorticoides 
que devem ser avaliadas no pré-operatório. Alguns desses pa- 
cientes são tratados com glicocorticoides exógenos e mineralo- 
corticoides e, como consequência, necessitam de suplementação 
de tais hormônios no período perioperatório (ver adiante). 


Glicocorticoides 


O cortisol é o regulador essencial do metabolismo de carboi- 
dratos, proteínas, lipídeos e ácidos nucleicos. A maior parte do 
cortisol está ligada à transcortina, globulina de ligação da cor- 
ticosterona (CBG, do inglês corticosteroid binding globulin). 
Quantidades relativamente pequenas de cortisol não ligadas 
entram nas células para induzir ações ou para serem metabo- 
lizadas. As condições que induzem alterações na quantidade 
de CBG incluem doença hepática e sindrome nefrótica, ambas 
resultando em níveis circulantes diminuídos da CBG, e admi- 
nistração de estrogênio e gravidez, o que resulta em aumento 
da produção de CBG. O nível total de cortisol plasmático pode 
aumentar ou diminuir nas condições que alteram a quantidade 
de cortisol ligado e livre. A medida mais acurada da atividade 
do cortisol é o seu nível urinário. A meia-vida do cortisol é de 
80 a 110 minutos. 

Após uma dose única de glicocorticoides, os níveis séricos 
de glicose são elevados por 12 a 24 horas; a melhora da fun- 
ção pulmonar em pacientes com asma brônquica pode ainda 
ser medida 24 horas depois da administração de glicocorti- 
coides. Os esquemas de tratamento para substituição de gli- 
cocorticoide não são, por conseguinte, baseados na meia-vida 
plasmática, mas, sim, mediante efeito bem documentado no 
órgão-alvo. Pacientes hospitalizados que necessitam de tera- 
pia de reposição com glicocorticoide a longo prazo em geral 
são tratados duas vezes por dia, com uma dose ligeiramente 
maior administrada pela manhã em relação à dose administrada 
à noite, para simular a variação diurna habitual nos níveis de 
cortisol. Para os pacientes que necessitam de “cobertura es- 
teroide” parenteral durante e após a cirurgia, a administração 
de glicocorticoides a cada 12 horas é adequada. O cortisol é 
inativado primariamente no fígado e é excretado como 17-hi- 
droxicorticosteroide. O cortisol é, também, filtrado e excretado 
inalterado na urina.“ 

Os glicocorticoides sintéticos variam em sua especificidade 
de ligação de maneira dose-relacionada. Quando fornecidos em 
doses suprafisiológicas (> 30 mg:dia !), cortisol e cortisona se li- 
gam aos sitios do receptor mineralocorticoide e causam retenção 
de sal e água e perda de ions potássio e hidrogénio. 

A secreção de glicocorticoides é regulada pelo hormônio 
adrenocorticotrófico (ACTH). A secreção de ACTH tem um 
ritmo diurno que costuma ser maior durante as primeiras ho- 
ras da manhã no homem e um pouco mais tarde nas mulheres.” 
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Mineralocorticoides 

A aldosterona, o mais importante mineralocorticoide em huma- 
nos, é secretada pela zona glomerulosa do cortex suprarrenal e 
causa reabsorção de sódio e secreção de íons potássio e hidro- 
gênio, contribuindo, portanto, para a homeostasia de eletrólitos 
e volume. Essa ação é mais proeminente no túbulo renal dis- 
tal, porém também ocorre nas glândulas salivares e sudorípa- 
ras. O maior regulador da secreção de aldosterona é o sistema 
renina-angiotensina. As células justaglomerulares na bainha 
das arteríolas renais são sensíveis ao decréscimo da pressão de 
perfusão ou de volume renal e, consequentemente, secretam 
renina. A renina transforma o precursor de angiotensinogênio 
em angiotensina I (no fígado), que é convertida pela enzima 
conversora, primariamente no pulmão, para angiotensina II. A 
angiotensina II se liga a receptores específicos para aumentar a 
secreção de mineralocorticoides, que é também estimulada por 
uma elevação na concentração de potássio e, em menor grau, 
pelo ACTH.” 


Excesso de glicocorticoides (síndrome de Cushing) 


A sindrome de Cushing (QUADRO 27.5) resulta do excesso de secre- 
ção endógena ou tratamento a longo prazo com glicocorticoi- 
des em doses mais altas do que as fisiológicas (causa mais co- 
mum). Ocasiona a face “em lua cheia”, distribuição centripeta 
da gordura, pele fina e quebradiça e estrias. A perda de massa 
muscular é comum, mas o coração e o diafragma costumam 
ser poupados. Um teste utilizado para essa síndrome é pedir 
ao paciente que se levante de uma cadeira sem usar as mãos: 
a incapacidade de fazê-lo indica fraqueza muscular proximal 
consistente com síndrome de Cushing. Esses pacientes fre- 
quentemente têm osteopenia e comprometimento da absorção 
de cálcio, assim como hipertensão arterial e retenção de fluidos 
(por causa do aumento do substrato para renina e reatividade 
vascular causada pelo glicocorticoide).® 

As considerações pré-operatórias para os pacientes com 
sindrome de Cushing incluem o controle do diabetes e da 
hipertensão e a garantia de que as concentrações intravascula- 
res de eletrólitos e de volume estejam normais. O tratamento 
com espironolactona (antagonista da aldosterona) diminui a 
perda de potássio e ajuda a mobilizar o excesso de líquidos. 
Devido à alta incidência de osteopenia grave e ao risco de fra- 
turas, atenção meticulosa deve ser dada ao posicionamento do 
paciente. Além disso, os glicocorticoides são linfolíticos e imu- 
nossupressivos, o que aumenta a suscetibilidade desses pacien- 
tes à infecção.” A TABELA 27.2 apresenta a potência relativa e as 
doses equivalentes dos glicocorticoides. 


Deficiência de glicocorticoides 


A retirada de esteroides ou a supressão da síntese por terapia 
esteroide são as principais causas de subprodução de glicocor- 
ticoides. A doença de Addison (insuficiência suprarrenal pri- 
mária) é associada à destruição do córtex suprarrenal e resulta 
em deficiência de glicocorticoides e mineralocorticoides. Nos 
Estados Unidos, as doenças autoimunes são as causas mais 
comuns de deficiência bilateral de ACTH. No restante do 
mundo, a tuberculose é a causa mais frequente. Uma causa 
habitual de insuficiência suprarrenal, associada à glândula su- 
prarrenal, é a trombocitopenia induzida pela heparina, que de- 
veria ser considerada em todo paciente que recebeu heparina 
e está hipotenso. 


QUADRO 27.5 Achados clínicos do hiper e do hipoadrenalismo 


Síndrome de Cushing 
(hiperadrenalismo) 


Obesidade central 


Fraqueza muscular proximal 


Hipoadrenalismo 
Perda de peso 


Fraqueza, fadiga, letargia 





Hipertensão 


Hipotensão postural 





Cefaleia 


Cefaleia 





Transtornos psiquiátricos 


Anorexia, náusea, dor abdominal, 
constipação, diarreia 





Estrias violáceas, equimose 
espontânea 





Hiperpigmentação, hirsutismo, acne 


Hipocalemia, alcalose 


Hiperpigmentação 


Hipercalemia, hiponatremia 





Intolerância à glicose 


Hipoglicemia ocasional 





Cálculos renais, aumento da 


Hipercalcemia 


contagem de leucócitos 


Poliúria, distúrbios menstruais Azotemia pré-renal 








Fonte: Adaptado de Fleisher e colaboradores.” 


TABELA 27.2 Glicocorticoides: potência relativa e doses equivalentes 














Potência Dose equivalente 
Esteroide relativa (mg) 
Curta duração de ação 
Hidrocortisona (cortisol) 1 20 
Cortisona 0,8 25 
Prednisona 4 5 
Prednisolona 4 5 
Metilprednisolona 5 4 
Ação intermediária 
Triancinolona 5 4 
Longa duração de ação 
Betametasona 25 0,6 
Dexametasona 30 0,75 











Fonte: Adaptada de Fleisher e Mythen.” 


A insuficiência suprarrenal secundária ocorre quando a 
secreção de ACTH é deficiente, frequentemente por tumor na 
pituitária ou no hipotálamo. O tratamento do tumor pituitário 
por cirurgia ou irradiação pode resultar em hipopituitarismo e 
falência suprarrenal. O paciente com deficiência de glicocor- 
ticoides e não estressado em geral não apresenta problemas. 
Contudo, crises suprarrenais agudas e crises addisonianas po- 
dem ocorrer quando um estresse menor está presente (p. ex., 
infecção respiratória). A preparação do paciente para a cirurgia 
e para a anestesia deveria incluir o tratamento da hipovolemia, 


da hiponatremia e da hipercalemia. Tendo em vista que esses 
pacientes não podem responder de maneira adequada a situa- 
ções estressantes, é recomendado que recebam uma dose de 
glicocorticoides (hidrocortisona, 200 mg por dia, para um pa- 
ciente de 70 kg).” 


Excesso de mineralocorticoides 


O excesso de atividade mineralocorticoide (comum com o uso 
em excesso de glicocorticoides porque estes têm alguma ativi- 
dade mineralocorticoide) causa depleção de potássio, retenção 
de sódio, fraqueza muscular, hipertensão, tétano, poliúria, inca- 
pacidade para concentrar a urina e alcalose hipocalcêmica. Es- 
ses sintomas constituem o hiperaldosteronismo, ou síndrome 
de Conn. 

O volume intravascular, a concentração de eletrólitos e a 
função renal deveriam ser restaurados no pré-operatório por 
meio da administração de espironolactona, um antagonista da 
aldosterona. Os efeitos da espironolactona são lentos e têm iní- 
cio em 1 a 2 semanas. Um paciente que apresenta níveis de po- 
tássio de 2,9 mEq-L pode ter um déficit de 40 mEq por litro, 
ou mais de 400 mEq. Frequentemente um período de mais de 
24 horas é necessário para restaurar o déficit de potássio.” 


Deficiência de mineralocorticoides 


O hipoaldosteronismo é uma condição menos comum, po- 
dendo ser congênito ou ocorrer após adrenalectomia unilateral 
ou administração prolongada de heparina. Além disso, também 
pode ser consequência de diabetes de longa duração e insufi- 
ciência renal. A atividade da renina plasmática é menor do que 
a normal e falha em aumentar apropriadamente em resposta à 
restrição de sódio ou a agentes diuréticos. A maioria dos sin- 
tomas é causada por acidose hipercalêmica, e alguns pacientes 
são hipertensos. Esses pacientes podem ter hipercalemia grave, 
hiponatremia e defeitos na condução miocárdica. O tratamento 
é a administração de mineralocorticoides.” 


Pacientes em uso de esteroides por outras razões 


O estresse perioperatório relaciona-se com a intensidade do 
trauma e com a profundidade da anestesia, e alguns pacientes 
com supressão da função suprarrenal poderão apresentar pro- 
blemas cardiovasculares perioperatórios, caso não recebam su- 
plementação de esteroides. 

Quando um paciente que usa esteroides a longo prazo fica 
hipotenso durante o perioperatório, a deficiência de mineralo- 
corticoides ou glicocorticoides raras vezes é a causa. Embora 
a insuficiência suprarrenal aguda raramente aconteça, ela pode 
ser ameaçadora à vida, e ministrar a esses pacientes proteção 
equivalente a 100 mg de hidrocortisona apresenta poucos ris- 
cos, pois a administração de doses suprafisiológicas de esteroi- 
des, por um curto período de tempo, não causa complicações 
identificáveis. 

Yong e colaboradores” revisaram ensaios clínicos rando- 
mizados (ECRs) de pacientes com insuficiência suprarrenal 
submetidos à cirurgia. Somente dois ECRs, envolvendo 37 pa- 
cientes, preencheram os critérios de inclusão. Nenhum dos es- 
tudos incluídos relatou qualquer efeito adverso ou complicação 
nos grupos intervenção ou controle. Os autores concluíram que 
eles eram incapazes de apoiar ou refutar o uso perioperatório 
suplementar de esteroides para pacientes com insuficiência su- 
prarrenal durante a cirurgia. 


Tendo em vista que o risco é baixo, a suplementação de- 
veria ser considerada para qualquer paciente que tenha rece- 
bido esteroides no último ano.” Durante o perioperatório, a 
glândula suprarrenal secreta 116 a 185 mg de cortisol por dia. 
Sob estresse máximo, pode secretar de 200 a 500 mg por dia. 
Existe evidente correlação entre a gravidade e a duração da ci- 
rurgia e a resposta da glândula suprarrenal. Em um estudo rea- 
lizado em pacientes submetidos à cirurgia de grande porte, com 
20 pacientes incluídos, a concentração máxima de cortisol no 
plasma foi de 47 ug-dL (variando de 22-47 ug-dL”!). 


Feocromocitoma 


Menos de 1% dos casos de hipertensão arterial são causados 
por feocromocitomas, ou tumores produtores de catecolami- 
nas derivados de células cromafins.” De 25 a 50% das mortes 
hospitalares por feocromocitoma ocorrem durante a indução 
da anestesia.” 

Os sinais e sintomas que podem ser encontrados antes da ci- 
rurgia sugestivos de feocromocitoma são sudorese excessiva; ce- 
faleia; hipertensão arterial; hipotensão ortostática; resposta pré- 
via de hipertensão arterial, ou arritmia, na indução de anestesia 
anterior ou ao exame abdominal; ataque paroxístico de sudorese, 
cefaleia, taquicardia e hipertensão arterial; intolerância à glicose; 
policitemia; perda de peso; e anormalidades psicológicas. 

O uso pré-operatório de bloqueadores adrenérgicos reduz 
as complicações da crise hipertensiva e previne flutuações am- 
plas da pressão arterial durante a manipulação do tumor (espe- 
cialmente até a drenagem venosa ser obliterada) e a disfunção 
miocárdica que ocorre no período perioperatório. Quando o 
bloqueio adrenérgico foi introduzido na terapia pré-operatória 
da ressecção de feocromocitoma, a mortalidade diminuiu (de 
40-60% para os atuais 0-6%).”*” 

O uso dos antagonistas ot-adrenérgicos, prazosina ou fe- 
noxibenzamina, restaura o volume plasmático intravascular 
mediante neutralização dos efeitos vasoconstritores dos ní- 
veis elevados de catecolaminas. Essa reexpansão do volume de 
fluido intravascular costuma ser seguida por uma diminuição 
do hematócrito. 

Uma vez que alguns pacientes podem ser muito sensíveis 
aos efeitos da fenoxibenzamina, este fármaco deve, inicial- 
mente, ser administrado em doses de 20 a 30 mg/70 kg, por via 
oral, uma ou duas vezes ao dia. A maioria dos pacientes requer 
60 a 250 mg por dia. A eficácia terapêutica deve ser julgada pela 
redução dos sintomas (sobretudo sudorese) e pela estabilização 
da pressão arterial sanguínea. Nos pacientes que têm intolerân- 
cia a carboidratos, devido à inibição da liberação de insulina me- 
diada pela estimulação de receptores o-adrenérgicos, o bloqueio 
dos receptores o-adrenérgicos pode diminuir os níveis séricos de 
glicose em jejum. Nos pacientes que exibem alterações do seg- 
mento ST-T no eletrocardiograma (ECG), o bloqueio dos recep- 
tores ot-adrenérgicos a longo prazo (1-6 meses) pré-operatório 
produziu a resolução clínica e eletrocardiográfica da miocardite 
induzida por catecolaminas.”” 

O bloqueio B-adrenérgico não deve ser realizado sem o 
concomitante bloqueio o-adrenérgico, para que os efeitos va- 
soconstritores do último não fiquem sem oposição e, portanto, 
não aumentem o risco de hipertensão maligna”? 

Outras fármacos que podem ser utilizados para o trata- 
mento desses pacientes incluem prazosina, bloqueadores dos 
canais de cálcio, clonidina, dexmedetomidina e magnésio.” 
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Disautonomias 


As disautonomias são distúrbios do sistema nervoso simpático, 
e incluem a síndrome de Shy-Drager,” a síndrome de Riley- 
-Day,"' a síndrome de Lesch-Nyhan,” a disautonomia do diabé- 
tico e a disautonomia da transecção da medula espinhal. 

Durante a mudança de posição do corpo, a função primária 
do sistema nervoso simpático é a regulação da hipertensão arte- 
rial sistémica e do volume de fluido intravascular. Assim, caracte- 
rísticas comuns de todas as síndromes de hipofunção do sistema 
nervoso simpático são a hipotensão ortostática e a diminuição 
da variabilidade batimento a batimento da frequéncia cardíaca. 
Essas condições podem levar à depleção do volume intravascu- 
lar, deficiência da função barorreceptora e depleção dos esto- 
ques neuronais de noradrenalina. Tais pacientes podem ter um 
aumento no número de receptores adrenérgicos (resposta com- 
pensatória) e resposta exagerada a agentes simpatomiméticos. 

Nesses doentes, considerando que o funcionamento do sis- 
tema nervoso simpático não é previsível, sugerem-se a indução 
suave da anestesia e o tratamento do excesso ou deficiência 
simpática por meio da infusão de fármacos que induzem à con- 
tração diretamente (fenilefrina) ou dilatam (nitroprussiato) os 
vasos sanguíneos, ou os que estimulam (isoproterenol) ou de- 
primem (esmolol) o coração. 

Depois de analisar 300 pacientes com lesões na medula 
espinhal, Kendrick e colaboradores? concluíram que a sín- 
drome autonômica de hiper-reflexia não se desenvolve se a le- 
são ocorrer abaixo do dermátomo espinhal T,. Se a lesão for 
acima desse nível, 60 a 70% dos pacientes experimentam ins- 
tabilidade vascular extrema. O gatilho para essa instabilidade, 
um reflexo de massa envolvendo hipertônus noradrenérgico e 
motor, pode ser um estímulo cutâneo, proprioceptivo ou visce- 
ral (a bexiga cheia é um iniciador comum). 

Dependendo do tempo de transecção da medula espinhal, 
podem ocorrer outras anomalias. A curto prazo (ou seja, me- 
nos que 3 semanas a partir do momento da lesão medular), a 
retenção de urina e fezes é comum e pode, por elevação do dia- 
fragma, prejudicar a respiração. A desimpactação do intestino 
alivia esse problema respiratório. A hiperestesia está presente 
acima da lesão; reflexos e paralisia flácida ocorrem abaixo do 
nível da lesão. O período intermediário (3 dias a 6 meses) é 
marcado por uma resposta hipercalêmica ao bloqueador neu- 
romuscular despolarizante. A fase crônica é caracterizada pelo 
retorno do tônus muscular, sinal de Babinski e, muitas vezes, 
ocorrência de síndromes de hiper-reflexia.* 


Disfunção da tireoide 


Os principais hormônios da tireoide são tiroxina (T4), um pró- 
-hormônio produzido pela glândula tireoide, e o mais potente 
3,5,3-tri-iodotironina (T3), um produto da deiodinação enzi- 
mática extratireoidiana de T4. Sob circunstâncias normais, 
cerca de 85% de T3 é produzido fora da glândula tireoide. A 
produção de secreções por parte da tireoide é mantida por meio 
da secreção de hormônio estimulante da tireoide (TSH) pela 
pituitária, que, por sua vez, é regulada pela secreção de hormô- 
nio regulador da tireotrofina (TRH) no hipotálamo. A secreção 
de TSH e TRH parece ser regulada negativamente por T4 e T3. 
Muitos investigadores acreditam que todos os efeitos dos hor- 
mônios da tireoide são mediados por T3 e que a função de T4 é 
somente de pró-hormônio. 


O hipertireoidismo pode ser diagnosticado por medida dos 
níveis de TSH após a administração de TRH. Embora a admi- 
nistração de TRH em geral aumente os níveis de TSH, uma 
pequena elevação no nível de T4 ou T3 no sangue suprime tal 
resposta. Assim, um TSH subnormal ou ausência de resposta 
à administração de TRH é um indicador muito sensível de hi- 
pertireoidismo. Em um grupo de distúrbios que levam ao hi- 
pertireoidismo, os níveis séricos de TSH são aumentados na 
presença de níveis elevados de hormônios da tireoide livres. 

Certas substâncias como propranolol, glicocorticoides e 
amiodarona bloqueiam a conversão de T4 em T3, elevando, 
portanto, os níveis de T4. Doenças graves também retardam 
essa conversão. Níveis de TSH são frequentemente elevados 
nas situações que retardam a taxa de conversão. No hipertireoi- 
dismo, a função cardíaca e a resposta ao estresse são anormais. 
A normalização da função cardíaca é paralela ao retorno do 
TSH a níveis normais. 


Hipertireoidismo 


As principais manifestações de hipertireoidismo são perda 
de peso, diarreia, pele quente e úmida, fraqueza nos grandes 
grupos musculares, alterações menstruais, osteopenia, nervo- 
sismo, intolerância ao calor, taquicardia, arritmias cardíacas, 
prolapso da valva mitral e insuficiência cardíaca. 

Quando a tireoide está funcionando de forma anormal, a 
sistema mais ameaçado é o cardiovascular. Quando a diarreia 
é grave, a desidratação deve ser corrigida no pré-operatório. 
Anemia leve, trombocitopenia, aumento da fosfatase alcalina 
no plasma, hipercalcemia, perda de massa muscular e perda 
óssea frequentemente ocorrem no hipertireoidismo. A perda 
muscular costuma envolver o grupo de músculos proximais, e 
não há relatos de paralisia de músculos respiratórios na forma 
de paralisia letárgica do hipertireoidismo (mais comumente 
vista em pessoas > 60 anos). Sinais e sintomas incluem perda 
de peso, anorexia e efeitos cardíacos, como taquicardia, ritmo 
cardíaco irregular, fibrilação atrial (em 10%), insuficiência car- 
díaca e, ocasionalmente, disfunção do músculo papilar. 

Embora o bloqueio do receptor B-adrenérgico possa con- 
trolar a frequência cardíaca, o seu uso em um paciente com 
insuficiência cardíaca é perigoso, mesmo que o controle ade- 
quado da frequência possa melhorar a função de bombea- 
mento do coração. Assim, em pacientes com hipertireoidismo 
que têm frequências ventriculares rápidas, insuficiência car- 
díaca e que necessitam de cirurgia de emergência, utilizam-se 
B-bloqueadores de curta duração de ação guiados por mudan- 
ças na pressão de oclusão da artéria pulmonar e na condição 
clínica. Se uma pequena dose de esmolol (50 ug:kg ') diminuir 
a frequência cardíaca e não agravar a insuficiência cardíaca, o 
clínico deveria administrar mais esmolol. 

Medicamentos antitireoidianos incluem propiltiouracil e 
metimazole, que diminuem a síntese de T4 e podem prolongar 
a remissão, pelo fato de reduzirem os níveis de anticorpos con- 
tra o receptor TSH (o mecanismo primário da doença de Gra- 
ves). O propiltiouracil também reduz a conversão de T4 para 
T3 (mais potente). Os fármacos antitireoidianos deveriam ser 
administrados durante um longo prazo e na manhã do procedi- 
mento cirúrgico. Se a cirurgia for de emergência e necessária 
antes que o estado eutireóideo seja alcançado, caso o hiperti- 
reoidismo subclinico progrida sem tratamento adequado ou se 
o hipertireoidismo estiver fora de controle, a administração in- 
travenosa de esmolol 50 a 500 ug-kg”! durante o intraoperatório 


pode ser titulada para restaurar uma frequéncia cardiaca nor- 
mal (assumindo auséncia de insuficiéncia cardiaca congestiva). 
Além disso, o volume de fluido intravascular e o equilíbrio de 
eletrólitos devem ser restaurados. No entanto, a administração 
do propranolol ou esmolol não previne sempre a “tempestade 
tireoidiana”. Os agentes anticolinérgicos (em especial atropina) 
não devem ser utilizados porque interferem no mecanismo de 
transpiração e causam taquicardia. A extubação pós-operatória 
deve ser realizada sob condições ótimas para reintubação.” 

A disfunção tireoidiana — hipertireoidismo ou hipotireoi- 
dismo — desenvolve-se em mais de 10% dos doentes tratados 
com o agente antiarritmico amiodarona.%*” Cerca de 35% do 
peso do fármaco é iodo, e um comprimido de 200 mg libera 
aproximadamente 20 vezes a dose diária ideal de iodo. Esse 
iodo pode levar à redução ou ao aumento da síntese de T4. 
Além disso, a amiodarona inibe a conversão de T4 para T3. Os 
pacientes que estão usando amiodarona devem receber cuidado 
especial no pré e no intraoperatório, não apenas por causa da 
arritmia que levou à utilização de tal terapia, mas também para 
assegurar que não ocorra disfunção insuspeitada da tireoide 
(hiperfunção ou hipofunção). Muitos pacientes com tireotoxi- 
cose induzida por amiodarona recebem esteroides por um pe- 
riodo, e esse é outro cuidado pré-operatório necessário com 
pacientes que usam amiodarona.” 


Tempestade tireotóxica 

Tempestade tireotóxica é o nome para o diagnóstico cli- 
nico de uma doença fatal em um paciente cujo hipertireoidismo 
foi gravemente exacerbado pela doença ou pela cirurgia. A 
tempestade tireotóxica é caracterizada por hipertermia, taqui- 
cardia e alterações marcantes na consciência. O quadro clínico 
se manifesta de forma semelhante ao da hipertermia maligna, 
do feocromocitoma e da síndrome neuroléptica maligna. Não 
existem testes laboratoriais diagnósticos de tempestade tireotó- 
xica, e a causa da precipitação (não tireoidiana) é o principal 
determinante de sobrevivência. 

A terapia pode incluir bloqueio da síntese de hormônios da 
tireoide por meio da administração de antitireoidianos e a libe- 
ração de hormônios pré-formados com iodo. Os bloqueadores 
do sistema nervoso simpático, como a reserpina, antagonistas 
de receptores o e B, ou &,-agonistas, podem ser muito perigo- 
sos e exigem habilidade e monitorização constante dos pacien- 
tes criticamente doentes.” 


Hipotireoidismo 


O hipotireoidismo é uma doença comum detectada em 3 a 6% 
da população. Um estudo retrospectivo encontrou, em pacien- 
tes com hipotireoidismo, mais distúrbios eletrolíticos, san- 
gramento e intubação prolongada no pós-operatório.” Outro 
estudo constatou desenvolvimento de alta porcentagem de hi- 
potireoidismo tardio em pacientes com história de hipotireoi- 
dismo subclínico.*?! 

O hipotireoidismo pode causar funcionamento mental 
lento, movimentos lentos, pele seca, artralgias, síndrome do tú- 
nel do carpo, edema periorbital, intolerância ao frio, depressão 
das respostas ventilatórias à hipóxia e à hipercapnia, prejuízo 
na depuração da água livre, com ou sem hiponatremia, esva- 
ziamento gástrico mais lento, apneia do sono e bradicardia.” 
Em casos extremos, pode haver cardiomegalia, insuficiência 
cardíaca e derrames pericárdicos e pleurais manifestados por 
fadiga, dispneia e ortopneia. 


O hipotireoidismo é frequentemente associado a amiloi- 
dose, o que pode produzir uma língua alargada, anormalida- 
des do sistema de condução cardíaco e doença renal. O hipoti- 
reoidismo diminui a necessidade de anestésicos. A língua pode 
estar aumentada em um paciente com hipotireoidismo mesmo 
na ausência de amiloidose, o que pode dificultar a intubação 
traqueal.” 

O manejo pré-operatorio ideal do hipotireoidismo consiste 
em restaurar a função normal da tireoide. A dose de hormô- 
nio (levotiroxina) deve ser administrada na manhã do procedi- 
mento cirúrgico, mesmo que esse agente tenha uma meia-vida 
longa (1,4-10 dias). Pode ocorrer redução da absorção de levo- 
tiroxina com a coadministração de colestiramina ou hidróxido 
de alumínio. No hipotireoidismo, os mecanismos de controle 
respiratório não funcionam normalmente. A resposta à hipóxia 
e à hipercapnia e a depuração de água livre tornam-se normais 
com a terapia de reposição tireoidiana. A doença de Addison 
é mais comum no hipotireoidismo, e alguns endocrinologis- 
tas rotineiramente tratam pacientes com hipotireoidismo não 
iatrogênico com doses de esteroides para o estresse. A possibi- 
lidade de existir deficiência esteroide deveria ser considerada 
em pacientes que ficam hipotensos no transoperatório. Os me- 
canismos para manter o calor são inadequados nos pacientes 
com hipotireoidismo, motivo pelo qual a temperatura deveria 
ser monitorizada e mantida, em especial nos pacientes subme- 
tidos à cirurgia de emergência.” 


Doenças cardiovasculares 
Avaliação do risco cardíaco 


Para predizer o risco cardiovascular, vários índices de risco 
foram desenvolvidos. Em um estudo de coorte prospectivo, 
Lee e colaboradores” estudaram 4.315 doentes com 50 anos 
ou mais que foram submetidos de forma eletiva aos principais 
procedimentos não cardíacos em um hospital de ensino terciá- 
rio. Os seis preditores independentes de complicações car- 
díacas, incluídos no índice de risco cardíaco revisado (RCRI, 
do inglês Revised Cardiac Risk Index), foram cirurgia de alto 
risco, história de doença isquêmica do coração, história de 
insuficiência cardíaca congestiva, história de doença cerebro- 
vascular, tratamento pré-operatório com insulina e creatinina 
sérica pré-operatória maior do que 2 mg:dL !.9 

O RCRI tornou-se a ferramenta-padrão na literatura para a 
avaliação perioperatória de risco cardíaco em um dado indivi- 
duo e tem sido utilizado para guiar a decisào de realizar testes 
cardiovasculares e implementar protocolos de manejo periope- 
ratório. Isso foi validado para desfechos cardiovasculares tanto 
a curto quanto a longo prazo.” Também foi demonstrado que 
esse índice prevê qualidade de vida a longo prazo. Portanto, o 
RCRI pode ser usado para ajudar a definir riscos de doença car- 
diovascular no paciente cirúrgico.” 

O objetivo no preparo dos pacientes com doença isquê- 
mica do coração é obter a melhor condição pré-operatória dos 
fatores que se correlacionam com o risco perioperatório. 

A estratificação do risco cardíaco pré-operatório deve ser 
adaptada ao paciente individualmente conforme as diretrizes 
recomendadas pelo American College of Cardiology (ACC), 
pela American Heart Association (AHA)? e a recomendada 
pela European Society of Cardiology/European Society of 
Anaesthesiology (ESC/ESA).* Os procedimentos cirúrgicos 
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foram classificados segundo o risco para a incidência com- 
binada perioperatória de morte e infarto agudo do miocárdio 
(IAM) não fatal. As recomendações revisadas enfatizam a im- 
portância da estratificação do risco cardíaco pré-operatório na 
redução das complicações cardíacas pós-operatórias e orien- 
tam o uso, além do tradicional índice de risco cardíaco de Lee 
e colaboradores,” do modelo Myocardial Infarction Cardiac 
Arrest (MICA) do American College of Surgeons, baseado no 
conjunto de dados de 2007 da base de dados National Surgical 
Quality Improvement Program (NSQIP) com recomendação 
de classe I, nível de evidência B.? 

No modelo MICA, os preditores independentes de infarto 
do miocárdio perioperatório ou parada cardíaca foram tipo de 
cirurgia, status funcional, concentração de creatinina, classifi- 
cação do estado físico da American Society of Anesthesiolo- 
gists (ASA) e idade. A informação prognóstica fornecida pelos 
dois modelos é complementar. No entanto, a capacidade predi- 
tiva do modelo NSQIP-MICA foi superior à do índice de risco 
cardíaco revisado por Lee, e o risco pode ser facilmente calcu- 
lado à beira do leito.”* 

Segundo a ESC/ESA,* o risco é estratificado de acordo 
com o tipo de cirurgia (QUADRO 27.6), de acordo com os fatores de 
Lee (QUADRO 27.7) e conforme a capacidade funcional expressa em 
equivalentes metabólicos (METs) (QUADRO 27.8). 

De posse desses dados, é possível definir o risco e a indi- 
cação de testes complementares para avaliar o risco cardíaco 
(TAB. 27.3). 

A revascularização coronariana antes de cirurgia vascu- 
lar eletiva poderia reduzir o risco duas a quatro vezes.”'No 
Coronary Artery Surgery Study (CASS)," a mortalidade nos 
pacientes que realizaram previamente a revascularização foi 
de 0,9%, e a dos pacientes sem revascularização prévia foi de 
2,4%. Contudo, houve mortalidade de 1,4% associada à cirur- 
gia de revascularização. 

Em seguimento de mais de dez anos dos pacientes do es- 
tudo CASS, 3.368 pacientes foram submetidos à cirurgia não 
cardíaca após a atribuição do tratamento. Cirurgias de risco in- 
termediário como as abdominais, torácicas e endarterectomia 
de carótida apresentaram taxas de morbimortalidade entre 1 
e 5%. Houve discreta, mas significativa, redução nos desfe- 
chos dos pacientes que foram previamente submetidos à revas- 
cularização, quando comparados com o grupo do tratamento 
medicamentoso. 

O benefício das intervenções percutâneas antes de ci- 
rurgia não cardíaca foi analisado por diversos estudos de co- 
orte." Godet e colaboradores" estudaram uma coorte de 
1.152 pacientes após cirurgia da aorta abdominal, dos quais 
78 pacientes foram submetidos a interveções percutâneas. 
Nesse grupo, as porcentagens observadas dos pacientes com 
um evento coronariano grave no pós-operatório (9%, com IC 
95% 4-17,4%) ou morte (5,1%, com IC 95% 2,0-12,5%) não 
foram significativamente diferentes das porcentagens espera- 
das (8,2% e 6,9% respectivamente), o que foi confirmado por 
análise de propensão. A intervenção percutânea não parece 
limitar significativamente o risco cardíaco ou morte após a 
cirurgia aórtica. 

Vários estudos randomizados têm abordado o valor da 
revascularização miocárdica ou da intervenção percutânea, 





*Disponível em: http: //www.surgicalriskcalculator.com/miorcardiacarrest. 


QUADRO 27.6 Estratificação do risco cardiovascular* para cirurgias não 


cardíacas 


Elevado 
(Risco > 5%) 


Hepatectomia, cirurgia 
de ducto biliar, 
perfuração intestinal 


Intermediário 
(Risco < 5%) 


Endarterectomia de 
carótida, cirurgia de 
cabeça e pescoço 


Baixo** 
(Risco < 1%) 


Procedimento 
endoscópico, dentário 








Cirurgia de aorta e Cirurgia intraperitoneal, | Procedimentos 
revascularização cirurgia intratorácica, superficiais 
hérnia hiatal, 
esplenectomia 
Esofagectomias, Cirurgias ortopédicas, Cirurgia 
duodenopancrea- cirurgias neurológicas, | oftalmológica 
tectomias de carótida sintomática, | (p. ex., catarata) 
arterial periférica e 
angioplastia 





Cistectomia total, 
transplante hepático, 
transplante pulmonar, 
pneumonectomias, 
ressecção suprarrenal 





Cirurgia urológica, 
ginecológica (maior), 
de cabeça e pescoço, 
endovascular (aneuris- 
ma), transplante renal, 
intratorácica 





Cirurgia de mama, 
ressecção transuretral, 
de tireoide, gineco- 
lógicas e ortopédicas 
menores, de carótida 
assintomática 





*Incidência combinada de morte e infarto agudo do miocárdio não fatal. 
**Geralmente não necessitam de exames cardiovasculares específicos. 





Fonte: Adaptado de Guarracino e colaboradores.” 


QUADRO 27.7 Fatores de risco cardíaco (de Lee) 





e História de angina do peito 
e História de infarto do miocárdio 


e História de insuficiência cardíaca 


e História de acidente vascular encefálico ou ataque isquêmico transitório 
e Diabetes melito requerendo tratamento com insulina 


e Disfunção renal (creatinina sérica > 170 pumol-L! ou 2 mg-dL”, ou 
depuração de creatinina < 60 mL '-min "- 1,73 m^?) 





Fonte: Adaptado de Guarracino e colaboradores. 


QUADRO 27.8 Capacidade funcional e atividade física (equivalente 





metabólico) 
Equivalente 
metabólico (MET) Tipo de atividade 
Excelente (> 7 METs) Futebol, natação, tênis, corrida de curtas distâncias 
Moderada (4a 7 METs) | Caminhada com velocidade de 6,4 km-h”! 
Ruim (< 4 METs) Pouca atividade, caminhadas curtas (duas quadras) 





com velocidade de no máximo 4,8 km-h^' 





MET — 0 consumo de oxigênio (VO,) de um homem de 40 anos, com 70 kg e em 
repouso é de 3,5 mL-kg ', ou o correspondente a 1 MET. 





Fonte: Adaptado de Eagle e colaboradores.” 


TABELA 27.3 Avaliação do risco cardíaco segundo o tipo de cirurgia, os fatores de Lee e a capacidade funcional e indicação de testes adicionais 




















Capacidade Número de ECG em Ecocardiografia Testes de 
Tipo de cirurgia funcional fatores de risco repouso em repouso estresse BNP, TnT 
Baixo risco Nenhum Não Não Não Não 
<1% 
US T 21 Pode ser Náo Náo Náo 
considerado 
Risco intermediário Excelente ou Pode ser Considerar Considerar Considerar 
(1-596) ou alto risco boa considerado se somente em alto somente em alto somente em alto 
(> 5%) idade > 65 risco risco risco 
Risco intermediário Ruim Nenhum Pode ser Não Podem ser Não 
(1-5%) considerado considerados 
>1 Sim Não Podem ser 
considerados 
Alto risco (> 5%) Ruim 1a2 Sim Pode ser Podem ser Podem ser 
considerada considerados considerados 
23 Sim Pode ser Sim Podem ser 
considerada considerados 























BNP, peptídeo natriurético tipo B; TnT, troponina T. 





Fonte: Adaptada de Guarracino e colaboradores.” 


ou ambas, em um subconjunto de pacientes. McFalls e cola- 
boradores™ relataram os resultados de um ensaio multicén- 
trico, randomizado no Veteran Health Administration (Es- 
tados Unidos), em que os pacientes com doenga arterial 
coronariana (DAC) documentada na angiografia coronariana, 
excluindo aqueles com DAC no tronco principal da coroná- 
ria esquerda ou com fração de ejeção gravemente deprimida 
(< 20%), foram distribuídos de maneira aleatória para revas- 
cularização do miocárdio (59%) ou angioplastia coronariana 
transluminal percutânea (41%) versus tratamento médico de 
rotina. Em seguimento de 2,7 anos após a randomização, a 
mortalidade no grupo da revascularização não foi significativa- 
mente diferente (22%) da encontrada no grupo não revasculari- 
zado (23%). Dentro de 30 dias após a operação vascular, houve 
infarto do miocárdio pós-operatório, definido por níveis eleva- 
dos de troponina, em 12% no grupo com revascularização e em 
14% no grupo sem revascularização (P = 0,37). Os autores su- 
geriram que a revascularização coronariana não é indicada em 
pacientes com DAC estável, e seus resultados sustentam a falta 
de eficácia da intervenção percutânea ou da revascularização 
na DAC de um único vaso ou em dois vasos em pacientes sub- 
metidos à cirurgia não cardíaca. 

Um estudo realizado no Canadá, usando bases de dados 
administrativas de saüde, demonstrou que o tempo ideal para 
a realizacào de cirurgia eletiva é 46 a 180 dias após o implante 
de stent metálico ou mais de 180 dias após implantacào de stent 
farmacológico. 

Fatores intraoperatórios significativos que se correlacio- 
nam com risco perioperatório e que podem ser evitados ou alte- 
rados são o uso desnecessário de vasopressores, 5 a hipotensão 
não intencional, ™®™ a hipotermia,"* o hematócrito demasiado 
baixo ou muito alto!” e cirurgias de longa duração." 


Uma revisão sistemática avaliou o uso perioperatório de 
p-bloqueadores para prevenir eventos cardíacos. Em cirurgia 
não cardíaca, os B-bloqueadores diminuíram as taxas de IAM 
não fatais, mas se associaram a aumento das taxas de aci- 
dente vascular encefálico (AVE), hipotensão e bradicardia.” 
Embora possa haver diferenças entre os ensaios DECREASE 
(Dutch Echocardiographic Cardiac Risk Evaluation Applying 
Stress Echocardiography) e outros, elas dizem respeito ape- 
nas à magnitude do benefício, considerando que os ensaios 
DECREASE encontraram maiores reduções do risco relativo 
de evento cardíaco (variando de 60-95%). 

Os dados disponíveis também mostram riscos aumentados 
consistentes de AVE, hipotensão e bradicardia com bloqueio 
B-adrenérgico perioperatório. Esses achados são dignos de nota, 
porque o risco de tais complicações no estudo Perioperative 
Ischemic Evaluation (POISE-1) foi atribuído ao uso de doses 
elevadas de metoprolol, um B-bloqueador de ação prolongada. 

ECRs menores precedentes (embora estatisticamente não 
significativos) já demonstravam sinais do crescimento do risco 
de AVE, hipotensão e bradicardia. Assim, os riscos acrescidos 
dessas complicações parecem ser uma preocupação mais ge- 
ral com o bloqueio B-adrenérgico perioperatório do que uma 
associação apenas com o regime e dosagem de um fármaco 
específico." 

O QUADRO 27.9 mostra algumas recomendações quanto ao uso 
de B-bloqueadores. 

Além dos já citados, existem outros escores para avaliar 
o risco cardíaco, como o proposto pelo American College of 
Physicians (ACP)" (TAB. 27.4). 

O escore do ACP" foi desenvolvido em 1997 e divide os 
pacientes em diferentes categorias de risco. Para tanto, as carac- 
terísticas clínicas dos pacientes são inicialmente avaliadas pelas 
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QUADRO 27.9 Recomendações para o uso de B-bloqueadores 


QUADRO 27.10 Varidveis de Eagle e Vanzetto 





e O medicamento deve ser mantido nos pacientes que usam [3-bloqueador 
por outros motivos (p. ex., hipertensão, angina, insuficiência cardíaca 
congestiva) 


e Sua utilização deve seguir sempre as indicações clínicas 
e Quso deve ser titulado, em baixas doses e iniciado no pré-operatório 
(de 2-45 dias) 


e Os medicamentos estão indicados em pacientes de alto risco para doença 
cardíaca isquêmica, com dois ou mais fatores de Lee e submetidos a 
cirurgias de risco intermediário ou alto 


e Seu emprego está indicado em cirurgia vascular com dois ou mais fatores 
de Lee, em cirurgia vascular com alto risco para doença cardíaca, ou 
testes positivos para isquemia 





Fonte: Adaptado de Wijeysundera e colabradores."? 


TABELA 27.4 Avaliação do risco cardíaco pelo escore do American College 
of Physicians (ACP) 



































Condição clínica Pontos 
IAM < 6 meses 10 
IAM > 6 meses 5 
Angina classe Ill 10 
Angina classe IV 20 
EAP na última semana 10 
EAP alguma vez na vida 5 
Suspeita de estenose aórtica crítica 20 
Ritmo não sinusal ou ritmo sinusal com ESSV no ECG 5 
> 5 ESSV no ECG 5 
PO, < 60, PaCO, > 50, K < 3, ureia > 50, Cr > 3,0 5 
ou restrito ao leito 

Idade > 70 anos 5 
Cirurgia de emergência 10 





Se > 20 pontos — alto risco, superior a 15% de possibilidade de desenvolver 
complicações cardíacas. 

Se a soma ficar entre 0 e 15 pontos, é necessário avaliar o número de variáveis de 
Eagle e Vanzetto para discriminar os riscos baixo e intermediário (QUADRO 27.10). 


EAP, edema agudo de pulmão; ECG, eletrocardiografia; ESSV, extrassístoles 
supraventriculares; IAM, infarto agudo do miocárdio. 





Fonte: Adaptada de American College of Physicians. 16 


variáveis modificadas de Detsky. Com um escore maior que 
15 pontos, o paciente é considerado de alto risco (classe II até 
30 pontos e classe III a partir de 30 pontos). Já os pacientes 
com 15 pontos ou menos (classe I) são novamente avaliados, 
dessa vez usando como base os critérios de Eagle e Vanzetto 
(VER QUADRO 27.10). Quando nenhum ou apenas um fator de risco está 
presente, o risco é considerado baixo, e quando dois ou mais 


e Diabetes melito 

e Idade > 70 anos 

e História de angina 

e Ondas Q no eletrocardiograma 

e História de insuficiência cardíaca congestiva 

e História de infarto 

e Alterações isquêmicas do ST 

e Hipertensão arterial sistêmica com HVE importante 





Se no máximo uma variável — baixo risco: < 3%. 

Se > 2 variáveis: risco intermediário — entre 3 e 15% de possibilidade 
de desenvolver complicações cardíacas. 

HVE, hipertrofia ventricular esquerda. 


Fonte: Adaptado de American College of Physicians." 


fatores de risco estão presentes, considera-se risco intermediário. 
Essa avaliação do ACP valoriza muito a presença de sintomas 
clínicos e alterações eletrocardiográficas. Assim, a avaliação de 
pacientes com capacidade funcional reduzida (em quem os sin- 
tomas clínicos podem estar subestimados) e de portadores de 
marca-passo definitivo (nos quais não é possível a avaliação de 
isquemia por ECG) pode estar limitada. 

O Estudo Multicêntrico de Avaliação Perioperatório 
(EMAPO) é um método desenvolvido em 2007, no Brasil, pela 
Sociedade de Cardiologia do Estado de São Paulo. Ele propõe 
uma nova classificação bem completa, que contempla 27 di- 
ferentes variáveis (TAB. 27.5). Cada uma dessas variáveis possui 
uma pontuação específica, cuja soma estratificará o risco pe- 
rioperatório do paciente em cinco níveis (muito baixo, baixo, 
moderado, elevado e muito elevado), de acordo com as ta- 
xas de complicações esperadas (< 1%, 1-3%, 3-796, 7-13% e 
> 13%, respectivamente).” 

O West of Scotland Coronary Prevention Study produziu 
evidências convincentes de que as estatinas previnem a morbi- 
dade e mortalidade arterial relacionadas com o envelhecimento 
e doenças vasculares, assim como as suas consequências, como 
DAC, AVE e insuficiência vascular periférica." 

A American Heart Association (AHA) lançou uma nova 
orientação clínica prática para o tratamento de colesterol 
no sangue em pessoas com alto risco de doença cardiovas- 
cular, a qual preconiza a terapia com estatina nas seguintes 
situações: 

e Pacientes que têm doença cardiovascular. 

e Pacientes com nivel de 190 mg:dL”! ou mais de lipopro- 
teínas de baixa densidade (LDL), ou “mau” colesterol. 

e Pacientes com DM? que têm entre 40 e 75 anos. 

e Pacientes com risco estimado de doença cardiovascular de 
7,5% em 10 anos ou superior, que estão entre 40 e 75 anos 
de idade (o relatório fornece fórmulas para o cálculo do 
risco em 10 anos). 


Com base em evidência disponível, a estatina deveria ser 
continuada em pacientes que estão usando esse fármaco.” 


TABELA 27.5 Avaliação do risco cardíaco pelo escore EMAPO 







































































Paciente acamado 4 
Hipertensão arterial sistêmica + hipertrofia ventricular + alteração de ST 4 
Acidente vascular encefálico isquêmico < 3 meses 4 
Diabetes melito com nefropatia/cardiopatia ou uso de insulina 4 
Doença arterial coronariana com teste ergométrico negativo (menos de 3 meses) 4 
Cirurgia intraperitoneal, da aorta e de seus ramos, intratorácica ou ortopédica 4 
Presença de aneurisma aórtico assintomático, cirurgia não sugerida 4 
Paciente > 70 anos 5 
Infarto agudo do miocárdio (mais de 6 meses) 5 
Edema agudo pulmonar secundário à insuficiência cardíaca congestiva (mais do que uma semana) 5 
Fibrilação atrial crônica, taquiarritmias atriais paroxísticas e taquicardias ventriculares não sustentadas documentadas 5 
K < 3,0 mEq-L“' ou HCO, < 20 mEq-L“', PO, < 60 ou PCO, > 50 torr, ureia > 50 mg-dL”" ou creatinina > 2,3 mg-dL~', aspartato 5 
aminotransferase elevada ou doença hepática ativa 

Infarto agudo do miocárdio (menos de 6 meses) e não na fase aguda 10 
Angina de peito atualmente estável 10 
Angina instável (menos de 3 meses), atualmente ausente 10 
Edema agudo pulmonar secundário à insuficiência cardíaca congestiva (menos de uma semana) 10 
Taquiarritmias supraventriculares sustentadas com resposta ventricular elevada 10 
História de arritmia ventricular sustentada repetitiva/de fibrilação ventricular/episódio de morte súbita abortada (mais de 3 meses)/ 10 
portador de desfibrilador implantável automático 

Classificação da Canadian Cardiovascular Society Angina — classe III 10 
Cirurgia de emergência 10 
Cirurgia de transplante (receptores de órgãos vitais: fígado e rins) 10 
Estenose mitral grave 10 
Classificação da Canadian Cardiovascular Society Angina — classe IV 20 
Estenose aórtica crítica 20 
Insuficiência cardíaca congestiva classe IV 20 
Infarto agudo do miocárdio — fase aguda 20 
Fibrilação ventricular recente ou morte súbita abortada com cardioversor desfibrilador implantável 20 
Cirurgia de transplante (destinatário de órgão vital: pulmão) 20 




















Muito baixo 0 pontos (< 1,0%) 

Baixo 1a 5 pontos (< 3,0%) 
Moderado 6a 10 pontos (< 7,0%) 
Elevado 11a 15 pontos (7,0-13%) 
Muito elevado > 15 pontos (> 13%) 








*Obito ocorrido no período antecedente à alta hospitalar pós-operatória. 
** Eventos cardíacos incluem eventos isquêmicos (angina instável e infarto do miocárdio), eventos embólicos e arritmias cardíacas. 
EMAPO, Estudo Multicêntrico de Avaliação Perioperatório; HCO,, bicarbonato; PO,, pressão de oxigênio; PCO,, pressão de CO). 





Fonte: Adaptada de Pinho e colaboradores." 
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Doengas renais 
Avaliação da função renal 


A creatinina sérica não é um indicador acurado da função re- 
nal, pois — especialmente no paciente idoso — a taxa de filtração 
glomerular (TFG) pode ser reduzida em 50% sem que ocorra 
aumento do seu nível. Assim, para avaliar a TFG, utiliza-se a 
fórmula de Cockcroft-Gault apresentada a seguir. ™" 


Depuração Creat (mL/min) = 





Para homens: 
Depuração de creatinina (mL-min™') = 


[140 —idade (anos)] x [Peso (kg)] 








x1 
[Creatinina plasmática (mg-dL~')] x 72 
Para mulheres: 
Depuração de creatinina (mL-min = 
[140 —idade (anos)] x [Peso (kg)] x 0,85 


[Creatinina plasmática (mg-dL~')] x 72 


Lesdo renal aguda 


A lesão renal aguda (LRA) é definida aqui como a redução 
aguda da função renal em horas ou dias. Refere-se principal- 
mente à diminuição da TFG ou do volume urinário, mas tam- 
bém ocorrem distúrbios no controle do equilíbrio hidreletroli- 
tico e acidobásico. Existem na literatura mais de 30 definições 
de LRA, e a utilização dessas diferentes definições dificulta 
a comparação de estudos, a análise da evolução dos pacien- 
tes, bem como a comparação de estratégias terapêuticas e tra- 
tamentos dialíticos diversos. Recentemente, uma rede interna- 
cional de especialistas propôs nova definição e classificação de 
LRA, a fim de uniformizar o conceito para efeitos de estudos 
clínicos e, sobretudo, prevenir e facilitar o diagnóstico dessa 
sindrome, na tentativa de diminuir a alta morbimortalidade en- 
contrada nos dias atuais (TABS. 27.6 E 27.7). 

A LRA é muitas vezes negligenciada em pacientes hospi- 
talizados, embora até formas leves estejam fortemente asso- 
ciadas a resultados clínicos ruins, como elevação da taxa de 
morbimortalidade, insuficiência cardíaca e infecções. A inves- 
tigação apoiada pela Acute Dialysis Quality Initiative levou 
à publicação de uma definição de consenso para a LRA: os 
critérios RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss of function, End- 
-stage renal disease), concebidos para padronizar e classificar 
a disfunção renal. Esses critérios, junto com versões revisadas 
desenvolvidas pela Acute Kidney Injury Network (AKIN),? 
podem detectar a LRA com alta sensibilidade e alta especifi- 
cidade e descrever diferentes níveis de gravidade que visam 
predizer o prognóstico dos pacientes afetados. 

Os critérios RIFLE e AKIN são fáceis de usar em uma 
variedade de configurações clínicas e de pesquisa, mas têm di- 
versas limitacóes: ambos utilizam um aumento no nível de cre- 
atinina sérica a partir de um valor hipotético de linha de base e 
uma diminuição na produção de urina, mas esses marcadores 


TABELA 27.6 Definição e classificação da lesão renal aguda — AKIN 

















Estágio 1 | Aumento de 0,3 mg-dL~' ou «0,5 mLkg "-h^* 
aumento de 150 a 20096 do valor por6h 
basal (1,5-2 vezes) 

Estagio2 | Aumento > 200 a 300% do valor <0,5mL-kg'-ho! 
basal (> 2-3 vezes) por>12h 

Estágio3 | Aumento > 300% do valor basal «0,3 mL-kg™'-h7' 
(> 3 vezes ou Cr sérica > 4,0 mg-dL“ | por 24h ou anüria 
com aumento agudo de pelomenos | por12h 
0,5 mg-dL”!) 





Somente um dos critérios (creatinina ou diurese) pode ser utilizado para inclusão 

no estágio. Pacientes que necessitam de diálise são considerados estágio 3, 
independentemente do estágio em que se encontravam no início da terapia dialítica. 
AKIN, Acute Kidney Injury Network. 





Fonte: Adaptada de Ricci e colaboradores," Lopes e Jorge.” 


TABELA 27.7 Critérios RIFLE para lesão renal aguda 








Risco Aumento da creatinina em 1,5 vez ou redução de 2596 
na TFG 
Insuficiência | Aumento da creatinina em 2,0 vezes ou redução de 50% 


na TFG 





Falência Aumento da creatinina em 3,0 vezes ou redução acima de 


75% na TFG ou creatinina > 4 mg-dL”! 








Somente um dos critérios (creatinina ou diurese) pode ser utilizado para inclusão 
no estágio. Pacientes que necessitam de diálise são considerados estágio 3, 
independentemente do estágio em que se encontravam no início da terapia 
dialítica. 





RIFLE, Risk, Injury, Failure, Loss of function, End-stage renal disease; TFG, taxa de 
filtração glomerular. 





Fonte: Adaptada de Ricci e colaboradores, ? Lopes e Jorge. "* 


substitutos de insuficiência renal manifestam-se relativamente 
tarde após a ocorrência da lesão e não consideram a natureza 
ou o local da lesão renal (QUADRO 27.11). 


Doença renal crônica 


A doença renal crônica (DRC) é um fator de risco importante 
para complicações cardiovasculares perioperatórias e ocorre 
quando a TFG estiver abaixo de < 60 mL-min™-1,73 m? du- 
rante um período de três meses, ou quando houver proteinúria 
significativa. As principais alterações na DRC são mostradas 
NO QUADRO 27.12. 


Manejo do paciente em diálise 

Em pacientes com DRC, as complicações são principalmente 
atribuíveis à infecção, ao sangramento, à hipotensão pós-ope- 
ratória e a anormalidades eletrolíticas. A DRC constitui fator 


QUADRO 27.11 Classificação da lesão renal aguda 


Pré-renal 


Causas Este quadro ocorre devido à redução 
do fluxo plasmático renal e da taxa de 


filtração glomerular 


Principais causas: hipotensão arterial, 
hipovolemia (hemorragias, diarreias, 
queimaduras) 


Observações 
complementares 


Oligúria não é obrigatória 
Idosos podem ter a recuperação 


após 36 h da correção do evento 
(aguardar 48 h) 


NTA por sepse, mioglobinúria e 


À principal causa é a NTA (isquêmica e/ 
ou tóxica) 

Outras causas: nefrites 
tubulointersticiais (fármacos, 
infecções), pielonefrites, 
glomerulonefrites e necrose cortical 
(hemorragias ginecológicas, peçonhas) 


NTA séptica (associada a duas ou mais das 
seguintes condições de SIRS): 


e Temperatura > 38ºCou < 36 °C 
e Frequência cardíaca > 90 bpm 


e Frequência respiratória > 20 ipm 
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Pós-renal 


Secundárias à obstrução intra ou 
extrarrenal por cálculos, traumas, 
coágulos, tumores e fibrose 
retroperitoneal 


Obstrução urinária 


Dilatação pielocalicial ao exame 
ultrassonográfico 


Diâmetro anteroposterior da pelve 
renal maior que 30 mm ou 


contraste podem ser não oligúricas e, 
nos casos de oligúria, podem apresentar | e 
FENa < 1% e/ou FEU < 35% 


Diuréticos podem aumentar a FENa na 
LRA pré-renal — usar FEU < 35% ° 








PaC0, < 32 mmHg 
e Leucócitos > 12.000 ou < 4.000 mm? 


Mais de 1096 de bastóes ou 
metamielócitos 


e Foco infeccioso documentado ou 
hemocultura positiva 


Diâmetro anteroposterior da pelve 
maior que diâmetro do rim 


Evidência clínica de iatrogenia 
intraoperatória 


Anúria total 








FENa, fração de excreção de sódio; FEU, fração de excreção de ureia; NTA, necrose tubular aguda; SIRS, síndrome da resposta inflamatória sistêmica. 





Fonte: Adaptado de Sociedade Brasileira de Nefrologia. "* 


QUADRO 27.12 Principais alterações na doença renal crônica 





e Hipertensão 

e Anemia 

e Disfunção plaquetária 

e Acidose metabólica 

e Dislipidemia, hipoalbuminemia, edema 

e Níveis elevados de troponina e creatinocinase 


e Distúrbios hidreletrolíticos (hiperpotassemia) 





Fonte: Adaptado de Campbell e Cousins. ^ 


de risco independente para o desenvolvimento de complica- 
ções cardiovasculares perioperatorias.” 

Os pacientes com disfunção renal devem manter a eu- 
volemia, e as doses de medicamentos precisam ser ajustadas 
de acordo com os níveis de depuração da creatinina. Em pa- 
cientes que requerem terapia de reposição renal, a disfunção 
plaquetária induzida pela uremia pode precipitar sangramento 
excessivo. Por isso, esses pacientes podem se beneficiar se 
forem submetidos à diálise 24 horas antes do procedimento 
cirúrgico. A administração de acetato de desmopressina, ou 
crioprecipitado, para melhorar a função plaquetária também 
pode ser útil em pacientes com disfunção renal significativa. 
O QUADRO 27.13 mostra detalhes do manejo dos pacientes com 
DRC em diálise. 


QUADRO 27.13 Manejo dos pacientes com doença renal crônica em 
diálise 





e Dialisar no dia anterior ao da cirurgia (no dia da cirurgia, a diálise 
deve ser feita sem heparina) 


e aso seja realizada diálise com heparina, deve-se observar um 
intervalo de pelo menos 4 horas para normalizar a coagulação (se a 
espera não for possível, usar protamina) 


e Realizar avaliação laboratorial geral (eletrólitos, glicemia, ureia, 
creatinina, cálcio, fósforo, magnésio, albumina, hemograma 
completo e coagulação, entre outros) 


e Descontinuar inibidores da ECA e diuréticos (reiniciar no pós- 
operatório imediato sempre que possível) 


e Pesaro paciente (a referência é obter o peso seco do paciente antes 
da cirurgia) 


e Avaliar a anemia (eritropoetina) 
e Vigiar sangramentos pós-operatórios (disfunção plaquetária) 


e Em cirurgias de grande porte, evitar diálise com heparina por 
24 a 48 h (risco de sangramento) 


e Avaliar a taxa de catabolismo proteico e a concentração de 
albumina 





ECA, enzima conversora de angiotensina. 





Fonte: Adaptado de Pinson e colaboradores, "5 Deutsch e colaboradores, Okada e 
colaboradores," Ahmed e Weisberg.” 
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A maior taxa de morbimortalidade cirúrgica em pacientes 
submetidos à diálise pode ser atribuída a uma série de fatores, 
como alta incidência de DAC e disfunção miocárdica; dificul- 
dade de ajuste de fluidos e eletrólitos no período perioperató- 
rio em pacientes que são anéfricos; hipercalemia (complicação 
mais comum)' com necessidade de diálise no pós-operatório 
imediato; falência na excreção dos agentes anestésicos e anal- 
gésicos e/ou dos seus metabólitos, desencadeando efeitos tóxi- 
cos desses agentes; crescimento de complicações hemorrági- 
cas; difícil controle hemodinâmico; hipertensão e hipotensão. 
Pacientes em diálise também exigem aumento significativo 
de suporte médico, aumento da necessidade de vasopresso- 
res e agentes anti-hipertensivos, ventilação mecânica e incre- 
mento do número de dias em terapia intensiva e internação 
hospitalar.” 

A capacidade para recuperação após a cirurgia pode ser 
maximizada assegurando-se que o paciente em diálise seja bem 
nutrido. Além de avaliar o estado nutricional dos pacientes, ou- 
tras medidas incluem a eliminação de fármacos que prejudicam 
o apetite, a instituição de terapias para minimizar a gastropare- 
sia e o uso de suplementos nutricionais. ”® 


Frequência da diálise 
Antes de cirurgia cardíaca, é recomendada diálise diária du- 
rante alguns dias’? e hemodiálise durante o intraoperatório.'? 


Preservação da função renal residual 

Muitos pacientes em diálise contam com a função renal residual 
para o equilíbrio da depuração de fluidos e solutos. Isso é es- 
pecialmente importante para os pacientes em diálise peritoneal. 
Considerando a importância da preservação da função renal re- 
sidual, deve-se avaliar a necessidade de uso de contraste venoso, 
anti-inflamatórios não esteroides e outras substâncias nefrotóxi- 
cas, como expansores plasmáticos, que podem produzir LRA e, 
portanto, devem ser evitados nessa população. ""?? 

No manejo de fluidos e eletrólitos, deve-se assegurar que 
a hipercalcemia e a hipocalemia não serão induzidas durante 
a diálise (ajustando as concentrações do dialisado) e que ha- 
verá remoção de volume adequado do fluido corporal total. 
Busca-se alcançar um estado volumétrico ótimo antes da ci- 
rurgia baseado na quantidade de fluido a ser administrada e 
perdida durante a cirurgia. Caso a euvolemia ou “peso seco” 
(que é uma suposição estimada) seja alcançada e, durante a 
cirurgia, o paciente receba reposição de grandes quantidades 
de volume, hipervolemia e edema pulmonar podem ocorrer no 
pós-operatório imediato, exigindo diálise. Por outro lado, se 
for removida quantidade excessiva de líquidos, existe o risco 
de hipotensão durante a vasodilatação sistêmica induzida pelos 
agentes anestésicos, o que pode causar complicações significa- 
tivas, incluindo trombose do acesso arteriovenoso. "57? 

É necessário estabelecer entre a equipe assistencial metas 
desejáveis em relação ao estado do volume perioperatório e ao 
tipo de fluido a ser administrado no intraoperatório. Em pa- 
cientes sem disfunção renal, os fluidos intraoperatórios utiliza- 
dos são soluções polieletrolíticas que contêm potássio, mas em 
pacientes em diálise a preferida é a solução salina isotônica. No 
entanto, com base nas alterações acidobásicas e eletrolíticas, 
diferentes tipos de fluidos podem ser necessários, incluindo so- 
luções especialmente adaptadas. 

Nas cirurgias eletivas, os níveis de fluidos e eletrólitos de- 
vem ser otimizados com diálise pré-operatória. Em relação ao 


potássio, a hemodiálise pode remover 25 a 50 mEq de potássio 
por hora, com base na concentração inicial de potássio no soro, 
no dialisador, na taxa de fluxo do sangue e na taxa de concen- 
tração de potássio do banho.” Em geral, 2 horas de hemodiá- 
lise serão suficientes para preparar um paciente para cirurgia 
de emergência. 


Hipercalemia e cirurgia de urgência 

Se a cirurgia for de emergência ou estiver relacionada ao 
acesso, pode não ser possível a realização da diálise no pré- 
-operatório imediato. Neste cenário, a hipercalemia é a anor- 
malidade eletrolítica mais importante e comum que precisa ser 
abordada. A avaliação pré-operatória de pacientes com potás- 
sio elevado consiste no ECG de 12 derivações, que avalia o 
efeito fisiológico da hipercalemia. Pacientes em diálise crônica 
muitas vezes têm maior tolerância à hipercalemia, e alterações 
eletrocardiográficas com frequência não são vistas até que o 
valor de potássio seja superior a 6 a 6,5 mEq.L !.'? 

O momento ideal para realizar a cirurgia se baseia nas se- 
guintes considerações: potenciais danos aos tecidos e liberação 
de potássio durante a operação, urgência da cirurgia e possibi- 
lidade de se atrasar a cirurgia com segurança por 3 a 4 horas, 
enquanto o paciente é dialisado. 

Caso não haja alterações eletrocardiográficas e o paciente 
esteja estável, um indivíduo com um potássio sérico de 6 a 6,2 
mEq:L”! deve ser capaz de passar por uma cirurgia de emer- 
gência com segurança. Se os sinais eletrocardiográficos carac- 
terísticos de hipercalemia estiverem presentes e a diálise não 
puder ser realizada antes da cirurgia, o tratamento médico deve 
ser iniciado.'? 

O paciente submetido à terapia dialítica desenvolve um 
processo inflamatório crônico que o torna suscetível a adqui- 
rir infecções com facilidade, e o sistema gastrintestinal recebe 
pouca atenção como elemento que contribui para essa condi- 
ção. É sabido que pacientes urêmicos apresentam aumento da 
microbiota intestinal aeróbica (10° bactérias-mL”!) e anaeró- 
bica (107 bactérias-mL”!) no duodeno e no jejuno, segmentos 
onde existe pouca ou nenhuma flora intestinal em indivíduos 
saudáveis, e a síntese de toxinas pela microbiota poderia ser 
uma causa de mortalidade durante a terapia dialítica."* 


Controle da pressão arterial 

Sendo a hipertensão comum na população em diálise, pode ser 
necessário o tratamento imediato. Nos pacientes em diálise, 
a terapia inicial da hipertensão deve objetivar o estado euvo- 
lêmico mediante remoção de fluido, considerando que a so- 
brecarga de volume pode ser a causa provável da hipertensão. 
A terapia anti-hipertensiva pode ser necessária se a pressão ar- 
terial permanecer alta, apesar da diálise efetiva, ou se a diálise 
não puder ser realizada no período pré-operatório imediato. 
Uma vez que a ingestão oral seja tolerada, o esquema anti-hi- 
pertensivo normal pode ser instituído. 

A hipotensão também pode ocorrer em pacientes sob diá- 
lise, e suas causas são remoção excessiva de líquido; disfun- 
ção ventricular; interferência da função simpática devido à 
neuropatia autonômica diabética; disautonomia adquirida ou 
a administração de agentes simpatolíticos; tamponamento car- 
díaco; vasodilatação por uso de analgésicos opioides ou outros 
medicamentos para aliviar a dor ou a ansiedade; insuficiência 
suprarrenal devido ao uso crônico de esteroides; e necessidade 
de doses aumentadas no pós-operatório. 


Doencas hepaticas 
Avaliação do risco hepático 


Os efeitos da anestesia e da cirurgia no fígado dependem do 
tipo de anestesia utilizada, dos procedimentos cirúrgicos e da 
gravidade da doença. Além disso, eventos perioperatórios, 
como hipotensão, sepse ou a administração de fármacos hepa- 
totóxicos, podem agravar os danos ao fígado durante o procedi- 
mento. Em pacientes com doença hepática, a avaliação do risco 
cirúrgico inclui a consideração da gravidade da doença, a ur- 
gência da cirurgia (bem como alternativas para ela) e doenças 
coexistentes. A maioria dos estudos sobre risco cirúrgico em 
pacientes com doença hepática se refere a indivíduos com cir- 
rose. Com base nisso, foram identificados alguns fatores de 
risco (QUADRO 27.14), ^^ 

Pacientes com hepatite fulminante são gravemente doentes 
e em geral não resistem à cirurgia que não seja de transplante 
de fígado. O risco cirúrgico em pacientes com hepatite crônica 
se correlaciona com a gravidade clínica, bioquímica e com a 
histologia da doença. Pacientes com hepatite crônica sintomá- 
tica e histologicamente grave têm maior risco cirúrgico, em 
particular aqueles com função hepática sintética ou excretora 
comprometida, com hipertensão portal ou necrose multilobular 
na biópsia hepática." As contraindicações para cirurgia eletiva 
em pacientes com doença hepática são citadas no QUADRO 27.15. 

Os pacientes assintomáticos com hepatite crônica geral- 
mente podem ser submetidos a cirurgia após a correção das 
coagulopatias.'? 

O risco cirürgico em pacientes com cirrose depende 
da gravidade da doença, da situação clínica e do tipo de 


QUADRO 27.14 Fatores de risco para morbidade e mortalidade em 
pacientes com cirrose submetidos à cirurgia 





Tipo de cirurgia 

e Abdominal (em especial colecistectomias, ressecção gástrica ou 
colectomias) 

e Cardíaca 

e Emergência 

e Ressecção hepática 


Características dos pacientes 
e Anemia 

e Ascite 

e Classe de Child (C > B) 

e Encefalopatia 

e Hipoalbuminemia 


e Hipoxemia 
e Infecção 
e Ictericia 


e Subnutrição 
e Hipertensão portal 


e Tempo de protrombina prolongado (> 2,5 segundos acima de controle, 
que não corrige com administração de vitamina K) 





Fonte: Adaptado de Friedman. 


QUADRO 27.15 Contraindicações para cirurgia eletiva em pacientes com 
doença hepática 





e Hepatite alcoólica aguda 

e Hepatite viral aguda 

e Cirrose classe C de Child 

e Insuficiência hepática fulminante 
e Hepatite crônica grave 


e Coagulopatia grave (prolongamento do tempo de protrombina > 
3 segundos, independentemente da administração de vitamina K; 
contagem de plaquetas < 50.000/mm’) 

e Complicações extra-hepaticas graves: 

Insuficiência renal aguda 

Miocardiopatia, insuficiência cardíaca 

Hipoxemia 





Fonte: Adaptado de Friedman, ^ O'Leary e colaboradores. ? 


procedimento cirürgico. Há mais de 30 anos, o principal predi- 
tor de risco operatório em pacientes com cirrose é a classifica- 
ção de Child-Turcotte-Pugh, porém mais recentemente estudos 
sugerem que o escore do modelo para doença hepática terminal 
(MELD, do inglés model for end-stage liver disease) possa ser 
superior. 68 

A classificação de Child-Turcotte-Pugh (TABS. 27.8 E 27.9) é 
empregada para avaliar o prognóstico da doença hepática crô- 
nica, sobretudo da cirrose. Embora tenha sido usada original- 
mente para predizer a mortalidade durante a cirurgia, a escala 
é utilizada na atualidade para determinar o prognóstico, assim 
como a necessidade de transplante hepático. A pontuação em- 
prega cinco critérios clínicos para doença hepática. Cada critério 
é pontuado entre 1 e 3, com 3 indicando a condição mais grave. 


TABELA 27.8 Classificação de Child-Turcotte-Pugh de gravidade da cirrose 














Pontos atribuídos 
Parâmetros 1 D 3 
Ascite Ausente Leve Moderada 
Bilirrubina total «2 2a3 »3 
(mg-dL^) 
Albumina sérica >35 2,8a3,5 «28 
(g-dL=?) 
TP (s)/INR 1a3/<1,7 4a10/1,71a2,20 | >10/> 2,20 
Encefalopatia Nenhum grau | Grau1a2 Grau3a4 














À classificação de Child-Pugh-Turcotte modificada avalia a gravidade da doença 
do fígado de acordo com o grau de ascite, as concentrações séricas de bilirrubina e 
albumina, o tempo de protrombina e o grau de encefalopatia. A pontuação total 
Child-Turcotte-Pugh de 5 a 6 é considerada classe A (doença bem compensada); 

7 a9 é considerada classe B (comprometimento funcional significativo); e 10 a 15 
é considerada classe C (doença descompensada). ^ 

INR, índice normalizado internacional; TP, tempo de protrombina. 
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TABELA 27.9 Classificação de Child-Turcotte-Pugh e o prognóstico de 
sobrevida do paciente com doença hepática em dois anos 








Pontos Classe Sobrevidaemiano | Sobrevida em2 anos 
5a6 A 100% 85% 
7a9 B 81% 57% 
10a15 C 4596 3596 














Fonte: Adaptada de Hanje e Patel, ^ 


Os pacientes com doenga hepática clinicamente significa- 
tiva apresentam taxas maiores de morbimortalidade periopera- 
tória, fato imputado ao risco aumentado de sangramento, infec- 
ção, encefalopatia e insuficiência renal. 

A dosagem de enzimas hepaticas deve ser solicitada du- 
rante o pré-operatório em todos os pacientes com suspeita de 
doença hepática aguda ou crônica. Se esses testes resultarem 
anormais, deve ser realizada uma avaliação para determinar 
sua etiologia. Quando o paciente apresenta doença hepática 
crônica comprovada, em caso de cirurgia emergencial, é ne- 
cessário avaliar a função hepática. Para tanto, a função da coa- 
gulação é analisada por meio do tempo de protrombina (TP) e 
do tempo de tromboplastina parcial ativada (TTPa), além da 
determinação dos níveis de albumina, bilirrubina e contagem 
de plaquetas.'^ 

Embora não existam ferramentas de avaliação de risco 
pré-operatório formais que possam ser utilizadas na verifica- 
ção de pacientes com doença hepática, é provável que o escore 
MELD forneça as informações mais prognósticas. O escore 
MELD é calculado utilizando-se a creatinina, a bilirrubina e o 
índice normalizado internacional (INR) do paciente. Estudos 
pequenos demonstraram que o escore MELD apresenta corre- 
lação com o risco perioperatório. 

O escore MELD avalia o risco de mortalidade em três me- 
ses. Para calculá-lo, existe uma calculadora disponibilizada on- 
-line* que permite estimar a mortalidade em 7, 30 e 90 dias e 1 
e 5 anos após a cirurgia com base na idade do paciente, classe 
da ASA, INR, bilirrubina e creatinina.“ 


Se MELD = 40 ou mais, risco de 100% de mortalidade. 
Se MELD = 30 a 39, risco de 83% de mortalidade. 

Se MELD = 20 a 29, risco de 76% de mortalidade. 

Se MELD = 10 a 19, risco de 27% de mortalidade. 

Se MELD = < 10, risco de 4% de mortalidade. 


Foi sugerido que os pacientes com uma pontuação MELD 
inferior a 10 podem ser submetidos à cirurgia eletiva, aqueles 
com MELD entre 10 e 15 devem ser submetidos à cirurgia ele- 
tiva com cautela e aqueles com escore MELD > 15 não devem 
ser submetidos à cirurgia eletiva. 


Icterícia obstrutiva 


Os pacientes com icterícia obstrutiva têm risco aumentado para 
várias complicações perioperatórias, incluindo infecções, úlce- 
ras de estresse, coagulação intravascular disseminada, deiscên- 
cia de anastomose e insuficiência renal. ^! 





*Disponivel em: https://optn.transplant.hrsa.gov/resources/allocation-calculators/meld- 
-calculator. 


Foram identificados como preditores de mortalidade pós- 
-operatória o valor inicial de hematócrito < 30%, bilirrubina 
inicial > 11 mg-dL”! e obstrução por causa maligna (carci- 
noma do pâncreas ou colangiocarcinoma). Outros fatores de 
risco para morbidade e mortalidade em pacientes com icteri- 
cia obstrutiva submetidos à cirurgia são azotemia, colangite e 
hipoalbuminemia.'? 


Cirurgia cardíaca e cirrose 


Existe aumento de mortalidade em pacientes com cirrose sub- 
metidos à cirurgia cardíaca em comparação com outros pro- 
cedimentos. Alguns fatores de risco para descompensação he- 
pática após cirurgia cardíaca foram identificados, incluindo o 
tempo total de circulação extracorpórea (CEC), o uso de CEC 
não pulsátil e a necessidade de utilização de balão intra-aór- 
tico (BIA). A CEC pode exacerbar coagulopatia subjacente 
por induzir disfunção plaquetária, fibrinólise e hipocalcemia. 
Portanto, as opções menos invasivas, como a angioplastia e a 
plastia valvar, ou técnicas de revascularização minimamente 
invasivas, devem ser consideradas em pacientes com cirrose 
avançada que necessitam de intervenção invasiva para doença 
cardíaca. 


Ressecção hepática 


Os pacientes com cirrose submetidos à ressecção de carcinoma 
hepatocelular, ou outros tumores hepáticos, estão em maior 
risco de descompensação hepática em comparação com aque- 
les submetidos a outros tipos de cirurgias. Uma melhora nos 
resultados pode ser obtida com melhor seleção de pacientes 
(incluindo detecção precoce de tumores), preparo pré-operató- 
rio meticuloso, monitorização intensiva intra e pós-operatória 
e maior desenvolvimento das técnicas operatórias. 


Trauma 


Pacientes cirróticos com trauma que serão submetidos à lapa- 
rotomia apresentam maior morbimortalidade, devendo ser ad- 
mitidos na UTI e receber acompanhamento rigoroso e manejo 
diligente, independentemente da gravidade dos ferimentos. 


Otimização da terapia 


Além de serem avaliados quanto ao risco cirúrgico, todos os 
pacientes com doença hepática conhecida devem ser avalia- 
dos para a presença de icterícia, coagulopatia, ascite, distúrbios 
eletrolíticos, disfunção renal e encefalopatia, que podem exigir 
tratamento específico antes da cirurgia. O QUADRO 27.16 mostra 
aspectos da anestesia no paciente com cirrose. 


Doenças pulmonares 


As complicações pulmonares após procedimentos com aneste- 
sia são tão comuns quanto as complicações cardiovasculares. 
A prevalência de complicações pulmonares pós-operatórias va- 
ria de 5 a 70%. Essa ampla faixa de variação pode ser atribuída 
à ausência de consenso capaz de distinguir entre a alteração 
fisiopatológica esperada e a complicação pulmonar. A asma e, 
principalmente, a doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) 
constituem dois dos mais importantes fatores de risco. 


QUADRO 27.16 Anestesia no paciente cirrótico 


QUADRO 27.17 Fatores de risco para complicações pulmonares pós-operatórias 





e Em pacientes com um tempo de protrombina elevado, o objetivo razoável 
é a correção com vitamina K e plasma fresco congelado para atingir um 
tempo de protrombina até três segundos acima do normal antes da 
cirurgia. 

e (tempo de sangramento prolongado pode ser tratado com 
desmopressina (DDAVP). 


e Aotimização da técnica cirúrgica e a manutenção de baixa pressão venosa 
central podem reduzir a perda de sangue. 


e Aascite deve ser tratada rigorosamente para reduzir a chance de 
deiscência da ferida e herniação da parede abdominal. 


e As alterações eletrolíticas, em particular hipocalemia e alcalose 
metabólica, devem ser corrigidas, para reduzir a possibilidade de arritmias 
cardíacas e encefalopatia hepática. 


e Os pacientes com cirrose são, muitas, vezes desnutridos. O suporte 
nutricional perioperatório pode reduzir as complicações pós-operatórias e 
a mortalidade a curto prazo. 


e Asuplementação de vitaminas lipossolúveis A, D, E e K pode ser 
necessária. 





Fonte: Modificado de O'Leary e colaboradores. ? 


Na avaliação clínica, deve ser verificado se há infecção 
ativa ou exacerbação de doença pulmonar preexistente. Nes- 
ses casos, o tratamento é instituído, e a cirurgia, adiada por 
pelo menos duas semanas. Nos casos negativos, e tratando-se 
de cirurgia de pequeno porte, encaminha-se o paciente para o 
procedimento cirúrgico. 

Os fatores de risco pulmonar são classificados de acordo 
com fatores relacionados ao paciente e ao tipo de cirurgia, 
como mostra o QUADRO 27.17. As estratégias para reduzir os riscos 
são apresentadas no QUADRO 27.18. 


Exames complementares para avaliação pulmonar 
Radiografia de tórax 


Anormalidades na radiografia de tórax são raras no indiví- 
duo assintomatico.""""' É provável que os riscos associados ao 
exame — e as investigações daí decorrentes — excedam o seu 
benefício pelo menos até a idade de 70 anos. Portanto, não é 
necessário que se realize tal exame em pacientes assintomáti- 
cos até tal idade.” As indicações do exame são apresentadas 
no QUADRO 27.19. 


Espirometria 


A espirometria, embora sirva para o diagnóstico da doença pul- 
monar obstrutiva, não é efetiva na predição do risco para pa- 
cientes isolados. Estudos que têm comparado a espirometria 
com dados clínicos não demonstram, de forma consistente, su- 
perioridade em relação à história e ao exame clínico. O valor da 
espirometria em cirurgias extratorácicas permanece não pro- 
vado, inexistindo limiar proibitivo abaixo do qual os riscos da 
cirurgia são inaceitáveis. Deve ser realizada rotineiramente em 
cirurgias de ressecção pulmonar. 

É razoável obter-se espirometria pré-operatória para disp- 
neia inexplicada ou intolerância ao exercício, da mesma forma 
como é recomendado em situações não cirúrgicas." 


Fatores de risco relacionados ao paciente 


Idade avançada (acima 60 anos) 

Doença pulmonar obstrutiva crônica 

Estado físico (classificação da ASA) 

Hábito de fumar 

Morbidade cardíaca (insuficiência cardíaca congestiva) 
Hipoalbuminemia < 3,5 g-dL" 

Dependência funcional 

Hipercapnia: PaCO, > 45 mmHg 


Fatores relacionados à cirurgia 


Local da cirurgia: especialmente abdominal, torácica, neurocirúrgica, 
de cabeça e pescoço, vascular e de emergência 


Técnica anestésica (anestesia geral — uso de relaxante muscular de longa 
duração) 


Duração da cirurgia (acima de 3-4 h) 
Reversão incompleta do bloqueio neuromuscular 
Cirurgia de urgência 





Fonte: Adaptado de Smetana e colaboradores, 9^ Lawrence e colaboradores,  Qaseem 
e colaboradores. ^ 


QUADRO 27.18 Estratégias para redução do risco pulmonar 


Parar de fumar por pelo menos 8 semanas antes da cirurgia" 
Reduzir o peso (indice de massa corporal — IMC > 27 kg-m ?)56 
Limitar o tempo cirúrgico para menos de 3 h!% 

Controlar diligentemente a dor no pós-operatório 

Utilizar analgesia peridural sempre que possível“ 

Iniciar mobilização precoce! 

Realizar recrutamento das vias aéreas 


Realizar fisioterapia, inspiração profunda, respiração com pressão positiva 
intermitente, pressão positiva continua nas via aéreas!55157 


Sempre que possível empregar anestesia neuroaxial' 
Prevenir tromboembolia pulmonar!” 


Usar relaxantes musculares de curta duração; ao final, reverter 
completamente o bloqueio neuromuscular"? 


Evitar sonda nasogástrica!? 
Na cirurgia pulmonar, usar anestesia inalatória em vez de venosa"? 
Na cirurgia bariátrica, preferir técnica laparoscópica em vez de aberta! 


QUADRO 27.19 Indicações da radiografia de tórax 





Pacientes tabagistas, portadores de DPOC, cardiopatas, candidatos a 
cirurgia torácica ™®' 


Portadores de doença pulmonar com piora dos sintomas, ou agudização 
nos últimos 6 meses'® 


Suspeita de infecção pulmonar ativa 
Infecção recente em resolucáo'? 
Extremos de idade' 

Pacientes com doença cardíaca instável'? 
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A espirometria pode ser considerada, também, em pacien- 
tes com DPOC ou asma em que há dúvida quanto ao trata- 
mento suficiente da obstrução brônquica. Nesse caso, pode 
haver benefício com tratamento mais rigoroso. A espirometria 
pré-operatória pode melhorar o manejo pós-operatório dos pa- 
cientes com doença pulmonar obstrutiva ao quantificar a obs- 
trução ao fluxo aéreo. 

Caso haja obstrução brônquica grave, o paciente deverá 
ser submetido a tratamento e reabilitação. Persistindo a limita- 
ção, deverá ser reavaliada a relação risco-benefício de realizar 
o procedimento e considerada a possibilidade de alternativas 
terapêuticas. Se a opção pelo tratamento cirúrgico for man- 
tida, medidas capazes de reduzir o risco cirúrgico devem ser 
implementadas.'9 


Gasometria arterial 


Em pacientes com DPOC grave, valores de pressão parcial ar- 
terial de dióxido de carbono (PaCO,) maiores do que 45 mmHg 
são comuns e indicam alto risco cirúrgico. A hipoxemia não é 
considerada como fator preditivo importante de complicações 
pulmonares no pós-operatório. 

A gasometria está indicada em cirurgia de revasculariza- 
ção miocárdica, cirurgia abdominal alta com história de taba- 
gismo ou dispneia, ou em cirurgia de ressecção pulmonar.” 


Risco respiratório na cirurgia laparoscopica 


Há evidências de que os pneumopatas, com risco elevado de 
complicações respiratórias durante cirurgias abdominais, são 
beneficiados com a utilização da técnica laparoscépica."*"™ 

Em cirurgias ginecológicas para tratamento de doenças 
benignas, uma metanálise demonstrou que, embora haja dimi- 
nuição de 40% nas complicações consideradas menores, não 
há diferença no que se refere às complicações maiores." 


Obesidade e cirurgia 


Contrariamente à crença generalizada, a obesidade não é fator de 
risco independente para evolução pós-operatória desfavorável!” 

Apesar de haver resultados conflitantes em relação às 
complicações respiratórias, uma revisão demonstrou incidên- 
cia semelhante de complicações pós-operatórias (21%) entre 
obesos e não obesos. Sugere-se, entretanto, que, em pacientes 
com indice de massa corporal (IMC) > 27 kg:m”, possa haver 
benefício com a redução do peso." 


Tabagismo e cirurgia 


O tabagismo correlaciona-se com maior incidência de compli- 
cações, mesmo na ausência de DPOC.'? Há evidências de que a 
cessação do tabagismo por pelo menos oito semanas reduz esse 
risco. Os benefícios do aconselhamento pré-operatório, asso- 
ciado à reposição nicotínica, foram demonstrados pela menor 
incidência de complicações pós-operatórias em um ECR com 
120 pacientes incluídos (18% vs. 52%).'” 

Em pacientes com DPOC, os benefícios pré-operatórios 
da antibioticoprofilaxia, da fisioterapia respiratória, da tera- 
pia com agentes broncodilatadores e da analgesia pós-opera- 
tória de rotina (morfina) foram examinados prospectivamente. 
Nesses pacientes, somente o uso pré-operatório de antibióticos 
apresentou efeito benéfico.” 


Em um centro único, um ECR avaliou os efeitos do treina- 
mento intensivo da musculatura inspiratória no pré-operatório. 
Houve diminuição da incidência de complicações pulmonares 
e da duração da hospitalização nos pacientes com alto risco de 
desenvolver complicações pós-operatórias."? 

Warner e colaboradores' coletaram dados retrospecti- 
vos sobre história de tabagismo e prospectivos relativos a 
complicações pulmonares em 200 pacientes submetidos à 
cirurgia de revascularização do miocárdio. Eles documen- 
taram que oito ou mais semanas de cessação do tabagismo 
foram associadas a redução de 66% nas complicações pul- 
monares pós-operatórias. Tabagistas que pararam menos 
do que oito semanas tiveram um aumento na taxa de uma 
ou mais dessas complicações estudadas: catarro purulento 
com febre, necessidade de fisioterapia respiratória, broncos- 
pasmo exigindo terapia, derrame pleural e pneumotorax (ou 
ambos) necessitando drenagem, colapso pulmonar segmen- 
tar confirmado pela radiografia ou pneumonia demandando 
antibioticoterapia.' 

O tabagismo foi associado a crescimento de seis vezes no 
risco de complicações pulmonares. A redução do tabagismo 
dentro de um mês antes da cirurgia não diminui o risco dessas 
complicações. 

Em cirurgia pulmonar, taxas mais elevadas de complica- 
ções pulmonares foram encontradas em pacientes que pararam 
de fumar dentro de quatro semanas da cirurgia quando compa- 
rados com os que cessaram o tabagismo por mais do que qua- 
tro semanas.” 

Por outro lado, uma revisão sistemática com 21 estudos in- 
cluídos mostrou que a cessação do tabagismo por quatro sema- 
nas reduz complicações respiratórias, e que a abstinência entre 
3 e 4 semanas diminui complicações na ferida operatória. ”* 

Um ECR demonstrou redução nas complicações pulmo- 
nares pós-operatórias com o uso de espirometria de incentivo, 
quando comparado com o grupo que recebeu o cuidado médico 
padrão, mas não a espirometria de incentivo.” 

A estratégia ventilatória utilizada durante a anestesia 
também é importante. Em ECR, realizado em pacientes sub- 
metidos à cirurgia abdominal aberta, comparou-se a estra- 
tégia de ventilação pulmonar protetora (volume corrente de 
7 mL-kg” e pressão positiva ao final da expiração [PEEP, do 
inglês positive end-expiratory pressure] de 10 cmH,0) com 
ventilação tradicional (volume corrente de 9 mL-kg! sem 
PEEP). No grupo com ventilação pulmonar protetora, houve 
decréscimo nas taxas de infecção, de atelectasias e melhora 
da oxigenação pós-operatória. "é 

Os benefícios da ventilação protetora foram confirmados 
em revisão sistemática com metanálise."' Outra revisão siste- 
mática, realizada com pacientes submetidos a cirurgias abdo- 
minais de grande porte, concluiu que a fisioterapia pré-ope- 
ratória (espirometria de incentivo e exercícios respiratórios 
profundos) foi efetiva para reduzir complicações pulmonares 
pós-operatórias."º 

Um protocolo de abordagem multiespecialidades para 
prevenção de complicações pulmonares de pacientes sub- 
metidos a cirurgias vasculares, que incluía espirometria 
de incentivo, exercícios de tosse e de respiração profunda, 
ambulação e manutenção da cabeceira elevada, diminuiu a 
incidência de pneumonia (2,6% para 1,6%) e de reintubação 
(2% para 1,2%).""" 


Doenca hipertensiva 
Avaliação do paciente hipertenso 


O controle da pressão arterial para diminuir o risco cardiovas- 
cular perioperatório foi proposto, em 1970, por Prys-Roberts e 
colaboradores, "*' que demonstraram maior incidência de ins- 
tabilidade hemodinâmica e IAM nos pacientes hipertensos. 

Goldman e colaboradores"? não identificaram a hiper- 
tensão como fator de risco maior para o surgimento de com- 
plicações (em especial com pressões diastólicas abaixo de 110 
mmHg). 

Uma metanálise, que incluiu 30 estudos observacionais, 
demonstrou que pacientes hipertensos tém 1,31 vez (IC 95% 
1,13-1,51) mais chance de desenvolver eventos cardiacos ad- 
versos perioperatórios, quando comparados com pacientes nor- 
motensos.'* Esses e outros estudos foram utilizados pelo ACC 
e pela AHA para recomendar a suspensão de cirurgia eletiva 
em pacientes hipertensos com pressão sistólica acima de 180 
mmHg e diastólica acima de 110 mmHg. 

Ha poucas evidências apoiando esses estudos. Outra meta- 
nálise de estudos randomizados concluiu que a hipertensão per 
se tem limitada significância em predizer risco cardiovascular 
perioperatório, especialmente quando a sua gravidade é leve a 
moderada. 

Embora existam evidências limitadas, pacientes com lesão 
em órgão-alvo, suspeitada ou confirmada, com possibilidade 
de melhora da condição clínica, deveriam ter sua cirurgia pos- 
tergada para melhor avaliação e compensação, bem como para 
diminuir o risco perioperatório.'* 

A análise do tratamento perioperatório da hipertensão é 
importante devido à prevalência da condição (30% da popula- 
ção americana). Estudos têm avaliado o impacto da hipertensão 
como um dos fatores de risco para morbidade cardíaca. Weksler e 
colaboradores" estudaram 989 pacientes hipertensos que foram 
tratados a longo prazo e submetidos à cirurgia não cardíaca com 
pressão arterial diastólica entre 110 e 130 mmHg, sem história 
anterior de infarto do miocárdio, angina instável, insuficiência 
renal, hipertensão induzida pela gravidez, hipertrofia ventricular 
esquerda, revascularização coronariana prévia, estenose aórtica, 
arritmias no pré-operatório, defeitos de condução, ou AVE. Os 
pacientes do grupo-controle tiveram seus procedimentos cirúrgi- 
cos adiados e permaneceram internados para controle da pressão 
sanguínea. Os pacientes do grupo de estudo receberam 10 mg de 
nifedipina por via nasal. Não houve diferenças estatisticamente 
significativas nas complicações pós-operatórias observadas, su- 
gerindo que o subconjunto de pacientes sem comorbidade car- 
diovascular significativa pode prosseguir com a cirurgia, apesar 
da pressão sanguínea elevada no dia da operação.” 

Vários estudos têm avaliado a relação entre doença cardio- 
vascular e hipertensão pré-operatória. Em estudo multicêntrico 
realizado em pacientes submetidos à cirurgia de revasculariza- 
ção do miocárdio, a presença de hipertensão sistólica isolada 
foi associada ao aumento de 30% na incidência de complica- 
ções cardiovasculares perioperatórias, em comparação com in- 
divíduos normotensos.'* 

Usando o sistema do Programa Nacional de Melhoria 
da Qualidade Cirúrgica (NSQIP, do inglês National Surgi- 
cal Quality Improvement Program) do American College of 
Surgeons, Kheterpal e colaboradores” verificaram que a hiper- 
tensão foi fator independente para eventos cardíacos. 


Wax e colaboradores," usando bancos de dados de anes- 


tesia para identificar preditores independentes de elevação de 
troponina ou morte, encontraram o aumento da pressão sis- 
tólica basal, a pressão diastólica intraoperatória abaixo de 85 
mmHg, o aumento da frequência cardíaca intraoperatória e a 
transfusão sanguínea. 

Embora a hipertensão arterial sistêmica (sistólica e diastó- 
lica) seja um preditor significativo de morbidade perioperató- 
ria, não existe dado definitivo estabelecendo que o tratamento 
adequado da hipertensão reduza o risco. 

Por outro lado, pacientes que desenvolvem eventos adver- 
sos apresentaram, durante a realização da cirurgia, mais pro- 
vavelmente um episódio de pressão arterial média abaixo de 
50 mmHg, decréscimo de 40% na pressão arterial média e um 
episódio de frequência cardíaca acima de 100 bpm.” 

Os dados de Pasternack e colaboradores"! demonstram que 
a rápida correção da pressão arterial, ou prevenção de aumentos 
da frequência cardíaca, pode ser tudo o que é necessário fazer. 

Em pacientes com fatores de risco para eventos cerebro- 
vasculares, a hipotensão deveria ser evitada. Conforme o es- 
tudo POISE,” a administração de um B-bloqueador antes da 
cirurgia aumenta a incidência de AVE e morte, que foram asso- 
ciadas à hipotensão e à elevação da frequência cardíaca. 

A continuação de todos os medicamentos anti-hipertensi- 
vos no pré-operatório deve ser considerada, exceto os inibido- 
res da ECA ou antagonistas do receptor da angiotensina II, para 
os quais não existe um consenso claro. 

Coriat e colaboradores"? descobriram que os inibidores da 
ECA foram associados à hipotensão em 100% dos pacientes 
durante a indução anestésica versus aproximadamente 20% 
naqueles em que os inibidores da ECA foram descontinuados 
na manhã da cirurgia. Um estudo randomizado e prospectivo 
demonstrou que mais episódios de hipotensão grave, com ne- 
cessidade de tratamento com vasoconstritor, ocorreram após a 
indução da anestesia geral em doentes tratados a longo prazo 
com um antagonista da angiotensina II na manhã antes da ci- 
rurgia, quando comparados com aqueles em que o uso dos an- 
tagonistas da angiotensina II foi interrompido no dia anterior à 
realização da cirurgia.” 

Em outro estudo, com 12.381 casos de cirurgia nào car- 
díaca incluídos, os pacientes usando IECA a longo prazo ou 
bloqueador do receptor da angiotensina e terapia com diurético 
mostraram mais períodos com uma hipertensão arterial sistê- 
mica média inferior a 70 mmHg, mais períodos com uma re- 
dução de 40% na pressão arterial sistólica, mais períodos com 
uma diminuição de 50% na pressão arterial sistólica e maior 
utilização de bólus de agentes vasopressores do que os pacien- 
tes que somente utilizavam o diurético. Se esses fármacos são 
continuados, a vasopressina é o agente de escolha para o trata- 
mento de hipotensão refratária. 

Pesquisadores da Cleveland Clinic" avaliaram 79.228 pa- 
cientes submetidos à cirurgia não cardíaca entre 2005 e 2009, 
sendo 9.905 usuários de IECA (13%) e 66.620 (87%) não usua- 
rios de IECAs. Não houve associação entre o uso de IECAs, no 
intra ou pós-operatório, e complicações durante a internação 
ou aumento na mortalidade em 30 dias. 
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Fatores intraoperatórios 


Fatores intraoperatórios significativos que se correlacionam 
com aumento de risco perioperatório e que podem ser evitados 
ou alterados são o uso desnecessário de vasopressores, ?' a 
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hipotensão não intencional!” (esse ponto é controverso, por- 
que alguns investigadores descobriram que a hipotensão não 
intencional não se correlaciona com a morbidade perioperató- 
ria), a hipotermia, '* o hematócrito demasiado baixo ou muito 
alto” e a duração longa da cirurgia. 


Doenças valvares 


O prognóstico e, presumivelmente, o risco perioperatório para 
pacientes com doença cardíaca valvar dependem do estágio da 
doença. Apesar de as lesões estenóticas progredirem mais rá- 
pido do que as lesões regurgitantes, lesões regurgitantes secun- 
dárias à endocardite infecciosa, ruptura de cordoalha tendinosa 
ou doença cardíaca isquêmica podem ser rapidamente fatais. 
A disfunção ventricular esquerda é comum no estágio final da 
doença cardíaca valvar. 

A manutenção pré-operatória do tratamento medicamen- 
toso pode ser crucial; por exemplo, a condição de um paciente 
com estenose aórtica pode deteriorar-se rapidamente com o 
aparecimento de fibrilação ou flutter atrial, pois a contribuição 
da contração atrial para o enchimento ventricular esquerdo é 
fundamental para a manutenção do débito cardíaco. 

Uma das mais sérias complicações da cirurgia cardíaca 
valvar e da doença valvar pré-operatória no coração é a arrit- 
mia cardíaca. Os pacientes que têm alguma forma de doença 
cardíaca valvar, bem como aqueles com shunt intracardíaco 
(defeitos do septo ventricular ou atrial) ou intravascular, devem 
ser protegidos contra endocardite no momento de um evento 
bacteriêmico conhecido. 


Terapia anticoagulante 
em próteses de valvas cardíacas 


Terapia e profilaxia para trombose venosa profunda 


Em pacientes com próteses valvares que recebem terapia anti- 
trombótica, o risco de aumento do sangramento durante o pro- 
cedimento deve ser pesado contra a elevação do risco de trom- 
boembolia causado pela interrupção da terapia. Prática comum 
em pacientes submetidos à cirurgia não cardíaca com uma pró- 
tese mecânica no lugar é a interrupção da terapia anticoagu- 
lante por três dias no pré-operatório. 

Esse período de tempo permite que o INR caia para menos 
do que 1,5 vez o normal. Os anticoagulantes orais podem ser 
retomados no primeiro dia pós-operatório. Usando um proto- 
colo semelhante, Katholi e colaboradores™ não encontraram, 
em 25 pacientes, nenhum episódio perioperatório de trombo- 
embolia ou hemorragia. 

Uma abordagem alternativa em doentes de alto risco para 
tromboembolia é a conversão à heparina durante o período pe- 
rioperatório. A heparina pode ser então descontinuada 4 a 6 ho- 
ras antes da cirurgia e retomada pouco depois. Próteses valva- 
res atuais podem ter uma menor incidência dessa complicação, 
e o risco associado com heparina pode superar o seu benefi- 
cio no período perioperatório. De acordo com as recomenda- 
ções atuais da AHA/ACC, a heparina pode ser reservada para 
pacientes que tiveram um trombo ou êmbolo recente (arbitra- 
riamente dentro de 1 ano), aqueles com problemas trombóti- 
cos anteriormente demonstrados quando a terapia foi previa- 
mente interrompida, aqueles com uma válvula de Bjórk-Shiley, 
e aqueles com mais de três fatores de risco (fibrilação atrial, 


história de tromboembolia prévia, condição de hipercoagulabi- 
lidade e prótese mecánica).'? 

Um menor limiar para recomendar o uso de heparina de- 
veria ser considerado em um paciente com valva mecânica mi- 
tral, no qual um único fator de risco seria evidência suficiente 
de alto risco. A heparina de baixo peso molecular adminis- 
trada por via subcutânea oferece uma abordagem ambulatorial 
alternativa.” 

É conveniente que o cirurgião e o cardiologista discutam o 
manejo perioperatório ideal para tal paciente, incluindo revisão 
das recomendações mais recentes.” 

As técnicas anestésicas regionais deveriam ser evita- 
das.""? Muitos anestesiologistas não hesitam em realizar 
anestesia regional em pacientes que estão recebendo profi- 
laxia para trombose venosa profunda.”*?* O hematoma peri- 
dural tem sido associado com terapia anticoagulante em mui- 
tos relatos. Grandes revisões retrospectivas de desfechos após 
anestesia peridural durante um curto período antes da inicia- 
ção da terapia anticoagulante com heparina não têm relatado 
disfunção neurológica relacionada à formação de hematoma 
em qualquer paciente.” Essa falta de evidência epidemioló- 
gica de dano não reduz a necessidade de avaliação frequente 
da função neurológica e pesquisa para dor lombar no período 
perioperatório, após anestesia espinhal, em pacientes rece- 
bendo qualquer inibidor da função de coagulação, incluindo 
ácido acetilsalicílico (AAS). 

O risco da anestesia regional concorrente com profilaxia 
para trombose venosa profunda é maior com heparina de baixo 
peso molecular. 

A American Society of Regional Anesthesia and Pain Ma- 
nagement emitiu um consenso para o uso de anestesia regional 
no paciente anticoagulado e sugere que a decisão para realizar 
anestesia ou analgesia espinhal e o tempo de remoção do ca- 
teter em um paciente recebendo terapia antitrombótica deveria 
ser tomada com bases individuais, com um pequeno, mas defi- 
nitivo, risco de hematoma espinhal pesado contra os beneficios 
da anestesia regional para um paciente específico.” 

A trombose venosa profunda é muito comum no pós- 
-operatório dos pacientes e quase 1% deles morre de embolia 
pulmonar. Devido ao alto risco de mortalidade, a profilaxia 
contra trombose venosa profunda alcançou uma aceitação ge- 
neralizada. A profilaxia frequentemente inicia-se com 5.000 UI 
de heparina administradas por via subcutânea 2 horas antes do 
começo da cirurgia. 


Doenças neurológicas 
Coma 


Pouco se sabe sobre a anestesia ou as escolhas perioperató- 
rias que alteram desfechos no paciente comatoso. Para todas 
as condições, a causa do coma deveria ser conhecida, a fim de 
se evitar o uso de substâncias que possam piorar o quadro cli- 
nico ou que não podem ser metabolizadas em decorrência do 
problema clínico apresentado. Primeiro o paciente deveria ser 
observado: bocejar, deglutir ou lamber os lábios indica coma 
leve com a função principal do tronco encefálico intacta. Se a 
consciência é deprimida, mas a respiração, a reação pupilar à 
luz e os movimentos oculares são normais e não há sinais mo- 
tores focais, a depressão metabólica é provável. Resposta pu- 
pilar anormal pode indicar hipóxia, hipotermia, doença ocular 


ou intoxicação por drogas como alcaloides da beladona, narcó- 
ticos, benzodiazepínicos, entre outras. 

Outras causas metabólicas de coma incluem uremia, hi- 
poglicemia, hepatopatias, ingestão de álcool, hipofosfatemia, 
mixedema e coma hiperosmolar não cetótico. Exceto em emer- 
gências extremas, como sangramento não controlado, antes do 
procedimento cirúrgico, devem-se tomar medidas para tornar o 
doente tão metabolicamente normal quanto possível. Essa prá- 
tica, e a documentação dos achados no prontuário, contribuem 
para diminuir a confusão quanto à causa de problemas intra e 
pós-operatórios. Por outro lado, uma correção muito rápida da 
uremia, ou do coma hiperosmolar não cetótico, pode causar 
edema cerebral, resultante do efeito osmótico reverso. 

Para o prognóstico, o exame físico pode ser extremamente 
útil. Braços flexionados no cotovelo (postura decorticada) im- 
plicam disfunção hemisférica bilateral, porém tronco encefá- 
lico intacto. A extensão das pernas e dos braços (postura des- 
cerebrada bilateral) implica danos bilaterais nas estruturas do 
tronco encefálico ou nível hemisférico profundo. As convul- 
sões costumam ser vistas em pacientes com uremia e outras 
encefalopatias metabólicas. 

Hiper-reflexia e dedos apontando para cima sugerem uma 
lesão estrutural do sistema nervoso central (SNC) ou uremia, 
hipoglicemia ou coma hepático, ao passo que hiporreflexia e 
dedos para baixo sem hemiplegia em geral indicam a ausência 
de lesão estrutural do SNC.” 


Convulsões epilépticas 


As crises epilépticas resultam de descargas paroxísticas neu- 
ronais de neurônios anormalmente excitáveis. De 6 a 10% dos 
indivíduos com menos de 70 anos de idade vão experimentar 
uma convulsão em algum momento durante a sua vida. Em 
torno de 50 a 70% dos pacientes com uma convulsão nunca te- 
rão outra. No entanto, 70% das pessoas com duas convulsões 
terão um foco epiléptico, serão candidatas a anticonvulsivantes 
e estarão sujeitas a convulsões de abstinência após a anestesia 
se tais medicamentos não forem continuados.” 

Convulsão é o termo para o evento clínico definido como 
uma alteração paroxistica na função neurológica causada por 
uma despolarização rítmica e síncrona dos neurônios corticais 
do cérebro. A epilepsia é a condição manifestada por convul- 
sões recorrentes e não provocadas. Às vezes, episódios sinco- 
pais podem ser confundidos com convulsões, especialmente 
quando as entrevistas são realizadas no curto espaço de tempo 
de uma visita pré-operatória. Vinte e cinco por cento dos pa- 
cientes com convulsão têm um eletrencefalograma (EEG) nor- 
mal durante os intervalos interictais. Assim, um resultado ne- 
gativo no EEG não indica que alguém com uma convulsão não 
terá uma crise de abstinência ao final da anestesia. 

As convulsões podem ser generalizadas (decorrentes de 
estruturas profundas da linha média no tronco encefálico ou 
tálamo, em geral sem aura ou características focais durante a 
convulsão), motoras parciais focais ou sensoriais (a descarga 
inicial vem de uma área focal unilateral do cérebro, muitas ve- 
zes precedida por uma aura). Tal como acontece com os AVEs 
e o coma, conhecer a origem pode ser crucial para a com- 
preensão dos processos fisiopatológicos da doença e para o 
manejo intra e pós-operatório do paciente. 

Convulsões epilépticas podem surgir da interrupção de 
medicamentos hipnótico-sedativos ou álcool, uso de narcóticos, 


uremia, lesão traumática, neoplasias, infecções, malformações 
congênitas, lesão ao nascimento, uso de drogas (anfetaminas, 
cocaína), hiper ou hipocalcemia, sangue no ventrículo, hipóxia, 
doença e acidente vascular. Trinta por cento das convulsões epi- 
lépticas têm causa desconhecida. A maioria das convulsões par- 
ciais é causada por anormalidades estruturais do cérebro secun- 
dárias a tumor, trauma, infarto e infecção. 

Um paciente epiléptico não necessita de tratamento anes- 
tésico especial além do tratamento da doença subjacente. Mui- 
tas autoridades acreditam que os medicamentos anticonvul- 
sivantes devem ser administrados na faixa terapéutica"??? e 
continuados até a manhã do procedimento cirúrgico, mesmo 
em mulheres grávidas. Eles também devem ser administrados 
no pós-operatório, inclusive nas mães que planejam amamen- 
tar, de acordo com as recomendações publicadas pela Acade- 
mia Americana de Neurologia. Muitos dos fármacos epilép- 
ticos, incluindo fenitoína, carbamazepina e fenobarbiturato, 
alteram o metabolismo hepático de diversas substâncias e in- 
duzem a atividade da enzima citocromo P450. 

As interações medicamentosas são muito menos proble- 
máticas com os novos fármacos anticonvulsivantes, como a ga- 
bapentina e o topiramato.”'212 

Em um estudo controlado, o fenobarbital foi mais rapida- 
mente eficaz no controle do status epilepticus do que o diaze- 
pam seguido pela fenitoína. A frequéncia de efeitos adversos e 
a necessidade de intubação traqueal foram similares para am- 
bos os regimes." 


Alcoolismo 


O alcoolismo, ou o consumo excessivo de álcool, está asso- 
ciado a hepatite alcoólica aguda, cuja atividade diminui à me- 
dida que o álcool é retirado; miopatia e miocardiopatia, que 
podem ser graves; e síndrome de abstinéncia. Dentro de 6 a 8 
horas da retirada, o paciente pode tornar-se trémulo, um estado 
que costuma retroceder dentro de dias ou semanas. Alucina- 
ções e convulsões de abstinência em geral ocorrem entre 24 e 
36 horas. Essas convulsões são generalizadas do tipo grande 
mal. Quando ocorrem crises focais, outras causas devem ser 
buscadas. O delirium tremens geralmente aparece dentro de 
72 horas de abstinência e costuma ser precedido por tremores, 
alucinações ou convulsões. Esses três sintomas, combinados 
com distorções perceptuais, insônia, distúrbios psicomotores, 
hiperatividade autonômica e, em grande parte dos casos, outra 
doença potencialmente fatal (p. ex., infarto intestinal ou hema- 
toma subdural), são componentes do delirium tremens. Essa 
sindrome é agora tratada com benzodiazepínicos. 

Os distúrbios nutricionais do alcoolismo incluem hipo- 
glicemia alcoólica e hipotermia, polineuropatia alcoólica, sin- 
drome de Wernicke-Korsakoff e degeneração cerebelar. Em 
pacientes com alcoolismo (ou seja, aqueles que bebem pelo 
menos dois pacotes de seis cervejas ou | litro de uisque/dia ou 
equivalente), a cirurgia de emergéncia e a anestesia (apesar da 
hepatite alcoólica) não estão associadas à piora das anormali- 
dades nas enzimas hepáticas. Além disso, cerca de 20% dos 
pacientes com alcoolismo também têm DPOC. Para um doente 
com história de abuso de álcool, portanto, está justificado um 
exame cuidadoso de muitos sistemas com vistas à quantifica- 
ção do estado físico pré-operatório. 

A alta prevalência de disfunção hepática entre bebedores 
excessivos e os conhecidos efeitos da anestesia e da cirurgia 
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na função hepática pós-operatória justificam alguns cuidados 
especiais na avaliação pré-operatória desses pacientes. Muito 
embora a elevação das transaminases séricas no período pós- 
-operatório seja um achado relativamente comum em cirurgias 
de grande porte — na maioria das vezes, transitória e não asso- 
ciada à disfunção hepática —, é importante considerar que al- 
guns agentes anestésicos, tanto os utilizados em anestesia geral 
como regional, podem causar deterioração da função hepática 
por lesão isquêmica decorrente da redução no fluxo sanguíneo 
hepático durante o procedimento cirúrgico. Hipotensão, he- 
morragia e hipoxemia no período operatório podem contribuir 
para a ocorrência da lesão hepática .???* 


Distúrbios neuromusculares 


Os distúrbios neuromusculares consistem em condições que 
afetam qualquer componente principal da unidade motora: mo- 
toneurônio, nervo periférico, junção neuromuscular e músculo. 

Neuropatias podem envolver todos os componentes do 
nervo, produzindo assim disfunção sensorial, motora e autonô- 
mica, ou apenas um componente. As miopatias podem envol- 
ver os músculos proximais, distais ou ambos. 

A miastenia grave é um distúrbio do sistema muscular 
causado pelo bloqueio parcial ou destruição dos receptores ni- 
cotínicos da acetilcolina por anticorpos IgG. A gravidade da 
doença correlaciona-se com a capacidade dos anticorpos de di- 
minuir o número de receptores disponíveis para a acetilcolina. 
O tratamento da miastenia é geralmente iniciado com fármacos 
anticolinesterásicos, mas, na doença moderada e grave, o trata- 
mento progride para o uso de esteroides e timectomia. Imunos- 
supressores e plasmaférese são iniciados se as medidas mais 
conservadoras falharem, e a administração venosa de imuno- 
globulina, uma terapia rápida, é reservada para exacerbações 
agudas e crises miastênicas.”216 

O maior problema para o anestesiologista envolve os rela- 
xantes musculares e sua reversão. Uma vez que grande parte dos 
cuidados com o paciente com miastenia grave envolve a adap- 
tação da quantidade de medicação anticolinesterásica à força 
muscular máxima do paciente, o desarranjo do curso do paciente 
durante o procedimento cirúrgico pode exigir reavaliação da do- 
sagem do fármaco. Por essa razão, todos os medicamentos anti- 
colinérgicos podem ser retidos durante 6 horas no pré-operató- 
rio, e a medicação deveria ser reinstituída no pós-operatório com 
extrema cautela, porque a sensibilidade desses pacientes a tais 
medicamentos pode ter mudado. Pequenas doses de succinilco- 
lina podem ser utilizadas para facilitar a intubação endotraqueal; 
doses extremamente baixas de bloqueadores neuromusculares 
podem ser usadas para o relaxamento intraoperatório não obtido 
por anestesia regional ou anestésicos voláteis. 

De importância primordial é a monitorização do bloqueio 
neuromuscular como guia para a administração do relaxante 
muscular e sua reversão. Embora a ventilação controlada fosse 
frequentemente necessária por pelo menos 24 a 48 horas pós- 
-operatórias, a extubação imediata tornou-se mais comum.?"?* 

A ventilação pós-operatória é de especial importância em 
pacientes com miastenia grave com mais de seis anos de dura- 
ção, com DPOC, com uma necessidade diária de 750 mg de pi- 
ridostigmina em associação com fraqueza bulbar significativa 
e capacidade vital de menos de 40 mL-kg!.”” 

Um estudo realizado em pacientes com miastenia grave en- 
controu recuperação rápida da função neuromuscular naqueles 


que receberam rocurônio e sugamadex para reversão do blo- 
queio. Os autores sugerem que a combinação é uma alterna- 
tiva racional para indivíduos miastênicos para os quais, du- 
rante os procedimentos cirúrgicos, o bloqueio neuromuscular 
é obrigatório.” 

A sindrome de Lambert-Eaton (sindrome miastênica) é ca- 
racterizada por fraqueza proximal dos músculos dos membros e 
está associada a anticorpos dirigidos contra os canais de cálcio 
voltagem-dependentes nos terminais nervosos pré-sinápticos. 
Força ou reflexos podem aumentar com o esforço repetitivo. Os 
pacientes afetados exibem diminuição da liberação de acetilco- 
lina na junção neuromuscular. A terapia com guanidina aumenta 
a liberação de acetilcolina dos terminais nervosos e melhora a 
força. Os homens com essa síndrome geralmente têm carcinoma 
de pequenas células do pulmão ou outra doença maligna, en- 
quanto as mulheres muitas vezes têm doença maligna, sarcoi- 
dose, tireoidite ou uma doença vascular relacionada ao colágeno. 
A síndrome de Lambert-Eaton também está associada a defeito 
do sistema nervoso autônomo manifestado por gastroparesia, hi- 
potensão ortostática e retenção urinária. 

A dermatomiosite e a polimiosite caracterizam-se por fra- 
queza proximal dos músculos dos membros com disfagia. Es- 
sas condições estão associadas à doença maligna ou doença 
vascular relacionada com colágeno e costumam envolver mús- 
culos respiratórios e cardíacos.?? 

A paralisia periódica é outra doença em que a sensibili- 
dade aos relaxantes musculares aumenta. A fraqueza periódica 
começa na infância ou adolescência e é precipitada pelo re- 
pouso após exercício, sono, frio, cirurgia ou gravidez. As for- 
mas hipocalêmica e hipercalêmica existem e estão associadas 
a arritmias cardíacas. Como a paralisia periódica tireotóxica, 
essas formas hipocalêmicas e hipercalêmicas geralmente pou- 
pam os músculos respiratórios. O manejo anestésico consiste 
em minimizar o estresse e manter o estado normal de fluidos e 
eletrólitos e a temperatura corporal.??5 

Os pacientes com distrofia muscular agora sobrevivem até 
os 20 ou 30 anos. Como a doenga envolve os próprios müsculos 
e não a sua inervação, a anestesia condutiva não produz rela- 
xamento adequado dos músculos tônicos. A dilatação gástrica 
também é um problema, assim como a possibilidade de hiper- 
termia maligna. Como acontece com as outras formas de dis- 
trofia muscular, a maioria dos problemas da distrofia miotônica 
decorre de arritmias cardíacas e inadequação dos músculos res- 
piratórios. Para todas as formas de distrofia muscular, como 
para todas as neuropatias (antes discutidas), os problemas têm 
sido relacionados à exagerada liberação de potássio sérico após 
a administração de relaxantes musculares despolarizantes. 
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2. 


is 


36 semanas de gestação. Realizada indução em sequência rápida com 
fentanil, propofol e succinilcolina. Logo após a confirmação da intubação 
traqueal, o paciente evoluiu com dificuldade de ventilação por rigidez 
muscular e parada cardiorrespiratória. A causa implícita mais provável desse 


evento é a: 


A.  Miastenia gravis. 


B. Redução da resistência insulínica. 
C. Redução na liberação de glucagon. 


D. Bloqueio da ação inibidora da adrenalina na secreção de insulina. 


27.2 (TSA/2015) Mulher de 58 anos, 72 kg e 1,62 m, será submetida à 
videolaparoscopia diagnóstica devido à ascite progressiva há 2 meses 
sem tratamento medicamentoso. Os exames laboratoriais revelam K* de 
2,2 mEq-L"'e Na* de 148 mEq-L'. Esses achados laboratoriais podem ser 
explicados pelo aumento da atividade de: 


A.  Cortisol. 
B.  Aldosterona. 
C.  Hormónio antidiurético. 


D.  Peptídeo natriurético tipo B. 


27.3 (TSA/2016) Quais achados sao esperados na espirometria de um 
paciente com enfisema pulmonar grave? 


VEF, = volume expiratório forçado em um segundo; CVF = capacidade vital 
forcada; CRF — capacidade residual funcional. 


A. VEF, normal; relacáo VEF,/CVF elevada; CRF elevada. 
B. VEF, reduzida; relação VEF,/CVF elevada; CRF normal. 
C.  VEFV normal; relação VEF,/CVF reduzida; CRF reduzida. 
D. VEF, reduzida; relação VEF,/CVF reduzida; CRF elevada. 


27.4 (TSA/2016) Mulher de 24 anos, 78 kg e 1,65 m, G1 PO A0, com história 
de insuficiência cardíaca congestiva, fraqueza muscular proximal e lesão 
pulmonar restritiva à espirometria. Encaminhada para cesariana com 


B.  Distrofia miotónica. 
C. Síndrome de Lambert-Eaton. 
D. Distrofia muscular de Duchenne. 


27.5 (TSA/2016) Mulher de 32 anos, 68 kg e 1,60 m com feocromocitoma 
será submetida à adrenalectomia videolaparoscópica. Vem em uso 
regular de prazosin com relato de hipotensão postural. Após a indução 
anestésica, a paciente cursa com hipotensão significativa e exantema 

em torso. O anestesiologista administra vasopressina venosa. A escolha 
dessa medicação em oposição à adrenalina nessa situação visa limitar o 


risco de: 

A. Edema agudo de pulmão. 

B.  Exacerbacáo da hipotensão. 

C. Reações de hipersensibilidade tardia. 
D. Ativação mastocitária não imunológica. 


27.6 (TSA/2016) No paciente portador de hipertensão arterial sistêmica: 


A.  Flutuacóes hemodinâmicas no perioperatório não têm 
relação com a taxa de complicações pós-operatórias. 
B. A normalização imediata pré-operatória da pressão arterial 
reduz a taxa de complicações pós-operatória. 
C.  Flutuacóes hemodinâmicas perioperatórias ocorrem menos 
frequentemente entre os bem controlados que entre os não tratados. 
D. 


Postergar a cirurgia nos indivíduos com pressão sistólica > 180 mmHg 
e diastólica > 110 mmHg é baseada em evidências sólidas de 
literatura. 
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28. 


RISCO E PROGNOSTICO 
EM ANESTESIOLOGIA 





Cezar Lorenzini 
Eugenio Pagnussatt Neto 
Lucas Faé Gheller 


A anestesiologia, acompanhando a evolução da medicina, vem 
agregando inúmeros avanços, e os anestesiologistas têm hoje à 
sua disposição medicamentos melhores e mais seguros. Além 
disso, a tecnologia e a informática estão definitivamente in- 
corporadas tanto nos monitores multiparamétricos quanto nos 
aparelhos de anestesia, tornando-os cada vez mais acessíveis e 
confiáveis. 

No entanto, mesmo com todos esses avanços técnicos e a 
evolução da especialidade, enfrentam-se dificuldades na estra- 
tificação de risco da anestesia e no estabelecimento do prog- 
nóstico relacionado ao período perioperatório. Sabe-se que, 
desde o início da anestesiologia moderna, a sua administração 
se reveste de certo risco tanto para o paciente quanto para o 
anestesiologista.! 

Neste capítulo, são abordados os esforços que vêm sendo 
feitos para estabelecer o risco dos procedimentos anestésico- 
-cirúrgicos, para que se possa embasar de maneira científica o 
seu prognóstico. Um dos empecilhos para alcançar de forma 
definitiva esses objetivos é a limitação das evidências cientifi- 
cas. A grande maioria dos estudos nessa área é retrospectiva, o 
que, como se sabe, pode induzir a diversos vieses interpretati- 
vos, sendo que seus resultados nem sempre são reprodutíveis. 

Por outro lado, os pacientes desejam saber cada vez mais 
detalhes sobre sua anestesia e os riscos aos quais serão subme- 
tidos. Em grupos diferentes de pacientes, é possível estabele- 
cer seu risco e prognóstico com algum grau de acurácia: por 
exemplo, indivíduos jovens e com boa saúde que serão subme- 
tidos a cirurgias de menor porte apresentam risco menor e bom 
prognóstico. Já no outro extremo da vida, para os pacientes 
idosos ou com diversas comorbidades e que serão submetidos 
a cirurgias de grande porte, o risco é alto, e o prognóstico, re- 
servado ou ruim. 

As informações prestadas ao paciente e a seus familiares 
continuam tendo como base as intuições do anestesiologista, 
a sua experiência e os conhecimentos adquiridos na literatura, 
tudo isso permeado com o conhecimento de alguns índices de 
risco que em geral podem não espelhar a gravidade do caso. A 
pergunta “Tem risco, doutor?” permanece inquietante, e talvez a 
sua resposta seja uma das tarefas mais difíceis no relacionamento 
médico-paciente. As consequências dessa “imprecisão matemá- 
tica” inevitavelmente repercutem nos aspectos médico-legais. 

Os anestesiologistas têm se preocupado com a morbidade 
e a mortalidade no ato anestésico e durante o período periope- 
ratório. Neste capítulo e em capítulos posteriores, observa-se 


que, em diversos centros, foram iniciados estudos que avaliam 
a morbimortalidade perioperatória, sendo que os trabalhos dão 
maior ou menor ênfase ao ato anestésico propriamente dito. 
Muitas dessas estatísticas baseiam-se no relato voluntário e não 
obrigatório dos médicos anestesiologistas acerca das complica- 
ções que tiveram durante a anestesia ou período perioperatório, 
e que resultaram ou não na morte do paciente. Com isso, talvez 
se esteja vendo somente uma parte do problema, pois nem sem- 
pre os relatos das complicações vêm acompanhados do número 
de anestesias realizadas na instituição ou no período a que se 
referem (denominador da equação). Assim sendo, os dados de- 
vem ser analisados de forma crítica, uma vez que a dimensão 
dos achados pode ser subestimada. 

Manhães,? autor deste capítulo nas primeiras edições do 
presente livro, fez uma observação que ainda persiste: “Como 
equilibrar, de modo preciso, risco e benefício, o que ainda hoje 
é um problema e um desafio, assim como o foi durante o de- 
senvolvimento da prática anestésica. Muitos esforços foram e 
têm sido feitos para entender e estabelecer as responsabilidades 
pela segurança do paciente, e esse parece ser o desafio princi- 
pal na prática moderna da anestesiologia”. 

Outro aspecto relevante é o fato de que os termos “risco”, 
“prognóstico”, “morbidade” e “mortalidade” causam certa 
confusão. Assim, é necessário definir adequadamente o que 
significa cada termo, sobretudo no contexto médico. A defini- 
ção de tais termos, nesse contexto, é vista a seguir. 


Risco e prognóstico 
Risco 


Segundo o Dicionário Aurélio: 


Risco s.m. 1 Perigo ou possibilidade de perigo; probabi- 
lidade de perigo. Risco cirúrgico: Med. Avaliação me- 
diante exame físico, dados laboratoriais e outros, da ca- 
pacidade de um paciente para suportar uma determinada 
intervenção cirúrgica. 

Ou segundo o Houaiss: 


Risco s.m. 1 probabilidade de perigo, ger. com ameaça fi- 
sica para o homem e/ou para o meio ambiente (r. de vida) 
(r. de infecção) (r. de contaminação) 2 p.ext. probabilidade 
de insucesso, de malogro de determinada coisa, em fun- 
ção de acontecimento eventual, incerto, cuja ocorrência 
não depende exclusivamente da vontade dos interessados 
(o projeto está em r. de perder seu patrocínio)... 4 JUR res- 
ponsabilidade ou encargo acerca da perda ou do dano por 
situação de risco ... r. profissional JUR possibilidade de 
prejuízos a que se sujeita aquele que exerce uma atividade 
profissional por sua conta. 


Os fatores de risco desencadeantes de eventos periopera- 
tórios podem ser resumidos em três pilares básicos. Dois deles 
são fatores oriundos do próprio paciente ou do tipo de cirurgia 
a ser realizada e são mencionados de forma repetida nos di- 
versos índices de risco apresentados neste capítulo. O terceiro 
pilar resume fatores resultantes das ações da equipe anestésico- 
-cirúrgica. Todos os fatores têm seu peso, e o que conta aqui é 
o conjunto dos três, que pode influenciar no desfecho do pro- 
cedimento. Assim, o risco de desfechos adversos perioperató- 
rios, por sua alta complexidade, é uma inferência muito difícil 
de ser mensurada. 


O paciente pode apresentar-se com varias comorbidades 
que exercerão alterações fisiológicas nos diversos órgãos-alvo. 
Cada uma dessas comorbidades contribui com um percentual 
no estabelecimento do risco como um todo. Exemplos de co- 
morbidades podem ser hipertensão arterial, doenças cardíacas, 
tabagismo e insuficiência renal. 

Além disso, diferentes tipos de cirurgias estão associados a 
diferentes riscos inerentes ao procedimento, permitindo que esse 
risco seja estratificado. Enquanto uma cirurgia para tratamento de 
doença arterial periférica é estratificada entre as que apresentam 
maiores riscos perioperatórios? outras, como cirurgia plástica ou 
cirurgia ocular, são associadas a um baixo risco para eventos car- 
díacos maiores, e, sem dúvida, as cirurgias realizadas em uma si- 
tuação de emergência apresentam um risco maior. 

Por último, o desempenho da equipe anestésico-cirúrgica 
tem influência direta sobre os desfechos do período periopera- 
tório. Esse fator é o mais complexo dos três, justamente pela 
dificuldade de se produzir evidências científicas em torno des- 
ses fatores. No entanto, alguns estudos mostram dados interes- 
santes, como o do risco de parada cardiorrespiratória (PCR) em 
pacientes pediátricos e a sua relação com o número de aneste- 
sias pediátricas realizadas no ano pelo mesmo anestesiologista, 
bem com o número de dias durante o ano em que tal anestesio- 
logista se envolveu ou realizou essas anestesias pediátricas.’ 

Gerenciar o risco é um aspecto importante na prática diária. 
Mesmo que muitas vezes o anestesiologista não se atenha a cal- 
cular esse risco, ele tem todo um arcabouço de conhecimentos 
obtidos de diversas fontes que lhe permite tomar as decisões para 
cada um dos seus pacientes. A fim de que se possa graduar esse 
risco, é necessária uma análise integral das informações disponi- 
veis. Espera-se que resultados de trabalhos científicos bem deli- 
neados e bem conduzidos possam fornecer dados, para que efe- 
tivamente as decisões sejam baseadas em evidências. 

Isso, porém, nem sempre é fácil. Existem inúmeras difi- 
culdades para que seja possível considerar os resultados cal- 
culados para os riscos. As condições financeiras, o acesso a 
equipamentos modernos e o treinamento adequado do pessoal 
médico e de enfermagem são fatores que alteram o risco pe- 
rioperatório. Obviamente, a competência e a habilidade das 
pessoas envolvidas nos cuidados desses pacientes são fatores- 
-chave para o sucesso. 

Em consonância com tal abordagem (ou conceituação) do 
risco cirúrgico, em 2014, a American Heart Association (AHA) 
e o American College of Cardiology (ACC) reuniram-se para 
atualizar suas recomendações de avaliação e manejo de pacien- 
tes submetidos a cirurgias não cardíacas. Por se tratar de um 
consenso avalizado por duas instituições conceituadas, é um 
dos índices mundialmente mais utilizados. Essa nova versão 
traz definições pertinentes no que se refere à relação emergên- 
cia e risco. As cirurgias foram categorizadas de quatro formas: 
emergência, urgência, tempo-sensível e eletiva. 

O consenso reitera definições anteriores de que os proce- 
dimentos de emergência são aqueles no qual a vida, a perda de 
um membro ou a perda de um órgão poderá ocorrer se a inter- 
venção cirúrgica não for realizada em até 6 horas. Na urgên- 
cia, os danos descritos podem ocorrer se não houver tratamento 
cirúrgico em até 24 horas. O procedimento tempo-sensível é 
aquele que permite uma avaliação e um manejo clínico ade- 
quados durante um prazo de 1 a 6 semanas, não afetando nega- 
tivamente o paciente em relação ao desfecho. O procedimento 
eletivo pode ser realizado em até um ano. 


Da mesma forma, nesse consenso, estabeleceu-se que os 
procedimentos de baixo risco são aqueles que apresentam uma 
predição de risco inferior a 1% para eventos cardíacos maiores, 
e que os procedimentos de alto risco são aqueles cuja predição 
de risco de eventos cardíacos maiores é superior a 1%. 

Sob a ótica da utilização de índices multivariados para 
a estimativa do risco cirúrgico, as recomendações, com ní- 
veis de evidência significativos, são de que se considere o 
uso de ferramentas preditoras de risco metodologicamente 
validadas, sobretudo nos pacientes submetidos a cirurgias 
não cardíacas com baixo risco, conforme a classificação 
recém-apresentada.? 


Prognóstico 


Prognóstico é uma inferéncia que se faz do que poderá aconte- 
cer com o paciente. Para isso, levam-se em conta o estado do 
paciente, o procedimento a que ele será submetido e as con- 
dições (de pessoal e equipamento) que se apresentam para a 
realização da anestesia para o procedimento proposto. Assim: 


Prognóstico adj. 1 relativo a prognose 2 que traça o pro- 
vável desenvolvimento futuro ou o resultado de um pro- 
cesso 3 que pode indicar acontecimentos futuros (diz-se 
de sinal, sintoma, indício, etc.) ... s.m. 5 ato ou efeito de 
prognosticar 6 suposição, baseada em dados da realidade, 
sobre o que deve acontecer, previsão 7 sinal, indício de 
acontecimento futuro 8 MED predição do curso ou resul- 
tado provável de uma doença: prognose (o estado dele é 
grave, e os médicos não podem fazer nenhum prognóstico) 
... ETIM lat. prognosticus,a,um, “relativo à prognose ou a 
prognóstico”, do gr. prognôstikós, é, on ‘que concerne ao 
conhecimento do que deve acontecer”; ver -gno-;? 


Dessa maneira, embora as duas indagações andem juntas, 
deve-se separar claramente o que é risco do que é prognóstico. 

Sabe-se que a anestesia tem o potencial de induzir altera- 
ções fisiológicas que podem resultar em morbidade e mortali- 
dade, o que leva os centros de ensino e treinamento em aneste- 
siologia a enfatizar esse perigo, direcionando o treinamento à 
prevenção dessas alterações." 

Cirurgia e anestesia são associadas com ativação do sistema 
nervoso simpático, inflamação, hipercoagulabilidade, com- 
prometimento hemodinâmico, sangramento e hipotermia, to- 
dos podendo desencadear complicações cardíacas. Isso levou, 
nas últimas décadas, a um desenvolvimento de técnicas cirúr- 
gicas menos invasivas, além de melhores alternativas anestési- 
cas e de monitorização perioperatória. Essas ações reduziram as 
respostas ao estresse cardíaco, de modo que o número de mor- 
tes relacionadas à anestesia teve uma redução para menos de 1 
para cada 100 mil procedimentos cirúrgicos não cardiológicos 
(0,1:10.000). Apesar disso, as mortes pós-operatórias, no geral, 
continuam apresentando alta incidência: 1,5% (150:10.000) dos 
adultos submetidos a cirurgias não cardíacas morre nos primei- 
ros dias de pós-operatório.” 


Mortalidade e morbidade 


Para o estudo da morbimortalidade da anestesia, é necessário 
que seja bem definido o conceito de acidente anestésico. Em 
1984, o objetivo do Simpósio Internacional de Boston sobre 
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“Prevenção da Mortalidade e Morbidade Anestésica” (QUADRO28.1) 
era determinar com precisão os marcos da epidemiologia 
aplicada à anestesia, definir os seus componentes e esta- 
belecer uma definição para “acidente anestésico” e suas 
consequências.” 


Mortalidade 


Nesse simpósio, a morte em anestesia foi definida como aquela 
que “ocorreu antes da recuperação dos efeitos de um ou mais 
fármacos anestésicos ou adjuvantes, utilizados para facilitar 
o procedimento cirúrgico ou aliviar a dor pós-operatória, po- 
dendo também ser originária de um incidente que ocorreu en- 
quanto os fármacos ainda estavam atuando”. Essa definição é 
abrangente e pode agrupar 80% das mortes em um hospital, e 
nela não estão incluídos os termos “anestesia”, “anestésico” ou 
“anestesiologista”. Do mesmo modo, o simpósio reconheceu, 
de forma implícita, que as medicações envolvidas nos procedi- 
mentos descritos podem ter sido administradas por outros mé- 
dicos que não anestesiologistas.” 

A classificação de mortalidade proposta no simpósio de 
Boston tem sofrido modificações. A mais elementar introduziu 
uma graduação ao termo “atribuível à anestesia”. Assim, foram 
criadas classificações como “totalmente atribuíveis à aneste- 
sia" e “parcialmente atribuíveis à anestesia”.” 

Em outro estudo, realizado por um comitê liderado por 
Holland," o The New South Wales Committee na Austrália 
propôs em 1987 uma nova classificação das mortes ocorridas 
durante a anestesia e utilizou uma classificação mais elabo- 
rada, considerando oito graus para definir a responsabilidade 
da anestesia na morbimortalidade (QUADRO 28.2). 

Assim, as categorias I, Il e III seriam mortes atribuíveis à 
anestesia; as categorias III e IV seriam atribuíveis à cirurgia, 
sendo que a IV somente à cirurgia. A categoria V indica morte 
inevitável; a categoria VI, morte fortuita, e as categorias 
VII e VIII seriam mortes de difícil avaliação quanto às suas 
causas. 


QUADRO 28.1 Classificação das mortes atribuídas à anestesia e suas 
causas, definida no Simpósio Internacional de Boston, com modificações 
feitas por Tiret 


Causas das mortes 
Mortes atribuíveis à anestesia 
Atribuíveis à anestesia: e Erro de organização 
e Totalmente atribuíveis e Falha no equipamento 
e Parcialmente atribuíveis e Efeito de agentes anestésicos 
e Erro do anestesiologista por: 
Não atribuíveis à anestesia: — Falta de conhecimento 
e Cirúrgicas — Erro na aplicação dos 
e Outras: conhecimentos 
— Doença desconhecida — Falta de cuidados 
do paciente — Falta de experiência 
— Outros tipos, como fadiga ou 
alteração das capacidades 
cognitivas 





Fonte: Tiret e colaboradores." 


QUADRO 28.2 Classificação utilizada pelo simpósio do The New South 
Wales Committee (Austrália), em 1987, para as mortes em anestesia 


Grau X Definição 


| Certeza razoável de que a causa é anestésica 





II Certeza razoável de que a causa é anestésica, porém com dúvidas 
quanto a ser o único fator causador da morte 





Ill Morte por causas anestésico-cirúrgicas 














IV Morte inteiramente atribuível à técnica cirúrgica 

V Morte inevitável (p. ex., no caso de uma peritonite, em que a 
anestesia e a cirurgia tenham sido razoavelmente bem feitas) 

VI Morte fortuita (p. ex., embolia pulmonar) 

VII Morte de causa náo identificada apesar de ter sido coletada 


grande quantidade de informações 





VIII Morte de causa náo identificada por falta de dados 








Fonte: Holland." 


Morbidade 


No mesmo estudo, realizado pelo The New South Wales Com- 
mittee, foram determinados os marcos da epidemiologia apli- 
cada a anestesia e definidos os conceitos de morbidade e mor- 
talidade anestésicas usados até hoje. Morbidade foi definida 
como “consequéncia nao planejada, nao desejada e inconve- 
niente da anestesia”, tendo sido agrupada em três classes: 


e Maior: quando ocorre incapacidade permanente. 

e Intermediária: quando ocorre sofrimento grave ou pro- 
longamento da internação hospitalar, mas sem sequelas 
permanentes. 

e Menor: quando causa sofrimento moderado, sem prolon- 
gar a internação hospitalar e sem apresentar sequelas per- 
manentes. 


Entretanto, mesmo depois de tal simpósio, poucos artigos 
que tratam da mortalidade ou da morbidade na anestesia utili- 
zaram essa classificação ou suas recomendações. 


Epidemiologia da parada cardíaca e eventos 
adversos relacionados à anestesia 


Desde a descrição do primeiro acidente mortal atribuído à 
anestesia (ocorrido em 28 de janeiro de 1848, em uma jovem 
de 18 anos), vários estudos epidemiológicos têm tentado calcu- 
lar a frequência das mortes ocasionadas pela anestesia e avaliar 
suas causas para propor medidas de prevenção.” 

O primeiro relato sobre um conjunto de mortes relaciona- 
das com a anestesia foi feito por Snow” em 1858. Já nesse pri- 
meiro relato, onde foram analisadas 50 mortes durante a anes- 
tesia, não foi possível precisar se a causa tinha sido a anestesia 
ou o método pouco ortodoxo de reanimação utilizado: forçar os 
pacientes a ingerir conhaque.^ 

Em muitos artigos, é difícil distinguir claramente a morbi- 
dade anestésica daquela relacionada com a intervenção cirur- 
gica em si. Os acidentes ou incidentes estão mal definidos ou 
não há uniformização dos dados, pois as práticas são diferentes 


de um centro para outro e, finalmente, os materiais e medica- 
mentos usados não são os mesmos. 

Em 1987, conforme já mencionado, um comitê multidis- 
ciplinar fez uma revisão das mortes perioperatórias ocorridas 
em The New South Wales até 1980. Para isso, foi usada a clas- 
sificação recém-criada no simpósio de Boston, considerando 
as mortes ocorridas nas 24 horas que sucederam a cirurgia. 
Foi verificado que a incidência de mortes pós-operatórias atri- 
buíveis à anestesia, que era de 1:5.500 em 1960, baixou para 
1:10.250 em 1970, e para 1:26.000 anestesias em 1984. Assim, 
em 24 anos, houve uma redução de aproximadamente cinco ve- 
zes no número de mortes ocorridas nesse período.” 

As inovações da medicina perioperatória contribuíram 
ainda mais para a redução da mortalidade relacionada à aneste- 
sia. Pesquisas recentes mostram que a taxa geral de mortalidade 
no período perioperatório é de 0,4 a 0,7 para cada 100 mil pro- 
cedimentos eletivos em pacientes saudáveis (0,004-0,007%)." 

Em um dos poucos estudos brasileiros, Braz e colabo- 
radores.” revisou 53.718 anestesias realizadas em nove anos 
(1996-2004) e verificou que ocorreram 186 paradas cardíacas 
(34,6:10.000) que resultaram em 118 mortes (21,9:10.000). A 
alta mortalidade comparada a outros relatos ocorreu pelo fato 
de não haver distinção entre os pacientes com maior ou menor 
número de fatores de risco. Assim, estão incluídos neonatos, 
pacientes com estado físico da American Society of Anesthe- 
siologists (ASA) III e aqueles submetidos a cirurgias de emer- 
gência. Ocorreram 18 paradas cardíacas associadas à anestesia 
(3,35:10.000), sendo que, dessas, 10 foram totalmente atribu- 
íveis à anestesia (1,86:10.000) e 8 parcialmente relacionadas 
à anestesia (1,49:10.000). Dos pacientes que sofreram PCR, 
seis óbitos ocorreram diretamente relacionados à anestesia 
(1,12:10.000), sendo que três totalmente e três parcialmente 
relacionados à anestesia (0,56:10.000 em ambos os casos). Se- 
gundo o autor, das paradas cardíacas relacionadas à anestesia, 
55,5% dos eventos estavam relacionados a complicações res- 
piratórias e hipóxia, e 44,5% se correlacionavam com a medi- 
cação utilizada no decorrer da anestesia.” 

A qualidade e a segurança nas anestesias são monitoradas 
pela análise contínua de morbidade e mortalidade perioperató- 
ria, sendo os estudos longitudinais de incidência um marco para 
a diminuição de desfechos desfavoráveis. Porém, a realização 
desses estudos envolve grandes dificuldades. A variabilidade 
metodológica entre os estudos dificulta a comparação e a aná- 
lise conjunta dos resultados. Além disso, a exclusão de popula- 
ções de alto risco para ocorrência de parada cardíaca e de óbito, 
como os pacientes com estado físico ASA V ou que foram sub- 
metidos à cirurgia cardíaca, provoca um viés de seleção que 
repercute em menores incidências desses eventos. Os aspectos 
metodológicos utilizados nos diversos artigos devem ser bem 
analisados, pois, como foi mencionado, ainda persistem muitas 
dúvidas de como pode ser definido o risco anestésico e qual a 
maneira de medi-lo. Além disso, muitos discordam sobre o pe- 
ríodo que se deve considerar para atribuir os efeitos adversos 
ou a morbimortalidade relacionada à anestesia. 

A Classificação Internacional de Doenças (CID), em sua 
10? edição, traz códigos específicos para complicações da anes- 
tesia em diversas circunstâncias, entre elas durante a gravidez, 
o trabalho de parto e o puerpério, as complicações pulmonares, 
as cardíacas, a via aérea difícil, a superdosagem de anestésicos, 
os efeitos adversos dos anestésicos em uso terapêutico e outras 
complicações da anestesia. O uso de tais códigos, por seguirem 


um padrão internacional, pode facilitar a realização de traba- 
lhos científicos sobre morbimortalidade na anestesia." 

Um trabalho epidemiológico sobre as mortes relacionadas 
à anestesia nos Estados Unidos, realizado entre 1999 e 2005,” 
empregou esses códigos, sendo que para cada uma das inter- 
corréncias que levam ou nào à morte do paciente há códigos 
específicos que devem ser os usados nos relatórios oficiais e 
relatados nos dispositivos legais. 

Com base nos dados coletados pelo National Vital Statis- 
tics System (NVSS), mantido pelo Nacional Center for Health 
Statistics (NCHS) e usando os códigos da CID-10, foram com- 
piladas as mortes relacionadas à anestesia entre 1999 e 2005 
nos Estados Unidos (exceto as mortes que ocorreram em con- 
flitos fora do país). Durante esse período de sete anos, os auto- 
res encontraram 2.211 mortes relacionadas à anestesia; a anes- 
tesia por si só foi a causa de 241 mortes (10,9%) e contribuiu 
para outras 1.970 (89,196). No geral, 46,696 das mortes relacio- 
nadas à anestesia ocorreram pela superdosagem do anestésico 
utilizado. A morte relacionada à anestesia ocorreu na propor- 
ção de 1,1 para 1 milhão de pessoas por ano, com taxas duas 
vezes maiores em homens do que em mulheres (1,45 vs. 0,77). 
Em ambos os sexos, a taxa mais baixa foi encontrada em crian- 
cas com idade entre 5 e 14 anos. A taxa mais alta foi encontrada 
em pacientes com 85 anos ou mais. O risco de mortalidade de- 
vido a complicações na anestesia foi de 8,2 mortes para cada 
milhào de altas hospitalares. Os autores pedem cautela na inter- 
pretação desses dados, pois as CIDs usadas podem mascarar os 
resultados. A sua conclusáo, porém, é a de que os Estados Uni- 
dos tiveram uma diminuição de 97% das mortes causadas pela 
anestesia desde o final dos anos de 1940, e o risco de mortali- 
dade causado por complicações ou eventos adversos na aneste- 
sia está em torno de 1:100.000 pacientes (0,1:10.000).” 

Há cerca de 30 anos, é realizado no Reino Unido um in- 
quérito confidencial das mortes perioperatórias (NCEPOD, do 
inglés National Confidential Enquiry into Perioperative Deaths), 
cujo objetivo é estabelecer as circunstáncias anestésico-cirür- 
gicas, os fatores inerentes ao paciente e as condições de cui- 
dado que envolvem a morte dos pacientes submetidos a um 
procedimento operatório. Em sua última edição, publicada em 
2011, foram avaliados todos os pacientes acima de 16 anos 
submetidos a qualquer procedimento cirürgico (foram exclu- 
idos os procedimentos obstétricos, cardíacos, neurocirürgicos 
ou transplantes), em centros vinculados ao National Health 
Service (NHS). O estudo contou com a colaboração voluntária 
dos anestesiologistas e dos cirurgiões, além de designar repre- 
sentantes locais do NCEPOD para colaboração com o NHS. 
Todas as informações enviadas ao NCEPOD foram anônimas, 
e todos os pacientes, clínicas ou hospitais com identificação 
foram removidos. A coleta de dados ocorreu, primeiramente, 
mediante análise prospectiva das informações sobre os proce- 
dimentos que ainda seriam realizados e, na sequência, por aná- 
lise retrospectiva de informações coletadas em entrevista no 
período de 30 dias após a cirurgia.” 

É importante frisar que o conceito de risco não foi padro- 
nizado, de modo que a classificação dos pacientes em alto risco 
se deu a partir da experiência clínica pessoal das equipes que 
prestaram assistência, envolvendo definições como idade, co- 
morbidades, urgência da cirurgia e porte cirúrgico. Além disso, 
esse estudo englobava ao redor de 50% de todas as mortes pe- 
rioperatórias, em detrimento do conjunto total de óbitos ocorri- 
dos nos hospitais credenciados.” 
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A análise dos dados mostrou que, de todos os hospitais 
ou centros envolvidos, 72,5% dedicavam-se ao atendimento de 
emergéncia durante a semana e 67% possuiam salas de recu- 
peração pós-anestésicas em tempo integral (embora 23% delas 
não apresentassem condições de suporte ventilatório adequado 
e 34% não possuíssem equipe de atendimento em unidade de 
tratamento intensivo). O estudo mostrou, também, que somente 
16% das instituições não realizavam avaliações pré-anestési- 
cas de rotina. Os cuidados gerais foram considerados bons em 
somente 48% dos casos classificados como de alto risco. No 
grupo de pacientes submetidos a manejo volêmico inadequado 
(segundo opinião dos auditores do estudo), a taxa de morta- 
lidade, em 30 dias, ficou ao redor de 20,5%, em comparação 
com a taxa de 4,7% dos pacientes submetidos a uma reposição 
volêmica adequada, reforçando as evidências de que a otimiza- 
ção hemodinâmica antes da cirurgia e o manejo transoperatório 
adequado trazem benefícios. Nos pacientes com comorbidades 
pré-operatórias, a mortalidade foi de 13,2% em 30 dias, en- 
quanto, nos pacientes hígidos, essa taxa foi de 5,7%. Aquém 
dos dados estatísticos, constatou-se que existem deficiências 
na gestão da avaliação pré-operatória, principalmente em ci- 
rurgias não eletivas. Os cuidados pós-operatórios em unidade 
de tratamento intensivo (UTI) puderam ser oferecidos somente 
para um em cada cinco pacientes de alto risco.” 

Apesar dessas limitações, algumas inferências podem ser 
feitas. A cada ano, são realizados 2,8 milhões de cirurgias no 
Reino Unido. O maior número de cirurgias é encontrado nas 
seguintes especialidades: 26% na cirurgia geral, incluindo ci- 
rurgias vasculares, 19% nas cirurgias ortopédicas e 18% nas 
cirurgias ginecológicas. As cirurgias cardíacas compreendem 
apenas 1,7% do total de cirurgias realizadas, e as neurocirur- 
gias, 1,3%. Contudo, a distribuição das mortes mostra um qua- 
dro diferente. As cirurgias gerais (incluindo cirurgia vascular) 
foram responsáveis por 51% das mortes; as cirurgias ortopédi- 
cas, por 24%; as cirurgias cardiotoracicas, por 7%; e as neuro- 
cirurgias, por 5%.” 

Várias situações potencialmente controláveis contribui- 
ram para a morte dos pacientes: indisponibilidade de sala para 
cirurgias de emergência; cirurgias de emergência realizadas por 
médicos em treinamento e durante a noite; cuidados pós-opera- 
tórios feitos por não especialistas; hospitais não equipados com 
salas de cuidados especiais; cirurgias realizadas nos extremos 
da vida (neonatos e pacientes extremamente idosos) feitas por 
médicos não treinados nessa situação; e, por último, mas não 
menos importante, cirurgias realizadas mesmo sabendo-se que 
os resultados não seriam os melhores.” 

Dois fatores determinam a relevância desse estudo do risco 
perioperatório. Em primeiro lugar, houve uma alteração inte- 
ressante no método de estudo habitual, e, em segundo lugar, 
o estudo revelou que há muitos fatores remediáveis na via de 
cuidados perioperatórios de pacientes cirúrgicos de alto risco. 

Os conselheiros que analisaram o NCEPOD mostraram- 
-se bastante críticos quanto aos casos em que as cirurgias fo- 
ram feitas quando o risco foi classificado como “muito ele- 
vado”, tendo em vista a mínima perspectiva de sucesso. Assim, 
“é uma habilidade cirúrgica reconhecer quando a cirurgia será 
uma aventura, uma imprudência ou simplesmente desnecessá- 
ria, dadas as condições do paciente”. 

Em 2011, o NCEPOD publicou o consenso Conhecendo o 
Risco (Knowing the Risk)," que emitiu recomendações-chave 
para os cuidados perioperatórios, entre as quais a elaboração 


de um sistema nacional para identificar pacientes de alto risco 
de morbimortalidade pós-operatória. Um dos objetivos dessa 
estratificação é tornar o risco pré-operatório uma informação 
compartilhada entre pacientes e familiares, sendo parte inte- 
grante do termo de consentimento informado. Por meio desse 
sistema, foi desenvolvido um escore de classificação de risco, 
discutido adiante.” 

Em uma análise geral, é importante enfatizar que, nos di- 
versos estudos sobre mortalidade, as causas das mortes relacio- 
nadas com a anestesia são praticamente as mesmas: superdosa- 
gem anestésica (absoluta ou relativa); hipoxemia (em especial 
por obstrução das vias aéreas); aspiração do conteúdo gástrico; 
monitorização inadequada; deficiência nos cuidados pós-ope- 
ratórios; e troca na administração de medicamentos. 

Com os avanços ocorridos na anestesia e na cirurgia, a 
morbidade e a mortalidade perioperatórias diminuíram nos úl- 
timos 50 anos e, de forma mais importante, a partir da década 
de 1990. No entanto, apesar desse grande progresso, a mor- 
bidade e a mortalidade relacionadas à anestesia permanecem 
ainda como fatores de preocupação para pacientes e anestesio- 
logistas. Dessa maneira, dados epidemiológicos de parada car- 
diaca e de óbito relacionados à anestesia são fundamentais para 
a verificação de tendências históricas e detecção de populações 
suscetíveis, além do conhecimento dos fatores de risco, o que 
pode ajudar na busca de soluções para esse problema. "2 

A Organização Mundial da Saúde (OMS) publicou, em 
2009, o Consenso sobre Segurança Cirúrgica (WHO guide- 
lines for safe surgery — Safe surgery save life)? e nele afirma: 
as complicações da anestesia também continuam a ser uma 
causa importante de morte durante a cirurgia, a nível mundial, 
apesar dos padrões de segurança e monitorização, que têm re- 
duzido o número de mortes evitáveis e de incapacidade nos 
países industrializados. Há três décadas, um indivíduo saudá- 
vel que ia ser submetido à anestesia geral tinha uma probabi- 
lidade estimada de 1/5.000 de morrer devido a complicações 
da anestesia.” Com a melhoria do conhecimento e a aplicação 
de normas básicas de segurança nos cuidados, o risco dimi- 
nuiu para 1/200.000 nos países industrializados, uma melhoria 
de 40 vezes. Infelizmente, a taxa de mortes evitáveis associa- 
das à anestesia nos países em desenvolvimento é 100 a 1.000 
vezes superior a essa taxa. Há séries publicadas que apontam 
para taxas de mortalidade evitável por anestesia de 1:3.000 no 
Zimbábue, 1/1.900 na Zâmbia, 1/500 no Maláui e 1/150 no 
Togo, o que demonstra uma falta grave e sustentada de segu- 
rança anestésica”. 

Como foi enfatizado, apesar de ser uma importante com- 
plicação perioperatória, não há definição objetiva da parada 
cardíaca causada pela anestesia, portanto sua incidência é va- 
riável e depende do período considerado (TAB. 28.1). Alguns es- 
tudos consideram apenas os eventos ocorridos na sala de ope- 
ração, enquanto outros incluem também os eventos da sala de 
recuperação pós-anestésica. Há ainda a utilização de períodos 
específicos após a anestesia, variando desde as primeiras 12 
horas até as primeiras 24 horas do pós-operatório ou ainda 
dos primeiros dois dias até mesmo aos primeiros sete dias do 
pós-operatório. Existe um maior número de estudos de inci- 
dência de óbito durante a anestesia em relação ao de incidên- 
cia de parada cardíaca, tanto na literatura nacional quanto na 
internacional. 

Dados nacionais estimam incidência de 19 óbitos por 
10 mil anestesias em hospital universitário de atendimento 


TABELA 28.1 Incidência de parada cardíaca em publicações de 1986 a 2012 
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Ruiz Neto e Amaral? | 1982-1984 51.422 anestesias em hospital de ensino — PC na SO 39,00 14,40 
(1986) São Paulo, Brasil 
Tiret e colab.” 1978-1982 198.103 anestesias em conjunto de 460 hospitais — PCaté 24h | 23,09 7,12 
(1986) França 
Olsson e Hallén? 1967-1984 250.543 anestesias em hospital de ensino — PC na SO 6,79 4,59 
(1988) Suécia 
Chopra e colab.” 1978-1987 113.074 anestesias em hospital de ensino — PC na SO 2,56 1,15 
(1990) Leiden, Holanda Exclusáo de cirurgias cardíacas 
Keenan e Boyan? 1969-1988 241.934 anestesias em hospital de ensino — PC na SO n/d 2,10 (1969-1978) 
(1991) Richmond, EUA n/d 1,0 (1979-1988) 
Kubota e colab.?? 1962-1992 85.708 anestesias em hospital de ensino — PC na SO n/d 0,50 
(1994) Osaka, Japão Exclusão de cirurgias cardíacas 
Wu e colab.” 1993-1996 104.600 anestesias em hospital geral — PC até 7 dias 4,59 0,97 
(1997) Taipei, China 
Braz e colab.” 1988-1995 58.553 anestesias em hospital de ensino — PC na SO ou SRPA 31,40 3,60 
(1999) Botucatu, Brasil 
Biboulet e colab.” 1989-1995 101.769 anestesias em hospital de ensino — PCaté 12h 2,36 1,10 
(2001) Montpellier, Franca ^ | Exclusão de pacientes com estado físico ASA V 
Aroonpruksakul e 1999-2001 Hospital de ensino — PCaté 48h 8,20 0,70 
colab.” (2002) Bangkok, Tailândia 
Kawashima e 1999 793.847 anestesias em conjunto de hospitais — PC na SO 6,53 0,78 
colab. (2002) Japão 
Newland e colab. 1989-1999 72.959 anestesias em hospital de ensino — PC até 34h 19,70 2,06 
(2002) Nebraska, EUA 
Kawashima e 1994-1998 2.363.038 anestesias em conjunto de hospitais — PC na SO 2,12 1,00 
colab.? (2003) Japão 
Sprung e colab. 1991-2000 518.249 anestesias em hospital de ensino — SO ou SRPA 430 0,50 
(2003) Minnesota, EUA Exclusáo de cirurgias cardíacas 
Braz e colab.” 1996-2004 53.718 anestesias em hospital de ensino — PC na SO ou SRPA 34,60 3,35 
(2006) Botucatu, Brasil 
An e colab.” 1989-2001 218.274 anestesias em hospital de ensino — PC na SO 1,05 0,045 
(2011) Pittsburgh, EUA Exclusáo de cirurgias cardíacas e pacientes « 20 anos 
Goswamiecolab.? | 2005-2007 362.767 anestesias em conjunto de hospitais — PC na SO 7,22 n/d 
(2012) Nova lorque, EUA Exclusão de cirurgias cardíacas, transplantes, trauma e pacientes 
< 16 anos 

Sebbag e colab.” 2007 40.379 anestesias em hospital de ensino — PC na SO 12,88 5,20 
(2013) São Paulo, Brasil Exclusão de cirurgias cardíacas 
Ellis e colab.” (2014) | 1999-2009 217.365 anestesias em hospital de ensino — PCaté 24h 7,36 1,70 

Nebraska, EUA 














ASA, American Society of Anesthesiologists; n/d, não determinado; PC, parada cardíaca; SO, sala de operação; SRPA, sala de recuperação pós-anestésica. 





Fonte: Pignaton.º** 
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terciário. Se forem computados os óbitos pelo fator anestésico, 
há uma incidência de 2,28:10.000 anestesias. Dois estudos bra- 
sileiros recentes obtiveram incidências de óbito semelhantes: 
em um deles, 49,78:10.000 anestesias, sendo 0,77:10.000 pelo 
fator anestésico; e no outro, 51:10.000 anestesias, dos quais 
0,12:10.000 pelo fator anestésico. Além disso, estima-se que 
houve 7,9 óbitos por 10 mil anestesias em 24 horas de pós- 
-operatório. Em estudos internacionais, a incidência de óbitos 
variou de 0,64 a 18,28:10.000 anestesias, e a incidência de óbi- 
tos pelo fator anestésico variou de 0 a 3,45:10.000 anestesias." 

Nos trabalhos pesquisados, fica demonstrado que as cau- 
sas dessas paradas cardíacas são semelhantes entre as diversas 
pesquisas efetuadas. Já a incidência apresenta grande variação, 
refletindo as diferenças de técnicas, as condições de equipa- 
mentos, monitorização, a infraestrutura e os hábitos entre um 
grupo de anestesiologistas e outro. 

O pequeno número de artigos publicados nessa área cor- 
relaciona-se com a complexidade de geração e manutenção de 
bancos de dados devido às dificuldades de rastrear e armazenar 
as informações, bem como ao elevado custo financeiro e de re- 
cursos humanos.” 


0 risco anestésico ao longo das décadas 


Em todo o mundo, mais de 20 milhóes de adultos sáo subme- 
tidos a cirurgias nào cardíacas a cada ano, nümero que tende 
a crescer. Nesse mesmo período, mais de 10 milhóes de adul- 
tos no mundo inteiro apresentam complicagóes cardíacas nos 
primeiros 30 dias após cirurgias nào cardíacas. Se pudessem 
ser categorizadas, as causas pós-operatórias em geral seriam 
a terceira causa de morte nos Estados Unidos." De acordo 
com outro autor, porém, os ültimos dados publicados estimam 
que aproximadamente 8 milhóes de procedimentos cirürgi- 
cos sao feitos no Reino Unido por ano e 230 milhóes ao redor 
do mundo.” 

O risco vem diminuindo ao longo das décadas devido a 
uma série de fatores, entre os quais cabe salientar o esforgo 
da indüstria farmacéutica direcionado ao desenvolvimento de 
medicamentos anestésicos e adjuvantes mais seguros e com 
um índice terapéutico mais alto; a evolução tecnológica dos 
aparelhos de anestesia e monitores; a vigilância na formação 
dos novos especialistas; e a educação médica continuada. Já é 
clássica a afirmação de que a introdução da oximetria de pulso 
em 1981 causou uma queda significativa de acidentes no pe- 
ríodo perioperatório. Do mesmo modo, a introdução da cap- 
nografia e a sua inclusão como monitorização de rotina pela 
ASA provocou uma queda de 30% das mortes relacionadas 
com a anestesia.“ 


Fatores e índices de risco 


Em primeiro lugar, convém definir os termos “fator” e “índice” 
de risco. 

Fator de risco Epidem 1. Um aspecto do comportamento 
pessoal ou do estilo de vida, exposição ao meio ambiente, ou 
a uma característica própria ou herdada do indivíduo que se 
sabe, tendo por base a evidência epidemiológica, estarem asso- 
ciados com condições importantes de se prevenir para proteger 
a saúde. O fator de risco representa uma probabilidade maior 
de ser atingido por determinada afecção ou dano. P. ex.: fu- 
mar constitui fator de risco para o desenvolvimento de câncer 


de pulmão. 2. Fala-se de alto risco quando a intensidade de 
um fator ou a soma de vários fatores elevam consideravel- 
mente o risco, como o de pessoas que fumam muito e têm tam- 
bém hipertensão ou colesterolemia alta, formando um grupo 
de risco para o infarto do miocárdio. A pobreza reúne por si 
só um grande número de fatores de risco, principalmente para 
doenças transmissíveis e morbimortalidade infantil.” 

Os fatores de risco são características que estão associadas 
a maior probabilidade de adoecer. Alguns fatores de risco são 
herdados; outros são encontrados no ambiente físico (p. ex., 
agentes infecciosos, drogas, toxinas). Outros ainda são parte 
do ambiente social (p. ex., densidade de pessoas no domicílio, 
convívio em ambiente de alto estresse). Alguns dos fatores de 
risco de maior peso são comportamentais, como o tabagismo 
e o consumo em excesso de bebidas alcoólicas.” Os fatores de 
risco são usados, portanto, para tentar predizer a ocorrência da 
doença ou da alteração na homeostase. Quando os fatores es- 
tão bem estabelecidos e sabe-se da sua relação casual, pode- 
-se inferir a ocorrência de um evento futuro. Dessa maneira, 
a melhor informação disponível para prever algum evento em 
um indivíduo é a experiência prévia com um grande número 
de pessoas que estiveram sob um fator de risco igual ou se- 
melhante. Assim, pode-se definir que risco, na anestesiologia, 
é a possibilidade de o paciente sofrer uma lesão ou um dano, 
grave ou não. 

A exposição a um fator de risco significa que uma pessoa, 
antes de ficar doente, esteve em contato com, ou manifestou, o 
fator em questão. 

Os indicadores ou índices são termos muitas vezes em- 
pregados de forma equivocada como sinônimos, porém o in- 
dicador é aquele que indica, ou seja, reflete uma característica 
particular e normalmente inclui apenas um aspecto, como, por 
exemplo, a mortalidade. Os índices, por outro lado, expressam 
situações multifatoriais, pois incorporam em uma única me- 
dida diferentes aspectos, fatores de risco ou indicadores.” 

Índice s.m. Epidem. e estat.: 1. Número relativo que ex- 
prime o valor de certa quantidade em relação à outra da mesma 
natureza (ou da mesma quantidade em outra época), à qual se 
atribui a base 100 ou qualquer outra potência de 10 — no caso da 
anestesiologia é utilizada a base de 10.000. ... 5. Medida com- 
pósita que reagrupa dados parciais de diversos indicadores; 
p. ex.: o índice geral de gravidade dos acidentes de trabalho. 

Há muita divergência sobre o conceito de índice. Segundo 
alguns autores, o índice seria uma relação em que o numerador 
não é um subconjunto do denominador, p.ex., índice de mas- 
culinidade = número de homens/número de mulheres; índice 
esplênico; leitos/habitantes, etc. Coeficiente ou taxa e razão 
ou proporção seriam uma relação em que o numerador é sem- 
pre um subconjunto do denominador e se diferenciam porque 
o coeficiente expressa a probabilidade ou risco, enquanto a 
razão, não.” 

Índice terapêutico: Farmacol. Relação entre a dose mí- 
nima curativa (C) e a dose máxima tolerada (T) de um medica- 
mento, isto é, C/T. Alguns autores preferem utilizar a relação 
inversa T/C. Segundo a fórmula adotada, admite-se que o valor 
de um medicamento é tanto maior quanto menor o quociente 
(C/T) ou quanto maior (T/C). Deve-se considerar, entretanto, 
que esse critério não leva em conta as variações individuais de 
sensibilidade, tanto no que diz respeito à atividade terapêutica 
quanto à toxicidade do medicamento. Uma e outra apresentam 
curvas de diversão estatística dos dados individuais, em torno 


dos valores médios C e T, que devem ser comparadas para uma 
apreciação mais segura do valor do fármaco.” 

Risco s.m. 1. Probabilidade de que um evento vai ocor- 
rer. 2. Perigo ou possibilidade de perigo, estando a ele as- 
sociada a ideia de acaso. 3. Possibilidade de perda, injúrias, 
doença ou morte; p.ex.: risco cirúrgico, risco terapêutico. 
4. Toxicol. Possibilidade de sofrer efeitos nocivos resultantes 
da exposição a determinado fator, geralmente um agente fi- 
sico, químico ou biológico. O risco é expresso, em geral, como 
a probabilidade de ocorrência de um efeito adverso, isto é, a 
razão esperada entre o número de indivíduos que sentiram o 
efeito adverso, em determinado período, e o número total de 
indivíduos expostos a esse fator.” 

Cálculo do risco: Toxicol. Quantificação das relações 
dose/efeito e dose/resposta para uma determinada substância, 
mostrando a probabilidade e a natureza de um efeito fisioló- 
gico por exposição a essa substância.” 

Assim, dessas definições, depreende-se que os índices de risco 
normalmente são o agrupamento de fatores de risco mensuráveis. 

Ao se desenvolver um índice de risco, é importante com- 
pará-lo (e testá-lo) com outros índices já bem conhecidos e 


testados. Um editorial de Fleisher” questiona se o índice pro- 
posto avaliará a mortalidade, a morbidade ou ambas, propondo 
a seguinte pergunta: “Índice de Risco — Qual o seu valor para 
o médico e o paciente?" (Risk Indices — What Is Their Value to 
the Clinician and Patient). Isso leva à questao de como, exata- 
mente, os índices de risco sáo usados na clínica diária. 

Um dos pontos centrais para o desenvolvimento de um in- 
dice de risco é a identificação de quais os fatores de risco que, 
ao serem otimizados, podem modificar o resultado final. Se a 
intervenção (para essa otimização) é bem-sucedida, o fator de 
risco diminui de importância, porém ignorar o fator pode trans- 
formá-lo em uma causa importante de mortalidade. 

De maneira geral, os anestesiologistas estão bem treina- 
dos para avaliar os riscos usando apenas a classificação do 
estado físico da ASA (TAB. 27.2). Um estudo mostrou haver con- 
cordância entre as avaliações feitas com base na classificação 
do estado físico da ASA e os índices objetivos de quantifi- 
cação do risco para prognosticar a mortalidade após cirurgia 
não cardíaca. Isso sugere que uma graduação subjetiva pode 
ser tão boa quanto uma graduação objetiva do risco a que o 
paciente está submetido.” 


TABELA 28.2 Classificação do estado físico (EF) segundo a American Society of Anesthesiologists (ASA) e a mortalidade de cada categoria 
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Vacanti Braz Loureiro Pignaton 
EFASA Definição 1970 1996-2005 1965-1969 2005-2012 
| Indivíduo saudável. Nenhum distúrbio orgânico, psicológico, 8a 27 para 1,5 para 6a8 para Zero 
bioquímico ou psiquiátrico. O processo da doença, para o qual a 10.000 10.000 10.000 
cirurgia foi indicada, é localizado e nào origina nenhum distürbio 
sistémico. 

ll Paciente com doença sistêmica leve e controlada. Distúrbio sistêmico 8a 27 para 5,99 para 27 a45 para 0,8 para 
de moderado a médio, causado tanto pela condição a ser tratada pela 10.000 10.000 10.000 10.000 
cirurgia quanto por um processo fisiopatológico. Aqui também são 
incluídos os extremos etários (neonato e octogenário), mesmo sem 
doença sistêmica detectável. Estão igualmente incluídos os pacientes 
morbidamente obesos. 

lll Paciente com doença sistêmica grave, com limitação da sua capacidade, 180 para 53,85 para 18a 44 para 32,8 para 
mas não incapacitante. Distúrbio sistêmico grave ou doença de qualquer 10.000 10.000 10.000 10.000 
etiologia que limita a atividade, mas não incapacita. 

IV Paciente com doença sistêmica grave, incapacitante e que apresenta 780 a 940 39480para | 7,8a23,5para | 188,9 para 
perigo de vida. Distúrbio grave, com risco de vida, nem sempre para 10.000 | 10.0000 10.000 10.000 
corrigível pela cirurgia. 

V Paciente moribundo com pouca ou nenhuma chance de sobrevivéncia. Sem dados 2.272,12 94a51 1.614,9 
Será submetido à cirurgia como último recurso. para 10.000 | para 10.000 para 10.000 

VI Paciente com morte cerebral e doador de órgãos. NSA NSA NSA NSA 

E Acrescentar a letra E a qualquer classe de cirurgia de emergência Sem dados Sem dados Sem dados Sem dados 

específicos específicos específicos específicos 




















Nota: a maioria dos estudos apresenta a morbimortalidade ocorrida para cada 10 mil anestesias realizadas no período. 


NSA, nenhuma ocorrência. 


Fonte: Adaptada de Braz e colaboradores," Pignaton e colaboradores, Vacanti e colaboradores,” Loureiro e Feitosa-Filho,*' Saklad,** Marx e colaboradores? com mortalidade dentro 
das 48 horas pós-operatórias, e Lagasse.” Nas tabelas originais, alguns dados eram apresentados em percentuais. Na presente tabela, todos os dados são apresentados como eventos 


por 10 mil procedimentos. 
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Os indicadores de saúde são utilizados, na prática, quando 
se mostram relevantes e quando retratam com fidedignidade e 
praticidade os aspectos de saúde individual ou coletiva para os 
quais foram propostos.” 

O julgamento clínico não é um fator confiável de desfechos 
adversos. Uma estratificação adequada de risco pode identifi- 
car pacientes que se beneficiariam de intervenções específicas, 
como unidade de tratamento intensivo, reposição de líquidos, 
suporte respiratório pós-operatório e cuidados na UTI. Existem 
evidências de que essas intervenções podem reduzir a mortali- 
dade, a morbidade e o tempo de internação hospitalar. 


Classificação do estado físico da American 
Society of Anesthesiologists 


A classificação proposta pela ASA é a maneira habitual usada 
pelos anestesiologistas para estimar, pelo menos de forma par- 
cial, os riscos da anestesia. Esse sistema de classificação do es- 
tado físico foi introduzido por Saklad? em 1941 e modificado 
em 1963. 

O objetivo é classificar o paciente conforme seu estado cli- 
nico geral a partir da presença ou ausência de doença sistêmica 
em seis possíveis estados físicos, sendo crescente o percentual 
de mortalidade entre as classes.” O autor enfatizava, já na época, 
que, na classificação, a expressão “risco operatório” deveria ser 
substituída por “estado físico”, pois era isso o que se propunha a 
fazer; porém, como se percebe na prática diária, muitas vezes a 


QUADRO 28.3 Escala de risco cirúrgico 









Eletiva Casos não urgentes (p. ex., cirurgia de varizes) 





classificação do estado físico é utilizada como um dos fatores de 
risco a ser enfrentado no período perioperatório.” 

Na TABELA 28.2 estão as definições de cada um dos “estados 
físicos” e sua associação com a morbimortalidade apresentada 
por cinco autores. 

Verificou-se, mais uma vez, que há concordância entre 
as avaliações feitas usando a classificação do estado físico da 
ASA e os índices objetivos de quantificação do risco para prog- 
nosticar a mortalidade após cirurgia não cardíaca." 


Escala de risco cirúrgico 


O desenvolvimento dos índices de risco permite a compara- 
ção das taxas de morbidade e mortalidade entre as instituições, 
as equipes e os próprios cirurgiões. Em um estudo publicado 
em 2002 por três cirurgiões britânicos, foi proposto um novo 
modelo de avaliação de risco perioperatório com base nos da- 
dos coletados de seus próprios pacientes. Assim, entre maio de 
1997 e outubro de 1999, foram analisados os dados de 2.957 
pacientes que tinham indicação de procedimento cirúrgico. 
A escala de risco cirúrgico (SRS, do inglês surgical risk scale) 
incorporou dados do inquérito confidencial sobre mortes no 
perioperatório (CEPOD, do inglês Confidential Enquiry into 
Perioperative Deaths), dados da ASA e também da British 
United Provident Association (BUPA). No QUADRO 28.3 são mos- 
trados os fatores e as suas pontuações que, somadas, estimam o 
risco de mortalidade perioperatória. 








Agendada Casos que necessitam de admissão hospitalar para sua realização (p. ex., neoplasia de colón) 2 
Urgência Casos que exigem cirurgia em até 24 a 48 horas (p. ex., oclusão intestinal) 3 
Emergência Casos que demandam tratamento imediato (p. ex., aneurisma de aorta) 4 

















Menor Remoção de cisto sebáceo, lesões de pele, endoscopia, etc. 1 
Intermediária Cirurgia de varizes unilateral, herniorrafia unilateral, colonoscopia, etc. 
Maior Apendicectomia, colecistectomia aberta, etc. 








Maior plus 










Maior complexa 


Ausência de doença sistêmica 


Gastrectomia, colectomia, colecistectomia laparoscópica, etc. 


Endarterectomia de carótida, reparo de aneurisma, esofagogastrectomia 























Doença sistêmica controlada 2 
Ill Doenca sistémica que afeta a atividade 3 
IV Paciente muito grave, mas não moribundo 4 
V Moribundo, sem expectativa de sobrevivéncia 5 








ASA, American Society of Anesthesiologists; BUPA, British United Provident Association; CEPOD, Confidential Enquiry into Perioperative Deaths. 





Fonte: Sutton e colaboradores.” 


Quanto maior a soma de pontos do QUADRO 28.3, pior o caso e 
maior o risco do paciente. Porém, o estudo não apresenta uma 
tabela com intervalos de pontos que permita interpretar entre o 
maior e o menor risco. São 12 escores possíveis derivados da 
soma de pontos que cada paciente obtém. 

O CEPOD, como já visto, é uma proposta desenvolvida no 
Reino Unido há cerca de 30 anos, cujo objetivo é estudar as ta- 
xas de morte pós-operatória no período de 30 dias e identificar 
os fatores anestésico-cirúrgicos que desencadearam esse desfe- 
cho. Periodicamente, novas edições vêm sendo publicadas pe- 
las sociedades médicas britânicas que fazem parte do projeto. 
A BUPA é uma organização privada que comercializa seguros 
de saúde no Reino Unido. Propicia também informações, servi- 
ços de apoio e aconselhamento ao público leigo e aos profissio- 
nais da área da saúde. Essa entidade desenvolveu uma escala 
de porte cirúrgico utilizada no SRS.” 

A partir da análise de regressão de risco multivariado, o 
estudo evidenciou um bom valor preditivo, tanto dos compo- 
nentes do escore como dos resultados conjuntos. Além disso, 
apresentou baixa sensibilidade, mas alta especificidade para o 
escore SRS, evidenciando maior acurácia desse último sobre o 
estado físico da ASA, mas não sobre seus componentes indivi- 
duais. A FIGURA28.1 mostra, por meio da curva ROC, os valores 
estatisticamente relevantes desse modelo. 

Apesar de inovador, de fácil utilização e interpretação, o 
escore SRS apresenta importantes limitações, já que foi vali- 
dado em um pequeno e seleto grupo de pacientes, prejudicando 
sua aplicação em populações internacionais. Ainda não consta 
na literatura uma relação das pontuações com as taxas de mor- 
talidade, o que limita sua interpretação. Embora seu uso não 
tenha sido amplamente difundido, vários estudos vêm compa- 
rando o SRS com os novos escores propostos na atualidade, de 
modo que os pesquisadores reconhecem sua relevância. 
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FIGURA 28.1 Curva característica da mortalidade na validação de dados que 
compõem o escore SRS em análise univariada, o ASA, e a análise multivariada da 
associação das escalas CEPOD, BUPA e estado físico da ASA. Os valores estatísticos 
encontram-se no gráfico. 

Fonte: Sutton e colaboradores.” 


Programa nacional de aprimoramento 
da qualidade cirúrgica do American 
College of Surgeons 


Na atualidade, não existe um modelo de estimativa de risco me- 
todologicamente capaz de englobar todas as modalidades cirür- 
gicas e suas subespecialidades. As propostas para estimativas 
de risco operatório utilizadas hoje têm sérias limitações, como 
a avaliação de um único procedimento, indicação ou complica- 
ção; o cálculo do risco usando variáveis de um pequeno número 
de pacientes de instituições habitualmente especializadas; os 
dados analisados oriundos de bancos administrativos e sem as 
características clínicas necessárias ao enfoque científico; e, por 
fim, os modelos estatísticos de análise pouco precisos.” 

Os métodos de avaliação de risco estimam a probabilidade 
de desfechos não favoráveis, complicações ou morte após cirur- 
gias específicas. As probabilidades são calculadas usando mode- 
los de risco derivados da análise de dados de um grande número 
de pacientes em situação clínica similar. Estudos indicam que, 
provavelmente, o mais elaborado cálculo de risco cirúrgico seja 
feito por um programa nacional de aprimoramento da qualidade 
cirúrgica do American College of Surgeons (ACS): o National 
Surgical Quality Improvement Program (NSQIP).” 

OACS, por meio de seu programa recém-citado (NSQIP), 
coletou e estratificou dados clínicos, fatores de risco pré-ope- 
ratórios e complicações pós-operatórias em 393 hospitais dos 
Estados Unidos, com o objetivo de analisar e comparar os des- 
fechos em 30 dias e desenvolver estimativas de predição de 
risco. Os dados envolveram 1.414.006 pacientes submetidos 
a procedimentos cirúrgicos de praticamente todas as especiali- 
dades (exceto transplantes e trauma) no período de janeiro de 
2009 até junho de 2012. A partir da elaboração de uma base de 
dados envolvendo 21 fatores de risco pré-operatórios e 8 desfe- 
chos baseados nesses fatores, foi criado um modelo de cálculo 
de risco cirúrgico universal (FIG. 28.2) que pode ser acessado e 
utilizado pela plataforma do ACS na internet.” 

Os autores do calculador de risco cirúrgico do ACS afir- 
mam que: 

O calculador online estima a probabilidade de um re- 
sultado desfavorável (como uma complicação ou óbito) 
após a cirurgia. O risco é estimado com base na informa- 
ção do paciente ao médico sobre seu histórico de saúde. As 
estimativas são calculadas usando dados de um grande nú- 
mero de pacientes que tiveram um procedimento cirúrgico 
semelhante ao do paciente. Por favor, note que as porcen- 
tagens de risco fornecidas a você pelo calculador de risco 
cirúrgico são apenas estimativas. A estimativa de risco leva 
em conta somente algumas informações. Pode haver outros 
fatores que não estão incluídos no cálculo e que são capazes 
de aumentar ou diminuir o risco de complicações ou morte. 
Essas estimativas não são uma garantia de resultados. Uma 
complicação após a cirurgia pode acontecer mesmo que o 
risco seja baixo. Essa informação não se destina a substituir 
o conselho de um médico sobre o diagnóstico, tratamento 
ou resultados potenciais. O ACS não é responsável pelas 
decisões médicas que podem ser feitas com base nas esti- 
mativas calculador de risco, uma vez que tais estimativas 
são fornecidas para fins informativos. Os pacientes devem 
sempre consultar seu médico ou outro profissional de saúde 
antes de decidir sobre um plano de tratamento.” 
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FIGURA 28.2 Imagem de tela do calculador de risco cirúrgico do ACS NSQIP. @ Fatores de risco. @ Resultados. 


Fonte: American College of Surgeons, National Surgical Quality Improvement Program.® 


Em um segundo segmento da pesquisa, o ACS avaliou es- 
pecificamente uma parcela de 88.334 pacientes que foram sub- 
metidos a cirurgias do cólon. O subgrupo analisado, contudo, 
não apresentou resultados estatisticamente relevantes em rela- 
ção ao total de pacientes estudados, de maneira que a criação 
de vários modelos de risco específicos para determinados pro- 
cedimentos não vem sendo incentivada.” 

O desenvolvimento desse escore se deu a partir da análise 
de dados clínicos multi-institucionais com objetivo de estimar o 
risco pré-operatório. Apesar de sua aplicação ser orientada aos 
pacientes de risco, um estudo mostrou baixa sensibilidade e espe- 
cificidade quando analisados os subtipos cirúrgicos (nas subes- 
pecialidades), ou quando uma ou mais complicações ocorrem.” 

Evidências recentes validaram esse escore como preditor 
de desfechos adversos após a alta hospitalar. O estudo envolveu 
uma coorte de 88.068 pacientes e encontrou alta sensibilidade na 
predição de eventos adversos pós-operatórios tardios em cirurgia 
geral, vascular, ginecológica, urológica, ortopédica e torácica.” 

Um modelo de risco bastante considerado hoje é o índice 
de risco cardíaco revisado (RCRI, do inglês revised cardiac 
risk index). Simples e prático de aplicar, não requer dispositivo 
calculador específico, embora não contemple procedimentos 
cirúrgicos de emergência e os resultados tenham subestimado 
a ocorrência do desfecho em 50%, conforme comparação 
com outros estudos. Entretanto, um estudo comparou-o com o 
NSQIP e o índice de risco para infarto do miocárdio e parada 
cardíaca (NSQIP MICA, do inglês National surgical quality 
improvement program risk index for myocardial infarction and 
cardiac arrest), e este mostrou melhor valor preditivo, mas com 
tendências a superestimar o valor do risco em 30 dias e subes- 
timar o risco imediato.” 


Ferramenta de risco do prognóstico cirúrgico 


Como já mencionado, o risco de morte ou complicação maior 
no pós-operatório da população cirúrgica em geral é pequeno: 


menos de 1% de todos os pacientes submetidos à cirurgia mor- 
rem durante a internação hospitalar. Mesmo assim, estima-se que 
ocorram por volta de 20 mil a 25 mil mortes por ano após pro- 
cedimentos cirúrgicos em todo o Reino Unido, embora se saiba 
que, dessas, 80% ocorrem em um pequeno grupo de pacientes.” 

A partir de dados coletados pelo estudo NCEPOD, com sua 
última edição publicada em 2011, foi desenvolvido um modelo 
de estratificação de risco cirúrgico que estima, em percentual, 
a probabilidade de óbito em 30 dias de pós-operatório, cha- 
mado de ferramenta — de mensuração — de risco do resultado 
cirúrgico (SORT, do inglês surgical outcome risk tool). Esse 
novo modelo preditor de complicações foi validado em um es- 
tudo de coorte que envolveu 326 centros de atendimento no 
Reino Unido, totalizando 16.788 pacientes submetidos a quais- 
quer procedimentos cirúrgicos exceto cirurgias obstétricas, 
neurocirurgias, cirurgias cardíacas ou transplantes. A TABELA 28.3 
organiza a análise sequencial de dados baseada em testes de 
significância de um modelo de seis variáveis, que foram predi- 
tores independentes de mortalidade em 30 dias.“ 

Os coeficientes encontrados foram usados para desenvolver 
a fórmula de escore de risco, e o valor resultante dessa fórmula 
foi transformado em percentual. Observa-se que as variáveis que 
se relacionaram ao pior prognóstico foram os escores de estado 
físico da ASA IV e V; as cirurgias de urgência; as que imprete- 
rivelmente deveriam acontecer no momento; e a idade maior de 
80 anos. Essas situações apresentaram significância estatística.” 

As evidências publicadas nesse mesmo estudo apontam 
maior acurácia desse novo escore em comparação com aque- 
les historicamente utilizados e consagrados na prática médica, 
como o estado físico da ASA e o escore SRS mencionados an- 
tes. A FIGURA28.3 demonstra os resultados de um estudo de co- 
orte envolvendo 5.569 pacientes submetidos a cirurgia não car- 
díaca, avaliados por três mecanismos de estimativa do risco 
cirúrgico: SORT, estado físico da ASA e SRS. Os resultados 
estatísticos relacionados às áreas sobre a curva representam 
0,91 (IC 95% 0,88-0,94), 0,87 (IC 95% 0,84-0,91) e 0,88 (IC 


TABELA 28.3 Análise das variáveis estudadas pelo Surgical Outcome Risk Tool (SORT) 





0,925 a 1,900 








1,821 a 2,956 8,25 < 0,001 











2,911a5,251 <0,001 

















Emergência 0,657 a 1,812 
Urgência 1,657 0,259 1,149 a 2,164 6,40 < 0,001 
Imediata 2,452 0,410 1,649 a 3,256 5,98 « 0,001 


Especialidade de alto risco: gastrintestinal, torácica, vascular | 0,712 





0,344a 1,081 3,79 « 0,001 





























Muito elevado/complexo 0,381 0,815 0,019 a 0,744 2,06 0,039 
Greer 0% oan 0233108 — 316 0,002 

65-79 0,777 0,258 0,272 a 1,281 3,02 0,003 

>80 1,591 0,260 2,082 a 2,010 6,12 < 0,001 





Fonte: Protopata e colaboradores. 
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FIGURA 28.3 Curva ROC característica do Surgical Outcome Risk Tool (SORT), do estado 
físico da American Society of Anesthesiologists (ASA) e do Surgical Risk Scale (SRS). 
Fonte: Protopata e colaboradores.* 


95% 0,84-0,92), respectivamente, como se pode observar na 
referida figura. 

Todas as variáveis do SORT foram preditores conhecidos 
de desfechos adversos pós-cirúrgicos, contribuindo para a alta 
mortalidade pós-operatória. Entretanto, alguns fatores tradicio- 
nalmente conhecidos por apresentarem pior prognóstico — ele- 
vado índice de massa corporal (IMC), anemia ou elevação sé- 
rica da creatinina — foram omitidos da análise por problemas 
na coleta de dados. Curiosamente, a ocorrência de insuficiência 
cardíaca congestiva não foi, na análise multivariada, fator sig- 
nificativo de mortalidade em 30 dias. 

O desenvolvimento de aplicativos e calculadores on- 
-line de fácil manejo torna o SORT um modelo utilizado nas 


rotinas clínicas, uma vez que pode ser acessado on-line* (ou 
encontrado nas lojas de aplicativos). Está disponível para esse 
cálculo uma ferramenta que pode ser encontrada nas lojas de 
aplicativos digitando The Surgical Outcome Risk Tool. A sua 
aplicabilidade e a determinação de sua validade interna devem 
incentivar seu uso. Apesar de sua significância, os autores con- 
cordam que o estudo, pelo fato de se restringir a uma popula- 
ção específica, pode ter sofrido um viés de seleção, comprome- 
tendo a sua validade externa. Nesse sentido, mais estudos de 
avaliação sobre o impacto da estratificação de risco na melho- 
ria dos desfechos devem ser realizados.º 


Índices de risco cardiovascular 


O risco cardiovascular a que o paciente está submetido durante 
o período da anestesia/cirurgia é um dos que está mais bem 
quantificado na literatura. A avaliação e graduação do risco 
cardiovascular baseia-se fundamentalmente nos chamados 
“marcadores clínicos”. Com base nesses marcadores, pode-se 
definir diversos níveis de risco.” Os marcadores clínicos para o 
aumento do risco cardiovascular para infarto do miocárdio, in- 
suficiência cardíaca congestiva e morte, também denominados 
preditores, podem ser organizados em três categorias: predito- 
res fortes, intermediários e fracos (QUADRO 28.4). 

Várias sociedades de especialidades vêm publicando 
consensos e recomendações com o objetivo de nortear e uni- 
formizar as condutas relacionadas a estimativas de risco. 
A Sociedade Americana de Cardiologia apresenta novos fato- 
res de risco clínicos (QUADRO 28.5). 





*Disponível em: http://www.sortsurgery.com. 
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QUADRO 28.4 Preditores clínicos e sua graduação no aumento do risco 
cardiovascular perioperatório 


Graduação Preditores 

Fortes e Angina instável 

e Insuficiência cardíaca congestiva descompensada 
e Quantidade significativa de arritmias 


e Doença valvar grave 





Intermediários | e Angina pectoris moderada 
e Infarto do miocárdio prévio (menos de 30 dias) 


e Insuficiência cardíaca congestiva prévia ou 
descompensada 


e Diabetes 





Fracos e Idade avançada 

e Eletrocardiograma anormal 

e Outro ritmo cardíaco que não o sinusal 
e Capacidade funcional diminuída 

e História de acidente vascular encefálico 


e Hipertensão arterial sistêmica não controlada 








Fonte: Holland." 


QUADRO 28.5 Fatores de risco clínicos 





e Doença arterial coronariana — síndromes coronarianas agudas 
e Insuficiência cardíaca — baixa fração de ejecáo 

e Miocardiopatias 

e Valvopatias graves 

e Arritmias (fibrilação atrial) 

e Marca-passo e cardioversor desfibrilador implantavel 
e Doença vascular pulmonar 

e Idade avançada 

e História de acidentes vasculares encefálicos 

e Diabetes melito tipo 1 

e Insuficiência renal 





Fonte: Fleisher e colaboradores. 


Índice de Goldman 


Em 1977, Goldman e colaboradores® criaram um índice de 
risco cardíaco que ainda vem sendo utilizado, principalmente 
pelos cardiologistas, para quantificar o risco cirúrgico de pa- 
cientes cardíacos submetidos a cirurgias não cardíacas. Para 
compor o índice, os autores elaboraram uma pontuação para 
nove variáveis (TAB. 28.4) e, a partir dessas variáveis, criaram 
classes preditivas de complicações (TAB. 28.5). 

Goldman,“ em um artigo de revisão de 1983, seis anos 
após introduzir o índice que leva seu nome, sugeriu que, 
quando se é solicitado a fazer uma avaliação pré-operatória, 


TABELA 28.4 Índice de Goldman: pontuação das variáveis 






































Variável Pontos 
Distensão venosa jugular 11 
Infarto do miocardio recente (< 6 meses) 10 
Qualquer ritmo que não o sinusal ou extrassistoles atriais 7 
precoces no eletrocardiograma 
Mais de 5 extrassistoles ventriculares por minuto 7 
Idade maior que 70 anos 5 
Operação de emergência 5 
Estado físico ASA Ill ou IV 3 
Cirurgia intratorácica, intra-abdominal ou aórtica 3 
Estenose grave da valva aórtica 3 
Fonte: Goldman e colaboradores. 
TABELA 28.5 Índice de risco cardíaco de Goldman 
Sem complicações Complicações 
Totalde ou complicações com perigo Mortes 
Classe pontos menores de vida cardíacas 
l 0a5 99% 0,7% 0,2% 
II 6a 12 93% 5% 2% 
Ill 13a25 | 86% 11% 2% 
IV >26 22% 22% 56% 

















Fontes: Goldman e colaboradores. 


devem-se levar em conta alguns dados do paciente como histó- 
ria e exame físico. Após a determinação do risco cardiológico, 
deve-se fazer uma distinção entre os riscos inerentes à cirurgia 
e os riscos não cirúrgicos. Por fim, deve-se tentar inferir qual 
é a complicação (ou problema) em particular que tem maior 
chance de ocorrer durante o período pós-operatório, de forma a 
permitir que sinais precoces dessa complicação sejam detecta- 
dos e uma intervenção efetiva seja realizada. 

Outro estudo prospectivo, com um número menor de pa- 
cientes submetidos à cirurgia na aorta abdominal, mostrou uma 
incidência significativamente maior de eventos cardíacos gra- 
ves nos pacientes classificados como classe I de Goldman. Nas 
classes II e III, as diferenças entre os dois grupos não foram 
significativas.” 

Pode-se dizer que Goldman foi o pioneiro na tentativa de 
relacionar e quantificar fatores clínicos de risco com desfechos 
cardiológicos adversos. Esse índice vinha ao encontro das ne- 
cessidades de cardiologistas, anestesiologistas e cirurgiões. La- 
mentavelmente, seus dados não puderam ser reproduzidos em 
outras instituições hospitalares e nem mesmo, anos mais tarde, 
na própria instituição onde o índice foi elaborado.“ Por outro 
lado, essa frustração abriu caminhos a seguir, para que fossem 
desenvolvidos outros índices de risco específicos que poderão 


auxiliar a equipe médica envolvida nos cuidados com o pa- 
ciente a tomar a decisão mais correta possível. 

Em 1986, Detsky e colaboradores” criou seu próprio ín- 
dice. Acrescentou ao modelo original de Goldman a avaliação 
da presença de angina, história prévia de infarto do miocárdio 
e edema agudo de pulmão, reclassificando o paciente a partir 
da soma de pontos em três classes. Já o modelo proposto por 
Larsen e colaboradores” modificou a avaliação de Goldman 
substituindo a avaliação eletrocardiográfica pela presença de 
diabetes. Três anos depois, Eagle e colaboradores” determina- 
ram cinco fatores de risco clínicos para predizer eventos isquê- 
micos após cirurgia vascular, que são presença de onda Q no 
eletrocardiograma, história de atividade ventricular ectópica, 
diabetes, idade maior que 70 anos e angina. Em 1996, Vanzetto 
e colaboradores.” incluiu mais quatro fatores de risco pré-ope- 
ratórios: história de insuficiência cardíaca, história de infarto do 
miocárdio, alteração isquêmica de segmento ST no eletrocar- 
diograma e hipertensão com hipertrofia do ventrículo esquerdo. 

Loureiro e Feitosa-Filho,” em recente artigo de revisão 
sobre os escores de risco operatório, reuniram a grande maio- 
ria dos índices derivados daquele proposto por Goldman e 
tentaram fazer comparações entre eles. Na revisão, os autores 
concluíram que existem diversas escalas que avaliam o risco 
cardiovascular perioperatório para procedimentos cirúrgicos 
não cardíacos, com intuito de possibilitar a adoção de medidas 
a partir das informações obtidas: ASA, índice de Goldman, ín- 
dice de Detsky, índice de Larsen, Estudo Multicêntrico de Ava- 
liação Perioperatória (EMAPO), índice do American College 
of Physicians (ACP), índice do ACC/AHA e índice cardíaco 
revisado de Lee (RCRI). No entanto, ainda são muito escas- 
sas as validações desses escores em diferentes tipos de popu- 
lações e, além disso, existem poucas comparações entre eles 
de modo a validar qual o mais preciso. A II Diretriz Brasileira 
de Avaliação Perioperatória sugere o uso de qualquer uma das 
três seguintes: EMAPO, RCRI ou ACP, sem, no entanto, poder 
afirmar qual seria a de maior acurácia em discriminar riscos. 


Índice de risco cardíaco revisado (índice de Lee) 


O índice de risco cardíaco revisado, mais conhecido como índice 
de Lee e colaboradores,” avaliado e validado em 1999, é uma 
das ferramentas mais utilizadas para a estratificação de risco. 

Principal derivação do índice de Goldman, emprega seis 
preditores de risco, dos quais apenas um diz respeito a exame 
laboratorial (creatinina), outro faz menção ao tipo de cirurgia 
a ser realizada, enquanto os demais são fatores facilmente co- 
letáveis em anamnese (coronariopatia, história de insuficiência 
cardíaca congestiva, história de doença cerebrovascular e insu- 
linoterapia por diabetes). 

No índice de Lee, são consideradas cirurgias de alto risco 
as seguintes: cirurgia vascular suprainguinal, intraperitoneal ou 
intratorácica. Quanto às comorbidades associadas, doença ce- 
rebrovascular foi definida como acidente vascular encefálico 
(AVE) ou acidente isquêmico transitório (AIT). Insuficiência 
cardíaca congestiva foi definida pela presença de qualquer um 
dos seguintes comemorativos: história de insuficiência car- 
díaca congestiva, edema pulmonar, dispneia paroxística no- 
turna, presença de terceira bulha, estertores pulmonares bilate- 
rais ou raio X com redistribuição da vascularização pulmonar 
(QUADRO 28.6). Para a definição de coronariopatia, foram consi- 
derados história de infarto agudo do miocárdio (IAM), teste 


QUADRO 28.6 Índice de risco cardíaco revisado (Lee) 
Fatores de risco 


Cirurgia de alto risco 
Doença cardíaca isquêmica 
História de insuficiência cardíaca congestiva 


1. 

2. 

3; 

4. História de doença cerebrovascular 
5. Insulinoterapia para diabetes melito 
6. 


Creatinina sérica > 2 mg-dL” 











Classe Eventos adversos (IC 95%) 
| (nenhum fator de risco) 0,4(0,05-1,5) 

II (1 fator de risco) 0,9 (0,3-2,1) 

Ill (2 fatores de risco) 6,6 (3,9-10,3) 

IV (3 ou mais fatores de risco) 11,0 (5,8-18,4) 





Fonte: Lee e colaboradores.” 


de esforço positivo, precordialgia considerada secundária à 
doença cardíaca, uso de nitratos ou ondas patológicas do tipo Q 
em eletrocardiograma. Os pacientes submetidos a procedimen- 
tos de revascularização miocárdica (angioplastia ou tratamento 
cirúrgico) são considerados coronariopatas apenas se apresen- 
tarem um dos outros critérios recém-descritos.” 

Ainda que o índice de Lee seja considerado por muitos au- 
tores como uma ferramenta fidedigna para ser utilizada na pre- 
dição do risco cardíaco perioperatório, foi validado apenas em 
pacientes com os seguintes desfechos: IAM, edema pulmonar, 
fibrilação ventricular, PCR e bloqueio atrioventricular total,” 
bem como em pacientes acima de 50 anos a serem submetidos 
a cirurgia eletiva. Além disso, apresenta acurácia mais baixa 
em pacientes com risco perioperatório muito baixo ou subme- 
tidos a cirurgias de emergência.” 

Sua principal característica é a simplicidade e a facilidade 
de aplicação, até mesmo à beira do leito, sem a necessidade de 
ferramentas tecnológicas para estimar o resultado. 


Capacidade funcional 


A “qualidade” biológica do paciente pode ser mensurada ao 
avaliar as atividades realizadas no seu cotidiano e sua autossu- 
ficiência nos afazeres diários. É evidente que sua capacidade 
funcional é melhor quanto mais independente ele for, melhor 
for sua saúde e capacidade para realizar as tarefas do dia a dia. 
Assim, quanto melhor a capacidade funcional, menor será o 
risco ao ser submetido a um procedimento cirúrgico. 

A determinação da capacidade funcional, ou estado funcio- 
nal, é um fator imprescindível na avaliação de risco pré-opera- 
tório, uma vez que se correlaciona diretamente com a função 
cardíaca (razão pela qual também é utilizada para a estratificação 
do grau de insuficiência cardíaca) e é um preditor confiável do 
risco de ocorrência de eventos cardiovasculares no período pe- 
rioperatório. Sua importância é revelada em recomendações de 
avaliação e manejo cardiovascular em cirurgias não cardíacas, 
nas quais assume papel de destaque, orientando na tomada de 
decisões clínicas no que tange à estratificação de risco e a neces- 
sidade de solicitação de exames complementares. 
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A capacidade funcional do paciente é comumente medida 
em equivalentes metabólicos (METS, do inglés metabolic equi- 
valents), em que 1 MET corresponde ao consumo de oxigê- 
nio basal de um homem de 40 anos com 70 kg, em repouso 
(3,5 mL-kg '- min ?). A capacidade funcional pode ser conside- 
rada excelente (> 10 METs), boa (7-10 METs), moderada (4-6 
METs) ou ruim (< 4 METs). 

A maneira ideal de medir a capacidade funcional é por 
meio de teste de esforço, como a ergometria. Entretanto, a ca- 
pacidade funcional pode ser estimada com maior facilidade a 
partir das atividades realizadas no dia a dia, com a utilização de 
escalas validadas, como o índice de estado funcional de Duke 
(DASi, do inglés Duke activity status index). 

O índice de Duke foi desenvolvido com o objetivo de 
corrigir as deficiéncias apresentadas por outros instrumentos, 
como a escala da New York Heart Association (NYHA) e da 
Canadian Cardiovascular Society (CCS). É um questionário de 
12 itens que avalia atividades diárias como higiene pessoal, lo- 
comoção, tarefas domésticas, função sexual e recreação com os 
respectivos custos metabólicos. Cada item tem um peso espe- 
cifico com base nos METs. Os participantes foram convidados 
a identificar cada uma das atividades que eles eram capazes de 
realizar. A pontuacáo final varia entre 0 e 58,2 pontos. Quanto 
maior a pontuação, melhor a capacidade funcional. Em 2014, 
foi realizada uma tradução para a língua portuguesa, devida- 
mente validada, que contempla as perguntas que devem ser uti- 
lizadas, apresentada na TABELA 28.6.7º 


TABELA 28.6 Versão brasileira do Duke activity status index 


Peso em 
Você consegue? METs 


1. Cuidar de si mesmo, isto é, vestir-se, tomar banho ou ir 2,15 
ao banheiro? 














2. Andar em ambientes fechados, como em sua casa? 1,75 
3. Andar um quarteirão ou dois em terreno plano? 2,15 
4. Subir um lance de escadas ou subir um morro? 5,50 
5. Correr uma distância curta? 8,00 
6. Fazer tarefas domésticas leves como tirar o pó ou lavar a 2,70 


louca? 





7. Fazer tarefas domésticas moderadas como passar o aspirador | 3,50 
de pó, varrer o chão ou carregar as compras de supermercado? 





8. Fazer tarefas domésticas pesadas como esfregar o chão 8,00 
com as mãos usando uma escova ou deslocar móveis 
pesados do lugar? 











9. Fazer trabalhos de jardinagem como recolher folhas, 4,50 
capinar ou usar um cortador elétrico de grama? 

10. Ter relações sexuais? 5,25 

11. Participar de atividades recreativas moderadas como 6,00 


vôlei, boliche, dança, tênis em dupla, andar de bicicleta 
ou fazer hidroginástica? 





12. Participar de esportes extenuantes como natação, tênis 7,50 
individual, futebol, basquetebol ou corrida? 








Fonte: Coutinho-Myrrha e colaboradores." 


De maneira mais simplificada, 1 MET representa a de- 
manda metabólica no repouso; subir dois lances de escada de- 
manda 4 METS; e atividades extenuantes como jogar futebol, 10 
METS. Na TABELA 28.7 estão apresentadas múltiplas atividades e a 
demanda metabólica aproximada de cada uma, facilitando a es- 
timativa da capacidade funcional dos pacientes individualmente. 

No artigo de Ramos e colaboradores? é feita uma correla- 
ção entre as graduações das classes funcionais utilizadas pela 
NYHA e pela CCS e a avaliação do risco cirúrgico em corona- 
riopatas (TAB. 28.8). 


Índice de avaliação do risco cardíaco em anestesia 


Recentemente, foi proposto por Dupuis e colaboradores” um 
novo índice para a avaliação do risco em pacientes cardiopa- 
tas submetidos à cirurgia cardíaca: o Cardiac Anesthesia Risk 
Evaluation (CARE) (QUADRO 28.7). Esse indice foi comparado 
com o indice de Parsonnet e colaboradores” com o índice de 
Tuman e colaboradores” e com o índice Tu e colaboradores.” 
Todos os modelos foram adequados e tiveram uma calibração 
aceitável para prever morbimortalidade, com exceção do ín- 
dice de Parsonet, onde não ocorreu uma calibração adequada 
para a morbidade (P = 0,026).” Esse índice foi criado para ser 
utilizado com facilidade pelos anestesiologistas. Fleisher e co- 
laboradores* em um editorial, faz a crítica do trabalho apresen- 
tado e sugere que ele se assemelha à classificação do estado 
físico proposto pela ASA. 


TABELA 28.7 Energia estimada para a realização de várias atividades 
habituais 


Número de METs Atividade 
1 MET O Sr(a). pode: 


Cuidar de si próprio? 








Alimentar-se, vestir-se ou ir ao banheiro? 


Caminhar dentro de casa? 





Caminhar por uma ou duas quadras em terreno 
plano? 





4METs Fazer trabalhos domésticos leves, como limpar a 


casa ou lavar os pratos? 


Subir alguns degraus rapidamente ou subir 
caminhando uma ladeira? 





Caminhar em terreno plano a uma velocidade de 
6,4 km-h-!? 


Correr uma distancia curta? 








Fazer trabalhos domésticos pesados, como 
esfregar o chão ou mover móveis pesados? 





Participar de atividades recreativas de esforço 
moderado, como golfe, boliche, dança, tênis 
em dupla ou arremesso no beisebol ou futebol 
americano? 





Participar de esportes desgastantes, como 


> 10METs natação, tênis, futebol, basquete ou esqui? 








Fonte: Hlatky e colaboradores.” 


TABELA 28.8 Correlação entre as classes funcionais da New York Heart Association e da Canadian Cardiovascular Society e a capacidade funcional dada em METs 








Capacidade Risco 

Classe New York Heart Association Canadian Cardiovascular Society funcional cirúrgico 

| Paciente com doença cardíaca sem limitação da atividade | Atividade física habitual, como caminhar e subir =7METs Risco cirúrgico 
física. A atividade física habitual não causa fadiga escadas, não causa angina. Exercício intenso ou intermediário 
importante, palpitações, dor anginosa ou dispneia. prolongado, no trabalho ou lazer, causa dor anginosa. 

II Paciente com doença cardíaca resultando em limitação | Limitação leve da atividade física habitual. Caminhar 4a 7 METS Risco cirúrgico 
leve da atividade física. O paciente apresenta-se ou subir escadas rapidamente, subir ladeiras, caminhar intermediário 
confortável quando em repouso, e a atividade física ou subir escada após refeições, no frio, no vento ou 
habitual resulta em fadiga, palpitações, dispneia ou dor | quando sob estresse emocional, ou somente durante 
anginosa. algumas poucas horas após acordar. Caminhar mais que 

dois quarteirões no plano e subir mais que um lance de 
escadas a passo normal e em condições normais. 
Ill Paciente com doença cardíaca resultando em marcada | Marcada limitação da atividade física habitual. Não <4METs Risco cirúrgico 


limitação da atividade física. Uma atividade física 
menor que a habitual causa fadiga, palpitações, 
dispneia ou dor anginosa. 


consegue caminhar mais de uma a duas quadras ou 
subir mais do que um lance de escada em condição 
normal. 


alto 





IV Paciente com doença cardíaca resultando em inabilidade 
para suportar qualquer atividade física sem desconforto. 
Sintomas de insuficiência cardíaca ou síndrome anginosa 


Incapacidade de suportar qualquer atividade física =2 METs 
sem desconforto. Síndrome anginosa presente em 


Tepouso. 


Risco cirúrgico 
alto 


podem estar presentes em repouso. Se alguma atividade 
física for realizada, o desconforto aumenta. 














Fonte: Ramos e colaboradores. 


QUADRO 28.7 Indice do risco cardíaco em anestesia (CARE, do inglés Cardiac Anesthesia Risk Evaluation) 





. Paciente com doenca cardíaca estável e sem outro problema médico. A cirurgia a ser realizada nào é complexa. 


. Paciente com doença cardíaca estável e um ou mais problemas médicos controlados. A cirurgia a ser realizada não é complexa.* 


. Paciente com qualquer problema médico controlado e que será submetido a uma cirurgia complexa.** 


. Paciente com doença crônica ou doença em fase avançada que será submetido à cirurgia cardíaca como última medida para salvar ou melhorar a sua vida. 


1 
2 
3 
4. Paciente com qualquer problema médico não controlado e que será submetido a uma cirurgia complexa.*** 
5 
E 


. Emergência: a cirurgia deve ser realizada tão logo o diagnóstico tenha sido feito e haja uma sala de cirurgia disponível. Por definição, a emergência não 


ocorre nas classificações 1 e 2. 





Exemplos: 


*Hipertensão arterial sistêmica controlada, diabetes melito, doença vascular periférica, doença pulmonar obstrutiva crônica, doenças sistêmicas controladas, outras de acordo 


com o julgamento clínico. 


**Angina instável tratada com heparina ou nitroglicerina intravenosa, uso de balão intra-aórtico pré-operatório, insuficiência cardíaca com edema pulmonar ou periférico, 
hipertensão arterial sistêmica não controlada, insuficiência renal (creatinina > 140 umol-L""), doença sistêmica debilitante, outras doenças de acordo com o julgamento clínico. 
***Reoperação, cirurgia combinada de revascularização do miocárdio com cirurgia sobre uma das valvas cardíacas, cirurgia valvar múltipla, aneurismectomia de ventrículo esquerdo, 
septoplastia ventricular após infarto do miocárdio, revascularização do miocárdio em coronárias com doença difusa ou muito calcificadas, outras de acordo com o julgamento clínico. 


Fonte: Dupuis e colaboradores.” 


É interessante notar que o infarto do miocárdio ocorrido 
nos últimos seis meses prévios à cirurgia tinha peso importante 
em outros índices de risco. Como durante esse período, porém, 
o paciente pode ter sido submetido a intervenções medicamen- 
tosas e sobre as próprias coronárias (angioplastia, colocação de 
stent), O que importa é a doença coronariana ativa, presente no 
momento da intervenção cirúrgica. 

Para testar o índice CARE, foram compiladas as probabi- 
lidades de mortalidade, morbidade ou aumento no período de 
internação hospitalar. O resultado está ilustrado na TABELA 28.9. 


Estudo multicêntrico de avaliação perioperatória 


No Brasil, um estudo realizado em três centros de atendimento 
no Estado de São Paulo, chamado de Estudo Multicêntrico de 
Avaliação Perioperatória (EMAPO), envolveu 700 pacientes 
submetidos a procedimentos cirúrgicos entre fevereiro de 2001 
e maio de 2002. Com auxílio de um questionário, foram pontu- 
ados os fatores mais relevantes na estimativa do índice de risco 
cardiovascular (TAB. 28.10) e, assim, os pacientes foram estratifi- 
cados em cinco níveis de risco (TAB. 28.11). 
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TABELA 28.9 Probabilidade de mortalidade, morbidade e aumento do período de internação hospitalar 

















































0,5 (0,3-0,9) 5,4 (4,3-6,8) 2,9(2,2-3,9) 
1,1(0,7-1,7) 10,3 (8,9-12,1) 5,1 (4,2-6,3) 

2,2 (1,6-3,1) 19,0 (17,2-20,9 8,8 (7,6-10,2) 
4,5 (3,5-5,7) 32,1 (29,3-35,0 14,7 (12,8-16,8) 
8,8 (6,9-11,3) 48,8 (44,1-53,6 23,5 (20,1-27,3) 














) 
) 
) 
) 
) 
) 





16,7 (12,4-22,1) 65,8 (59,5-71,6 35,5 (29,3-42,0) 
5 29,3 (20,8-39,6) 79,6 (73,2-84,7 49,4 (40,4-58,5) 
5E 46,2 (32,4-60,5) 88,7 (83,5-92,5 63,6 (52,5-73,4) 








Valores obtidos pela análise da regressão logística realizada na população de referência (n = 2.000). Os números entre parênteses são os intervalos de confiança de 95%. 





Fonte: Dupuis e colaboradores.” 


TABELA 28.10 Fatores de risco usados no EMA 


PO 













































































Paciente inativo ou acamado 4 
Hipertensão arterial sistêmica com hipertrofia do ventrículo esquerdo e alteração do segmento ST no eletrocardiograma 4 
Acidente vascular isquêmico prévio (menos de três meses) 4 
Diabetes melito associado com nefropatia ou cardiopatia ou uso de insulina 4 
Doença crônica coronariana com teste de esteira negativo (menos de três meses) 4 
Cirurgia intraperitoneal, intratorácica, aórtica e de seus ramos, ou cirurgia ortopédica de grande porte 4 
Aneurisma de aorta assintomático, cirurgia não indicada 4 
Menor Idade menor que 70 anos 5 
Infarto agudo do miocárdio (menos de seis meses) 5 
Edema agudo de pulmão secundário a doença cardíaca congestiva (mais de uma semana) 5 
Fibrilação atrial crônica, taquiarritmias atriais paroxisticas e taquicardia ventricular não sustentada 5 
Estado clínico geral ruim: 5 
-K < 3,0 mEq-L“' ou HCO, < mEq: L7' 
— pO, < 60 torr ou pCO, > 50 torr 
— Ureia > 50 mg-dL™ ou creatinina > 2,3 mg-dL” 
— Aumento da AST ou ativação de doença hepatica 
Infarto agudo do miocárdio (menos de seis meses) não na fase aguda 10 
Angina estável no momento 10 
Episódio de angina instável (menos de três meses), sem sintomas no momento 10 
Edema agudo de pulmão secundário a doença cardíaca congestiva (menos de uma semana) 10 
Moderada Taquiarritmias supraventriculares sustentadas com resposta ventricular / arritmia ventricular sustentada documentada / história 
de fibrilação ventricular / episódio de morte súbita abortada (menos de três meses) / cardioversor desfibrilador implantável 
Classe III pela classificação da Canadian Cardiovascular Society 10 
Cirurgia de emergência 10 
Transplantes: rim e fígado 10 
Estenose mitral grave 10 
Angina classe IV pela Canadian Cardiovascular Society 20 
Estenose aórtica grave 20 
; Insuficiéncia cardíaca congestiva classe IV 20 
Maior Jem 
Infarto agudo do miocárdio (fase aguda) 20 
Episódio recente de fibrilacáo ventricular ou morte sübita abortada por cardioversor desfibrilador implantável 20 
Transplante de pulmáo 20 





AST, aspartato aminotransferase. 


Fonte: Pinho e colaboradores.” 


TABELA 28.11 Indice de risco de complicação 











Grau Pontuação total Risco 
Muito baixo 0 <1% 
Baixo « 5 pontos < 3% 
Moderado 6a 10 pontos <7% 
Elevado 11a 15 pontos 7a 13% 
Muito elevado > 15 pontos < 13% 











Fonte: Pinho e colaboradores." 


Os desfechos estudados foram complicações cardíacas e 
morte. A maioria dos pacientes foi classificada no grupo de 
baixo risco, embora a incidência de complicações cardiovas- 
culares tenha sido importante (5,3%) e, na comparação com o 
escore do ACP, eles estariam no grupo de risco intermediário. 
Apesar de estatisticamente similar, o estudo brasileiro envol- 
veu uma população bem menos homogênea do que os estudos 
que embasaram outros índices de risco. Além disso, a sua apli- 
cabilidade é difícil na prática diária devido ao grande número 
de itens necessários à sua realização.” 


Risco em pediatria 


A anestesia pediátrica é desafiadora por múltiplos fatores, se- 
jam eles emocionais, dificuldade na relação médico-paciente- 
-pais, particularidades anatômicas e fisiológicas das crianças, 
entre outros. Desde os primeiros estudos relacionados ao risco 
perioperatório na população pediátrica, realizados nas décadas 
de 1950 e 1960, os números são emblemáticos, mostrando in- 
cidências maiores de eventos adversos em crianças causados 
sobretudo por fatores respiratórios ou secundários a medica- 
ções.“ Historicamente, os dados mostram uma correlação 
inversa entre o número de eventos adversos e a idade do pa- 
ciente, de modo que os recém-nascidos e lactentes são os que 
têm o risco mais elevado. 

Uma estimativa recente (2011) mostra que a taxa de mor- 
talidade global noperíodo perioperatório foi de 13,4 mortes em 
10 mil procedimentos, quando considerado o período de 24 ho- 
ras após a cirurgia, e de 34,5 mortes em 10 mil procedimentos, 
quando se considera o período de 30 dias após a cirurgia. Já a 
incidência relacionada à anestesia nesses casos foi muito me- 
nor: 0,98 mortes em 10 mil procedimentos. 

Os estudos realizados com enfoque na morbimortalidade 
perioperatória em crianças são escassos e sofreram uma grande 
mudança na forma de medir os desfechos negativos, uma vez 
que hoje se usa, preferencialmente, a PCR como desfecho prin- 
cipal, em vez do número de mortes. 

O registro de parada cardíaca perioperatória pediátrica 
(POCA, do inglés perioperative cardiac arrest registry) * que 
compila os casos de PCR ocorridos em crianças de 80 hospitais 
americanos desde 1994, mostra que, entre 1994 e 1998, o prin- 
cipal fator causador de PCR em crianças estava relacionado 
às medicações, principalmente devido à importante cardiode- 
pressão provocada pelo halotano, chegando a 37% de todas as 
PCRs, seguido das causas cardiovasculares (32%) e respirató- 
rias (20%).” 


Na última revisão do POCA, com dados de 1998 a 2004, 
foram analisadas 397 PCRs. Do total dessas PCRs, 193 (49%) 
estavam relacionadas com a anestesia. Comparados com o pe- 
ríodo de 1994 a 1998, os dados mostraram uma redução nos ca- 
sos relacionados com a medicação usada (representaram 18%), 
possivelmente graças à introdução do sevoflurano como agente 
inalatório de escolha (FIG. 28.4). Cabe lembrar que, apesar de o re- 
sultado ser expressivo, o sevoflurano também pode causar de- 
pressão cardíaca. Com a diminuição das PCRs provocadas pela 
medicação, as causas cardiovasculares tornaram-se as mais co- 
muns (41%), sobretudo a hipovolemia decorrente de sangra- 
mento. Subestimar a perda sanguínea foi o principal fator en- 
contrado durante a anestesia, e os procedimentos cirúrgicos 
mais envolvidos foram artrodese de coluna vertebral e cranio- 
tomia. Entre as causas respiratórias (27%), a obstrução da via 
aérea por laringospasmo foi a causa mais comum. Com relação 
ao estado físico, observou-se uma redução na taxa de PCRs 
em pacientes ASA I (7%) em relação ao estudo prévio (15%), 
enquanto pacientes ASA III a V tiveram as maiores taxas de 
complicações, sendo responsáveis por 75% dos casos de PCR. 

Diversos estudos corroboram a importância dos eventos 
cardiovasculares como o principal fator desencadeante de PCR 
intraoperatória em crianças, como foi demonstrado na revisão 
de casos de processos judiciais (FIG. 28.5) contra anestesiologistas 
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FIGURA 28.4 Relação entre as paradas cardíacas em pediatria e suas causas. 
Fonte: Bhananker e colaboradores.® 


=== Eventos cardiovasculares 
== Preveníveis com monitorização 
== Eventos respiratórios 


60% 4 w 
50%] “Se eee 
40% À Sen eee 


+ 





% dos processos no período de tempo 


© © S X {5 D 
SEP PF FF PS 
LD MSE SF LS 


FIGURA 28.5 Relação entre processos judiciais e suas causas. 
Fonte: Jimenez e colaboradores. 
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decorrentes de anestesia pediatrica nos Estados Unidos entre 
1973 e 2000.º Ficou demonstrado, nessa série de casos, que as 
mortes ou as sequelas neurológicas estavam, em 26% deles, re- 
lacionadas a eventos cardiovasculares e, em outros 23%, foram 
decorrentes de fatores respiratórios, com uma tendência gra- 
dativa do aumento das causas cardiovasculares em detrimento 
das causas respiratórias. 

No estudo realizado por Zgleszewski e colaboradores! em 
2016, desenhado especificamente para tentar elucidar os fa- 
tores anestésicos relacionados ao risco de PCR em crianças, 
foram arroladas 276.209 anestesias no período entre 2000 e 
2011. Observou-se um total de 142 PCRs (5,1:10.000), sendo 
72 PCRs (2,6:10.000) relacionadas à anestesia (parada cardior- 
respiratória na anestesia [PCRA]). Foram feitas duas observa- 
ções: uma associação gradual entre PCRA e o estado físico da 
ASA e a influência da idade no desfecho, uma vez que a maior 
frequência de PCRA ocorreu em lactentes menores de 1 ano de 
idade, com as taxas mais elevadas encontradas nos lactentes 
com menos de 6 meses de idade (dados que já haviam sido ob- 
servados em estudos prévios). Depois do devido controle esta- 
tístico, identificou-se que a quantidade de dias no ano fazendo 
anestesias pediátricas foi o único fator anestésico significativo 
independente e remediável. O risco de PCRA é duas vezes 
maior quando o anestesiologista gasta menos de 30% dos dias 
no ano fazendo anestesia pediátrica. 

Essa informação é corroborada por outros dois estudos 
europeus, que identificaram a experiência profissional e o vo- 
lume de anestesias pediátricas como fatores associados a uma 
diminuição no risco de complicações nesse tipo de anestesia. 
Tais achados levaram a duas recomendações: 1) os anestesio- 
logistas devem realizar no mínimo 200 anestesias pediátricas 
anuais” ou um mínimo de 12 anestesias por ano em pacientes 
menores de 6 meses de idade, de forma escalonada durante o 
ano” (não é possível extrapolar essas recomendações para a 
prática anestésica atual de maneira definitiva, até mesmo por- 
que precisam ser confirmadas em estudos multicêntricos, po- 
rém deve-se estar atento para o fato de que o preparo adequado 
do anestesiologista é necessário para a realização de anestesias 
seguras em pediatria); e 2) equipes especializadas podem ser 
benéficas na realização desse tipo de procedimento. 

A diminuição dos riscos em anestesia pediátrica acompa- 
nha a evolução das técnicas anestésicas em geral. Há um au- 
mento na segurança com o uso de medicamentos mais seguros, 
monitorização ampla e específica para cada faixa etária, bem 
como de equipamentos que permitem o controle da ventilação 
mesmo em pacientes menores. Assim, conforme visto ao longo 
deste capítulo, os avanços na anestesiologia têm contribuído 
para a diminuição da incidência de eventos adversos e para o 
aumento da segurança anestésica. 


A anestesia e as alterações 
multissistémicas do envelhecimento 


Nos países ocidentais, a idade média da população está aumen- 
tando. De acordo com o último censo dos Estados Unidos, o 
número de indivíduos com mais de 65 anos deverá passar de 
47,8 milhões (14,8% do total da população) para 98,1 milhões 
(23,6%), enquanto o número de indivíduos com 85 anos au- 
mentará mais de três vezes: de 6,3 milhões (2,0%) para 19,7 
milhões (4,7%). Além disso, a quantidade de cirurgias reali- 
zadas em pacientes mais idosos também vem crescendo em 


uma taxa ainda maior do que o envelhecimento da população. 
No contexto da anestesia e dos cuidados perioperatórios, a po- 
pulação idosa tem sido foco de intenso debate durante a última 
década, envolvendo tanto os resultados clínicos quanto a utili- 
zação de recursos para cuidados de saúde nessa faixa etária.” 

Não há uma definição científica precisa, no que concerne 
aos aspectos práticos, sobre o que é um paciente idoso ou 
de idade avançada, pois o envelhecimento não é um evento 
abrupto, que ocorre de um momento para outro, mas, sim, um 
processo contínuo. Além disso, a população de idosos não é 
uma população homogênea, pois a heterogeneidade tanto fisio- 
lógica quanto nosológica aumenta no período que é denomi- 
nado “idade avançada”.”? 

Os conceitos de avaliação de risco pré-operatório para pa- 
cientes cirúrgicos idosos mudaram significativamente ao longo 
do tempo. No final da década de 1970, as avaliações em geral 
se concentravam em conceitos gerais de risco e ficavam ine- 
rentes ao julgamento dos médicos sobre o prognóstico. Após 
a publicação do escore de Goldman, a avaliação de risco pré- 
-operatório assumiu um foco mais quantitativo e específico de 
cada sistema orgânico, com a consequente proliferação de es- 
cores de pontuação de risco para o sistema cardiovascular, res- 
piratório, renal e neurológico. 

A crescente integração de conceitos retirados da geriatria e 
gerontologia na prática cirúrgica e anestésica levou a um reco- 
nhecimento do papel da sindrome geriátrica sistêmica progres- 
siva, definida como uma síndrome de declínio multissistêmico 
ocasionando a diminuição da reserva fisiológica e pouca ca- 
pacidade para responder aos mecanismos estressores. Em po- 
pulações não cirúrgicas, a fragilidade é preditiva de desfechos 
negativos em saúde e envolve a ocorrência de quedas, mobi- 
lidade reduzida, hospitalizações e doentes institucionalizados. 
Mais recentemente, os pesquisadores começaram a definir o 
conceito de fragilidade envolvendo o período perioperatório, 
entendendo que as alternativas disponíveis para mensurar fra- 
gilidade podem prever uma série de resultados adversos após a 
cirurgia, complicações médicas pós-operatórias, maior tempo 
de permanência hospitalar, e a curto e longo prazo, aumento 
da mortalidade.” 

Sabe-se que três fatores contribuem para o aumento do 
risco perioperatório relacionado à idade avançada. Em pri- 
meiro lugar, o envelhecimento fisiológico vem acompanhado 
de um declínio progressivo na função dos órgãos, mesmo 
em repouso. Assim, a capacidade de reserva para compensar 
uma eventual insuficiência orgânica ou a metabolização dos 
medicamentos está prejudicada. Dessa forma, as disfunções 
fisiológicas ocorrem mais rapidamente e demoram mais para 
serem revertidas. Em segundo lugar, o envelhecimento está as- 
sociado a uma manifestação progressiva das doenças crônicas 
que alteram os limites basais e aceleram a perda da reserva fun- 
cional dos órgãos. Por fim, o envelhecimento relaciona-se a um 
aumento na quantidade de medicamentos utilizados com uma 
alteração da farmacocinética e farmacodinâmica, com uma in- 
cidência maior de reações inesperadas às medicações, anesté- 
sicos e com um número mais alto de intervenções clínicas e 
cirúrgicas. 

A American Geriatric Society (AGS) e o National Institute 
of Aging (NIA) realizaram uma conferência em 2015. Uma das 
sugestões desse encontro foi a de orientar os médicos anes- 
tesiologistas para que incluíssem a avaliação da sindrome de 
fragilidade nas avaliações pré-operatórias. Além disso, o ACS 


sugere que, na avaliação pré-operatória otimizada do paciente 
cirúrgico geriátrico, especifique-se o diagnóstico de fragilidade 
como um componente crítico de cuidados perioperatórios para 
adultos mais velhos. 

A já citada síndrome da fragilidade no idoso (SFI), ou sín- 
drome de fragilidade sistêmica (SFS), é entendida como uma 
sindrome clínica caracterizada pelo declínio funcional dos sis- 
temas fisiológicos resultando na diminuição de energia e re- 
sistência do organismo. É determinada por fatores de risco 
sociais, biológicos, ambientais e psicológicos. Apesar da re- 
conhecida importância, a definição da SFS ainda não está bem 
clara. O modelo fenótipo, desenvolvido por Fried e colabora- 
dores? e preconizado pelo ACS no seu NSQIP, é o mais aceito. 
Abrange os seguintes itens: perda de peso de 4,5 kg no ano an- 
terior, diminuição da força de preensão, exaustão autorrelatada, 
baixa atividade física e andar lento. O ACS recomenda, na ava- 
liação de pacientes geriátricos, que os seguintes aspectos sejam 
incluídos: independência em sair da cama ou de uma cadeira, 
tomar banho e vestir-se, preparar refeições e ir às compras. 

Uma definição alternativa é o modelo de acumulação de 
déficit feito pelo Canadian Study of Health and Aging (CSHA), 
o qual incorpora 70 variáveis envolvendo comorbidades, ativi- 
dade diária, atitude de saúde e nutrição, cada uma represen- 
tando déficits potenciais. Segundo os autores, tendo em vista 
a carência de informações científicas sobre como mensurar a 
fragilidade no pré-operatório, novas pesquisas devem ser feitas 
para determinar o valor real da avaliação funcional pré-opera- 
tória nos pacientes mais idosos e quais os meios para a otimi- 
zação das condutas no período perioperatório.” Tanto o modelo 
fenótipo quanto o modelo de déficits acumulados vêm sendo 
modificados e estudados em populações cirúrgicas e são predi- 
tivos de maus resultados. 


QUADRO 28.8 Fatores de risco para delirium no perioperatório 


As potenciais alterações neuropsicodegenerativas no 
idoso submetido a um procedimento anestésico-cirúrgico já es- 
tão bem estabelecidas na literatura. Algumas delas são a ocor- 
rência de delirium pós-operatório, AVEs e, tardiamente, a asso- 
ciação com doenças demenciais como Alzheimer e Parkinson. 
O QUADRO 28.8 apresenta os principais fatores de risco para ocor- 
rência de delirium no perioperatório. 

Disfunção cognitiva pós-operatória, confusão e delirium 
são situações comuns após anestesia geral em idosos, e os sin- 
tomas podem persistir por meses ou anos. Estudos apontam 
que a anestesia pode ser um fator de risco importante para o 
desenvolvimento de distúrbios neurodegenerativos. A aneste- 
sia geral foi o fator de risco de maior impacto para a ocorrên- 
cia de doença de Alzheimer, tanto in vitro como in vivo, sendo 
que, em pacientes com mais de 85 anos, a chance de apresen- 
tar síndromes demenciais aumenta seis vezes. A exposição aos 
procedimentos anestésicos é considerada um fator externo, in- 
duzindo, provavelmente, ao acúmulo de substância B-amiloide 
e a fosforilação da proteína aberrante tau. Entretanto, poucos 
estudos clínicos avaliaram os biomarcadores para doença dire- 
tamente no liquor, pois a relação entre a exposição anestésica e 
o risco é inconsistente e, muitas vezes, contraditória.” 

Na idade avançada, a incidência de acidentes cerebrovas- 
culares perioperatórios pode variar de 0,08 até 2,9% em pa- 
cientes da cirurgia geral, alcançando valores de 4,8% em pa- 
cientes submetidos a cirurgias de cabeça e pescoço. A taxa 
de mortalidade, nesses casos, é de aproximadamente 46%. 
A maioria dos eventos ocorre entre o segundo e o sétimo dia, e 
os fatores de risco incluem idade avançada, doença cerebrovas- 
cular prévia, hipertensão, doença vascular periférica, doença 
obstrutiva crônica das vias aéreas, fibrilação atrial, estenose 
das artérias carotídeas e apneia obstrutiva do sono. Pacientes 





Fatores de risco pré-operatórios 


e Idade superior a 65 anos 

e Déficit visual ou auditivo 

e Comprometimento cognitivo preexistente 
e Doença grave (p. ex., admissão na UTI) 
e Infecção 

e Depressão 

e Abuso de álcool 

e Fratura de quadril atual 

e Insuficiência renal 

e Anemia 

e Nutrição deficiente 

e Capacidade funcional ruim 

e Mobilidade limitada 

e Lesão não intencional (p. ex., queda) 
e Polifarmácia 

e Procedimentos da aorta 

e Fragilidade 


Fatores de risco intra e pós-operatórios 


Infecção 

Estresse cirúrgico 

Complicações cardiopulmonares 
Complicações dos procedimentos 

Controle inadequado da dor 

Privação de sono 

Condições adquiridas durante a internação 
Toxicidade medicamentosa 

Novas úlceras por pressão 

Subnutrição 

Uso de medicamentos controlados 

Uso regular de mais de três medicamentos 
Tratamentos inapropriados 

Uso de sonda vesical 





UTI, unidade de tratamento intensivo. 





Fonte: Mohanty e colaboradores.” 
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com AVE prévio tém incidéncia mais alta de novos eventos, e, 
nesses casos, a mortalidade se eleva para cerca de 60%.” 

Apesar de serem um forte fator de risco em pacientes ido- 
sos, as complicações neurológicas podem estar presentes na 
população cirúrgica em geral. Um estudo tipo caso-controle re- 
trospectivo mostrou que a combinação de anestesia e cirurgia 
é um fator de risco independente para a ocorrência de AVE nos 
30 dias após a cirurgia.” Essa associação persiste como fator 
de risco após serem desconsiderados os pacientes que foram 
submetidos a procedimentos cirúrgicos com um grande risco 
de AVE (cirurgia cardíaca, neurológica e vascular). Esse estudo 
demonstrou que o risco de ocorrência de um AVE isquêmico é 
maior nos 30 dias após a cirurgia. Mostrou também a sua rela- 
ção com a anestesia e a cirurgia (TAB. 28.12). 

Embora o conhecimento da fisiologia do envelhecimento 
possa ajudar na redução das complicações relacionadas à idade, 
é difícil fazer a prevenção de eventos adversos, pois há uma he- 
terogeneidade nas alterações relacionadas ao envelhecimento, 
desde as interações fisiológicas e farmacológicas imprevisíveis 
até as dificuldades nos diagnósticos das anomalias clínicas que 
possam ocorrer. Nesse aspecto, o ACS, em parceria com as di- 
versas sociedades médicas americanas envolvidas no cuidado 
do doente geriátrico, publicou um manual de orientações para 
o manejo do paciente idoso. Esse manual aborda aspectos prá- 
ticos em relação aos principais fatores de risco potencialmente 
associados ao aumento da mortalidade, como a ocorrência de 
quedas que podem produzir fraturas, os fenômenos tromboem- 
bólicos e os riscos cardiovasculares, entre outros.” 

Assim, com base em uma série de estudos e observações 
clínicas, conclui-se que a idade por si só é um fator de risco 
independente para eventos adversos, em especial os cardíacos, 
cerebrais e vasculares no perioperatório. 


Risco e prognóstico 
nos procedimentos oncológicos 


O estresse cirúrgico associado à resposta inflamatória, neuro- 
endócrina e metabólica resulta em supressão significativa da 
imunidade celular, tornando o período perioperatório particu- 
larmente suscetível à ocorrência de metástases. Estudos re- 
centes relacionados à anestesiologia oncológica e ao manejo 
perioperatório do paciente com câncer vêm analisando como 
as diferenças entre as técnicas anestésicas podem influenciar 
os resultados das cirurgias. Os resultados apontam que os 


processos bioquímicos decorrentes da manipulação dos recep- 
tores de lesão tissular, a alteração química de mediadores neu- 
roendócrinos após exposição a alguns fármacos anestésicos e, 
por fim, a otimização do manejo da dor pós-operatória podem 
diminuir o risco de recorrência da doença oncológica.” 

A doença neoplásica que resulta em metástase clínica de- 
pende de diversos fatores, incluindo a imunidade celular anti- 
tumoral e os fatores de crescimento angiogênicos, a resposta 
neuroendócrina ao estresse cirúrgico, os anestésicos voláteis 
e opioides, sendo que esses últimos poderiam contribuir para 
o surgimento de metástases pela sua atividade supressora das 
células natural killers.* 

Houve recente proliferação de estudos retrospectivos, pro- 
curando evidenciar se e como a anestesia regional, interven- 
ções anti-inflamatórias e controle da atividade simpática em 
pacientes submetidos à cirurgia oncológica poderiam aumentar 
a sobrevida livre da doença. Ainda não há recomendação para 
o uso de uma técnica específica, embora se possa concluir que 
anestesia regional apresenta um perfil imunomodulador favo- 
rável ao controle da doença. Embora não haja comprovação 
científica definitiva, a maioria dos estudos indica que a anes- 
tesia regional — em especial a peridural — melhora o desfecho 
clínico e a sobrevida livre da doença oncológica, sendo esses 
efeitos benéficos dependentes do tipo específico do tumor. 


Risco anestésico-cirúrgico em obstetrícia 


As gestantes representam um grande desafio para o anestesio- 
logista. O sucesso do ato anestésico depende de uma avaliação 
criteriosa da condição clínica dessas pacientes, de seu planeja- 
mento adequado e do conhecimento da interação entre medica- 
mentos e técnicas anestésicas com o organismo materno em 
situações clínicas específicas.” 

Um grupo multidisciplinar de especialistas em medicina 
perinatal publicou em 2013 uma análise de 660 mortes ma- 
ternas ocorridas na França entre 1998 e 2007. Foi constatado 
nesse inquérito que as taxas de mortalidade materna permane- 
ceram por volta de 8 para cada 100 mil nascimentos, apesar 
de se observar uma elevação na incidência de fatores de risco, 
como idade materna avançada, obesidade e cesarianas mal in- 
dicadas. Durante o período, cerca de dois terços das mulheres 
que evoluíram para óbito morreram de causas obstétricas dire- 
tas (relacionadas diretamente à gestação). O percentual de ca- 
sos de hemorragias, distúrbios hipertensivos e tromboembolia 


TABELA 28.12 Risco relativo para acidente vascular encefálico isquêmico nos 30 dias após a cirurgia 








Razão de Intervalo de 
Fator de risco chance confiança de 95% Valor do p 
Qualquer cirurgia 3,9 2,1a7,4 < 0,001 
Qualquer cirurgia que não seja de alto risco para AVE 2,9 1,5a5,7 0,002 
Qualquer cirurgia que não seja de alto risco para AVE, por tipo de cirurgia 
Cirurgia geral 25 11a5,6 0,021 
Cirurgia ortopédica 40 11a 15,2 0,041 














AVE, acidente vascular encefálico. 





Fonte: Wong e colaboradores. ? 


diminuiu ligeiramente ao longo do tempo, ao passo que a pro- 
porção de mortes atribuíveis à embolia do líquido amniótico, 
doenças cardiovasculares e acidentes cerebrovasculares tendeu 
a aumentar, embora essas alterações não tenham apresentado 
diferença estatística significativa. No período de 10 anos estu- 
dados, as hemorragias permaneceram como a principal causa 
de mortalidade materna (18% das mortes), sendo responsáveis 
por 1,5 óbitos maternos por 100 mil nascidos vivos, seguidas 
por tromboembolia do líquido amniótico (12%), tromboembo- 
lia (11%) e disturbios hipertensivos (10%). A taxa de mortali- 
dade materna por causas indiretas envolveu principalmente as 
doenças cardiovasculares e os acidentes cerebrovasculares.™ 
Nos Estados Unidos e no Reino Unido, as causas diretas 
de mortalidade materna são similares e incluem hemorragias 
(18%), distúrbios hipertensivos da gravidez (10%), embolia 
de líquido amniótico e tromboembolia (10% e 12% respecti- 
vamente), morte gestacional precoce (5,1%) e sepse (3%). As 
mortes relacionadas à anestesia foram classificadas como cau- 
sas diretas, perfazendo 1,8% das mortes maternas no mesmo 
período do inquérito francês recém-relatado. As doenças car- 
diovasculares são a causa mais importante de morte materna, 
e estima-se que metade desses óbitos poderia ter sido evitada, 
ja que estiveram diretamente relacionados com cuidado obsté- 
trico e anestésico inadequado.™ 
Considerando-se que a assistência perioperatória vem 
sendo um importante fator de alteração do desfecho e do prog- 
nóstico, é indispensável o conhecimento de técnicas de ava- 
liação do risco cirúrgico, em especial na população obstétrica. 
Com os avanços na eficiência e no tratamento de novas 
doenças, o índice de comorbidade de Charlson,"? desenvolvido 
em 1984, vem sofrendo constantes modificações. Ele era origi- 
nalmente composto por 20 condições clínicas selecionadas em- 
piricamente com base no efeito sobre o prognóstico de pacien- 
tes internados em um serviço de medicina geral dos Estados 
Unidos. Para construir esse índice, que discriminasse o prog- 
nóstico do paciente em termos da mortalidade no período de 
até um ano, os autores avaliaram 30 condições clínicas presen- 
tes em uma coorte de 604 casos revistos no New York Hospital 
(Estados Unidos). Com base no risco relativo, 20 condições 
clínicas foram selecionadas para compor esse índice.” Apesar 
de ser observado em muitas evidências relacionadas à prática 
obstétrica, esse índice não atende especificamente às necessi- 
dades de avaliação de risco características dessa população. !“1% 
Hoje, as equipes envolvidas nos cuidados perinatais vêm 
estimulando pesquisas que avaliem os determinantes de mor- 
bidade materna e mortalidade. Nesse sentido, pesquisadores 
norte-americanos desenvolveram, recentemente, um índice de 
avaliação de comorbidades das pacientes obstétricas, mediante 
análise de dados coletados por sete anos, totalizando uma coorte 
de 854.823 pacientes. O objetivo era determinar a ocorrência dos 
fatores envolvidos nos seguintes desfechos: dano orgânico ou fa- 
léncia múltipla (insuficiência cardíaca, doença renal ou hepática 
aguda, infarto do miocárdio, sindrome do estresse respiratório 
agudo, coagulação intravascular disseminada ou coagulopatias, 
coma, delirium, distúrbios cerebrovasculares puerperais, edema 
pulmonar, tromboembolia, sepse, choque, status asmático ou 
epiléptico) — desfechos primários, ou morte no período de inter- 
nação até 30 dias pós-parto — desfecho secundário. 





*Disponível em: http://touchcalc.com/calculators/cci js. 


Com base nessa revisão, foi formulada uma lista de co- 
morbidades maternas com potencial de aumentar as taxas de 
morbimortalidade, envolvendo 20 condições clínicas e a idade 
da mãe. A TABELA 28.13 mostra que, para cada fator de risco iden- 
tificado, é designada uma pontuação, e a sua soma resultará 
no indice de comorbidade materna. As FIGURAS 28.6 E 28.7 eviden- 
ciam que o aumento do valor do índice está diretamente rela- 
cionado com a maior incidência de lesão orgânica e internações 
em UTI. Por exemplo, com relação às taxas de mortalidade, o 
risco aumentará de 0,68% em pacientes com escore zero para 
10,9% naquelas com escore maior que 10 (pontuação máxima 
de 45). Para o desfecho secundário, ou seja, lesões multissis- 
têmicas, o risco aumenta de 0,18% no escore zero para 2,7% 
em escore maior que 8. Esse mesmo estudo evidenciou maior 
acurácia na predição de morbimortalidade materna no índice 
de comorbidade materna quando comparado ao índice de co- 
morbidade de Charlson,™ antes descrito. 

Assim, os autores concluem que esse índice pode contri- 
buir significativamente para uma melhor prática clínica, visto 
que auxilia na identificação das pacientes que se beneficiariam 
de acompanhamento com a medicina fetal, por exemplo, bem 
como das pacientes que precisariam ser transferidas para cen- 
tros de referência. Entretanto, os próprios autores reconhecem 
que os dados utilizados podem subestimar esse risco, tendo em 
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FIGURA 28.6 Incidência de desfecho primário na coorte de validação do índice de 
comorbidade materna. 
Fonte: Bateman e colaboradores. ^ 
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FIGURA 28.7 Incidência de internações em unidade de tratamento intensivo na 
coorte de validação do índice de comorbidade materna. 
Fonte: Bateman e colaboradores." 
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TABELA 28.13 Avaliação dos fatores componentes do indice de risco e óbito materno 



































Fatores | Razão de chance (IC 95%) Peso 
Pré-eclampsia grave/eclampsia 5,10 (4,63-5,60) 5 
Insuficiência cardíaca congestiva crônica 3,93 (1,35-11,47) 5 
Doença cardíaca congênita 3,81 (3,37-4,32) 4 
Hipertensão pulmonar 3,24 (2,31-4,56) 4 
Doenca cardiaca isquémica cronica 2,72 (2,13-3,46) 3 
Anemia falciforme 2,14 (1,63-2,81) 3 
Gestação gemelar 2,09 (1,86-2,35) 2 
Doença cardíaca valvar 1,95 (1,67-2,27) 2 
Lúpus eritematoso sistêmico 1,77 (1,24-2,52) 2 
Virus da imunodeficiéncia humana 1,76 (1.,37-2,27) 2 
Pré-eclampsia leve* 1,65 (1,49-1,83 2 
Abuso de farmacos 1,63 (1,48-1,79 2 
Placenta prévia 1,61 (1,45-1,80 2 
( 


Doenca renal crónica 


1,54 (1,32-1,80 





Hipertensão preexistente 














) 
) 
) 
) 
1,48 (1,36-1,61) 1 
) 
) 
) 
) 




















Cesariana prévia 1,45 (1,37-1,54 1 
Hipertensão gestacional** 1,32 (1,14-1,54 1 
Abuso de álcool 1,31 (1,11-1,56 1 
Asma 1,28 (1,19-1,39 1 
Diabetes preexistente 1,21(1,1-1,33) 1 
Idade materna em anos 35a39 2,25 (1,28-3,95) 3 

40a44 1,72 (1,47-2,02) 2 

> 44 1,52 (1,39-1,66) 1 








*Pré-eclâmpsia leve ou inespecífica e se refere somente aos casos não classificados como graves ou eclâmpsia. 
**As pacientes foram classificadas como tendo hipertensão gestacional apenas quando já não eram portadoras de hipertensão ou pré-eclampsia/eclampsia. 


IC, intervalo de confiança. 





Fonte: Bateman e colaboradores." 


vista que os pacientes estudados já vinham sendo assistidos 
pelo estabelecimento de saúde e, por conseguinte, teriam me- 
nor risco de desenvolver determinadas comorbidades.'5 

Um dos fatores mais impactantes no aumento da morbi- 
mortalidade da paciente gestante relaciona-se à manipulação 
da via aérea, uma vez que elas são, sabidamente, um grupo 
de risco para dificuldades em seu manejo. As pacientes ges- 
tantes submetidas à anestesia geral têm duas vezes mais risco 
de aspiração pulmonar quando comparadas à população cirür- 
gica total. Além disso, apresentam maior risco de dificuldades 
ventilatórias (2-8% dos casos) e aumento na taxa de insucesso 
ou falha na intubação traqueal (1:250 a 1:300 pacientes), pro- 
vavelmente em razão das mudanças anatômicas e fisiológicas 
das vias aéreas.” 

É consenso na literatura e entre especialistas que a paciente 
obstétrica que realizará procedimento anestésico-cirúrgico 


submeter-se-4 a maior risco e demandará maiores cuidados 
do que pacientes no geral. Em obstetrícia, é importante que se 
identifiquem os preditores de via aérea difícil a fim de que se 
otimizem as condutas e os recursos para a segurança do proce- 
dimento anestésico. "é 


Risco anestésico-cirúrgico 
e as alterações ventilatórias 


As complicações respiratórias pós-cirúrgicas permanecem 
como a maior causa de morbimortalidade perioperatória tendo 
em vista a grande probabilidade de ocorrência de eventos ad- 
versos, como broncoaspiração, pneumonia, hipóxia e dificul- 
dade no manejo das vias aéreas. A incidência de aspiração 
pulmonar de conteúdo gástrico varia na literatura. Um estudo 
americano aponta para a incidência de 1 caso a cada 3.216 


anestesias, com taxas de mortalidade de cerca de um caso para 
cada 71.829 anestesias. E mais frequentemente associada aos 
estados fisicos ASA III e IV e aos casos de procedimentos de 
emergência.” 

Em uma série de 75 milhões de anestesias realizadas em 
20 anos por anestesiologistas americanos, a análise dos casos 
de eventos adversos relacionados a complicações respiratórias 
mostrou que 33% morreram ou sofreram lesão cerebral grave. 
A metade desses casos resultou em pagamento de indenizações 
médias de 217 mil dólares. Muitos desses desfechos negativos 
ocorreram tanto pelo mau uso de opioides (foram relatadas su- 
perdoses em 16% dos casos), quanto pelo alto risco de apneia 
obstrutiva do sono.” 

Em um editorial recentemente publicado no periódico 
Anesthesiology, o autor afirma que o uso rotineiro de opioides 
é a maior causa de eventos adversos respiratórios pós-opera- 
tórios, com uma contribuição provavelmente maior que a da 
apneia do sono. Afirma, ainda, que 97% desses casos poderiam 
ser prevenidos pela monitorização adequada, tendo em vista 
que a avaliação clínica isolada tem pouca acurácia no diagnós- 
tico precoce. Dados da Cleveland Clinic de 2014 afirmam que 
casos de hipoxemia persistente não foram diagnosticados pela 
equipe de enfermagem em 88% dos casos. Portanto, os eventos 
adversos respiratórios pós-operatórios (que são catastróficos) 
podem ser prevenidos pela correta monitorização e vigilância. 
Pesquisas de maior amplitude metodológica são necessárias 
para determinar os meios adequados para tal prática.” 

A morbidade pulmonar se relaciona diretamente com a hos- 
pitalização prolongada, as internações inesperadas em UTI e o 
aumento da mortalidade. Eventos respiratórios críticos na sala de 
recuperação pós-anestésica ocorrem com frequência (até 6,9%) e 
incluem hipoxemia devido ao colapso das vias aéreas ou obstru- 
ção levando a necessidade de reintubação, aspiração pulmonar 
do conteúdo gástrico, bem como apneia, atelectasia, edema pul- 
monar por pressão negativa e consequente internação na UTI. Os 
fatores de risco para eventos críticos respiratórios foram idade 
maior que 60 anos, sexo masculino, diabetes, obesidade, cirurgia 
de emergência, operações com duração de mais de quatro horas, 
combinação da administração de fentanil e morfina durante a ci- 
rurgia e dose de atracúrio maior do que 0,25 mg:kg”!-h”!. Alguns 
desses eventos respiratórios críticos podem ser atribuídos à per- 
sistência do bloqueio neuromuscular, ainda que sinais e sintomas 
possam não ser clinicamente evidentes.” 

Os pacientes com doença pulmonar crônica têm o risco 
anestésico-cirúrgico aumentado quando submetidos à anestesia 
geral com o uso de bloqueadores neuromusculares, pois eles 
interferem na mecânica e na fisiologia da função pulmonar. A 
anestesia geral pode levar a uma diminuição do volume resi- 
dual com o colapso das vias aéreas de menor calibre e o au- 
mento no volume de fechamento que produz shunt e uma ten- 
dência à atelectasia. 

Nos pacientes que necessitam intubação traqueal, é pe- 
remptória uma avaliação das vias aéreas. À medida que o nú- 
mero de preditores de dificuldade aumenta, cresce a probabili- 
dade de realmente se encontrar problemas (QUADRO 28.9). Outras 
questões contextuais também são relevantes, incluindo a coo- 
peração do paciente, a habilidade e a experiência do médico, a 
disponibilidade de ajuda especializada adicional e se há acesso 
ao equipamento desejado.'? 

A incidência de intubação difícil em pacientes submetidos 
à anestesia geral é estimada em cerca de 1 a 18%, ao passo que 


QUADRO 28.9 Preditores e fatores de dificuldade ventilatória 





Preditores de e Abertura labial limitada 

dificuldade de - e Protrusão mandibular limitada 
laringoscopia direta e Arcada dentária estreita 

e Distância tireomentoniana diminuída 

e Classe de Mallampati 3 ou 4 

e Complacéncia submandibular diminuída 
e Distância esternomentoniana diminuída 
e Extensão da cabeça e pescoço limitada 

e Aumento da circunferência do pescoço 








Preditores de e Alto índice de massa corporal ou obesidade 
dificuldade de e Idade avançada 
ventilação por máscara |, Saomaseuliio 
tagal e Protrusão mandibular limitada 

e Distância tireomentoniana diminuída 

e (lasse de Mallampati 3 e 4 

e Presença de barba 

e Falta de dentes 

e História de roncos ou apneia obstrutiva 

do sono 

e História de irradiação na região cervical 
Preditores de e Abertura bucal reduzida 
dificuldade no uso e Patologia supra ou extraglótica (hipertrofia 
de dispositivos de tonsila lingual, radiação prévia no 
supraglóticos pescoço) 


e Patologias glóticas ou subglóticas 

e Deformidade que impeça a flexão cervical 
e Aplicação de pressão cricoide 

e Sexo masculino 

e Aumento do índice de massa corporal 

e Mau estado de conservação dos dentes 

e Movimento da mesa cirúrgica 








Fonte: Law e colaboradores. * 


a incidência de falha de intubação é 0,05 a 0,35%. Vários méto- 
dos têm sido utilizados para a tentativa de prever uma situação 
de laringoscopia difícil. Um estudo comparou a medida da 
abertura bucal, o teste de Mallampati e a distância tireomento- 
niana individualmente e em diversas combinações para verifi- 
car quais desses testes de previsão estariam significativamente 
associados com a dificuldade de exposição da glote. Foram 
avaliados 402 pacientes adultos submetidos a procedimentos 
cirúrgicos eletivos com indicação de intubação endotraqueal. 
Esses três testes foram realizados em todos os pacientes no pré- 
-operatório, e a exposição da glote foi registrada de acordo com 
a classificação de Cormack-Lehane durante a intubação. Sensi- 
bilidade, especificidade, valor preditivo positivo e valor predi- 
tivo negativo foram utilizados para comparação. A incidência 
de laringoscopia difícil foi de 11,4%, e insuficiência de intuba- 
ção de 0,49%. Como pode ser observado no QUADRO 28.9, nenhum 
dos três testes tem valor preditivo adequado quando usado so- 
zinho, mas a combinação deles encontrou melhor desempenho 
estatístico na predição da dificuldade de intubação traqueal." 
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Uma metanálise, com o objetivo de determinar os predi- 
tores de maior acurácia para prever uma intercorrência no ma- 
nejo das vias respiratórias, avaliou 24 estudos publicados entre 
janeiro de 2004 e março de 2014, envolvendo 20.582 pacien- 
tes. Os testes mais utilizados foram o escore de Mallampati, a 
medida da distância tireomentoniana, a abertura bucal, a dis- 
tância entre os dentes incisivos superior e inferior e a distância 
esternomentoniana. A análise dos fatores de forma individual 
mostrou suas importantes limitações na capacidade de discri- 
minar uma situação adversa, com sensibilidade, especificidade 
ou valor preditivo positivo baixos. A combinação de preditores 
conhecidos, apesar de heterogênea entre os estudos, aumen- 
tou a sensibilidade, porém manteve baixa a especificidade no 
que tange à capacidade de predizer uma intercorrência no ma- 
nejo da via aérea difícil. Portanto, conclui-se que, apesar das 
evidências mais atuais mostrarem inconsistências e limitações 
na capacidade destes preditores, avaliar as vias aéreas no pré- 
-operatório é fundamental, e a suspeita de provável dificuldade 
poderá antecipar condutas criteriosas do anestesiologista, mo- 
dificando o desfecho e o prognóstico." 

Apesar dos conhecimentos relacionados ao gerencia- 
mento do risco de dificuldade no manejo das vias aéreas, a 
capacidade de predição e detecção de eventos adversos na 
população pediátrica continua sendo um desafio. Até o mo- 
mento, não existem critérios ou orientações absolutas para o 
prognóstico de dificuldades na obtenção de vias aéreas em 
crianças. Um estudo realizado com 100 crianças classificadas 
como estado físico I ou II da ASA, de 1 a 5 anos, submeti- 
das à anestesia geral, avaliou a acurácia dos preditores de via 
aérea dificil em detecta-la precocemente. Com a análise dos 
dados, observou-se que a distáncia interincisivos, a circun- 
feréncia do pescoço e a distancia esternomentoniana podem 
ser utilizadas como parte da avaliação das vias aéreas. Uma 
correlacáo estatisticamente significativa foi encontrada entre 
situações de laringoscopia difícil e intubação difícil. Os pre- 
ditores de maior significância para laringoscopia e intubação 
difícil foram a idade (já que idades menores foram relaciona- 
das à maior incidência de laringoscopia difícil e classificação 
de Cormack-Lehane 2 e 3), a visualização orofaríngea e a dis- 
táncia tireomentoniana (TAB. 28.14). Constatou-se também que 
as técnicas de ventilacáo com máscara tornam-se mais fáceis 


após a administração de bloqueador neuromuscular e se o pa- 
ciente tiver idade superior a 3 anos."? 

O manejo das vias aéreas é mais seguro quando os po- 
tenciais problemas são identificados previamente à cirurgia, 
permitindo a adoção de estratégias e planos que visam reduzir 
o risco de complicações. A avaliação pré-operatória das vias 
aéreas deve ser realizada rotineiramente, a fim de identificar 
os fatores que podem levar a dificuldades, complicações e ao 
óbito do paciente. A Sociedade Mundial de Via Aérea disponi- 
biliza em seu acervo uma série de recomendações referentes 
ao manejo das vias aéreas, com intuito de divulgar as melhores 
evidências relacionadas ao tema."? 


Perspectivas e futuro 


Percebe-se, no decorrer deste capítulo, que, felizmente, vem 
havendo uma queda significativa nas mortes relacionadas à 
anestesia, per se. 

Por outro lado, não se chegou ao objetivo de encontrar 
um índice que pudesse, além de mensurar o risco, oferecer um 
prognóstico sobre os pacientes a serem submetidos a procedi- 
mentos médicos com anestesia. 

Percebe-se, contudo, que, desde o início da era moderna 
da anestesia, as causas de eventos adversos relacionados à 
anestesia não tiveram uma variação muito grande. Como é do 
senso comum, nessa área, as principais causas de morbimorta- 
lidade são oxigênio de menos ou fármacos demais. A hipóxia 
ou a superdosagem de medicamentos (ou os dois juntos) são os 
grandes causadores das paradas cardíacas em anestesia. Na se- 
quência, contribuem para os eventos adversos as comorbidades 
cardiovasculares, pulmonares, renais e cerebrais. 

Assim, os melhores índices de medida de risco ou do prog- 
nóstico de nada servem se o anestesiologista não estiver vigi- 
lante e não souber como agir em situações adversas e proteger 
o seu paciente. 

O estudo e o aprimoramento da anestesiologia em si vêm 
contribuindo para a diminuição das mortes associadas à aneste- 
sia em consequência do progresso da própria especialidade que, 
após a Segunda Guerra Mundial, firmou-se como uma especia- 
lidade médica e, desde então, vem se desenvolvendo. As socie- 
dades de anestesiologia de diversos países têm incentivado e 


TABELA 28.14 Valor preditivo do teste de abertura bucal (AB), classificação de Mallampati (CM) e distância tireomentoniana (DTM), e suas combinações 
para prever a ocorrência de laringoscopia sob classificação de Cormack-Lehane 3 ou 4 




















Previsão de Previsão de Valor preditivo Valor preditivo 
Testes intubação fácil intubação difícil ^ Sensibilidade Especificidade positivo negativo 
AB 97,8 22 98,6 87 89,3 444 
CM 81,1 11,9 90,4 30,4 91 29,2 
DTM 873 12,7 90,2 34,8 91,5 314 
AB+CM 85,8 14,2 88,8 37 91,6 29,8 
AB + DTM 85,8 14,2 89 39,1 91,9 31,6 
CM + DTM 77,1 22,9 80,9 52,2 92,9 26,1 
AB + CM + DTM 76,1 23,9 80,3 56,5 93,5 27,1 























Fonte: Wajekar e colaboradores. 


fiscalizado a formação dos novos anestesiologistas, pois pro- 
fissionais com treinamento homogêneo estão mais aptos e bem 
preparados para exercer a anestesiologia. Os programas das re- 
sidências médicas em anestesiologia e o seu consequente mo- 
nitoramento pelas sociedades da especialidade têm contribuído 
para a melhor formação do médico anestesiologista. Dessa ma- 
neira, a sua conscientização e qualificação são dois fatores que 
se traduzem em uma anestesia mais segura. 

Existe também um dito na medicina: “se houver muitos 
tratamentos para uma determinada doença, é porque nenhum 
deles é efetivo”. Da mesma forma, a proliferação de índices de 
risco mostra que nenhum deles é eficaz o suficiente para esta- 
belecer com certeza qual a morbimortalidade a que o paciente 
submetido à anestesia está sujeito. 
Essa é uma área de muitas incertezas e, como conse- 
quência, de muitas pesquisas no futuro. 
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APARELHO 
DE ANESTESIA 


Antonio Roberto Carraretto 
Carlos Eduardo David de Almeida 


Desde o seu princípio há 160 anos, a técnica de administração 
dos agentes anestésicos é predominantemente inalatória. No 
princípio, era feita com esponjas embebidas em líquidos volá- 
teis que liberavam vapores, os quais, ao serem inalados, pro- 
duziam essa alteração “mágica” da fisiologia, possibilitando a 
realização de cirurgias e outros procedimentos. 

Com a ampliação do conhecimento e a descoberta de novos 
vapores e gases anestésicos, foi necessário o desenvolvimento de 
equipamentos que proporcionassem maior precisão e segurança 
em sua administração. Nessa etapa, surgiram os primeiros apa- 
relhos de anestesia, em que os fluxômetros misturavam os gases 
em proporções conhecidas. Os vaporizadores foram necessários 
para a vaporização dos anestésicos líquidos voláteis. Com o in- 
cremento da potência dos anestésicos, sobreveio a consequente 
depressão ventilatória e a necessidade de ventilação manual, 
com o balão reservatório e válvulas formando os sistemas respi- 
ratórios e, posteriormente, com os ventiladores mecânicos. 

A introdução dos bloqueadores neuromusculares forçou o 
aumento do uso do ventilador e a sua incorporação ao aparelho 
de anestesia. O gás expirado ainda contém vapores anestésicos 
que podem ser reinalados (i.e., reaproveitados), o que levou ao 
desenvolvimento dos sistemas de absorção do dióxido de car- 
bono (CO,), também incorporados ao aparelho de anestesia. 

A mistura de gases potentes, capazes de deprimir a fisiolo- 
gia, ocasionou o surgimento de eventos adversos com lesões e 
mortes e levou à necessidade do desenvolvimento de normati- 
zações e sistemas de segurança, principalmente contra a admi- 
nistração de misturas hipóxicas. 

Entender o funcionamento do aparelho de anestesia é de 
fundamental importância para o anestesiologista, já que ele é o 
seu principal equipamento de trabalho. 


Definição e normas técnicas 


O aparelho de anestesia (AA) é o equipamento destinado à ad- 
ministração de gases (oxigênio, ar comprimido medicinal e 
óxido nitroso) e vapores de anestésicos voláteis ao paciente, 
em proporções conhecidas e ajustadas (concentrações), deno- 
minadas mistura gasosa. 

No Brasil, a Norma Técnica da Associação Brasileira de 
Normas Técnicas ABNT NBR 13730 (Aparelho de anestesia 
— Seção de fluxo contínuo — Requisitos de desempenho e se- 
gurança)! estabelece os requisitos mínimos relativos ao desem- 
penho e à segurança da seção de fluxo contínuo do AA e seus 
componentes. Como Norma Técnica ABNT, esse documento 





foi elaborado por um comitê técnico de representantes da in- 
dústria, da comissão de normas técnicas da Sociedade Brasi- 
leira de Anestesiologia (SBA) e de consulta nacional pública. 
Essa norma não aborda a maioria dos modernos AAs e das esta- 
ções de trabalho de anestesia (workstations) que possuem uma 
grande parte de seus componentes eletrônicos. 

Asnormatizações para dispositivos médicos e workstations 
de anestesia fornecem regras para o desempenho mínimo, ca- 
racterísticas de design e requisitos de segurança. Nos Estados 
Unidos, a American Society for Testing Materials (ASTM) e a 
ASTM International desenvolveram um consenso voluntário 
para a padronização. Outras normas relacionadas ao tema são: 
1) sistema respiratório para anestesia; 2) sistema de exaustão 
de gases anestésicos; e 3) sinais de alarme. Por serem equipa- 
mentos elétricos e utilizarem gases, existem ainda outras nor- 
mas sobre segurança elétrica de equipamentos, sistemas de for- 
necimento e distribuição de gases comprimidos. 

A ASTM! define uma workstation de anestesia como “um 
sistema para a administração de anestesia para os pacientes” 
constituído de “um dispositivo de suprimento de gases de anes- 
tesia, ventilador de anestesia, dispositivos de monitorização e 
dispositivos de proteção”. 

Uma workstation integra a maioria dos componentes ne- 
cessários para a realização de uma anestesia em uma única 
unidade. Consiste em um AAs com vaporizadores, sistema 
respiratório e ventilador com a adição de monitores (para o 
equipamento e para o paciente) e sistema de exaustão de ga- 
ses, podendo ser integrados ainda um sistema de infusão (para 
anestesia venosa) e um sistema de informação de dados (da 
monitorização durante a anestesia com o registro eletrônico e 
sistema de faturamento da conta hospitalar). 

Os fabricantes de AAs e workstations possuem diversos 
modelos com um grau crescente de dispositivos oferecidos, in- 
tegração entre esses dispositivos e com o sistema de informação 
do estabelecimento de saúde, custo de aquisição e manutenção. 
Cabe ao anestesiologista definir quais as reais necessidades de 
um equipamento para o local e situações em que será utilizado. 
A linha divisória que determina se o equipamento de aneste- 
sia é um AA ou uma workstation não é clara. Inicialmente são 
apresentadas as principais características de um AA moderno e 
então as principais características das workstations. 

Como documentos importantes para a prática da anestesia 
e utilização do AA ou workstation, podem ser citados ainda: 


e O checklist do AA. 

e Os itens de monitorização do paciente da Resolução do 
Conselho Federal de Medicina (CFM) nº 1.802, de 4 de 
outubro de 2006.3 

e O American Society of Anesthesiologists (ASA). Guide- 
lines for Determining Anesthesia Machine Obsolescence, 
que fornece informações importantes para anestesiologis- 
tas, administradores e entidades reguladoras com o obje- 
tivo de determinar a obsolescência de um AA, principal- 
mente nos requisitos que colocam em risco a segurança do 
paciente e pessoal assistente." 


Os antigos AAs eram formados por partes distintas (seção 
de fluxo contínuo com um vaporizador, sistema respiratório 
com ou sem um sistema de absorção de CO, e ventilador) que 
se acoplavam, configurados pelo fabricante/usuário. O acopla- 
mento entre essas partes, por meio de tubos e conexões, oca- 
siona um maior percentual de desconexões inadvertidas e erros 
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de montagem. São máquinas quase completamente formadas 
por componentes mecânicos com princípios de funcionamento 
pneumático, com poucos ou nenhum mecanismo de segurança 
ou alarmes eletrônicos. Felizmente, esses equipamentos estão 
sendo substituídos por “aparelhos modernos”, com maior ên- 
fase na precisão e na segurança do paciente, apresentando um 
maior número de componentes eletrônicos. 

Os modernos AAs, apesar de ainda terem um conteúdo 
pneumático para a mistura e liberação dos gases, possuem um 
maior número de componentes e controles eletrônicos para me- 
lhorar a precisão e a segurança, são produzidos e configurados 
pelos fabricantes e constituem-se de vários subsistemas. 

As FIGURAS 29.1 mostram a integração dos principais com- 
ponentes de um moderno AA de modelo básico da Datex- 
-Ohmeda* (GE Healthcare"). A FIGURA 29.2A mostra um AA de 
modelo básico, e a FIGURA29.2B uma workstation com configura- 
ção básica da Drager. 

Neste capítulo, a descrição do AA é feita na sequência de 
sua operação e funcionamento (FIG. 29.3). 


Fontes de gases 


Em condições normais, o AA opera com os gases fornecidos pela 
rede de distribuição de gases do estabelecimento de saúde, mas 
deve existir, pelo menos, uma entrada para um cilindro reserva 


“sos WN = 





11. Saída para balão reservatório 

12. Válvula de ajuste de limite de pressão (APL) 

13. Chave-balão reservatório/ventilador 

14. Conjunto de fole do ventilador 

15. Entrada do retorno dos gases monitorizados 

16. indicador de fluxo do sistema de exaustão (opcional) 
17. Manômero de pressão das vias aéreas 

18. Vaporizador calibrado 

19. Bloco de fluxômetros 

20. Manômeros de pressão dos gases 


1. Válvula expiratória 

2. Válvula inspiratória 

3. Chave de saída comum de gases auxiliar/SACO, 
4. Saída comum auxiliar comum de gases (ACGO) 
5. Sensor de fluxo inspiratório 

6. Sensor de fluxo expiratório 

7. Depósito (canister) absorvedor de CO, 

8. Chave de liberação do depósito do absorvedor 
9. Plugue do teste de vazamento 
10. Trava de liberação sistema respiratório 


de oxigênio (O,), que deverá entrar em operação no caso de falha 
na distribuição desse gás. Tal cilindro fica acoplado ao AA e é 
conectado a este por meio de uma válvula plana com pinos inde- 
xadores, para evitar a conexão errônea de gases. 


Conexão para a rede de gases 
dos estabelecimentos de saúde 


O aparelho deve possuir conexões roscadas ou do tipo engate 
rápido para a rede de gases dos estabelecimentos de saúde (oxi- 
gênio, óxido nitroso). Podem existir conexões para outros ga- 
ses (p. ex., ar comprimido medicinal) e para vácuo. 

A ABNT NBR 12188º determina sobre “Sistemas centra- 
lizados de suprimento de gases medicinais, de gases para dis- 
positivos médicos e de vácuo para uso em serviços de saúde”. 
A ABNT NBR 11906’ (Conexões roscadas para postos de uti- 
lização sob baixa pressão, para gases medicinais, gases para 
dispositivos médicos e vácuo clínico, para uso em estabeleci- 
mentos de saúde) instrui sobre os conectores (FIG. 29.4), de modo 
a não permitir a troca de gases (i.e., o gás errado no conector 
errado), com consequente mistura hipóxica, que pode levar a 
eventos adversos graves, inclusive fatais. Os tubos usados para 
conduzir os gases até o AA são normatizados pela ABNT NBR 
13164: 








5. Fusível do sistema 
6. Cilindros de gases (opcional) 
7. Conectores para a rede de gases (DISS) 


1. Interruptores e fusíveis das tomadas elétricas 
2. Tomadas elétricas (opcional) 

3. Aterramento 

4. Interruptor elétrico principal 


FIGURA 29.1 @ Vista anterolateral do aparelho de anestesia Datex-Ohmeda Aespire 7900 (GE Healthcare”). Aparelho de anestesia integrado com sistema de administração 
de gases, vaporizador, ventilador e sistema de absorção de CO,. Pode ser usado para sistemas respiratórios sem absorção de CO,. A inclusão de um fluxômetro de oxigênio auxiliar 
e um sistema de exaustão de gases é opcional. @ Vista posterolateral do aparelho de anestesia Datex-Ohmeda Aespire 7900, destacando a entrada do suprimento elétrico 

com o interruptor geral e o fusível (4), com as respectivas tomadas de saída (opcionais) para monitores e equipamentos de anestesia (2). Suprimento dos gases em cilindros de 


válvulas planas (6) e da rede de fornecimento do estabelecimento de saúde (7). 
Fonte: Adaptada de Datex-Ohmeda. 


















































1. Painel de controle do ventilador (definições dos parâmetros 
de ventilação e de monitorização das vias respiratórias) 
2. Medidor de fluxo de gás fresco total 


3.Tela de apresentação 


4. Suporte do vaporizador interlock 


5. Lâmpada 
6. Controle de gás fresco 


7. Manômetros de clilindros de 0,, ar e NO 


indexados por pinos 































































































8. Mesa de registros 

9. Gavetas de armazenamento 
10. Freio central 
11. Absorvedor 
12. Descarga do oxigênio 
13. Sistema de respiração compacto (COSY) 
14. Ventilador 
15. Medidor de fluxo de oxigênio auxiliar 
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7. Descanso para os pés 
8. Carro de transporte 
9. Sistema de recepção de gás anestésico com 
indicador de fluxo 
10. Absorvedor de CO; 
11. Válvula APL 
12. Saída externa de gás fresco (opcional) 
13. Conexão de encaixe com opção de Vapor 
View para até 3 vaporizadores 


1. Tela com iluminação integrada com o local 
de trabalho 

2. Unidade de mistura de gás (exibição do 
misturador de gás controlado eletronicamente) 

3. Superfície de trabalho 

4. Bandeja extensível com compartimento para 
instruções de uso (opcional) 

5. Freio central 

6. Rodízios com freio central 


FIGURA 29.2 @ Aparelho de anestesia Fabius GS? com fluxômetro eletromecanico (controle do fluxo mecânico e medição eletrônica), sistema de absorção do CO, integrado 
— mas não incorporado ao corpo do aparelho — e capacidade de autoteste parcial. @ Workstation Perseus? com display digital para controle e informações, fluxômetros 
eletrônicos, ventilador com propulsão por turbina, sistema de absorção do CO, integrado e possibilidades de configurações com as necessidades do usuário. 

Fonte: Cortesia Dráger do Brasil. 
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FIGURA 29.3 Esquema funcional do aparelho de anestesia. 
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Fonte: Adaptada de Butterworth e colaboradores.” 





Bico do tubo Rosca 
do gás 


Corpo no posto de 
utilização de gases 


TT) a= 
Bel 


CGA N° 1000 
CGA Nº 1200 


CGA Nº 1220 
(Vácuo) 


CGA Nº 1240 
(Oxigênio) = 

FIGURA 29.4 0 sistema Diameter Index Safety System (DISS) — por meio de 

desenho e especificações diferentes para cada gás — normatiza as conexões roscadas 

para postos de utilização sob baixa pressão, para gases medicinais, gases para 

dispositivos médicos e vácuo clínico, para uso em estabelecimentos de saúde, que 
impedem a conexão errônea entre o aparelho de anestesia e o posto de utilização. 

CGA, Compressed Gas Association. 

Fonte: Adaptada de Dräger Medical. 


416 


Nos postos de fornecimento de gases, a pressão deve ser 
regulada para os valores constantes no manual do AA (de apro- 
ximadamente 50 psi, pounds per square inch = libras por po- 
legada quadrada). Essa pressão equivale a cerca de 344,74 kPa 
ou 3,51 kgf.cm”?. 

Todas as conexões do aparelho devem ser claramente 
identificadas por uma cor e pelo símbolo químico ou nome do 
gás que admite, de acordo com a norma ABNT NBR 11906.’ 

O aparelho pode ser equipado com uma conexão para for- 
necer ar comprimido ou oxigênio a equipamentos acessórios 
(aspirador, ventilador). Essa conexão deve estar de acordo com 
a ABNT NBR 11906,’ sendo suas limitações de fluxo e pressão 
citadas no manual do equipamento. 


Conexões para cilindros de válvulas planas 
montados no aparelho de anestesia 


O AA deve possuir conexão para cilindro de válvula plana de 
reserva para oxigênio, podendo ter esse tipo de conexão para 
outros gases. Tais conexões devem obedecer à ABNT NBR 
12510" (Válvulas planas de cilindros para gases medicinais — 
Sistema de pinos de indicadores de segurança — Padronização). 
Cada conexão para cilindro deve ser identificada, clara e per- 
manentemente, com a cor e o símbolo químico ou nome do gás 
que admite. 

Essas conexões possuem pinos indexadores que obedecem 
à regulamentação do sistema Pin Index Safety System (PISS) 
e evitam a conexão errônea dos cilindros dos diferentes gases. 
Esses conectores são conhecidos pelo nome de yoke ou gram- 
pos e possuem dois pinos, arranjados de uma forma específica 
para cada gás, somente permitindo a conexão do cilindro cor- 
reto no local apropriado (FIG. 29.5). A conexão errónea dos gases 
pode trazer consequências letais para os pacientes, sobretudo 
devido à administração inadvertida de mistura hipóxica. 

Além de conferir a indexação por pinos, o usuário deve 
identificar se o cilindro está conectado ao local correto, verifi- 
cando o nome, o símbolo e a cor do gás. A válvula que con- 
trola a saída do cilindro de gás de válvula plana, para abertura 
e fechamento dele, deve ser aberta durante os testes do AA e 
fechada após sua realização. Esta será aberta, caso necessário, 
após o alarme de baixa pressão de gás do fornecimento principal. 

Se o AA for alimentado exclusivamente por cilindros de 
válvula plana para o O, em anestesias em locais que não pos- 
suam o fornecimento deste gás na rede do estabelecimento de 
saúde, é recomendado o uso de dois cilindros (um para o for- 
necimento como principal e outro como cilindro de reserva). 
Com as informações do tamanho do cilindro (volume) e a 
pressão (no manômetro), pode ser calculada a quantidade de 
gás existente para a realização segura do procedimento, con- 
siderando-se o cilindro de reserva para o uso em situação de 
emergência. A válvula redutora de pressão do cilindro de vál- 
vula plana (com pressão interna de cerca de 2.000 psi) situa- 
-se na parte interna do AA; trata-se de uma pressão 40 vezes 
superior à pressão do posto de utilização da rede do estabele- 
cimento de saúde. 

Em caso de danos nos pinos (deformação ou falta) ou pre- 
sença de orifício com dano na válvula do cilindro, este não de- 
verá ser utilizado. 

Existem diversos modelos e diferentes configurações de 
AA. Os esquemas pneumáticos das duas principais configura- 
ções encontradas no Brasil são mostrados nas FIGURAS 29.6 E 29.7. 
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FIGURA 29.5 Grampo (yoke) para montagem do cilindro tipo E. @ 0 grampo 
montado no aparelho de anestesia possui dois pinos em posição definida para o 
cilindro do gás. O Na válvula do cilindro (válvula plana), existem dois pequenos 
orificios na mesma posição dos pinos do grampo. Se o cilindro for o correto, os pinos 
ficam alinhados e são encaixados nos orifícios, e a conexão é realizada. Se o cilindro 
não estiver no suporte adequado, o desalinhamento dos pinos do grampo com os 
orifícios da válvula plana não permite a conexão e o fornecimento do gás. Para cada 
gás, existe apenas uma configuração correta de pinos com os respectivos orifícios. 
Fonte: Drager Medical.” 





O AA possui um filtro de retenção de partículas na en- 
trada de cada gás para impedir a contaminação da tubulação, 
das válvulas no interior do equipamento e dos fluxômetros. De- 
pendendo das condições da rede de fornecimento, é necessária 
a troca desse filtro durante um programa de manutenção perió- 
dica e/ou reparos. A obstrução mais observada ocorre na rede 
de ar comprimido, principalmente a produzida no próprio esta- 
belecimento, sem um controle de qualidade adequado. 

Após o filtro de retenção de partículas, existe uma deri- 
vação da tubulação do gás para o respectivo manômetro de 
pressão, colocado na parte frontal do AA em local de fácil vi- 
sibilidade. Em alguns equipamentos, o sistema de medição 
pode ser eletrônico e os valores mostrados em um monitor do 
equipamento. 

Após a passagem pelo filtro de retenção de partículas, o 
gás passa por uma válvula de retenção cuja finalidade é impedir 
o fluxo retrógrado do gás, que levaria o gás de maior pressão 
a contaminar o de menor pressão (com um fluxo retrógrado). 


Chave geral 


O AA possui uma chave geral, geralmente eletropneumática, 
que libera os gases para os fluxômetros e a corrente elétrica 
para os equipamentos elétricos do AA. A chave geral não in- 
terrompe o uso do O, direto ou do fluxômetro auxiliar de O,, 
disponibilizando-o nas situações de emergência. 

Cada entrada de cada gás no AA deverá possuir um manô- 
metro para a medida da pressão de fornecimento. O manômetro 
da conexão para a rede de gases dos estabelecimentos de saúde 
fornece a pressão desse gás na entrada de gases do AA e não 
possibilita o cálculo da quantidade de gás existente, pelo fato 
de não se saber qual a pressão e o volume desse gás em seu 
reservatório. O manômetro da conexão do cilindro de válvula 
plana fornece a pressão do cilindro ligado ao respectivo yoke e 
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FIGURA 29.6 Esquema do circuito de gás da workstation Aespire (GE Healthcare”). O sistema de alta pressão (separado pelas linhas pontilhadas à esquerda) vai da entrada dos 
cilindros de válvulas planas até o respectivo regulador de pressão do gás. O circuito de pressão intermediária vai dos reguladores de alta pressão até a válvula de controle de fluxo 
(fluxômetro) de cada gás. É importante observar um segundo estágio de regulador de pressão, para melhor estabilidade nos fluxômetros. Antes dos fluxômetros de 0, e N,0, existe 
uma válvula que corta o fornecimento de N,0 caso haja falta de 0, (baixa pressão de 05) — proteção contra mistura hipóxica. O circuito de baixa pressão vai do fluxômetro, de cada gás, 
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até a saída comum de gases para o sistema respiratório. No circuito existe, ainda, válvula de controle de 0, direto e pode haver um fluxômetro auxiliar de 0, (opcional). 


Fonte: Adaptada de Datex-Ohmeda.° 
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FIGURA 29.7 Esquema do circuito de gás da workstation Apollo (Drãeger Medical”). O sistema de alta pressão (separado pelas linhas pontilhadas à esquerda) vai da entrada dos cilindros 
de válvulas planas até o respectivo regulador de pressão do gás. O circuito de pressão intermediária vai dos reguladores de alta pressão até a válvula de controle de fluxo (fluxômetro) de cada 
gás. Deve-se observar um segundo estágio de regulador de pressão, para os três gases, para melhor estabilidade nos fluxômetros. O SORC é um sistema que controla a proporção entre 0, e 
N,0 — proteção contra mistura hipóxica. Os valores dos fluxos dos gases são mostrados de forma digital, após a medida por sensores de fluxo eletrônicos. 0 circuito de baixa pressão vai do 
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fluxômetro, de cada gás, até a saída comum de gases para o sistema respiratório. No circuito existe, ainda, um fluxômetro auxiliar de 0, e a válvula de controle de O, direto. 


Fonte: Adaptada de Drüger Medical." 
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permite o cálculo aproximado da quantidade de oxigênio exis- 
tente no cilindro, desde que se conheça o volume do cilindro 
e sua pressão. Para o cálculo aproximado do tempo de uso de 


TABELA 29.1 Valores das pressões dos gases nos aparelhos de anestesia 























um cilindro de válvula plana, tipo “E”, que contém 630 L de Pressão de Pressão Segundo 
O, a uma pressão de 2.000 psi, pode-se empregar a fórmula entrada regulada estágio 
descrita a seguir: 0, válvula plana 2.000 psi 35 a 45 psi 
à ili i Ar válvula plana 2.000 psi 35 a 45 psi 
Tempo de uso do O, (horas) = Pressao no BEES (psi) P P P 
200 x fluxo (L-min ) N,0 válvula plana | 750 psi 35 45 psi 
Por exemplo, em um cilindro cheio (2.000 psi), com fluxo Os rede 3055 ps 35245 psi ips 
de 2 L-min", ter-se-ia: Arrede 50 a 55 psi 35 a 45 psi 
Tempo de uso do O, (horas) = 2.000 n!" N,0 rede 5( a 55 psi 35 a 45 psi 26 psi 
200 x2 L-min 


Tempo de uso do O, (horas) = 5 horas 


Deve-se levar em consideração o fluxo médio durante a 
anestesia (o fluxo é variável) e verificar se o sistema de propul- 
são do ventilador não consome esse gás. O consumo do venti- 
lador é bem superior — geralmente a ventilação-minuto (cerca 
de 5 L:min”!) — ao consumo da anestesia. 

Para se calcular a quantidade de óxido nitroso, um gás 
liquefeito, é necessário o conhecimento do peso de líquido 
contido no cilindro. Nesse caso, durante uma boa parte do 
tempo, enquanto houver N,O liquefeito no cilindro, o valor 
mostrado no manômetro permanece há fixo e não expressa a 
quantidade de gás. 


Válvula de fluxo direto de oxigênio 


O aparelho deve possuir uma válvula de fluxo independente, 
operada manualmente, para a administração de O, diretamente 
à saída comum de gases (SCG), por vezes denominada “saída 
de gases frescos” (SGF) — pelo fato de ainda não ter entrado 
em contato com os gases dos pacientes. Não se deve usar vál- 
vula semelhante para outros gases. Essa válvula deve ter uma 
posição fixa quando fechada, e, quando desativada, seu meca- 
nismo de fechamento deve ser automático. A válvula de fluxo 
direto de O, deve ser operada com movimento simples, rápido 
e com autofechamento, sendo desenhada de modo a não per- 
mitir a sua operação acidental por toque de pessoa ou objeto. 
O botão de controle da válvula de fluxo direto de O, deve ser 
claramente identificado pela cor e pelo símbolo do gás. O fluxo 
da válvula de O, direto deve ser fornecido diretamente à saída 
comum de gases, sem passar por qualquer vaporizador, e pode 
variar entre 35 e 75 L:min”!, medidos à pressão atmosférica. 

Em alguns AAs, a SCG pode ser direcionada, por meio de 
uma chave seletora, para: 1) SCG auxiliar — um conector ex- 
terno que possibilita o uso de sistemas respiratórios sem absor- 
vedor de CO, ou administração de O, por cateter; ou 2) SCG 
para o sistema de absorção de CO, (SACO») integrado ao AA. 
Dependendo da posição dessa chave seletora, o O, direto libe- 
rado fluirá para a saída determinada. 


Pressões dos gases 


A pressão dos gases é regulada por válvula reguladora de 
pressão que tem a função de manter estável (i.e., regulada) a 
pressão do gás em sua saída, desde que a pressão na entrada 
seja superior à pressão a ser regulada (TAB. 29.1). 


As pressões dos gases no AA podem ser classificadas em: 


e Alta pressão: do cilindro de válvula plana até a válvula re- 
guladora de pressão do respectivo cilindro (aproximada- 
mente 750 psi para o N,O, 2.000 psi para o O, e 2.000 psi 
para o ar comprimido). Após essa válvula, a pressão pas- 
sará a ser intermediária, com valores entre 35 e 45 psi. De- 
verá haver uma válvula reguladora para cada gás de cilin- 
dro de válvula plana. 

e Pressão intermediária: com valores entre 50 e 55 psi, da 
rede de gases do estabelecimento de saúde e/ou após a vál- 
vula reguladora de pressão do cilindro de válvula plana 
até a válvula de controle de fluxo (fluxômetro) de cada 
gás. O objetivo de se ter uma pressão regulada, entre 35 e 
45 psi para a válvula reguladora dos cilindros de válvula 
plana, menor que a pressão da rede do estabelecimento de 
saúde (50-55 psi) é manter a rede do estabelecimento de 
saúde como principal fornecedora de gás — por apresentar 
maior pressão — e os cilindros ligados aos yokes como su- 
primentos secundários. O aparelho deve possuir um regu- 
lador de pressão para cada gás da rede do estabelecimento 
de saúde. Quando o aparelho tiver como fonte de gases 
cilindros de válvula plana, deve existir um regulador de 
pressão para cada conexão ou para um conjunto paralelo 
de conexões destinadas ao mesmo gás. 

e Baixa pressão: após a válvula de controle de fluxo de cada 
gás até a saída comum de gases. Essa seção é composta pe- 
las válvulas controladoras de fluxo de cada gás, os fluxôme- 
tros ou os sensores de fluxo, o suporte para os vaporizadores 
e os vaporizadores. Essa seção é a mais vulnerável a vaza- 
mentos do sistema. Isso significa uma baixa pressão nos tu- 
bos dos fluxômetros, o que diminui os vazamentos e evita 
os acidentes que podem ser causados com pressões maiores. 


Reguladores de pressão de segundo estágio 


Muitos AAs possuem um segundo estágio de regulagem de 
pressão, após o primeiro estágio, para um nível mais baixo de 
pressão entre 14 e 35 psi (em geral, 26 psi para o N,O e 14 psi 
para o O,), a fim de possibilitar uma menor flutuação de pressão 
sobre os fluxômetros e os sistemas de proporção contra mistura 
hipóxica, caso ocorram maiores flutuações da pressão na rede 
do estabelecimento de saúde. O fornecimento de O, direto e do 
fluxômetro auxiliar de O, não deriva do regulador de segundo 
estágio. A proteção contra a flutuação do fluxo de gases, libe- 
rados pelos fluxômetros, também impede a flutuação na con- 
centração de vapores liberados pelos vaporizadores mecânicos, 
que não deve ser superior a 20%. 


Fluxômetros 


Os fluxômetros (i.e., medidores de fluxo) são dispositivos que 
fornecem o valor do fluxo de gás que passa através deles, para 
o controle preciso da liberação e mistura dos gases. 

Os AAs possuem fluxômetros para dois (O, + N,O) ou três 
gases (O, + N,O + ar comprimido). Existem AAs com configu- 
rações de dois gases (O, + ar comprimido) que não são muito 
comuns, mas podem ser encomendados aos fabricantes, sendo 
que o principal motivo da escolha costuma ser o custo do equi- 
pamento e/ou o nào uso do N,O. 

A válvula de controle de fluxo acoplada ao fluxôme- 
tro é o ponto de divisão entre o segundo estágio de controle 
de pressão (pressão intermediária) e a saída comum de gases 
(baixa pressão). Externamente, a válvula de controle de fluxo 
é operada por meio de um botão que deve ter a cor de iden- 
tificação e o nome ou o símbolo químico do respectivo gás. 
O botão da válvula de controle de fluxo do O, possui um dia- 
metro maior e o desenho diferente dos demais, de forma cane- 
lada, para ser identificável também pelo tato (FIG. 29.8). 

Para maior precisão na administração de baixos fluxos de 
gases, os fluxômetros podem ser configurados com duas colu- 
nas de medição em série, sendo a primeira coluna para a me- 
dida de fluxos menores do que 1 L-min™, e a segunda para a 
medida de fluxos de 1 a 15 L-min™ para o O, e o ar compri- 
mido medicinal, e 1 a 10 L-min™ para o N,O. Como a pri- 
meira coluna tem a mesma altura da segunda, a escala de zero a 
1 L-min™' apresenta maior precisão, com facilidade de ajustes, 
em geral a cada 50 mL:min !. 
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FIGURA 29.8 Perfil do botão de controle de fluxo do 0,. A forma chanfrada o diferencia 
dos demais botões de controle de fluxo, para que seja percebido pelo tato do operador. 
Fonte: Adaptada de Associação Brasileira de Normas Técnicas." 


Por norma, cada gás só pode ter um botão de válvula de 
controle de fluxo, independentemente do número de colunas 
que o gás possua. A abertura da válvula ocorre com a rotação 
do respectivo botão de controle no sentido anti-horário e o seu 
fechamento no sentido horário. 

A válvula de controle de fluxo é constituída de um pino 
cônico rosqueável (tipo agulha) que se encaixa sobre uma sede 
cônica (FIG. 29.9). Em sua posição de repouso (fechada), o pino 
cônico obstrui totalmente o orifício da sede e não ocorre a pas- 
sagem de gás. Ao ser rotacionado no sentido anti-horário, o 
pino se afasta da sede, abrindo espaço para o fluxo de gás (po- 
sição aberta). Na direção oposta (sentido horário), o pino apro- 
xima-se da sede e obstrui o fluxo de gás (posição fechada). 
Durante o giro, esse controle tem um batente — mecanismo que 
trava o seu giro — na posição toda fechada ou mínima e na posi- 
ção de fluxo máximo. Alguns AAs possuem um fluxo mínimo 
de O, ao se ligar a chave geral (p. ex., 150 mL-min”!). 

O gás é dirigido a um tubo de medição que contém em 
seu interior um elemento flutuador, que será impulsionado para 
cima, pelo fluxo do gás, possibilitando a leitura da sua altura 
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FIGURA 29.9 Fluxômetro com a válvula de controle de fluxo. O gás ingressa pela 
entrada de gases. Com o giro no sentido anti-horário do botão da válvula de controle 
de fluxo, por um mecanismo de rosca e agulha, a válvula afasta-se da sede e abre 
caminho para a passagem do gás, que é dirigido para a base do tubo do fluxômetro e 
impulsiona o flutuador para cima. O tubo do fluxômetro é cônico, com um aumento 
do diâmetro em direção à parte superior. Quanto maior o fluxo do gás, maior será a 
força deste exercida sob o flutuador e maior será a área anelar (anel) que se forma 
entre o flutuador e a parede do tubo cônico. Na posição superior máxima (máximo 
fluxo mensurável), o limitador do flutuador interrompe o seu curso para que não 
ocorra a obstrução na saída (extremidade superior do tubo). 
Fonte: Adaptada de Bowie e Huffman. 
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em uma escala previamente calibrada (L-min” ou mL-min !) 
em direção à saída do bloco de fluxômetros. O elemento flu- 
tuador poderá ter a forma de um pistão (em geral chamado de 
“bailarina”, por ficar girando durante a passagem do gás, indi- 
cando o movimento de medida e não a estagnação nas paredes 
do tubo) ou uma esfera. O fabricante determina em qual ponto 
do flutuador deverá ser feita a leitura da medida em relação à 
escala gravada no tubo. Geralmente a leitura é feita no topo 
(parte superior) do flutuador do tipo pistão e no meio do flutua- 
dor do tipo esfera. Para se evitar o erro de leitura (erro de para- 
laxe), o olho do observador, a escala marcada no tubo e o ponto 
de referência do flutuador devem estar alinhados (FIG. 29.10). 

O tubo de medição é cônico, com menor diâmetro na base 
e aumento progressivo em direção ao topo. Em condições nor- 
mais de uso, durante a passagem do fluxo, o flutuador não tem 
contato com as paredes do tubo e existe um anel virtual, entre o 
flutuador e a parede do tubo, por onde passa o gás. O aumento 
do fluxo do gás, ao deslocar o flutuador para cima, eleva a área 
desse anel virtual (para a passagem de maior quantidade do 
gás), enquanto a queda de pressão através do tubo mantém-se 
constante em todas as posições (fluxos), de onde deriva o nome 
“fluxômetros de pressão constante”. 
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FIGURA 29.10 Diferentes formas de flutuadores. Deve-se estar atento ao ponto de 
referência para a leitura e ao posicionamento do olho do observador. 1. Flutuador não 
rotatório. 2 e 3. Flutuador do tipo rotâmetro (gira com a passagem do fluxo de gás). 

4. Flutuador do tipo esfera, podendo apresentar movimento rotatório com a passagem 
do fluxo do gás, com a leitura sendo realizada no meio da esfera. 5. Flutuador tipo H 
oul, com a leitura realizada no topo do flutuador. 

Fonte: Adaptada de Binning e Hodge." 


Na parte de cima do fluxômetro, existe um limitador do 
flutuador para evitar que este obstrua o orifício de saída do 
gás, que fica na extremidade superior do tubo. Os valores dos 
fluxos não são mensurados corretamente quando o flutuador se 
apoia nesse limitador. 

Cada fluxômetro, de cada gás, deve ser calibrado de 
forma independente para o gás e sob controle de temperatura 
e pressão. A mudança nas propriedades físicas de um gás oca- 
siona erros na medição. Um fluxômetro calibrado para um de- 
terminado gás não deve substituir um fluxômetro de outro gás. 

Para melhorar a precisão do ajuste do fluxo do gás, o flu- 
xômetro pode possuir dois tubos, em série, sendo o primeiro 
para uma escala mais baixa (0-1.000 mL-min™') e um segundo 
com escala de maior fluxo (de 1-10 L-min”!) (FIG. 29.11). 


Fluxômetros eletrônicos 


Diversos modelos de AAs mais modernos estão sendo equipa- 
dos com fluxômetros eletrônicos com dois tipos principais de 
controles: 


e Uma válvula de controle de fluxo mecânica, semelhante 
ao fluxômetro mecânico antes descrito, que libera o fluxo 
do gás que será medido por meios eletrônicos. 

e Uma válvula eletromecânica, com comando eletrônico no 
painel do AA, por controle eletrônico, que libera o fluxo 
do gás (mecanicamente) que será medido por meios ele- 
trônicos. Os valores medidos aparecem no painel digital 
do AA, sob a forma de números ou também sob a forma de 
uma barra colorida (na cor representativa do gás, imitando 
um fluxômetro analógico). 
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FIGURA 29.11 Fluxômetros de dois tubos em série com escala de maior precisão 

no primeiro tubo e apenas uma válvula de controle de fluxo. À medida que o fluxo é 
aumentado, o gás, ao passar pelo primeiro tubo, levanta o flutuador do segundo tubo. 
Fonte: Adaptada de Butterworth e colaboradores. 


Os fluxômetros de controle eletrônico total (sem válvula 
de controle de fluxo mecânica manejada diretamente pelo ope- 
rador) possuem apenas um único botão de controle eletrônico, 
que controla todos os gases, bem como outros ajustes e menu 
do display digital do AA. O gás a ser controlado é selecionado 
no display, e o valor é ajustado girando-se o botão (sentido 
horário = aumentar o fluxo; sentido anti-horário = reduzir o 
fluxo), sendo que a confirmação costuma ser realizada pres- 
sionando-se o próprio botão (FIG. 29.12). É importante observar 
que tal inversão de sentidos (em relação ao controle mecânico) 
deve-se ao fato de que todos os valores a serem regulados por 
esse botão de controle eletrônico obedecem a essa convenção 
da eletrônica — aumento no sentido horário e diminuição no 
sentido anti-horário. É importante observar que, no controle 
fluídico mecânico, o sentido é o inverso — lembre-se das tornei- 
ras de água e do gás do fogão. 

O controle eletrônico também possibilita a mistura de uma 
concentração conhecida de dois gases, O, + N,O ou O, + ar, e 
a determinação do fluxo total dos gases. Caso haja aumento ou 
diminuição do fluxo de O,, o equipamento ajusta o fluxo dos 
outros gases, para manter a concentração predeterminada. 

Os principais métodos utilizados nas medidas dos fluxô- 
metros eletrônicos são o uso de um transdutor diferencial de 
pressão; o uso de um anemômetro de fio aquecido; ou o uso de 
fluxômetro com sensor de massa. 

Como os fluxômetros eletrônicos dependem de energia 
elétrica para o seu funcionamento, mesmo em um AA que tem 
um sistema de backup elétrico, existe um fluxômetro mecânico 
para uma situação de falha total do sistema elétrico. 

As vantagens e desvantagens de cada gás ou da mistura 
entre eles estão sumarizadas no QUADRO 29.1." 

Existem sistemas que mantêm um fluxo mínimo de O, 
(de 25-75 mL-min”! para fluxômetros de dois tubos e de 
175-225 mL-min ! para fluxômetros de um tubo). Para maior 
economia de gases, deve-se desligar a chave geral desses siste- 
mas quando não estiverem em uso. 
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FIGURA 29.12 Botões de controle no painel eletrônico selecionam e controlam 
funções e ajustes das informações (acima ou ao lado) de acordo com as telas 
selecionadas no display. Os valores mostrados no display podem ser selecionados 
apertando-se os botões próximo ao valor e ajustados girando-se o botão de seleção e 
confirmação no sentido horário (para o aumento do valor) ou no sentido anti-horário 
(para a diminuição do valor) e pressionando para a confirmação do ajuste. Acima dos 
valores da concentração de 0, (100%) do fluxo de gases (2 L-min~'), uma barra — 
imitando um fluxômetro — mostra o fluxo de N,0 e 0,. 

Fonte: Adaptada de Datex-Ohmeda." 


QUADRO 29.1 Gases usados durante a anestesia 


Gás Vantagens Desvantagens 
0, e Reduzo risco dehipoxemia | e Atelectasia de absorção 
— Indução e despertar e Aumenta o risco de 
— Ventilação monopulmonar fogo, especialmente em 
— SARA cirurgias das vias aéreas 
Ste "m superiores 
— Diminui o risco de infecção j , 
da ferida operatória? e Toxicidade ao 0,, 
sobretudo em neonatos 





N20 e Aumenta a CAM em altas e Amplia o volume de 





concentrações cavidades corporais 
e Elevaa captação de vapores | e Eleva o risco de náuseas 
anestésicos durante a e vômitos 
indução pelo efeito do ] 
DID e Aumenta o risco de fogo 
segundo gás a . 
em cirurgias das vias 
aéreas 
Ar e Contém21%de0,epode | e Reduza concentração 
ser usado como gás único inspirada de O, se esta for 
em fisiologia pulmonar necessária 


normal 2 
e Arcontaminado, 


principalmente se nào for 
de uso medicinal 


e Éfisiológico 











CAM, concentração alveolar minima; SARA, síndrome da angústia respiratória 
aguda. 





Fonte: Adaptada de Feldman." 


Sistemas de proteção contra 
a administração de mistura hipóxica 


Mistura hipóxica é considerada uma mistura de gases que con- 
tenha uma concentração de O, menor do que 19%.? Uma mis- 
tura de ar comprimido medicinal (cerca de 21% de O, + apro- 
ximadamente 79% de N,) com qualquer quantidade de O, não 
será uma mistura hipóxica. Em anestesiologia, historicamente, 
o grande formador de mistura hipóxica é o N,O, quando adicio- 
nado em proporções excessivas (> 80%), de modo acidental ou 
por falha no equipamento, ao circuito respiratório. A mistura 
de N,O com ar comprimido medicinal em proporções erradas 
também pode gerar uma mistura hipóxica pela baixa concen- 
tração de O, neste (apenas 21%). 

Para evitar a administração de mistura hipóxica, o AA pos- 
sui um alarme auditivo (que pode ser complementado por um 
alarme visual) e dois principais sistemas que atuam sobre o for- 
necimento de gases (FIGS. 29.13 E 29.14): 


e O alarme auditivo (e visual) situa-se na seção de alta 
pressão e emite um som (e um aviso luminoso) quando 
a pressão de fornecimento de O, (na rede do estabeleci- 
mento de saúde ou no cilindro de válvula plana) alcança 
um determinado valor mínimo. 

e Um mecanismo que, na falta de pressão de O, na rede de 
fornecimento de gases, interrompe a distribuição de N,O e 
impede o seu fornecimento (VER FIG. 29.13). 
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FIGURA 29.13 Sistema de segurança contra a administração de mistura hipóxica. 
Uma queda na pressão na rede de 0; faz a válvula, que permite a liberação de N,0, 
ser fechada e impedir a liberação desse gás para não formar mistura hipóxica. 
Fonte: Adaptada de Schreiber e Schreiber. 


e Um mecanismo que controla a proporção entre os gases e 
não permite a administração de N,O em concentrações su- 
periores às preestabelecidas caso haja aumento excessivo 
do fluxo de N,O ou diminuição excessiva do fluxo de O,, 
mantendo, no mínimo, uma concentração de O, próxima 
a 25%. 


Os dois principais sistemas que atuam sobre a concentra- 
ção dos gases (proporção), protegendo contra a administração 
de mistura hipóxica, são: 


e Um sistema proporcional regulado pelas pressões dos dois 
gases (adotado pela Dräeger — VER FIG. 29.14). 

e Um sistema proporcional que atua sobre as válvulas de 
controle de fluxo, dos fluxômetros, constituido por engre- 
nagens de tamanhos e número de dentes diferentes ligadas 
por uma corrente, que abre e fecha os fluxômetros propor- 
cionalmente (usado pela GE Healthcare® — FIG. 29.15). 


Um terceiro item de proteção é a monitorização da con- 
centração de O, e a emissão de alarme (auditivo e visual) 
quando o limite estabelecido é violado. Em caso da substitui- 
ção errônea do oxigênio ou da contaminação por outro gás na 
rede de distribuição do estabelecimento de saúde, a medida da 
concentração do O, é o único método eficaz para a detecção 
da mistura hipóxica, sendo, portanto, obrigatório pelas normas 
internacionais. Os mecanismos que atuam sobre proporções de 
pressões e fluxos não identificam os gases e, sim, uma pressão 
ou um fluxo de um gás. 

Desde os primórdios, o AA foi um equipamento responsá- 
vel por eventos adversos e mortes causados por falhas no equi- 
pamento, erros em seu manejo principalmente devido à falta 
de teste antes do seu uso ou em razão do desconhecimento so- 
bre como utilizá-lo. A cada geração, os fabricantes foram adi- 
cionando sistemas de proteção contra os eventos ocasionados 
por essas falhas, e os equipamentos foram se tornando mais 
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FIGURA 29.14 Sistema de controle da proporção entre 0, e N,0. A pressurização 
de câmaras de controle de 0, e N,0 mantém regulada a proporção entre esses gases, 
impedindo o fornecimento de concentração de N,0 maior que 75%. 

Fonte: Adaptada de Schreiber e Schreiber. 


seguros. A incorporação da tecnologia eletrônica, assim como 
a facilidade da introdução de mecanismos sensores e alarmes, 
tornam os AAs ainda mais seguros. A integração entre o AA, 
os mecanismos de sensoreamento e segurança, a monitoriza- 
ção das concentrações dos gases (inspirados e expirados), das 
pressões, dos volumes e dos fluxos tornaram as workstations 
equipamentos seguros para a administração da anestesia. 
O QUADRO 29.2 mostra alguns dos principais mecanismos de segu- 
rança dos AAs e das workstations. 

Atualmente, devido ao uso dos monitores multiparamétri- 
cos, dos sinais vitais dos pacientes, com analisadores de gases, 
é possível medir as concentrações inspiradas e expiradas dos 
gases, o que aumenta a segurança do ato anestésico. 

Os anestésicos voláteis de menor potência podem ser uti- 
lizados em altas concentrações; por exemplo, o vaporizador 
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FIGURA 29.15 Sistema de controle da proporção entre 0, e N,0. Um sistema de 
engrenagens e uma corrente atua sobre as válvulas de controle de fluxo de 0, e N,0 
mantendo a proporção regulada, mas impedindo o fornecimento de concentração de 
N,0 maior que 75%. 

Fonte: Adaptada de Schreiber e Schreiber. 


QUADRO 29.2 Mecanismos de segurança do aparelho de anestesia 





e Alarme de baixa pressão no suprimento de 0, na rede do estabelecimento 
de saúde e no suprimento de reserva 


e Sistema de corte de gases na falta de 0, na rede do estabelecimento de 
saúde e no suprimento de reserva 


e Sistema de proporção de gases com a redução do fluxo de 0, ou aumento 
do N,0 

e Posicionamento dos fluxômetros que coloca o fluxômetro de 0, como o 
último da sequência 

e Válvula de segurança do sistema contra a hiperpressão (cerca de 70 cmH,0) 
no sistema respiratório 


e Fluxómetro auxiliar de 0, (não obrigatório) 
e Complacência do balão reservatório 


do desflurano pode liberar concentrações de até 18% e, nesse 
caso, essas concentrações passam a ter um impacto importante 
na concentração do oxigênio — se esta estiver próximo a 21%. 
De menor impacto será a concentração do isoflurano, cujo va- 
porizador só libera 5% do agente. Nessas situações, os siste- 
mas de proporções não atuam e o monitor das concentrações 
de gases fornece a informação correta, ou seja, a diminuição 
da concentração do O, pela presença da concentração alta do 
desflurano na mistura. 


Vaporizadores 


Os anestésicos inalatórios atuais, exceto o óxido nitroso, estão 
presentes em condições ambientais de temperatura e pressão 
na forma líquida. Os vaporizadores são dispositivos que têm 
como objetivo facilitar a mudança de estado físico do anesté- 
sico de líquido para gasoso. 

Faz-se necessário que esses dispositivos possuam meca- 
nismos de regulagem da concentração de anestésico ofertada 
bem como das compensações provocadas pela alteração da 
temperatura e de fluxos de gases. 


Princípios físicos 

Lei de Dalton das pressões parciais 

Quando um gás está contido em um recipiente fechado, as 
moléculas se chocam com a parede do recipiente, gerando 
uma pressão proporcional ao número de moléculas de gás 
presentes. Em geral, utilizam-se milímetros de mercúrio 
(mmHg) ou quilopascal (kPa) como unidade de medida de 
pressão dos gases. 

Na FIGURA 29.16, O Oxigênio preenche totalmente um reci- 
piente com pressão equivalente à atmosférica (760 mmHg). 
Apenas as moléculas de oxigênio geram a totalidade da ten- 
são sobre a parede do frasco. Se o mesmo recipiente fosse 
preenchido com ar ambiente, o resultado seria uma divisão da 
pressão exercida na parede do frasco proporcional à concen- 
tração de cada gás contido na mistura. Caso se retire seletiva- 
mente apenas um dos gases, como nitrogênio, a pressão no in- 
terior do frasco sera subatmosférica (cerca de 167,2 mmHg). 

Quando existe uma mistura de gases, cada gás gera sua 
própria pressão, sendo a mesma que ocuparia se estivesse iso- 
lado no recipiente (Lei de Dalton). 


Assim, tem-se que a pressão total é a somatória das pres- 
sões parciais: 
Pressão total = P1 + P2 + P3... 


Evaporação e pressão de vapor 


Os agentes anestésicos inalatórios, assim como os outros li- 
quidos voláteis, possuem alta propensão para vaporização. 
Quando o líquido volátil é exposto ao ar ou a outros gases, as 
moléculas da superfície do líquido que possuem energia sufi- 
ciente escapam da fase líquida e entram na fase gasosa (vapor). 
Esse processo é conhecido como evaporação. Se esse processo 
acontece dentro de uma câmara fechada, ocorre uma fase de 
equilíbrio entre o número de moléculas que saem do líquido e 
entram na fase gasosa e o inverso (número de moléculas que 
retornam a seu estado líquido). Nesse momento, a quantidade 
de moléculas na fase gasosa é constante, gerando uma pressão 
contra a parede do recipiente, denominada pressão de vapor. 
Assim, substâncias com maior propensão à evaporação geram 
maiores pressões de vapor. A pressão de vapor é uma proprie- 
dade física de cada agente dependente da temperatura e não 
afetada pela pressão atmosférica." 

Como exemplo, o isoflurano possui pressão de vapor de 
238 mmHg a 20 °C. Em um recipiente com pressão atmosfé- 
rica (760 mmHg), em uma situação de equilíbrio, ter-se-ia uma 
pressão exercida pelo isoflurano de 238 mmHg e pelo oxigênio 
de 522 mmHg (760 — 238 mmHg), correspondendo a 31% de 
isoflurano no compartimento gasoso (FIG. 29.17). 

Se ocorrer uma diminuição da temperatura, o processo de 
evaporação se reduzirá, diminuindo a quantidade de moléculas 
na fase gasosa e consequentemente a sua pressão de vapor. A 
redução da temperatura do isoflurano para 10 °C diminui sua 
pressão de vapor para 150 mmHg, gerando uma concentração 
de 20% caso se utilize o exemplo anterior. 

Como a pressão de vapor é uma característica intrínseca de 
cada agente anestésico (FIG. 29.18), cada vaporizador é construído 





760 mmHg 0, 159,6 mmHg 0, 
O — 100%0, (v/v%) O = 21% 0, (vv%) 
592,6 mmHg N, 


78% N, (v/v%) 


7,6 mmHg outro 
1% outro (v/v%) 


FIGURA 29.16 Pressões parciais. Q 0 oxigênio a 100% é responsável pela 
totalidade da tensão na parede do recipiente (760 mmHg). O No caso de 
preenchimento com ar ambiente, a parede do recipiente está exposta à somatória 
das pressões parciais do nitrogênio, oxigênio e outros gases. 
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522 mmHg 0, 
69% 0, (v/v%) 


760 mmHg 0, 
Q 100% 0, (v/v%) O 


238 mmHg isoflurano 
31% isoflurano (v/v%) 


FIGURA 29.17 @ 0 oxigênio a 100% corresponde à totalidade da tensão imposta 
na parede do frasco pelo gás (Pa = Poieni = 760 mmHg). O Adição de isoflurano no 
recipiente. Com o processo de evaporação, as moléculas de isoflurano começam a se 
desprender para a fase gasosa. Quando a quantidade de moléculas que se desprendem 
do líquido é a mesma que retorna ao estado líquido, tem-se uma condição de vapor 
saturado. A pressão parcial de isoflurano nesse momento é chamada de pressão de 
vapor saturado, onde, a 20 °C, é 238 mmHg (Pista = Posigénio + P sofurano) 
Fonte: Adaptada de Miller? 
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FIGURA 29.18 Pressão de vapor dos gases anestésicos de acordo com a 
temperatura. À medida que se eleva a temperatura, aumenta a pressão de vapor dos 
agentes anestésicos, facilitando a sua vaporização. 


para funcionar com um anestésico específico. A utilização de 
vaporizadores com agentes anestésicos diferentes do especi- 
ficado pode levar à superdosagem (i.e., pressão de vapor do 
líquido utilizado maior do que o indicado para o agente para 
o qual o vaporizador foi calibrado) ou à administração de con- 
centrações inadequadas do fármaco. 


Concentração dos gases 


Quando se fala da pressão de um agente gasoso em uma mis- 
tura de gases, refere-se à pressão parcial desse gás, em geral 
expressa em milímetros de mercúrio (mmHg). No entanto, é 
possível utilizar a unidade de volume por cento (%) ou volume/ 
volume por cento, onde se teria: 


Volume do gás 





Volume % = 
Volume total dos gases 


O volume que o gás ocupa, a uma temperatura e pressão, 
está relacionado com seu número de moléculas, e não com o 
tipo ou tamanho das moléculas (hipótese de Avogadro). Assim, 
como a pressão parcial é diretamente proporcional ao número 
de moléculas do gás, pode-se utilizar a pressão parcial para efe- 
tuar o cálculo do volume % de qualquer agente: 


Pressão do gás 





Volume % = 
Volume total dos gases 


Portanto, ao nível do mar (760 mmHg), ter-se-ia uma 
composição do ar ambiente (21% de oxigênio, 78% de nitro- 
gênio e 1% de outros gases) expressa em pressões parciais em 
160 mmHg para o oxigênio, 592 mmHg para o nitrogênio e 
8 mmHg para os outros gases. 

Na prática clínica, a concentração dos agentes anestésicos 
inalatórios é expressa em volume %. A conversão de volume % 
para pressão parcial (mmHg) pode ser realizada com conhe- 
cimento da pressão barométrica (atmosférica) local. Como 
exemplo, uma pressão de 7,6 mmHg de isoflurano equivaleria 
a 1% do anestésico (7,6 mmHg/760 mmHg) ao nivel do mar. 


Calor latente de vaporização 


O calor latente de vaporização ou evaporação é a energia con- 
sumida por um líquido específico quando este é convertido em 
vapor. É expresso em número de calorias para transformar 1 g 
de líquido em vapor, sem mudança de temperatura. A energia 
para vaporização deve vir do próprio líquido, e, na ausência de 
uma fonte externa de calor, o processo de vaporização cursa 
com uma redução da temperatura. 

Essa perda de energia pode levar à diminuição significa- 
tiva da temperatura do líquido restante, reduzindo sua pressão 
de vapor. Se o vaporizador não possuir mecanismos de com- 
pensação dessa queda de temperatura, a oferta dos gases anes- 
tésicos (concentração) será diminuída. 

Em muitos vaporizadores, para aumentar a superfície de 
vaporização, a câmara de vaporização é forrada com um tecido 
(mecha), que absorve e libera o anestésico para manter o seu 
funcionamento nas demandas de altos fluxos de gases, altas 
concentrações e queda de temperatura. 


Ponto de ebulição 


Ponto de ebulição é a temperatura na qual a pressão de vapor 
do líquido é igual à pressão atmosférica, iniciando a evapora- 
ção. A evaporação é um fenômeno de superfície, ao passo que a 
ebulição ocorre em todo o líquido. Diferente da pressão de va- 
por, o ponto de ebulição é diretamente proporcional à pressão 
atmosférica. Quanto menor o ponto de ebulição, mais facil- 
mente o líquido evapora. 

A maioria dos anestésicos inalatórios atuais apresenta 
ponto de ebulição acima da temperatura ambiente (48,5 °C 
para isoflurano, 50,2 °C para halotano e 58,6 °C para sevoflu- 
rano). No entanto, o desflurano apresenta ponto de ebulição 
de 22,8 °C. Essa sua característica, associada à alta pressão de 
vapor, exige um vaporizador especialmente planejado para o 
agente. 


Calor especifico 


Calor específico é o numero de calorias necessárias para au- 
mentar a temperatura de 1 g de uma substância em | °C. Esse 
conceito é importante na fabricação dos vaporizadores, pois a 
presença de materiais com alto calor específico na composição 
desses equipamentos resiste a mudanças de temperatura asso- 
ciadas à vaporização. Além disso, o calor específico de cada 
agente anestésico indica quanto de calor deve ser fornecido 
para o líquido manter-se em temperatura constante quando o 
calor está sendo perdido durante a evaporação. 


Condutividade térmica 


Condutividade térmica é uma medida da velocidade com que 
o calor flui através de uma substância. Quanto maior a condu- 
tividade térmica, melhor o material transmitirá o calor. Assim, 
a construção de vaporizadores com materiais de alta condu- 
tividade térmica permite que a temperatura interna durante a 
evaporação permaneça mais uniforme pela fácil absorção do 
calor ambiente. 


Classificação dos vaporizadores 


Na atualidade, os vaporizadores são localizados fora do sis- 
tema respiratório do paciente (out-of-circuit). Os vaporizado- 
res podem ser classificados em: 


e Vaporizador universal controlado por fluxômetro (Copper 
Kettle). 

Vaporizador de bypass variável. 

Vaporizador de duplo circuito (p. ex., desflurano). 
Vaporizador de cassete (Aladin, Datex-Ohmeda”). 
Vaporizador de injeção (Maquet®).” 


No Brasil, ainda se encontram em uso alguns vaporizado- 
res universais sem fluxômetros, que não estão mais descritos 
na ABNT NBR 13730: 


Vaporizadores universais com fluxômetro 
(Copper Kettle) 


Um vaporizador com eficiência máxima contendo halotano 
(243 mmHg a 20 °C) forneceria uma concentração de 32% do 
agente anestésico (243/760 mmHg), fazendo-se necessária a 
diluição desse anestésico para ser administrado nos níveis te- 
rapêuticos. O vapor de anestésico é produzido pela passagem 
de um fluxo de gás através do líquido anestésico por meio 
de pequenos orifícios. O processo gera pequenas bolhas (i.e., 
fluxo de borbulhamento) e cada microbolha é uma quantidade 
de gás saturada do vapor do anestésico que se forma na base 
da câmara de borbulhamento e dirige-se para a superfície do 
líquido. 

Ao chegar à superfície, a microbolha é rompida e libera o 
vapor contido em seu interior. Quanto menor o diâmetro das 
bolhas, proporcionalmente maior será a superfície e, portanto, 
a concentração do anestésico. Assim, o controle do fluxo de 
gases que carreará o anestésico (fluxo de borbulhamento) e do 
fluxo diluente (volume total ou diluente) resultará na concen- 
tração desejada do anestésico. 

Esses vaporizadores são ditos universais pois podem ser 
usados com qualquer agente anestésico volátil. O anestésico 


inalatório é colocado em um recipiente onde uma quantidade 
específica do fluxo de gases frescos, controlada por um flu- 
xômetro específico, passará através do líquido promovendo 
o borbulhamento. O fluxo gerado pela vaporização do agente 
é carreado pelo fluxo de borbulhamento, gerando o fluxo de 
vapor. 

Alterações no fluxo total de gases (oxigênio, ar ou óxido 
nitroso) modificarão a concentração final do anestésico por 
meio de sua diluição ou concentração, sendo o fluxo total in- 
versamente proporcional à concentração do agente. Assim, 
para cada alteração de fluxo total, faz-se necessário o ajuste do 
fluxômetro do vaporizador para que se mantenha a concentra- 
ção desejada do anestésico. No início, o cobre costumava ser 
usado na confecção desses aparelhos devido ao seu alto calor 
específico e condutividade térmica. 

A definição da concentração atingida com determinado 
fluxo de borbulhamento e fluxo diluente pode ser conhecida 
por meio de cálculos matemáticos. Com a vaporização, ocorre 
uma diminuição da temperatura que deve ser levada em consi- 
deração nos cálculos: 


_ Cx FT (Patm—PVA) 
PVA x 100 


FB 


onde FB é o fluxo de borbulhamento, FT é o fluxo total, Patm 
é a pressão atmosférica e PVA é a pressão de vapor do anesté- 
sico na temperatura. 

É comum a utilização de disco ou régua de cálculo para 
determinação da concentração do vapor. Alguns AAs nacio- 
nais trazem incorporado ao vaporizador um sistema micropro- 
cessado onde são detectados o fluxo diluente e a temperatura 
e, de acordo com a concentração desejada, é informado qual 
deve ser o fluxo de borbulhamento a ser ajustado manualmente 
(FIG. 29.19). 


Vaporizadores modernos (bypass variável) 


Os vaporizadores de bypass variável são conhecidos como ca- 
librados, pois são calibrados na fábrica ou após a manutenção 
para o agente específico, compensado por temperatura, pressão 
e fluxo de gases frescos. 

Os vaporizadores calibrados são capazes de fornecer uma 
concentração constante do anestésico — independentemente da 
temperatura ou do fluxo que passe pelo vaporizador (FIG. 29.20). 
Com a rotação de um dial em sentido anti-horário, desvia-se 
uma fração apropriada do fluxo total de gases para uma cá- 
mara de vaporização. Essa modalidade de vaporizador utiliza 
o método de arrastamento, ou seja, uma fração do fluxo total 
de gases passa sobre a superfície do líquido volátil e carreia 
o vapor anestésico da câmara de vaporização. São considera- 
dos como vaporizadores de bypass variável pois uma parte do 
fluxo de gases não entra em contato com o agente anestésico 
devido a um desvio (bypass) variável, proporcional à concen- 
tração obtida. 

A compensação da temperatura é obtida por uma lâmina 
composta de dois metais (lâmina bimetálica), com diferentes 
coeficientes de dilatação, que sofrem deformação (expansão 
ou contração) com a variação da temperatura. Tal deformação 
permite o desvio de um fluxo maior (com a queda da tempera- 
tura) ou menor (com o aumento da temperatura) para a câmara 
de vaporização, compensando a variação da temperatura para 
manter a concentração final do vapor do anestésico. Durante 
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FIGURA 29.19 Vaporizador universal controlado por fluxômetro, com 
microprocessador. 0 operador escolhe o agente anestésico, a concentração 
desejada e o fluxo total de gases, e um sistema microprocessado calcula o fluxo de 
borbulhamento para ser regulado no fluxômetro do vaporizador. 

Fonte: Félix.” 
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FIGURA 29.20 Representação esquemática de vaporizadores de bypass 
variável. A abertura do dial de controle da concentração desvia parte do fluxo 
de gases para uma câmara, que contém o agente anestésico líquido e arrasta o 
vapor do agente para a mistura com o fluxo de gases. Uma válvula de controle 
de fluxo, sensível a temperatura (lamina bimetálica), faz a compensação do 
fluxo com a variação da temperatura, aumentando o fluxo desviado com a 
diminuição da temperatura (provocada pela vaporização) e reduzindo o fluxo 
com a elevação da temperatura. 

Fonte: Adaptada de Brockwell e Andrews.” 


o uso, com a vaporização do anestésico, a temperatura do va- 
porizador diminui, e tal mecanismo faz a compensação dessa 
variação. 

A alteração do fluxo total de gases não modifica signifi- 
cativamente a concentração do anestésico, pois a mesma pro- 
porção de gás será desviada para a câmara de vaporização e 
exposta ao líquido. No entanto, a utilização de fluxos altos 
(> 15 L-min”) ou baixos (< 250 mL-min”!) pode alterar a con- 
centração de saída do anestésico de acordo com cada fabricante. 

Esses vaporizadores são construídos para utilização com 
um agente anestésico específico, de acordo com suas caracte- 
rísticas físicas. Como já mencionado, o preenchimento de um 
vaporizador com um agente incorreto pode ocasionar super- 
dosagem ou oferta insuficiente de anestésico. Por exemplo, o 
halotano (243 mmHg a 20 °C) em um vaporizador concebido 
para o sevoflurano (157 mmHg a 20 °C) provoca uma superdo- 
sagem de cerca de 40% do ajustado no vaporizador. 

Alguns vaporizadores, quando inclinados, podem preen- 
cher a área de bypass com líquido anestésico, provocando a 
liberação de altas concentrações anestésicas. O mesmo pode 
acontecer no caso de enchimento do vaporizador acima do li- 
mite determinado pelo fabricante. O anestésico contido no va- 
porizador deve ser drenado antes do transporte ou, no mínimo, 
este deve ser mantido em posição vertical. 


Vaporizadores de duplo circuito (para o desflurano) 


A pressão de vapor do desflurano é muito próxima à pressão at- 
mosférica ao nível do mar. Trata-se de um composto altamente 
volátil e com uma potência de cerca de um quinto dos outros 
agentes anestésicos. 

O processo de vaporização do desflurano produz um efeito 
de resfriamento muito grande que suplanta a capacidade dos 
vaporizadores normais de manter a temperatura constante. 
Além disso, devido à sua alta volatilidade, seria necessário um 
alto fluxo diluente para o seu uso na faixa terapêutica. Tais ca- 
racterísticas fizeram com que se construisse um vaporizador 
especial para esse anestésico. 

Um reservatório contendo desflurano é aquecido a 39 °C 
criando uma pressão de vapor de 1.300 mmHg (quase duas at- 
mosferas — atm). Após o aquecimento, uma válvula de con- 
trole libera o fluxo de desflurano e uma válvula reguladora de 
pressão reduz a pressão para 1,1 atm. O dial de controle da 
concentração libera o vapor de desflurano. Um transdutor dife- 
rencial de pressão informa as pressões nos dois circuitos (fluxo 
diluente e vapor de desflurano), e um circuito microprocessado 
controla a liberação pela válvula reguladora de pressão. 

Ao contrário dos vaporizadores de fluxo variável, o fluxo 
de gás fresco (FGF) não passa por dentro da câmara de vapori- 
zação; em vez disso, uma parcela do vapor de desflurano, con- 
trolada por meio do dial de concentração (resistor), junta-se à 
mistura de gás fresco antes de sair do vaporizador, ou seja, há 
dois circuitos em paralelo: um para o fluxo de gases e outro para 
o desflurano, que se misturam formando o FGF. A quantidade de 
desflurano liberada depende do ajuste realizado no botão do dial 
de concentração e da taxa de FGF. Assim, o vaporizador de des- 
flurano pode ser mais bem entendido considerando-o como um 
“misturador de gases” (blender) (FIG. 29.21). 

Apesar de o vaporizador manter constante a concentração 
do anestésico para uma ampla faixa de FGF, ele não compensa 
automaticamente alterações de altitude. Embora ele mantenha 
constante a concentração de saída do vapor de gás, a pressão 
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FIGURA 29.21 Esquema simplificado do vaporizador eletrônico Tec 6 Datex-Ohmeda® 
para desflurano. O desflurano líquido é mantido em uma câmara com temperatura 
controlada de 39 °C, a qual possui uma válvula de fechamento de controle eletrônico. 
Ao ser colocado em operação, o dial de controle da concentração (R2) permite a 
liberação do vapor de desflurano. Um mecanismo de medida de pressão diferencial 
verifica as pressões de trabalho no circuito do desflurano e no circuito de gases 
provenientes dos fluxômetros. A unidade de controle eletrônico atua sobre a válvula 
reguladora de pressão e mantém a concentração desejada de desflurano para o fluxo 

de gases liberado pelos fluxômetros do aparelho de anestesia. 

Fonte: Adaptada de Brockwell e Andrews.” 


parcial do desflurano é alterada pela pressão atmosférica. As- 
sim, em altas atitudes, a pressão parcial do desflurano decres- 
cerá na proporção da redução da pressão atmosférica. Pode-se 
realizar o ajuste por meio da seguinte equação: 


Concentração Valor ajustado no vaporizador (%) x 760 mmHg 





teal E Pressão atmosférica (mmHg) 


Por exemplo, a uma altitude de 2.000 m (608 mmHg), o 
operador deve avançar o dial de 10 para 12,5%, a fim de man- 
ter a pressão parcial do desflurano (10% x 760 mmHg/608 
mmHg = 12,5%). 

A utilização de alta concentração de óxido nitroso como 
agente carreador do anestésico pode resultar na redução da 
concentração do anestésico na saída do vaporizador (em até 
20%). Isso ocorre porque o vaporizador é calibrado com oxi- 
gênio a 100%. Assim, a contrapressão gerada pela resistência 
(R1) é menor quando o óxido nitroso é o gás de transporte do 
anestésico, pois este apresenta menor viscosidade quando com- 
parado ao oxigênio (VER FIG. 29.21). 

O uso do desflurano em vaporizadores convencionais 
pode ocasionar superdose de anestésico e a possibilidade de 
mistura hipóxica — tendo em vista a alta pressão de vapor do 
desflurano. O preenchimento do vaporizador de desflurano é 
feito por meio de um sistema fechado com o acoplamento do 
frasco — contendo o líquido e um anel de vedação — ao vapori- 
zador, impedindo o derramamento, a evaporação e a utilização 
em vaporizadores convencionais. 


Vaporizadores de cassete (Datex-Ohmeda® Aladin) 

O vaporizador de cassete é um vaporizador eletrônico proje- 
tado para uso no aparelho Datex-Ohmeda® S/5 ADU da GE®, 
hoje em uso na workstation Aisys Carestation. O fluxo de gases 
pode ser fracionado eletronicamente entre um bypass (desvio) 


e a câmara que contém o líquido anestésico. Esse vaporizador 
é dividido em duas partes: 1) um sistema de controle eletrônico 
que fica na central de controle da workstation; e 2) um cassete 
(Aladin2º) onde se coloca o agente anestésico (FIG. 29.22). 

A vaporização é realizada dentro de um cassete (Cassete 
Aladin2) agente-especifico, com identificação feita por meio de 
cores: amarelo para o sevoflurano, roxo para o isoflurano e azul 
para o desflurano. O reconhecimento do cassete, pelo aparelho, é 
feito por sensores magnéticos, sendo possível o acoplamento de 
apenas um cassete por vez. O cassete não contém quaisquer ca- 
nais de desvio de fluxo. Portanto, ao contrário dos vaporizadores 
convencionais, o anestésico líquido não migra durante o manu- 
seio, podendo ser transportado em qualquer posição. 

Após sair do cassete, o fluxo proveniente da câmara de li- 
quido, agora contendo anestésico saturado, se reúne com o fluxo 
proveniente do bypass. Uma válvula de derivação permite regu- 
lar a quantidade de gás fresco que entra no cassete. O ajuste do 
fluxo de desvio e o fluxo para dentro da cámara contendo o lí- 
quido anestésico alteram a concentração de anestésico desejada. 

Na prática, muda-se a concentração girando um botão que 
controla um potenciômetro digital (mecanismo eletrônico). 
Sensores presentes no cassete aferem a pressão e a tempera- 
tura, e um software define o fluxo correto de gás, que passará 
através da câmara de vaporização, determinando a concentra- 
ção desejada do vapor. 

A grande integração de tecnologia eletrônica permite o 
cálculo do anestésico consumido para fins de incorporação a 
um sistema de registro eletrônico. 


Vaporizadores de injeção direta 


São vaporizadores agente-específicos, eletronicamente controla- 
dos, usados nas workstations da Maquet® 950 e Drager DIVA®. 
Um reservatório contendo líquido anestésico é pressurizado, 






Câmara de 







Entrada 
de gases 






Válvula 
antirrefluxo 


Válvula de 
controle de fluxo 


Dial de -<= -= 
controleda I né — je CPU 
concentração I NN 
I I : l l I 
VY Aladin | La 
Ist Gset? | | | 
La lii 
IN La 
l Vv 
| Y ee E: D=-————————— 3a pg 
V tee 3———————————-— >= | 
pa RARE ree Ed ES SSeS SS SS 


FIGURA 29.22 Esquema simplificado do vaporizador Aladin Cassete”. As setas azuis 
representam o fluxo dos fluxômetros, e os círculos brancos, o vapor anestésico. O centro 
do vaporizador é controlado eletronicamente por uma válvula de controle de fluxo 
localizada na saída da câmara de vaporização. Todas as informações são processadas 
pela CPU que regula a concentração ajustada no dial de concentração. 

CPU, unidade central de processamento; FBC, unidade de medida de fluxo que passa 
pela câmara de bypass (fora da câmara de vaporização); FVC, unidade de medida 

de fluxo que passa pela câmara de vaporização; P sensor de pressão; T, sensor de 
temperatura. 

Fonte: Adaptada de Andrews.” 
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proporcionando força para conduzir o agente anestésico atra- 
vés do injetor de vaporização, minimizando a evaporação do 
agente dentro da câmara (FIG. 29.23). 

O agente anestésico líquido é injetado dentro da câmara de 
vaporização aquecida, sob controle de um microprocessador, 
de modo pulsátil e intermitente, evaporando-se rapidamente. 
O líquido anestésico é injetado em pequenas quantidades até se 
atingir o volume desejado (concentração). 

A quantidade de anestésico injetada baseia-se na concentra- 
ção do anestésico pretendida e no fluxo de gás através do vapori- 
zador. Uma linha de análise de gás monitoriza a concentração do 
anestésico na saída do vaporizador. Um sensor óptico monitoriza 
as injeções de anestésico na câmara de evaporação. O aqueci- 
mento da câmara de evaporação é regulado, com precisão, para 
compensar o efeito do resfriamento decorrente da evaporação. 

O vaporizador é testado automaticamente em relação ao 
seu funcionamento e vazamentos. Uma válvula de segurança 
impede o fluxo de líquido em caso de mau funcionamento. 
Como o agente líquido não consegue atingir a câmara de eva- 
poração por gravidade (apenas por injeção ativa), a inclinação 
do vaporizador não compromete seu funcionamento por não 
encharcar a câmara de bypass. O vaporizador pode ser preen- 
chido com líquido durante a operação, porém não ocorrerá in- 
Jeção de anestésico na cámara de evaporação durante o pro- 
cesso. Quando o nível do vaporizador é crítico, é disparado um 
alarme sonoro (abaixo de 10% e 5%). 


Cuidados com o uso dos vaporizadores 


Uso de agente incorreto 


A utilização de agentes anestésicos diferentes do agente para o 
qual o vaporizador foi projetado pode ocasionar superdosagem 
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FIGURA 29.23 Vaporizador de injeção direta. Representação esquemática do 
vaporizador Maquet®: uma câmara contendo líquido anestésico é pressurizada. Por 
meio do controle de um microprocessador, o agente anestésico líquido é injetado 
em uma câmara de evaporação aquecida. O fluxo de gases frescos através da câmara 
carreia o anestésico. No caso de mau funcionamento, uma válvula de segurança 
interrompe a injeção de anestésico. 


Fonte: Adaptada de Maquet Getinge Group.” 


ou subdosagem do anestésico dependendo da sua pressão de 
vapor. Os fabricantes têm desenvolvido um sistema de en- 
chimento que impede o enchimento do vaporizador com o li- 
quido incorreto, como o Key Fill System ou o Easy Fill da 
GE®, o Saf-T-Fill nos frascos de desflurano (Baxter”) ou ainda 
o Quick-Fill da Abbott? nos frascos de sevoflurano.” 

A movimentação do vaporizador com sua inclinação maior 
do que 45º pode ocasionar o extravasamento do líquido anes- 
tésico da câmara de vaporização para o sistema de bypass. Isso 
pode resultar em ofertas de concentrações anestésicas extrema- 
mente elevadas. Deve-se realizar a lavagem do vaporizador com 
altos fluxos de gases frescos antes de sua utilização, maximi- 
zando o desvio de fluxo da câmara de vaporização.”* Alguns 
vaporizadores (p. ex., Drager” Vapor 2000 e D-Vapor) possuem 
uma posição do dial denominada T (transporte) que minimiza os 
problemas ocasionados pela inclinação do aparelho.” 


Administração simultânea 
de mais de um agente inalatório 


Nos AAs modernos, existe um mecanismo, em geral uma trava 
mecânica, que impede a abertura de mais de um vaporizador 
simultaneamente, evitando a contaminação de uma câmara de 
vaporização por outro anestésico quando ligados em série. 


Problemas relacionados ao nível 
de líquido no vaporizador 


O enchimento acima do nível determinado pelo fabricante 
pode provocar inundação da câmara de vaporização, podendo 
ocasionar superdosagem de anestésico. Alguns vaporizadores 
com enchimento lateral possuem um sistema de drenagem para 
quando o nível de líquido ultrapassa o limite seguro. Níveis 
baixos de líquido anestésico também podem comprometer o 
funcionamento do vaporizador, fazendo-o ofertar concentração 
abaixo da desejada, em especial quando utilizados altos fluxos 
de gases frescos. 

Alguns vaporizadores podem permitir o escape de gases 
anestésicos mesmo quando o dial está ajustado para “off”. A 
quantidade dessa fuga de anestésico depende da temperatura 
ambiente e de configurações internas do vaporizador. Normal- 
mente, esse escape é incapaz de gerar qualquer efeito clínico, 
porém atenção especial deve ser dada aos pacientes suscetíveis 
a hipertermia maligna. 


Vazamentos 


A fonte mais comum de vazamentos é o fechamento incor- 
reto da tampa de enchimento do vaporizador. Com menor fre- 
quência, pode ocorrer vazamento no acoplamento do vaporiza- 
dor ao AA no rack (suporte) de vaporizadores. Também podem 
ocorrer vazamentos de desflurano durante o enchimento por 
mau funcionamento do sistema de vedação (anel de borracha). 

Falhas eletrônicas podem levar a mau funcionamento dos 
vaporizadores. 

Embora raros, existem relatos de contaminação da câmara 
de vaporização pela utilização de frascos de isoflurano con- 
tendo agentes não anestésicos.” 

Em aparelhos antigos, flutuações de pressões geradas pela 
pressão positiva da ventilação podem causar um fluxo reverso 
transitório através do vaporizador, comprometendo a concen- 
tração do anestésico na sua saída. Esse efeito de bombeamento 


(pumping effect) é mais pronunciado com a utilização de bai- 
xos fluxos. Nos vaporizadores modernos, deve existir um me- 
canismo de segurança (válvula unidirecional) para evitar con- 
trapressão para dentro da câmara de vaporização. 


Fluxo reverso 


Nos aparelhos modernos, as padronizações das conexões de 
entrada e saída do vaporizador ou o rack (suporte) de vapori- 
zadores impedem o fluxo inverso por dentro do vaporizador. 
No entanto, vaporizadores antigos podem ser ligados de forma 
equivocada.”* 

Após o uso anterior do vaporizador ou manutenção, o dial 
pode ter sido deixado ligado. Assim, a checagem do vaporiza- 
dor deve ser realizada no checklist inicial do AA.” 


Saída comum de gases 


Os gases misturados ao agente volátil devem fluir para a 
saída comum de gases (SCG) para a administração ao paciente. 
A SCG pode ser: 


e Interna, nos equipamentos que possuem o SACO, integrado. 
e Externa, para uso em sistemas sem absorvedor de CO,, ca- 
teter ou máscara. 


Uma chave seletora dirige o fluxo dos gases para o SACO, 
ou para uma SCG externa. 

Muitos AAs possuem no circuito de baixa pressão, en- 
tre os vaporizadores e a saída comum de gases, uma válvula 
unidirecional de proteção contra o refluxo de gases causado 
pela pressão aplicada no circuito do sistema respiratório, pelo 
ventilador ou pela ventilação controlada manual. Essa pressão 
retrógrada influencia no funcionamento dos fluxômetros e do 
vaporizador, provocando oscilações na vaporização. O uso da 
válvula de controle de O, direto também proporciona tal efeito. 
Essa válvula de retenção diminui esse efeito, mas não o anula 
totalmente, o que pode ser observado por pequenas oscilações 
nos fluxômetros durante a aplicação de pressão positiva no sis- 
tema respiratório. Quando o AA possui tal válvula, o teste de 
vazamento do aparelho, com aumento da pressão no sistema 
respiratório, não verifica o vazamento anterior a essa válvula 
(bloco de fluxômetros e vaporizadores) pelo fato de esta fe- 
char-se com a pressão retrógrada. Para se testar esses vazamen- 
tos da região de baixa pressão, o manual do AA determina roti- 
nas específicas, que devem ser de conhecimento do operador.” 

Alguns AAs possuem uma válvula de alívio de pressão, lo- 
calizada próximo à SCG, que é aberta para o exterior com uma 
pressão superior à determinada (70-90 cmH;O) para evitar da- 
nos ao equipamento e lesóes ao paciente (barotrauma). A pre- 
sença dessa válvula dificulta o uso da “ventilação com jatos”. 


Fluxómetro auxiliar de 0, 


Opcionalmente, pode existir um fluxómetro auxiliar de O, (O, 
a 100%), com circuito independente da seção de fluxo continuo 
(sem gases anestésicos) para a administração de O, suplemen- 
tar ou em casos de emergência. Esse fluxômetro funciona in- 
dependentemente da posição da chave liga-desliga, do mesmo 
modo que a válvula de O, direto. 

Em geral, o emprego da SCG para sistemas sem absorção 
de CO, ou o uso da saída auxiliar de O, anula a possibilidade 
de: 1) utilização do ventilador; 2) uso do manômetro da pressão 


nas vias aéreas, da válvula de alívio de pressão e do balão re- 
servatório do SACO»; e 3) monitorização da espirometria pelo 
sistema do ventilador.” 


Sistemas respiratórios 


Os sistemas respiratórios têm a função de fornecer o O, e a 
mistura de gases para o paciente e eliminar o dióxido de car- 
bono proveniente deste. Com base nesse aspecto funcional, 
pode-se dividi-los em dois grupos: sem absorvedor de CO, e 
com absorvedor de CO). 

Eles devem ser constituidos de um sistema de tubos e 
reservatório(s) que ofereçam baixa resistência ao fluxo de ga- 
ses inspirados e expirados pelo paciente. 


Sistemas sem absorvedor de CO; 


Apesar de existirem diferentes configurações de sistemas que 
não possuem um mecanismo para absorver o CO, expirado 
pelo paciente, de modo didático é usada universalmente a clas- 
sificação de Mapleson,? que agrupou os conjuntos existentes 
em cinco categorias e atribuiu-lhes as letras de A a E, seguido 
pelo sistema F, que é semelhante ao E com um balão reserva- 
tório e sem válvula de escape com pressão controlada por uma 
mola, mostrados na FIGURA 29.24. 
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FIGURA 29.24 Sistemas sem absorvedor de CO, classificados de @ a @, segundo 
Mapleson, e seus componentes: balão reservatório, tubo corrugado, entrada para o 
fluxo de gases frescos (FGF), conector do paciente e válvula expiratória do tipo pop-off 
(exceto no @). 

Fonte: Adaptada de Mapleson? e Willis e colaboradores.” 
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Estes sistemas possuem em comum: 


e Um conector de 90º onde se liga a mascara facial ou o 
tubo traqueal. 

e Um ramo constituído de um tubo reservatório. 

e Um ponto de entrada para o FGF. 

e Uma válvula expiratória do tipo alívio de pressão, com 
mola (pop-off) nos sistemas ABCD. 

e Um balão reservatório, exceto no sistema E. 


O mecanismo de funcionamento dos diversos sistemas da 
classificação de Mapleson pode ser complexo, e a reinalação 
ou não do CO, depende de diversos fatores, como os listados 
no QUADRO 29.3. 

Uma análise da eficiência econômica relacionada ao FGF 
e ao consumo de anestésico, necessário para que não ocorra a 
reinalação do CO,, nos diversos sistemas com o paciente em 
ventilação espontânea mostra que A > DFE > CB.(35,37) Em 
ventilação controlada, a eficiência está na ordem DFE > BC > A. 
O sistema de Mapleson mais econômico é o A (em ventilação 
espontânea), também conhecido como sistema de Magill, que 
requer um FGF de aproximadamente 1 vez o volume-minuto 
do paciente. 

Uma análise funcional dos fluxos dos gases inspiratórios e 
expiratórios, em ventilação espontânea ou controlada, dos siste- 
mas de Mapleson A e D está representada nas FIGURAS 29.25 E 29.26.” 

No Brasil, o sistema mais usado, sobremaneira em anes- 
tesia pediátrica, é um sistema com um duplo T, também co- 
nhecido pelo nome de sistema de Baraka, que apresenta fun- 
cionamento semelhante aos sistemas A e D da classificação 
de Mapleson, dependendo do local de entrada do FGF (T dis- 
tal ao paciente ou T proximal ao paciente, respectivamente) 
(FIG. 29.27).9?7 

As vantagens e desvantagens dos sistemas de Mapleson 
estão descritas no QUADRO 29.4. 


Circuito de Bain 


Em 1972, Bain e Spoerel? publicaram a descrição de um cir- 
cuito com características funcionais semelhantes ao sistema de 


QUADRO 29.3 Fatores que influenciam a reinalação do CO, 





e Fluxo de gases frescos (FGF) 

e Ventilação-minuto 

e Modo de ventilação: espontânea ou controlada 
e Volume corrente 

e Frequência respiratória 

e Relação inspiração:expiração (I:E) 

e Duração da pausa expiratória 

e Pico do fluxo inspiratório 

e Volume do tubo reservatório 

e Volume do balão reservatório 

e Ventilação sob máscara 

e Ventilação com tubo traqueal 

e Local de coleta da amostra do CO; expirado 
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FIGURA 29.25 Análise funcional do sistema de Mapleson A (configuração de 
Magill). @ Durante fases da ventilação espontânea e O durante fases da ventilação 
controlada. Quanto mais intenso o tom de azul, maior a quantidade de CO, no gás. 
EXP, expiração de gases; FGF, fluxo de gases frescos. 

Fonte: Adaptada de Froese e Rose.” 


FGF 
o EXP 








Tinspiragao 


EXP FGF 





Inicio da 
expiração 







FGF 





Pausa 
expiratória 






(9 FGF 






2 inspiracáo 






Início da 


fase inspiratória EXP 


EXP FGE 


(b) 









Durante a fase 
inspiratória 


EXP FGF 





(9 
Início das 
subsequentes 


fases inspiratórias 
C 







FIGURA 29.26 Análise funcional do sistema de Mapleson D. @ Durante fases da 
ventilação espontânea e O durante fases da ventilação controlada. Quanto mais 
intenso o tom de azul, maior a quantidade de CO, no gás. 

EXP, expiração de gases; FGF, fluxo de gases frescos. 

Fonte: Adaptada de Froese e Rose.” 
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FIGURA 29.27 Sistema de duplo T. @ Sistema de Baraka tradicional. @ Sistema 
de duplo T com conexão (joelho) de Norman. Ambos permitem, de um modo fácil, 
a conexão do fluxo de gases frescos proximal (Mapleson D) ou distal (Mapleson A) 
ao paciente. À diferença dos sistemas de Mapleson originais é a ausência de uma 
válvula de escape com pressão controlada por uma mola. 

Fonte: Félix.” 


Mapleson D, formado por um tubo coaxial (um tubo dentro 
de outro, com cerca de 150 a 180 cm, com um volume interno 
de aproximadamente 500 mL), em cujo tubo interno entra o 
FGF, tendo sua inserção na porção distal do sistema e condu- 
zindo o gás para uma porção proximal ao conector do paciente 
(máscara facial ou tubo traqueal). O gás expirado retorna, do 
paciente para a exaustão, por um espaço existente entre o tubo 
interno e o externo. Na parte distal, há uma válvula de alívio de 
controle da exaustão (do tipo pop-off), o balão reservatório e a 
entrada do FGF — que segue até o paciente pela parte interna do 
tubo coaxial (FIG. 29.28). 

Estes sistemas não possuem um absorvedor de CO, e, por- 
tanto, dependem do FGF (i.e., gases que não tiveram contato 
com o paciente) para a eliminação do CO». As principais vanta- 
gens do sistema de Bain são mostradas no QUADRO 29.5. 

Como desvantagem principal, o circuito de Bain apresenta a 
necessidade de alto FGF (cerca de 2,5 vezes a ventilação-minuto 
do paciente). A capnografia tornou o uso desses sistemas mais 
econômico, já que não é preciso, por segurança, administrar al- 
tos FGF, mas, sim, ajustá-los para valores suficientes a fim de 
que não ocorra a reinalação; a capnografia vai mostrar o dióxido 
de carbono ao final da expiração (E CO,, do inglês end-tidal 
CO,) e se ocorre a reinalação (E CO, > 0 mmHg). 

A montagem correta do sistema de Bain é fundamental 
para o seu funcionamento adequado, principalmente para se 


QUADRO 29.4 Sistemas de Mapleson: vantagens e desvantagens 














Vantagens Desvantagens 

Simplicidade Alto fluxo de gases frescos 

Baixo custo Antieconômicos 

Baixa resistência inspiratória e Poluição ambiental 

expiratoria 

Equipamentos leves Não preservação do calor dos gases 
Facilidade de uso Gases secos (sem umidade) 





Alteração rápida da composição do | Maior dificuldade para a exaustão 
fluxo de gases frescos dos gases 





Sem degradação do anestésico 
halogenado 
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Valvula de escape Tubo corrugado 












I Entrada de gases frescos 
Máscara facial 


Baldo reservatório 


FIGURA 29.28 Sistema de Bain: funcionamento equivalente ao sistema de 
Mapleson D com a modificação do tubo de gases frescos colocado internamente 
(coaxial) ao ramo expiratório. 

Fonte: Adaptada de Bain e Spoerel.*® 


QUADRO 29.5 Vantagens do sistema de Bain 





e Leve, com um único tubo para o paciente 

e Facil de usar 

e Fácil de desmontar para limpeza e esterilização 

e Baixo custo 

e Sem necessidade de uso do absorvedor de CO; 

e Com apenas uma válvula (a de escape do tipo pop-off) 
e Boa acomodação perto da cabeça do paciente 

e Permite ventilação espontânea e controlada 

e Pode ser usado em todas as faixas etárias 


e Pode ser utilizado em todos os tipos de cirurgias, especialmente nas de 
cabeça e pescoço 


e Comprimento variável, permitindo que o anestesiologista posicione-se 
afastado da cabeça do paciente 


e 0 gás expirado (aquecido), que percorre a área entre o tubo externo e 
o tubo interno, aquece o gás que vai para o paciente pelo tubo interno, 
auxiliando na manutenção da temperatura dos gases 


evitar a reinalação dos gases expirados e a consequente hiper- 
capnia, que é o evento adverso mais comum com o emprego 
desse sistema. É recomendado que o tubo externo do sistema 
seja transparente para proporcionar a inspeção visual das cone- 
xões corretas do tubo interno na entrada (distal ao paciente) e 
na saída (proximal ao paciente). 

As recomendações para o teste desse sistema consistem em: 


e Obstruir a saída do sistema com o dedo polegar. 

e Encher o balão reservatório com o uso do sistema de O, 
direto. 

e Soltar a oclusão. 

e Verificar se, com a continuidade do fluxo de O,, o balão 
reservatório é esvaziado, pelo efeito Venturi criado pelo 
alto fluxo de O, na saída do paciente. Se houver vaza- 
mento no tubo interno, existe a tendência de enchimento 
do balão reservatório. Após a inspeção visual, este teste é 
recomendado para a verificação do sistema. 


Sistema com absorvedor de CO, 


A anestesia oferece para o paciente e para o anestesiologista mé- 
todos diferentes de ventilação dos encontrados em outros am- 
bientes do hospital, como no pronto-socorro e na unidade de tra- 
tamento intensivo (UTI). Os gases inalados durante a anestesia 
contêm agente anestésico inalatório, sendo econômica e ambien- 
talmente interessante a recuperação dessa mistura expirada, eli- 
minando o único gás que não deve ser reinalado — o CO). 

O SACO, é também chamado de sistema circular, pois seu 
desenho e construção fazem os gases fluírem por um trajeto 
circular, unidirecional, no qual está inserido um mecanismo de 
absorção do CO,, por uma reação química, discutido adiante 
neste capítulo (FIG. 29.29). 

O anestesiologista deve conhecer os princípios de funcio- 
namento dos sistemas respiratórios para proceder sua verifica- 
ção antes do uso e resolver algumas intercorrências que pos- 
sam aparecer durante a sua utilização. 

O SACO, é um componente do AA responsável pelo for- 
necimento de O, e outros gases e eliminação do CO,, que pode 
ser montado em separado ou acoplado ao AA e ligado à SCG 
e ao ventilador. Suas principais vantagens e desvantagens são 
descritas no QUADRO 29.6. 

Os SACO, modulares e não integrantes dos AA apresen- 
tam configurações semelhantes, com os mesmos componentes 
que, por vezes, podem ser conectados em diferentes posições 
dentro do sistema. O QUADRO 29.7 descreve os principais compo- 
nentes desses sistemas. 


Entrada do fluxo de gases frescos 


Os gases, misturados na seção de fluxo contínuo do AA, des- 
locam-se pela saída comum de gases e são conduzidos para a 
entrada do fluxo de gases frescos do SACO,, para serem mistu- 
rados com os gases contidos no sistema. 


Rama Válvula 
inspiratório irispiratória jose 
p \ frescos 
Depósito absorvedor 







de CO, (canister) 
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FIGURA 29.29 Esquema simplificado de um sistema circular com absorção de CO,. 
À presença das válvulas inspiratória e expiratória determina o fluxo de gases entre 

0 balão reservatório (ou ventilador) de modo circular, obrigando a passagem pelo 
depósito de absorvedor de CO.. Os gases frescos são administrados pela entrada 

de gases frescos, e o excesso de gases é liberado pela a válvula APL (do inglês a 
adjustable pressure limiting valve). 

Fonte: Adaptada de Andrews. 


QUADRO 29.6 Vantagens e desvantagens do uso do sistema de absorção 
de dióxido de carbono 





Vantagens 

e Absorção do CO; 

e Menor fluxo de gases frescos (gerando economia) 

e Maior economia de anestésicos halogenados, N,0 e 0, 
e Menor poluição do ambiente 


e Manutenção de concentrações mais estáveis da mistura 
de gases 


e Conservação da umidade e da temperatura dos gases inspirados 
e Possibilidade de exaustão dos resíduos para fora do ambiente 


e Possibilidade do aumento de tamanho dos tubos corrugados 
(melhor posicionamento) 


e Controle do CO; dependente da ventilação e não do fluxo de 
gases frescos 
Desvantagens 


e Sistemas com muitos componentes (levando a erros de 
montagem) 


e Falta de portabilidade (sistemas grandes e pesados) 


e Resistência e complacência alteradas na sensibilidade das mãos do 
anestesiologista 


e Difícil de limpar (ocasionando risco de transmissão de infecção) 


e Efeito diluidor (requer alto fluxo de gás para mudar rapidamente a 
concentração do anestésico) 


QUADRO 29.7 Principais componentes dos módulos dos sistemas 
absorvedores de dióxido de carbono 





e Entrada do fluxo de gases frescos 

e Válvulas unidirecionais: inspiratória e expiratória 

e Válvula de ajuste de pressão do sistema e de alívio (pop-off) 
e Chave (ou válvula) seletora de ventilação manual/controlada 
e Balão reservatório 

e Depósito do absorvedor do C0, 

e Tubos corrugados dos ramos inspiratório e expiratório 

e Conector em Y para conexão ao paciente 


e Absorvente do CO; 


Dispositivos de segurança que podem ser adicionados 
e Mandmetro de pressão do sistema 

e Sensor de fluxo inspiratório e expiratório 

e Sensor para a medida da concentração de 0, 


e Válvula para controle da pressão positiva ao final da expiração 
(PEEP, do inglês postive end-expiratory pressure) 


Válvulas unidirecionais: inspiratória e expiratória 


São responsáveis pelo direcionamento dos gases durante as fa- 
ses inspiratória e expiratória, assegurando a passagem dos ga- 
ses expirados pelo absorvedor de CO,. Apresentam uma cons- 
trução específica, por meio de discos de cerâmica ou mica 
(melhor aplainamento = melhor vedação), apoiados sobre uma 
sede anular (i.e., com forma de anel), para que o seu próprio 
peso e o fluxo retrógrado acionem o seu fechamento e mante- 
nham a direção correta do fluxo dos gases (FIG. 29.30). 

São componentes móveis que podem apresentar defeitos, 
principalmente travamentos, impedindo ou facilitando o fluxo 
de gases em direção oposta. A presença de umidade no sistema 
torna a válvula expiratória mais propensa ao mau funciona- 
mento (i.e., travamento). Essas válvulas são colocadas em local 
visível e com a possibilidade de desmontagem para a inspeção, 
limpeza e verificação do funcionamento. Durante a anestesia, a 
verificação do seu funcionamento pode ser detectada pela cap- 
nografia e/ou pela presença de fluxo retrógrado no monitor do 
ventilador e/ou na espirometria. 

O uso de um balão reservatório no conector em Y, simu- 
lando um pulmão, e a simulação da ventilação no balão re- 
servatório do AA, com compressões alternadas entre os dois 
balões, permitem verificar o seu funcionamento (abertura e fe- 
chamento dessas válvulas). Esse mesmo teste pode ser reali- 
zado com o ventilador e serve, inclusive, para verificar vaza- 
mentos no sistema. 


Válvula de alívio de pressão 


Aválvula de ajuste de limite de pressão (APL, do inglês adjus- 
table pressure limiting) costuma estar localizada no ramo expi- 
ratório, sendo ajustada pelo anestesiologista, para a regulagem 
de pressão no sistema e escape de gases excedentes, durante a 
ventilação espontânea ou controlada manual. Geralmente pos- 
sui um dial com marcação dos valores aproximados da pressão 
(a ser limitada), ligado a uma mola que pressiona um disco e li- 
mita a pressão dentro do sistema. O excesso de gás liberado por 
essa válvula, após atingida a pressão regulada, é encaminhado 
para o sistema de exaustão de gases. 

Podem existir modelos diferentes: 1) a escala de pressão 
do sistema varia de 0 cmH,O (totalmente aberta) até cerca de 
70 cmH;O (pressão máxima permitida no sistema); ou 2) po- 
sição espontânea (para ventilação espontânea) com o sistema 
totalmente aberto (0 cmH,O) e com o aumento progressivo da 
pressão no sistema (até em torno de 70 cmH,O). Na posição 
de ventilação espontânea, a pressão da mola deixa de atuar e 


Válvula Válvula 
expiratória 


inspiratória 


Para o 
paciente 





FIGURA 29.30 Válvulas unidirecionais do SACO,. Observe que elas podem ter 
uma mesma aparência externa, mas a direção dos fluxos inspiratório e expiratório 
são opostas. 

Fonte: Adaptada de Yoder.” 
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o sistema é colocado em equilíbrio com a pressão ambiente. 
Quando a chave seletora balão reservatório/ventilador é acio- 
nada para a ventilação controlada mecânica, essa válvula fica 
fora do circuito e o escape de gases será realizado por uma vál- 
vula própria do ventilador. 


Chave (ou válvula) seletora 
de ventilação manual/controlada 


A chave ou válvula que seleciona se o ciclo ventilatório será 
manual ou assistido/controlado pelo ventilador pode ser meca- 
nica — com o acionamento de um sistema mecânico — ou, em 
equipamentos mais modernos, acionada por meios eletrônicos 
no painel do AA/ventilador. Nos equipamentos mais antigos, a 
troca da ventilação manual para o ventilador pode ser realizada 
substituindo-se o balão reservatório pelo tubo corrugado que 
está ligado ao ventilador. Esse sistema gera mais conexões pro- 
pensas a desconexões. 


Balão reservatório 


O balão reservatório do SACO, possui diferentes funções, 
como: 


e Servir de reservatório para o excesso do FGF e o gás exa- 
lado pelo paciente. 

e Sero dispositivo para realizar a ventilação controlada ma- 
nual (ou assistida) ou reservar o gás para a ventilação es- 
pontânea. 

e Ser o dispositivo visual de monitorização dos volumes e 
esforços respiratórios durante a ventilação espontânea. 

e Atuar como dispositivo de segurança em caso de esque- 
cimento da válvula de alívio fechada ou travamento dela. 
Todo o SACO, é relativamente rígido para evitar o efeito 
de distensibilidade durante a pressão positiva, com se- 
questro de volume a ser destinado ao paciente. As normas 
dos requisitos de construção e ensaio do balão reservatório 
determinam que haja uma curva de pressão-volume onde 
ocorre a sua distensão até uma pressão máxima e, após essa 
pressão, sua distensão continua cursando com um platô de 
pressão que proporcione um grande aumento do volume 
com pequena elevação de pressão (grande complacência). 
O balão reservatório deve ser capaz de comprimir os gases 
a 30 cmH,0, e com 60 cmH,O o seu volume deve ser de 
quatro vezes a sua capacidade original. Em razão de sua 
distensibilidade, o balão reservatório é um mecanismo de 
proteção contra acidentes mais graves de hiperpressão no 
sistema respiratório e consequente barotrauma. 

e  Emalguns sistemas, servir de monitor visual para verificar 
a adequação do FGF. Com o uso de uma terceira válvula 
unidirecional no sistema, que impede que o fluxo inspi- 
ratório do ventilador vá em direção ao balão reservató- 
rio e seja direcionado para o paciente, o FGF (durante a 
inspiração) é direcionado para o balão reservatório. Du- 
rante a fase expiratória, o fluxo é direcionado para o ramo 
expiratório e balão reservatório, que também alimenta o 
volume inspiratório do ventilador para o próximo ciclo 
inspiratório. Nestas condições, ocorrem enchimentos e 
esvaziamentos do balão reservatório, os quais podem ser 
observados pelo anestesiologista. Se o FGF for superior 
ao necessário para manter o equilíbrio do sistema, o ba- 
lão reservatório ficará cheio, indicando que o FGF pode 
ser diminuído; por outro lado, se o balão reservatório ficar 


colabado (i.e., vazio, com tendência a pressão negativa), 
indicará que o FGF está abaixo do mínimo necessário para 
manter o equilíbrio do sistema e o FGF deve ser aumen- 
tado. Essa monitorização é útil para se administrar o FGF 
adequado, sem desperdícios. Em caso de vazamento no 
sistema, será necessária a elevação, acima do esperado, 
do FGF, para manter o balão reservatório com um volume 
adequado — geralmente metade da sua capacidade. Nessa 
ocorrência, é importante procurar identificar os possíveis 
locais de vazamento. 


Depósito do absorvedor de CO, (canister) 


O depósito do absorvedor do CO, é um dispositivo transpa- 
rente para a visualização do conteúdo e da coloração do absor- 
vedor, podendo ser único ou em dois módulos colocados em 
série. Existe uma tendência para que o seu volume seja redu- 
zido, possibilitando um menor volume do SACO, para dimi- 
nuir o volume compressível do sistema e possibilitar altera- 
ções mais rápidas nas concentrações de gases, sobretudo dos 
anestésicos inalatórios. Mecanismos mais modernos que faci- 
litem a troca rápida do depósito, o uso de depósitos descartá- 
veis (já preenchidos pelo fabricante), com melhores sistemas 
de encaixe e vedação que previnam vazamentos e desacopla- 
mento automático do ventilador durante a troca (bypass) estão 
em constante desenvolvimento. 

É importante a verificação do estado do absorvedor antes do 
início da anestesia, para se evitar a troca durante o ato anestésico, 
o que pode ocasionar problemas técnicos e impedir a continui- 
dade da utilização do aparelho, que deverá ser substituído no de- 
correr da anestesia, gerando um grande transtorno. 


Tubos corrugados dos ramos inspiratório e expiratório 


O SACO, possui dois tubos corrugados, um no ramo inspirató- 
rio e outro no expiratório, que conectam o sistema ao conector 
em Y proximal ao paciente. Esses tubos têm um diâmetro in- 
terno mínimo de 22 mm, que é o diâmetro de encaixe de suas 
extremidades ao SACO, e ao conector em Y. São corrugados 
para permitir uma melhor maleabilidade e resistir a dobras e 
obstrução de sua luz. Devem apresentar algum grau de trans- 
parência para serem inspecionados antes do uso, já que em seu 
interior podem estar acumulados elementos usados em sua lim- 
peza como, por exemplo, pedaços de gaze ou tecido. 

Os mais adequados são aqueles que apresentam a parede 
interna lisa, isenta de dobras ou rugosidades que dificultem a 
sua limpeza. Constituem elementos com grande volume de gás 
compressível durante a ventilação com pressão positiva. 

Existem em vários comprimentos, e o adequado deve ser 
selecionado de acordo com o posicionamento do paciente e do 
AA. Nos AAs que realizam teste de complacência do sistema, 
antes do uso, para o cálculo da compensação da complacência 
durante a ventilação controlada mecânica, é importante colocar 
o sistema que será utilizado no procedimento para o cálculo 
correto da complacência e a sua compensação. 

Para os pacientes pediátricos, existem opções de tubos 
de diâmetros menores, que diminuem o efeito complacência e 
possibilitam a melhor resposta dos sensores de fluxo, evitando 
os efeitos de grandes volumes e fluxos baixos no sistema. 

Em alguns estabelecimentos, o uso dos tubos corruga- 
dos descartáveis já constitui uma rotina. Existem diversos fa- 
bricantes de kits que contêm boa parte do material do SACO, 


descartável com comprimentos, diâmetros e modelos adequa- 
dos. Os sistemas coaxiais (tipo Mera-F) com um tubo corru- 
gado externo e um tubo interno são práticos e mais ergonômi- 
cos do que os tradicionais tubos com dois ramos. 

Em alguns sistemas que ainda não possuem a integração 
total do SACO, com o AA, pode ser necessário utilizar um ter- 
ceiro tubo para conectar o ventilador ao SACO,. 


Conector em Y para conexão ao paciente 


Conecta os ramos inspiratório e expiratório do SACO, ao pa- 
ciente. Geralmente apresenta um conector angulado de 90º 
(joelho) para a adaptação da máscara facial. Seu diâmetro ex- 
terno é de 22 mm, para ser conectado a uma máscara facial, e o 
interno (que é mais proximal ao paciente) é de 15 mm, para ser 
conectado ao tubo traqueal, filtros respiratórios e outros dispo- 
sitivos de ventilação das vias aéreas. 

Os mais modernos apresentam uma saída para coleta de 
amostra dos gases inspirados e expirados para a monitorização. 
Os conectores angulados (Y+ angulado de 90º) podem ser arti- 
culados, e o uso pode propiciar folga e vazamento na articulação. 

Esse conector é o ponto delimitador do espaço morto, 
sendo o seu sentido distal considerado espaço morto. 


Manômetro de pressão do SACO, 


Na parte frontal do AA, no corpo do SACO, ou no display (ele- 
trônico), deve existir um manômetro que informe a pressão in- 
terna do sistema (pressão que está sendo aplicada nas vias aé- 
reas do paciente). Sua escala costuma variar de -20 cmH,O até 
100 cmH,O (aproximadamente de —20 até 100 kPa multipli- 
cado por 100). Esse manômetro informa a variação da pressão 
durante a inspiração e expiração e a presença de uma pressão 
positiva ao final da expiração (PEEP, do inglês postive end- 
-expiratory pressure). A representação gráfica dessas pressões 
também pode ser mostrada no display dos aparelhos eletrônicos. 


Absorvente do CO; 


Os compostos absorventes de CO, sáo aplicados em atividades 
como mergulho, viagem espacial, resgate em minas subterrá- 
neas e, na medicina, somente na anestesia. 

A reinalacào do gás alveolar conserva o calor e a umidade 
e pode conter uma quantidade expressiva de anestésico volátil 
que pode ser reutilizada após a remoção do CO,. 

Um dos principais elementos do SACO, é, sem dúvidas, 
um composto químico que tem a propriedade de reagir e absor- 
ver o CO, (absorvente) expirado pelo paciente. As característi- 
cas ideais desse composto estão listadas no QUADRO 29.8. 

O nome “cal sodada", por vezes genérico, é decorrente de 
sais e bases de cálcio e sódio em sua composição química. De 
modo semelhante, o nome “cal baritada" aplica-se pela pre- 
sença do elemento bário. 

Existem diversos tipos de compostos destinados à absor- 
ção do CO, (TAB.29.2). Um dos clássicos e muito utilizado, a cal 
sodada, realiza as seguintes reações, mostradas a seguir: 


1) CO, + H,O = H,CO, 
2) H,CO, + 2NaOH (KOH) = Na,CO, (K,CO,) + 2H,0 + Calor 


3) Na,CO, (K,CO,) + Ca(OH), = CaCO, + 2NaOH (KOH) 
+ Calor 


QUADRO 29.8 Características ideais do composto absorvedor de CO, 





e Ausência de toxicidade e formação de compostos tóxicos 
e Não reatividade aos anestésicos inalatórios 

e Alta eficiência na remoção do CO; 

e Baixa resistência ao fluxo de gases 

e Mínima produção de “poeira” 

e Fácil de ser encontrado e manuseado 


e Baixo custo 


No início, o CO, reage com a água contida nos grânulos 
e no sistema, produzindo o H,CO,. Como o H,CO, não reage 
rapido com o Ca(OH),, é necessária a adição de bases fortes 
(NaOH e KOH) para a formação do Na,CO; e K,CO,, e estes 
reagem rapidamente com o Ca(OH),, que é o principal absor- 
vente, para formar o CaCO, + NaOH + KOH. A segunda e a 
terceira fases das reações produzem parte do calor observado 
no reservatório do absorvedor de CO, durante a anestesia. 

Embora o absorvente de CO, que contém lítio, seja novo 
na prática da anestesia, ele já está em uso em áreas como in- 
düstria espacial, militar, mergulho recreacional, submarinos e 
minas subterrâneas há mais tempo. 

Existem dois novos produtos, à base de lítio (Li), para a 
absorção do CO,. O composto de LiOH (Litholyme®) apre- 
senta como principal vantagem o fato de não estar associado 
à degradação dos anestésicos voláteis, por não conter NaOH e 
KOH. Ele pode ser encontrado na forma anidra (equação 1) ou 
monoidratada (equação 2). 


1) 2LiOH + 2H,0 = 2LiOH x H,O + Calor 
2) LiOH x H,O + CO, = Li2CO, + 3H,0 - Calor 





Como principais vantagens, o fabricante informa que: 


e Nao produz o composto A, mesmo em sua forma dessecada. 

e A sua mudança de cor, com o desgaste, é irreversível 
mesmo em repouso. 

e Gera menos calor que a cal sodada. 

e Tem preço compatível com o da cal sodada. 


O outro absorvente de CO,, também à base de lítio (100% 
lítio), Spiralith®, não desseca e é formado de um pó encapsu- 
lado em uma matriz de polímero que forma uma folha de ab- 
sorvente, sem produzir poeira e resíduos. 

Um indicador de pH, em geral a violeta de etila, muda a 
cor de branco para violeta, pela elevação da concentração de 
íons H^, indicando a neutralização do absorvente e a necessi- 
dade de sua substituição. 

A adição de sílica ao composto absorvente aumenta a sua 
dureza e evita a formação de pó (poeira), principalmente a 
composta pelas bases fortes, que é irritante para a pele e muco- 
sas do paciente e dos profissionais que manuseiam os produ- 
tos." As principais características e composição dos absorven- 
tes estão relacionadas na TABELA 29.2. 

As principais diferenças entre os dois grupos de absor- 
vedores (cal sodada e compostos de lítio) estão mostradas no 
QUADRO 29.9.” 
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TABELA 29.2 Principais absorventes de CO; usados em anestesia 




















Dragersorb 
Componente Soda Lime Medisorb 800+ Amsorb Litholyme Spiralith 
Ca(OH), 96 94 70a 80 80 83 >75 - 
NaOH 96 (ativador) 224 1a2 - - - 
KOH (ativador) 1a3 0,003 - - - 
96 Água 14a19 16a 20 ~14 14,5 12319 * 
LiOH 96 - - - - 95 
LiCl 96 (catalisador) - - - <3 - 
Li,CO, 96 - - - - 3 
Tamanho (mesh) 4a8 4a8 4a8 4a8 4a8 - 
Indicador Sim Sim Sim Sim Não 




















*A água na Spiralith é quimicamente ligada para evitar a perda da umidade. O pó do absorvente é encapsulado em uma matriz de polímero e não possui indicador. 


QUADRO 29.9 Principais diferenças entre dois grupos de absorventes de CO; 


Spiralith (R) Cal sodada 
Não desseca (grande capacidade de | Desseca e perde a capacidade 
absorção) absortiva 





Apresenta duração longa e 
consistente 


Form canais e tem duração variável 


É seguro (todos os fluxos de gases 
sem toxicidade) 


Pode degradar o anestésico volátil e 
produzir composto A e CO 





Absorve de 5 a 29% do anestésico 
volátil 


É econômico (não absorve o 
anestésico volátil) 


Não forma poeira A poeira irrita a via aérea e 


contamina o equipamento 





Não cria gases tóxicos (eco-friendly) | Requer mais anestésicos com efeitos 


deletérios 
É de expurgo difícil e prejudica o 
ambiente 


É reciclado pelo fabricante 





O tamanho dos grânulos influencia na eficiência e capaci- 
dade de absorção e na resistência ao fluxo de gases através do 
reservatório (canister). Eles costumam ter dimensões entre 4 e 
8 mesh. Os grânulos ocupam cerca de 50% do volume do reser- 
vatório, e o restante (50%) é espaço para os gases. 

A capacidade do reservatório é calculada para que o vo- 
lume gasoso dentro do reservatório seja de aproximadamente 
(no mínimo) o volume corrente do paciente, para que ocorra 
maior tempo de contato entre o gás alveolar e o absorvente.” 

Os diferentes compostos apresentam desempenhos va- 
riados em relação à capacidade de absorção de CO,. Em ge- 
ral, observa-se um rendimento entre 14 e 23 litros de CO, ab- 
sorvido para cada 100 g do absorvente. Este deve ser trocado 
quando ocorre a alteração de cor em 50 a 70% do conteúdo do 
reservatório, principalmente nos sistemas com um reservató- 
rio. Nos sistemas com dois reservatórios, pode ser realizada a 


substituição do absorvente exaurido por um novo, bem como 
a colocação do segundo reservatório no local do primeiro. 
Mesmo que ocorra o retorno à cor original (de violeta para 
branco), após um tempo de repouso, a eficiência na absorção 
não é recuperada.” 

Quanto menor o FGF e maior a produção de CO, pelo pa- 
ciente (hipertermia, elevação do metabolismo, uso de CO, para 
pneumoperitônio), maior a produção de calor e aquecimento 
do reservatório. À medida que ocorre a exaustão do absorve- 
dor, são necessários maiores FGF para evitar a reinalação do 
CO, produzido, e menor será a temperatura do reservatório. A 
falta de adequação do FGF para a capacidade de absorção do 
absorvente leva ao aumento da concentração do CO, no sis- 
tema e consequente detecção na capnografia, com elevação 
progressiva da linha de base (acima de zero). 

O absorvente tem a propriedade de absorver e posterior- 
mente eliminar os anestésicos voláteis absorvidos, podendo levar 
a demora na indução e, sobretudo, na recuperação da anestesia.” 


Formação de produtos de degradação 
com os anestésicos voláteis 


As bases fortes (NaOH e KOH) adicionadas ao absorvente 
são os principais responsáveis pela degradação dos anestési- 
cos voláteis com a formação principalmente de CO (monóxido 
de carbono) e do composto A. A partir dessas descobertas, os 
fabricantes diminuíram as concentrações de tais bases no com- 
posto absorvente e foi desenvolvido o composto com a base de 
LiOH (Spiralith®). 

O composto A, uma olefina conhecida como fluorome- 
til-2, 2-difluoro-1-(trifluorometil) vinil éter, é um subproduto 
da degradação do sevoflurano pelo absorvedor que produz ne- 
frotoxicidade em animais. Como principais fatores que promo- 
vem essa degradação, tem-se: 


Anestesia com baixo fluxo de gases ou sistema fechado. 
Altas concentrações de sevoflurano. 

Altas temperaturas do absorvedor. 

Exposição prolongada. 

Desidratação do composto absorvedor. 


Os absorvedores que contém NaOH e KOH podem reagir 
com os anestésicos voláteis e formar o monóxido de carbono 
(CO), em concentrações clinicamente significantes, sobre- 
tudo com o desflurano e o sevoflurano, em altas temperaturas. 
O Amsorb® composto de Ca(OH), e CaCl, (com CaSO, e poli- 
vinilpirrolidona — para o endurecimento do grão) possui menor 
reatividade para produzir menor degradação do sevoflurano 
em composto A e do desflurano em CO. 

Aparentemente, a degradação dos produtos liberados em 
condições clínicas não resulta em efeitos adversos em huma- 
nos, mesmo durante a anestesia com baixos fluxos,” mas novos 
estudos são necessários. 

O absorvente composto de hidróxido de bário (Baralyme") 
deixou de ser produzido pelo risco aumentado de incêndio no 
sistema respiratório.” 

Quanto menor a umidade dos grânulos do absorvente, 
maior a possibilidade de formação dos compostos tóxicos. 

O principal absorvente é o Ca(OH), — hidróxido de cálcio. 
Para que a reação entre o CO, e o Ca(OH), ocorra mais rapi- 
damente, é necessária a adição de água e bases fortes (NaOH 
e KOH). 

Nos AAs de gerações anteriores, era possível escolher o 
SACO, e alterar as posições dos componentes dentro do sistema. 

Nos modernos AAs e workstations, o sistema de absorção 
do CO, é parte integrante do aparelho, não podendo ser desta- 
cado dele ou ter as posições dos componentes alteradas em con- 
dições normais de uso. As principais vantagens de integração do 
SACO, com o AA/workstation (QUADRO 29.10) são um menor nú- 
mero de conexões externas que possibilitam a desconexão, va- 
zamentos, dobras e eventos adversos. Nos AAs em que o venti- 
lador e o SACO, são módulos separados do aparelho, o número 
de conexões entre tubos corrugados, FGF, ventilador, SACO, e 
paciente pode chegar a 12 pontos. Com um grau médio de inte- 
gração, esse número fica reduzido para 8 e, com o grau de inte- 
gração de uma workstation, ele pode chegar a 6 pontos. 


Considerações sobre o SACO, 


Fluxo de gases frescos 


Uma das principais finalidades do uso dos SACO, em anestesia 
é o emprego do baixo fluxo de gases (< 1 L-min !) para propi- 
ciar maior economia do anestésico volátil, conservar o calor e 
a umidade dos gases expirados. À medida que o FGF aumenta, 


QUADRO 29.10 Vantagens da integração do sistema de absorção do CO; 
com o aparelho de anestesia 





e Menor número de conexões externas 

e Menor possibilidade de desconexão 

e Menor possibilidade de erros de montagem 

e Diminuição do tamanho do aparelho de anestesia 


e Melhor projeto de integração do sistema de absorção de CO, com o 
aparelho de anestesia 


e Melhor integração com o ventilador 
e Melhor integração com a monitorização do paciente e do próprio sistema 


e Melhor integração com sistemas de alarme contra ocorrências não 
desejáveis 


as vantagens da utilização do SACO, diminuem. Com FGF de 
5 L:min'!, praticamente nào existe vantagem com o uso desse 
sistema. 


Espaco morto 


Com o funcionamento correto das válvulas inspiratória e expi- 
ratória, o espaço morto do sistema inicia-se no conector em Y. 
Volumes adicionados além desse conector adicionam espaço 
morto que deve ser compensado na regulagem do ventilador. 
A escolha de componentes de tamanho adequado aos pacientes 
pediátricos é de fundamental importância para o melhor de- 
sempenho do circuito. 


Resistência 


As válvulas unidirecionais, o circuito dos gases e o absorvente 
adicionam resistência ao sistema. Nos pacientes pediátricos, 
essa resistência é de grande importância e deve ser compen- 
sada pelo auxílio na ventilação, usando modos assistidos ou 
controlados. 


Conservação do calor e umidade 


São dois importantes atributos que propiciam a vantagem dos 
sistemas circulares em relação aos sistemas de Mapleson. Os 
filtros trocadores de calor e umidade auxiliam a eficiência des- 
ses sistemas. 


Contaminação bacteriana 


Os SACO, podem ser fontes de armazenamento e transmis- 
são de vírus e bactérias para o paciente. O uso de descartáveis 
como 1) filtros bacterianos e virais, integrados com disposi- 
tivos trocadores de calor e umidade, 2) tubos corrugados, 3) 
balão reservatório e 4) conector em Y ou em conjuntos (Kits) 
previne a transmissão cruzada e apresenta recomendações na 
literatura." 

As principais intercorréncias com os SACO, que podem 
provocar eventos adversos estáo mostradas no QUADRO 29.11. 


Sistemas de exaustáo de gases 


Em muitas ocasióes, a quantidade de anestésico utilizada para 
realizar uma anestesia excede a quantidade mínima necessária. 
Esta diferenga (excesso) deve ser descartada para fora do am- 
biente de trabalho. O sistema de exaustáo de gases (SEG) tem 


QUADRO 29.11 Principais intercorréncias com o SACO; 





e Montagem incorreta dos componentes 

e Ausência de uma ou mais válvulas 

e Mau funcionamento das válvulas (travamento) 

e Desconexão ou dobras dos tubos corrugados ou outros componentes 
e Estado do absorvente de CO. 

e Vazamento em juntas de vedação ou rachadura no depósito 


e Corpo estranho (gaze, panos ou outros corpos) nos tubos corrugados 
e válvulas 


e Desconexão do tubo do fluxo de admissão de gases 
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a funcao de coletar e descartar os gases para fora do ambiente 
de trabalho. O sistema de exaustão também é conhecido pelo 
nome de “sistema antipoluição”. As principais causas de po- 
luição do ambiente por agentes anestésicos são apresentadas 
no QUADRO 29.12. 

O National Institute for Occupational Safety and Health 
(NIOSH)” elaborou, em 1977, um documento intitulado 
Criteria for a Recommended Standard: Occupational Exposure 
to Waste Anesthetic Gases and Vapors. As concentrações mini- 
mas dos gases nao foram determinadas, mas foram elaboradas 
recomendações (TAB. 29.3). 

Os sistemas de exaustão de gases em geral são consti- 
tuídos por cinco componentes mostrados na FIGURA 29.29. 


e Sistema coletor de gases: coleta os gases a serem elimi- 
nados do AA. Ele pode conter dois ramos — um para os ga- 
ses do sistema respiratório e outro para os gases do ven- 
tilador — ou apenas um ramo — quando o fabricante já fez 
essa conexão internamente no AA e destinou apenas uma 
saída para a exaustão de gases. 

e Tubos de transferência da válvula de alívio e do venti- 
lador: obedecendo aos detalhes antes citados, poderão ser 


QUADRO 29.12 Principais causas de poluição do ambiente por agentes 
anestésicos 





e Não fechamento das válvulas controladoras de fluxo ao fim da anestesia 


e Máscara facial mal-adaptada (uso de 0, direto na presença de halogenado 
e/ou N,0) 


e Enchimento e esvaziamento dos vaporizadores 

e Tubo endotraqueal e dispositivo supraglótico com vazamento 
e Circuitos de anestesia sem absorvedores de C0, 

e Vazamentos e falhas nos equipamentos (falta de pré-teste) 


e Falta de uso ou ajuste do sistema de exaustão 


TABELA 29.3 Recomendações do NIOSH para concentrações ambientais 
de “traços” de gases 











Concentração máxima 
Gás anestésico = TWA (ppm) 
Anestésico halogenado (isoladamente) 2 
Óxido nitroso 25 
Combinação anestésico halogenado + óxido 
nitroso 
Anestésico halogenados 0,5 
Óxido nitroso 25 
Consultório dentário (óxido nitroso — isolado) | 50 








TWA, time-weight average. Time-weight average sampling, também conhecido como 
time integrated sampling, é um método de coleta que avalia a concentração média 
de gás anestésico por um período prolongado de tempo, como 1 a 8 horas. 





Fonte: US Department of Health, Education and Welfare.” 


dois tubos ou um tubo. Esses tubos possuem diâmetros de 
19 ou 30 mm (por norma) e devem ter rigidez suficiente 
para não dobrarem e sofrerem o risco de oclusão. Uma 
oclusão neste nível levará a um aumento da pressão no 
sistema anterior (saída da válvula de alívio e/ou na exaus- 
tão do ventilador). 

e Interface de exaustão: é o componente mais impor- 
tante do sistema, pois irá prevenir uma pressão elevada 
na saída da válvula de alívio (que poderá ser transferida 
para o SACO,) e/ou na saída de exaustão do ventilador 
(que poderá comprometer o movimento do fole ou todo 
o sistema). As pressões dentro desse sistema são limita- 
das entre 0,5 e 10 cmH,O durante o funcionamento.” A 
interface de exaustão deve possuir um recipiente de vo- 
lume adequado para acomodar todo o gás proveniente do 
sistema e liberá-lo por meio do processo escolhido — ativo 
ou passivo. 

e Tubo de exaustão de gases: é o tubo responsável pela 
transferência dos gases da interface de exaustão do AA 
para o dispositivo de exaustão. 

e Dispositivo de exaustão: esse dispositivo poderá ser 
ativo, por meio de uma rede de vácuo utilizada para as- 
pirar os gases do sistema e descartá-los em local apro- 
priado, fora da edificação (FIGS. 29.31 E 29.32), ou passivo, em 
que o próprio fluxo dos gases liberados movimenta-os até 
a saída. Deve ser observado para que a saída do descarte 
não esteja próxima à entrada dos sistemas de ventilação, 
o que faria esses gases retornarem ao ambiente, ao centro 
cirúrgico ou a outro ambiente (frequentado por pessoas). 


O sistema mostrado na FIGURA 29.31 apresenta reservatório 
rígido, e o controle de vácuo demanda mais atenção do ope- 
rador. No sistema da FIGURA 29.32, o controle do vácuo é reali- 
zado observando-se o volume do balão reservatório: balão co- 
labado indica excesso de vácuo; balão túrgido (com excesso) 
indica pouco vácuo. Os dois sistemas possuem proteção con- 
tra a presença de pressão negativa menor que —0,5 cmH,O e 
pressão positiva maior que 10 cmH;O para que não interfiram 
no SACO, e na pressão das vias aéreas do paciente. 

Em alguns AAs, o gás utilizado na propulsão do ventila- 
dor, na maioria O, a 100%, é descartado no sistema de exaus- 
tão, sendo necessário o aumento do fluxo de exaustão do sis- 
tema de vácuo. Esse fluxo de gás, de aproximadamente uma 
ventilação-minuto utilizada para o paciente, é bem maior que 
o fluxo gerado pelos agentes anestésicos do AA em condições 
normais de uso. O fluxo de propulsão do ventilador não contém 
agentes anestésicos ou poluentes (por ser da parte externa do 
fole) e nào tem contato com os gases do paciente e o SACO,. 


Perigos do sistema de exaustão de gases 


O SEG estende a saída da válvula de alívio de pressão (pop-off) 
para além do AA, em geral por tubos colocados sobre o piso, 
para um ambiente fora da sala de cirurgia. Se for passivo, esse 
tubo terá uma saída externa fora de nosso campo de observa- 
ção, por vezes em área de circulação de pessoas sem o devido 
conhecimento técnico. Se for ativo, dependerá de um sistema 
de aspiração, por uma central de vácuo, em que o controle nem 
sempre está nas mãos do operador. 

Obstruções no sistema, quer por dobras, achatamento ex- 
terno (rodas de carrinhos), corpo estranho na luz dos tubos ou 


Ventilador Válvula APL 
Ventilador Válvula APL 


tul o 


e» Rede de vácuo 


=> 


€— Reservatório «— Reservatório 


[1] Es Para o vácuo o 


FIGURA 29.31 Duas interfaces ativas de exaustão de gases (Q e O) que 
necessitam de vácuo. O sistema de vácuo aspira o reservatório onde os gases 
provenientes do ventilador e do SACO, (pela válvula APL) são depositados. 
Fonte: Adaptada de Dorsch e Dorsch.” 


até pequenos animais, podem impedir o seu funcionamento 
adequado, gerar aumento de pressão no sistema e até baro- 
trauma. Nos sistemas ativos, baixas pressões negativas podem 
ser transferidas para o SACO,. Nos casos em que os gases, 
por vezes enriquecidos com oxigênio proveniente do paciente 
ou da exaustão da força propulsora de ventiladores, encontram 
ambientes propícios, como máquinas, calor, eletricidade, gra- 
xas e óleos, podem precipitar incêndios.” 

A melhor alternativa é a construção de uma rede de exaus- 
tão de gases exclusiva para os gases anestésicos, projetada para 
a circulação de altas concentrações de O, e anestésicos volá- 
teis, com a eficiência e a segurança contra barotrauma, sucção 
excessiva e possibilidade de incêndios. 

A utilização do sistema de exaustão de gases é assunto de 
saúde ocupacional, a ser resolvido entre os profissionais e as 
empresas (i.e., contratantes, empregadores, hospitais). Mesmo 
os perigos envolvidos em seu uso não ultrapassam os benefi- 
cios para a saúde ocupacional de todas as pessoas presentes no 
ambiente anestésico-cirúrgico, e não apenas aos anestesiolo- 
gistas, já que os gases são inalados por todos e sofrem acúmu- 
los pela falta de ventilação adequada. 


Ventiladores 


O ventilador é parte integrante do AA, e sua descrição, bem 
como as suas aplicações, estão descritas no Capítulo 31, Venti- 
ladores de pulmão em anestesia. 


Sistemas de segurança 
dos aparelhos de anestesia 


Com a evolução, os modernos AAs foram incorporando altera- 
ções que propiciam maior segurança para o seu uso (QUADRO. 29.13). 


Tendências dos modernos aparelhos 
de anestesia e workstations 


e Maior número de sensoreamento e alarmes de funciona- 
mento do próprio equipamento. 
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FIGURA 29.32 Sistema ativo de exaustão de gases: tubos provenientes do sistema 
de exaustão do aparelho de anestesia, do SACO, e do ventilador conduzem os gases 
eliminados para um sistema de aspiração de vácuo (ativo). Um balão reservatório 
serve para acumular os gases durante as variações do fluxo dos gases eliminados e o 
fluxo contínuo da aspiração pela rede de vácuo. Uma válvula de segurança permite a 
aspiração de ar externo em caso de vácuo excessivo, e uma válvula de escape permite 
a liberação do excesso em caso de aumento da pressão no sistema. 

Fonte: Adaptada de Dorsch e Dorsch.?' 


e Realização de autoteste dos principais componentes e in- 
tegrações do equipamento: verificação das pressões dos 
gases, detecção de vazamentos, medida da complacência 
do sistema e sua compensação. Liberação de relatório com 
os valores dos testes e liberação (ou não) para uso. 

e Aumento dos dispositivos eletrônicos para controle de pres- 
sões e fluxos dos gases, com alarmes de valores mínimos 
e máximos ajustáveis. Monitorização do funcionamento do 
equipamento e emissão de alertas (alarmes) nas falhas. 

e Maior integração entre os sistemas: seção de fluxo conti- 
nuo de gases, vaporizadores, ventilador, sistema respira- 
tório, sistema de exaustão de gases, sistema de monitori- 
zação do funcionamento do equipamento e monitorização 
do paciente, sistema de alarmes do equipamento e do pa- 
ciente, sistema de informação e registro de dados, um sis- 
tema de controle de infusão de fármacos para anestesia ve- 
nosa com alvo controlado. 

e Sistema de administração de gases, com fluxômetros ele- 
trônicos, com ajuste dos fluxos dos gases ou da propor- 
ção (concentração). Alteração rápida, programada, dos 
fluxos de gases para melhorar a eficiência na variação da 
concentração dos gases. Análise do fluxo de gases com a 
avaliação do fluxo ideal para maior economia dos gases e 
agentes voláteis com monitorização e alarmes das concen- 
trações. Possibilidade da administração de baixos fluxos 
de gases com monitorização e ajuste contra a formação de 
mistura hipóxica. 


439 


QUADRO 29.13 Sistemas essenciais de segurança dos modernos aparelhos de anestesia e workstations 


Sistema 


Conexões de gases não intercambiáveis 
(DISS, Diameter Index Safety System) 


Sistema de pinos indexados 
(PISS, Pin Index Safety System) 


Propósito 


Previne a conexão errônea dos gases entre a rede do estabelecimento de saúde e o aparelho de anestesia 


Evita a conexão errônea dos cilindros de gases ligados diretamente ao aparelho de anestesia 





Alarme de baixa pressão de 0, 


Controlador da proporção N,0/0, 


Detecta a baixa pressão de 0, na rede de suprimento de gases 


Impede a liberação de mistura com concentração de 0, < 21% 





Sistema de falha no suprimento de 0, 


Corta o fornecimento de N,0 e outros gases em caso falha no suprimento de 0, 





Localização do fluxômetro de 0, depois dos 
outros gases 


Previne a mistura hipóxica em caso de vazamento no fluxômetro de 0, (parcial) 





Identificação visual e tátil do botão da 
válvula controle de 0, 


Evita o fechamento da válvula de controle de 0, pela sensação visual e/ou tátil do botão de controle 





Monitor com alarme da concentração de 0, 


Impede a administração de mistura hipóxica em caso de vazamentos ou na falta de regulagem precisa no 
sistema de administração de 0, 





Funcionamento automático dos monitores e 
alarmes essenciais 


Previne o uso do equipamento sem os monitores e alarmes essenciais 





Sistema de trava dos vaporizadores 


Evita a administração simultânea de mais de um agente anestésico 





Válvula de 0, direto 


Permite encher rapidamente o sistema com 0», sem passar pelos vaporizadores e o seu desligamento ao se 
soltar o botão de controle 





Alarme de pressão no sistema respiratório 


Previne a ocorrência de barotrauma e detecta a pressão positiva sustentada, pressão alta e pressão negativa 
nas vias aéreas 





Manômetro de pressão do SACO, 


Mostra a variação da pressão no sistema, inclusive a PEEP. Pode ser analógico e também pode conter 
monitorização digital 





Capnografia/análise dos gases inspirados e 
expirados 


Orienta no controle da ventilação e monitoriza o funcionamento do sistema respiratório 





Monitor de volume (espirometria) 


Monitoriza o volume inspirado, expirado, pressão e fluxo no sistema respiratório 





Ventilador mecânico 


Controla a ventilação mecânica com maior precisão 





Bateria de backup 


Fornece energia durante um período de aproximadamente 30 minutos para o aparelho de anestesia e 
monitores em caso de falha da rede elétrica do estabelecimento de saúde 





Oximetria de pulso, eletrocardiografia, 
medida da pressão arterial e temperatura 


Fazem parte da monitorização-padrão de rotina 





Sistema de exaustão de gases 


Previne a contaminação da sala de cirurgia com a exaustão de gases anestésicos poluentes 





Sistema de ventilação manual (backup) 


Balão autoinflável (balão + válvula + máscara) para ventilar o paciente em caso de pane no aparelho de 


anestesia/workstation 





Vaporizador eletrônico para anestésicos voláteis com fun- 
cionamento controlado pela análise da concentração dos 
vapores no sistema. Alvo controlado na administração de 
anestésico inalatório com características semelhantes ao 
alvo controlado na anestesia venosa. 

Ventilador incorporado, com abrangência de faixa etária 
(do neonato ao adulto) e peso, com maior número de mo- 
dos ventilatórios, com desempenho dos ventiladores de 
UTI, e a possibilidade de adição de novos modos por meio 
de alteração do software. 

Sistema de correção do fluxo de acoplamento de gases du- 
rante a ventilação controlada mecânica com controle de 
volume e correção de pequenos vazamentos. 


Sistema de absorção do CO, (SACO,) integrado ao equi- 
pamento, de menor volume, projetado para maior econo- 
mia e resposta mais rápida na variação das concentrações 
dos gases, troca rápida do absorvedor de CO,, sistema de 
aquecimento para diminuir a formação de vapor conden- 
sado. Menor nümero de conexóes externas entre os com- 
ponentes. Partes desmontáveis e resistentes à limpeza e es- 
terilização. Ausência de látex em seus componentes. 
Conjuntos (Kits) de conector em Y, tubos, balão reservató- 
rio, filtro e acessórios com desenhos e especificações dife- 
rentes de uso ünico. 

Sistema de administração de fármacos alvo-controlados, in- 
cluindo software para a análise da interação entre fármacos. 


e Integração e análise de dados da monitorização do pa- 
ciente (entropia + bloqueio neuromuscular + hemodi- 
nâmica) com informações sobre a “adequação da anes- 
tesia". 

e Várias possibilidades de monitorização do paciente desde 
a básica até as mais avangadas, com a inclusáo de módu- 
los eletrónicos. 

e Registro eletrônico do boletim (ficha) de anestesia com 
captura automática dos dados da monitorização e ajustes 
do AA e integração ao sistema de informações do estabe- 
lecimento de saüde (prontuário eletrónico). 

e Sistema de informações para o faturamento dos gastos 
com gases, agentes voláteis e fármacos, integrado ao sis- 
tema do estabelecimento de saüde. 

e Software do AA com possibilidade de upgrade e customi- 
zação para as necessidades do usuário. 

e Incorporação de equipamento de ultrassonografia. 


Pela maior complexidade de funcionamento e operação, 
com maior número de possibilidades de uso, é necessário um 
treinamento adicional e a leitura do manual do usuário para a 
correta operação de uma workstation, o que está além dos ob- 
jetivos deste capítulo. 


QUADRO 29.14 Principais diferenças entre workstation e aparelho de anestesia 


O QUADRO 29.14 mostra algumas diferenças entre os AAs e as 


modernas workstations. 


Aquisicáo do aparelho 
de anestesia/workstation 


Varios fatores devem ser considerados para a aquisição do AA: 


Conformidade com as normas técnicas e aprovação de 
agéncias reguladoras. 

Necessidade e tipo (modelo) do aparelho: 

— Tamanho (relacionar com o ambiente onde será usado). 
— Tipos de anestesia que serão realizadas. 

— Necessidades dos pacientes a serem atendidos. 

— Tipo de ventilador e modos ventilatórios necessários. 
— Faixa etária e estado físico dos pacientes. 

Custo de aquisição: leasing, aquisição total. 

Custo de manutenção. 

Disponibilidade de assistência técnica imediata (geral- 
mente um AA não funcionando significa uma sala de ci- 
rurgia não funcionando); quanto tempo (em média) leva o 
atendimento com a solução de problemas”? 

















Componentes Workstation Aparelho de anestesia 
Teste de funcionamento Eletrônico (autoteste) Manual ou parcialmente eletrônico 
Manômetros de pressão dos gases Pneumáticos/eletrônicos Pneumáticos 
Chave liga-desliga Eletropneumática Opcional 
Fluxômetros Eletrônico + 1 fluídico (fluxo total) Fluídicos (mecanoeletrônico) 
Vaporizador Eletrônico — pneumático com tendência a controle | Pneumático 
eletrônico 
Injeção de anestésico 
Monitorização da concentração de 0, Sempre presente com o uso de diversas técnicas Recomendável, mas nem sempre presente 
(no Brasil) 
Monitorização da concentração de gases Completa (todos os gases + anestésicos voláteis) | Realizada por monitores separados 


inspirados/expirados 








Monitorização da ventilação Integrada Opcional ou por outro monitor 
Alarmes Eletrônicos: concentrações de todos os gases, Baixa pressão de 0, 
anestésicos voláteis, pressões, volumes, apneia. Baixa concentração de 0, 


Centralização dos diversos alarmes 


Alarmes do ventilador 





Chave: ventilação manual/controlada (ventilador) | Eletrônica 


Geralmente manual 














Ventilador Eletrônico — pneumático, elétrico por pistão, Pneumático com controle eletrônico, elétrico 
elétrico por turbina, refletor de volume por pistão 

Controle de PEEP Eletrônico Pneumático, eletrônico ou ausente 

Sistema de infusão venosa Pode ser integrado Ausente 

Sistema de informações Integração ao sistema de informações hospitalar Ausente 


Registro eletrônico da ficha de anestesia 





Monitorização do funcionamento do equipamento | Nível: alto 


Nível: baixo/intermediário 





Sistema de exaustão de gases Presente 


Opcional 





Energia (backup) Obrigatório 





Opcional 
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e Tipo de assistência técnica: pelo fabricante/representante, 
pelo hospital, por empresa de manutenção. 

e Parque instalado (numero de aparelhos instalados): no 
municipio, na regiao, no estado, no pais. 

e Tempo de presença ativa e reputação do fabricante/repre- 
sentante do equipamento na região. 

e Opinião com análise crítica de outros usuários qualifica- 
dos, inclusive com verificação do investimento e dos cus- 
tos informados. 

e Informações na literatura (artigos publicados em revistas 
da especialidade) sobre qualidades e defeitos: verificar em 
sites especializados na internet. 

e Padronização dos equipamentos no estabelecimento de 
saúde: preferir equipamentos de um mesmo fabricante 
para facilitar treinamento para o uso, peças de reposição, 
solução de problemas, maior atenção do fornecedor, me- 
nor número de erros de operação. 

e Planejar antecipadamente o ciclo de vida do equipamento: 
precisa de um sistema para conectar-se ao sistema de in- 
formações do estabelecimento? Agora e no futuro? 

e Preferir a substituição de diversos equipamentos ao mesmo 
tempo, em vez da substituição gradativa: melhor negocia- 
ção com melhor preço, uniformidade de tecnologia dos 
equipamentos versus equipamentos com diferenças tecno- 
lógicas pelo tempo. 


Programa de manutenção do aparelho 
de anestesia/workstation 


Os AAs e as workstations são máquinas com componentes mecá- 
nicos e eletroeletrônicos que sofrem fadiga, desgaste e podem ter 
a sua operação prejudicada, ocasionando desde o funcionamento 
inadequado até eventos adversos e parada de funcionamento. 

Na documentação destas máquinas, os fabricantes deter- 
minam um plano de manutenção para prevenção de intercor- 
rências. Alguns fabricantes recomendam a manutenção a cada 
6 meses e determinam planos de manutenção diferentes para 
os 12 e 24 meses. É de responsabilidade do estabelecimento 
de saúde a realização do plano de manutenção, por pessoal téc- 
nico qualificado, com o registro em documentação própria com 
valor legal. 

A tendência nos modernos AAs é a realização de um pré- 
-teste antes do uso, com emissão de um relatório ao seu final, 
indicando a sua condição, que deverá ser analisado pelo anes- 
tesiologista. Esse pré-teste é importante para o uso, mas não 
substitui as manutenções programadas pelo fabricante. 

Os AAs possuem diversos componentes móveis, sistemas 
de controle de pressão e de fluxo, sistema de liberação de anes- 
tésicos voláteis, sensores de medição para o funcionamento de 
alarmes, sistema elétrico e bateria, tubulações com circulação 
de gases de fornecimento, tubulações com circulação de gases 
inspirados e expirados pelo paciente, formação de condensa- 
dos e acúmulo de secreções. Esse conjunto exige periodica- 
mente verificação do seu funcionamento, bem como do estado 
das peças, limpeza, remontagem, calibração e teste geral. Para 
tanto, são necessários equipamentos específicos e pessoal téc- 
nico com especialização adequada. 

Os principais métodos de manutenção são: 


e Contratação do próprio fabricante ou empresa credenciada 
por este. 


e Revisão realizada pelo próprio serviço de manutenção do 
estabelecimento — em geral após treinamento e certifica- 
ção pelo fabricante. 

e Parte da manutenção feita pelo estabelecimento e parte 
pelo serviço autorizado pelo fabricante. 


Problemas com o aparelho de anestesia 


As falhas no AA são causas raras de lesão ou morte do pa- 
ciente. Mais comumente, o AA tem o seu uso incorreto ou o 
operador não percebe uma falha durante a sua utilização. 

Em um trabalho pioneiro de Cooper e colaboradores” 
em que foram coletados relatos de 1.089 incidentes críticos em 
anestesia, 70 deles (6,4%) estavam relacionados com “erros ou 
falhas que contribuíram para um desfecho negativo” (morte, 
parada cardíaca, cancelamento do procedimento, aumento do 
período de permanência na sala de recuperação, UTI ou hos- 
pital). Trinta por cento de todos os incidentes estavam relacio- 
nados com falhas em equipamentos, como desconexões no sis- 
tema respiratório, conexões errôneas, mau funcionamento do 
ventilador e erro no controle de fluxo dos gases. Apenas três 
em 70 incidentes (4,3%) envolveram “falhas no equipamento”, 
sugerindo que o erro humano foi o dominante. º 

Um estudo realizado em 1993, pela Australian Anesthesia 
Patient Safety Foundation,” com dados de 2.000 incidentes crí- 
ticos, mostrou 177 falhas (9%) em equipamentos, sendo que, 
dessas, 107 (60% das falhas) estavam relacionadas com o AA. 
As principais falhas encontradas foram em válvulas unidire- 
cionais, suprimento de gás ou energia, mau funcionamento do 
ventilador, integridade do sistema respiratório, vaporizadores, 
SACO, e válvulas reguladoras de pressão.” 

Em 1997, em uma análise do American Society of Anes- 
thesiologists Close Claim Project, com 3.791 relatos ocorri- 
dos entre 1961 e 1994, foram encontrados 72 (296) casos re- 
lacionados ao AA, sendo 39% nos sistemas respiratórios, 21% 
nos vaporizadores, 17% nos ventiladores, 11% nos cilindros e 
suprimentos de gases e apenas 7% no proprio AA. 

Ocorreu uma diminuição significativa dos relatos e queixas 
sobre os AAs de 3% nos anos de 1970-80, 2% nos anos de 1980- 
90 e 1% no período de 1990-2000, com apenas 19 relatos (4 envol- 
vendo o suprimento de O,, 7 relativos ao AA, 3 relacionados aos 
vaporizadores, | ligado ao ventilador e 4 ao sistema respiratório). 

Essa redução no número e nos tipos de falhas dos AA foi de- 
vida a uma atenção constante na fabricação de equipamentos mais 
seguros que tivessem mecanismos de proteção no seu funciona- 
mento e, principalmente, contra as falhas humanas. Os projetos 
e a fabricação dos AAs, além da evolução para as workstations, 
trazem cada vez mais segurança para o ato anestésico. 

No passado, a principal fonte de problemas com a utiliza- 
ção dos AAs era a troca de gases. Ainda sem o sistema DISS 
(para conexão dos gases na rede do estabelecimento) e o PISS 
(para a conexào dos gases nos cilindros de válvula plana) ou 
por adulteração deles, era possível conectar o fornecimento de 
N,O na entrada de O, e vice-versa. Quando se abria a válvula 
de controle de fluxo de O,, o que estava sendo administrado 
era N,O e, na maioria das vezes, em mistura hipóxica. Sem 
um analisador da concentração do O, no sistema respiratório, 
e sem o emprego do oximetro de pulso (não existia ou não era 
obrigatório), o diagnóstico poderia ser demorado. As adultera- 
ções nos sistemas DISS e PISS, para adequar a antiga (e fora de 
norma) rede de suprimento, também colaboraram para a ocor- 
rência de muitos incidentes críticos. 


Vazamentos nos tubos dos fluxômetros (ou nos blocos de 
fluxômetros) contribuíram para a formação de mistura hipó- 
xica. Se o vazamento ocorre no tubo do fluxômetro de O,, a 
quantidade deste torna-se insuficiente, e a mistura produzida 
será hipóxica. O desnivelamento acentuado do AA, ou do bloco 
de fluxômetros, ou a presença de resíduos entre o flutuador e 
a parede do tubo, pode ocasionar o travamento do flutuador na 
parede do tubo e informar um valor errado do fluxo (FIG. 29.33). 

A obrigatoriedade de um analisador da concentração de 
O, com alarme de concentração mínima de O, na mistura ad- 
ministrada ao paciente foi a solução contra a administração de 
mistura hipóxica. Mesmo com a evolução, os equipamentos 
podem apresentar mau funcionamento, e tais fatos reforçam a 
necessidade dos testes de rotina antes do uso e da sua monito- 
rização durante o uso.” 

Os vaporizadores que permitiam a inversão dos conecto- 
res de entrada e saída gerando altas concentrações de vapor ou 
até mesmo despejando anestésico líquido no sistema respira- 
tório foram substituídos por sistemas que não permitem tal in- 
versão e que bloqueiam a utilização de mais de um vaporizador 
ao mesmo tempo. 

Os conectores, sem travas ou mal conectados, da SCG 
para o sistema respiratório soltavam-se, e a mistura de gases 
não era administrada ao paciente. A padronização desses co- 
nectores, com diâmetro de 22 mm na parte externa e 15 mm na 
parte interna, e a adoção de um sistema de trava diminuíram 
tal ocorrência. 

Os botões iguais nas válvulas de controle de fluxo dos 
diversos gases permitiam que (p. ex., por distração) fosse fe- 
chado o fluxo de O, e mantido o de N,O, com consequente mis- 
tura hipóxica. A diferenciação da cor, do símbolo e da forma 
(canelada) do botão do O, melhorou o seu reconhecimento. 
O mecanismo de proporção, da proteção contra a administra- 
ção da mistura hipóxica, elimina tal possibilidade corrigindo o 
fluxo do O, (ou do N,O) de maneira adequada. 

A válvula de controle do O, direto já equipou os AAs sem 
um mecanismo de fechamento automático e, quando aberta, 
provocava diluição ou hiperpressão no sistema respiratório. O 
atual desenho da válvula que só libera O, quando pressionada 
e interrompe a liberação após o alívio da pressão sobre ela, 
identificada e em local protegido, eliminou tal intercorrência. 
Ao mesmo tempo, a liberação de O, direto é permitida mesmo 
com a chave geral do aparelho desligada. 

Os vaporizadores calibrados para cada agente volátil com o 
funil de enchimento e esvaziamento específico para cada agente 
dificultavam a troca desses agentes. Um sistema de trava entre os 
vaporizadores não permitia a administração simultânea de dois ou 
mais agentes. No Brasil, infelizmente, ainda é permitido o uso de 
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0, Ar N,0 Ar 
Sequência incorreta 


vaporizadores universais (que servem para qualquer agente volá- 
til) controlados por fluxômetro. O emprego dos analisadores de 
gases, com análise dos agentes voláteis, permite maior segurança 
quando se utilizam esses anestésicos, inclusive com o ajuste dos 
valores máximos e mínimos da concentração inspirada e expirada. 

Embora o número de conexões com os tubos corruga- 
dos, com o ventilador e com o SACO, tenha diminuído, mui- 
tas ainda devem ser realizadas pelo anestesiologista. Apesar do 
menor número, o AA ainda possui vários pontos de descone- 
xão, vazamentos, válvulas, juntas do sistema de absorção do 
CO, e presença de umidade. A sua interligação com o sistema 
de exaustão de gases deve ser entendida e monitorizada. Grâ- 
nulos e resíduos do absorvente de CO, nas juntas do SACO, 
são causas frequentes de vazamentos. Travamentos e erros de 
montagem (ou ausência) das válvulas podem ocorrer. 

Um exemplo clássico do potencial de erros que podiam 
ocorrer durante a troca da ventilação do balão reservatório para 
o ventilador, pelo número de etapas a serem executadas nos an- 
tigos equipamentos, envolvia esta sequência: 


Remover o balão do sistema respiratório. 
Conectar o tubo do ventilador. 

Ajustar a pressão da válvula de alívio de pressão. 
Ligar o ventilador. 

Ligar o alarme de baixa pressão do circuito. 


Com a integração do sistema respiratório e ventilador nos 
AAs modernos, por meio de uma chave seletora (balão/venti- 
lador), evitam-se as desconexões e reconexões que são oportu- 
nidades para erros. 

Mesmo assim, é preciso estar atento em alguns equipamen- 
tos à posição da válvula de alívio, que, em certas situações de 
muitas alternâncias entre balão-ventilador-balão (p. ex., cirurgia 
torácica), pode ser esquecida em uma posição de alta pressão e 
provocar barotrauma durante a seleção do balão sem a observa- 
ção do anestesiologista. Nesses casos, como rotina, é recomen- 
dável posicionar a válvula de alívio de pressão na posição aberta 
(0 cmH,O) logo que se vira a chave para a posição ventilador, 
pois assim, no retorno, ocorre uma proteção contra o barotrauma. 

Em alguns equipamentos, a proximidade da SCG com os 
conectores do SACO, e o mesmo diâmetro externo de ambos 
(22 mm) podem levar à conexão inadvertida do tubo corrugado 
destinado ao SACO, no conector da SCG. Nesta situação, o 
equipamento não será aprovado no teste pré-uso, o que con- 
firma a importância da realização do teste. 

Grande parte dos incidentes ocorre no SACO,, e o uso cor- 
reto dos monitores e alarmes dos modernos AAs alerta e pre- 
vine tais ocorrências. As principais recomendações para a pre- 
venção dos incidentes críticos incluem: 


(c) 


N,0 0, NO Ar 0; 
Datex-Ohmeda Drager 


FIGURA 29.33 Vazamentos no bloco dos fluxômetros. Q Sequência incorreta: o fluxómetro de 0, é o primeiro do bloco — um vazamento neste permite uma concentração 
maior de N,0 gerando uma mistura hipóxica. @ Sequência de fluxômetros da Datex-Ohmeda. @ Sequência de fluxômetros usada pela Drager. Observe que mesmo com o 
arranjo do fluxômetro de 0, como último do bloco (arranjo correto), se houver vazamento neste, ocorrerá a formação de mistura hipóxica. 


Fonte: Adaptada de Butterworth e colaboradores.” 
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e  Treinar o usuário para que conheça a montagem e o fun- 
cionamento do equipamento. 

e Ter sempre um equipamento de ventilação de backup (ba- 
lão-válvula-máscara) e fonte de O, para as situações de 
emergência. 

e Realizar a verificação de rotina antes da primeira anestesia 
e nas subsequentes, no mesmo equipamento pelo mesmo 
usuário. 

e Realizar as manutenções preventivas recomendadas e os 
reparos necessários. 

e Não usar improvisações ou modificações que não as testa- 
das e aprovadas pelo fabricante. 

e Verificar a obsolescência do equipamento. 


Verificação do aparelho de anestesia 


A falta de verificação adequada do AA, antes do uso, pode provo- 
car lesão no paciente e risco de grave morbidade e mortalidade. 

Desde 1986, o Food and Drug Administration (FDA) e a 
American Society of Anesthesiologists (ASA)"” desenvolveram 
e estimularam o teste do AA antes do seu uso como forma de pre- 
venir incidentes críticos decorrentes de seu mau funcionamento. 

Posteriormente, a Comissão de Normas Técnicas da So- 
ciedade Brasileira de Anestesiologia (CNT-SBA) produziu as 
suas próprias recomendações adequadas aos AAs fabricados 
no Brasil e estimulou os fabricantes, que responderam à inicia- 
tiva, a reproduzirem o checklist do AA no manual do usuário e 
em uma etiqueta impressa no próprio AA, para a sua verifica- 
ção de rotina. Nos Centros de Ensino e Treinamento, nos con- 
gressos e jornadas patrocinados pela SBA e em suas regionais, 
o tema foi colocado em evidência, por sua importância, e este 


QUADRO 29.15 Testes a serem realizados nos aparelhos de anestesia 


mecanismo de educação continuada parece ter apresentado re- 
sultados. Hoje é mais comum ver os anestesiologistas testando 
os seus equipamentos antes do uso. 

Mesmo com poucos equipamentos disponíveis no mer- 
cado, já naquela época era difícil escrever uma rotina de testes 
para todos os aparelhos sem que fosse muito extensa e com 
tendência ao abandono. 

Com a grande diversificação dos AAs e o aparecimento das 
workstations, esse grau de dificuldade aumentou e, em 2008, a 
ASA publicou uma nova rotina (Guidelines for Preanesthesia 
Checkout Procedures), mais genérica e resumida, que pode ser 
acessada no site.? 

Essa rotina permite que o usuário realize os testes reco- 
mendados pelo fabricante (constantes no manual de instruções 
ou no software presente no equipamento) ou ainda que a insti- 
tuição de saúde tenha as suas próprias rotinas de teste. 

Várias rotinas de teste de diversas instituições americanas 
estão publicadas no endereço eletrônico da ASA.* 

A rotina apresentada neste capítulo é da ASA, e a mar- 
cação Parte Responsável refere-se ao fato de que nos Estados 
Unidos existe a presença do técnico em anestesia como parte 
do departamento ou estabelecimento de saúde. Os testes são 
classificados em dois grupos: 


e Teste diário: deve ser realizado antes do primeiro uso do 
equipamento, antes de sua jornada de trabalho (todos os 
testes da QUADRO. 29.15). 

e Teste antes de cada procedimento: deve ser realizado antes 
de cada anestesia (testes marcados em azul no QUADRO 29.15). 





*Disponível em: https://www.asahq.org/resources. 












































A e/ou T 

1.Verifique se o cilindro de oxigênio e o balão autoinflável estão presentes e funcionando X e X 
2. Verifique se o sistema de aspiração está adequado para aspirar a via aérea X e X 
3.Ligue a chave geral e verifique se há energia para o funcionamento X ou X 
4. Verifique a disponibilidade dos monitores necessários e os alarmes X ou X 
5. Verifique se a pressáo do oxigénio do cilindro de reserva está adequada X e X 
6. Verifique se a pressáo dos gases da rede de fornecimento é 50 psi X e X 
7. Verifique se os vaporizadores estão com o nível adequado e se suas tampas estão fechadas adequadamente X ou X 
8. Verifique se existe vazamento na linha de suprimento de gases entre os fluxómetros e a saída comum de gases X ou X 
9. Teste o sistema de exaustão de gases X ou X 
10. Calibre ou verifique a calibração X ou X 
11. Verifique se o absorvedor de CO, nào está exaurido X ou X 
12. Faça o teste de pressão do sistema respiratório X e X 
13. Verifique os fluxos de gases apropriados durante a inspiração e expiração X e X 
14. Documente a realização do teste completo X e X 
15. Confirme a regulagem do ventilador e a disponibilidade para realizar a anestesia X - - 














Nota: os testes marcados com fundo azul também devem ser feitos antes de cada anestesia. 
A, testes a serem realizados pelo anestesiologista; T, testes a serem realizados pelo técnico. 


Nas workstations, 0 software realiza, de modo automa- 
tico, a maioria dos testes adequados ao seu funcionamento 
ou solicita a ajuda do operador para a execução de alguns 
testes e tem a capacidade de emitir um relatório ao final do 
procedimento. 

O item mais importante e ainda frequentemente esquecido 
durante o procedimento de testes do AA é a verificação da dis- 
ponibilidade de um meio para ventilar o paciente em caso de 
falha do equipamento, ou seja, um ressuscitador com balão re- 
servatório (autoinflável), válvula, máscara (ou outro disposi- 
tivo) e uma fonte de O,.* 


Recomendações da American Society 
of Anesthesiologists para determinação 
da obsolescéncia do aparelho de anestesia 


Com o rápido desenvolvimento dos AAs, em 2004, a ASA® pu- 
blicou um documento com alguns quesitos para se determinar 
a obsolescéncia dos equipamentos (QUADRO 29.16) e fornecer sub- 
sídios para os anestesiologistas substitui-los por equipamentos 
mais seguros, retirando de utilização aparelhos que trazem ris- 
cos para a segurança do paciente. 


Normas técnicas 


Os documentos relacionados no QUADRO 29.17 são indispensáveis 
à aplicação das normas técnicas. Uma lista completa encontra- 
-se disponível no site da ABNT.“ 


QUADRO 29.16 Condições inaceitáveis/indesejáveis no aparelho de 
anestesia 





Inaceitáveis 


e Vaporizador controlado por fluxômetro (tipo Kettle, ainda em uso no 
Brasil) 


e Mais de uma válvula controladora de fluxo para cada gás 


e Vaporizador com dial (botão de controle) de concentração que aumenta 
a concentração com o giro no sentido horário 


e (Conexão do sistema de exaustão com o mesmo diâmetro do sistema 
respiratório 
Indesejáveis 


e Válvula de alívio de pressão (pop-off) sem isolamento do circuito durante 
a ventilação controlada mecânica 


e Botão da válvula de controle de 0, não diferenciado dos demais, 
visualmente e ao toque 


e Válvula de controle de 0, direto sem proteção contra acionamento 
acidental 


e Falta de um interruptor — On-Off — para acionamento integral dos 
monitores e alarmes 


e Falta de dispositivo de antidesconexão na saída comum de gases 


e Falta de alarmes de pressão de vias aéreas 
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QUADRO 29.17 Documentos indispensáveis à aplicação das normas 
técnicas relativas ao uso de aparelhos de anestesia 












































ABNT NBR Conectores e intermediários 
13475:1995 dos sistemas respiratórios 1995-09-30 
ABNT NBR Conector roscado para uso em sistemas | 1995-09-30 
13476:1995 respiratórios — Dimensões 
ABNT NBR Aparelho de anestesia — Seção de fluxo | 2010-08-31 
13730:2010 contínuo — Requisitos de desempenho 

e segurança 
ABNT NBR Conexões roscadas e de engate rápido 
11906 para postos de utilização dos sistemas 

centralizados de gases de uso medicinal 

sob baixa pressão-Especificação 
ABNT NBR Identificação de gases em cilindros — 
12176 Procedimento 
ABNT NBR Sistemas centralizados de oxigênio, 
12188:2016 ar, óxido nitroso e vácuo para uso 

medicinal em estabelecimentos 

assistenciais de saúde 
ABNT NBR IEC Equipamento eletromédico 0150 2004-05-31 
60601-2-13:2004 | Prescrições particulares para segurança 

e desempenho essencial de sistemas de 

anestesia 
ABNT NBR ISO Misturador de gases para uso medicinal | 2000-02-28 
11195:2000 — Misturador de gases independentes 
ABNT NBR ISO Filtros para sistemas respiratorios 2016-05-30 
23328-1:2016 utilizados em anestesia e cuidados 

respiratórios 
ABNT NBR Válvulas planas de cilindros para 
12510 gases medicinais — Sistema de pinos 

indicadores de segurança — Padronização 
ABNT NBR Tubos flexíveis para condução de gases 
13164:1994 medicinais sob baixa pressão 
ABNT NBR ISO Filtros para sistemas respiratórios 2016-05-30 
23328-2:2016 utilizados em anestesia e cuidados 

respiratórios 
ABNT NBR ISO Equipamento respiratorio e de anestesia | 2015-05-29 
26782:2015 — Espirômetros destinados à medição 

do volume expiratório forçado no tempo 

em humanos 
ABNT NBR ISO Equipamentos de anestesia e de 2015-05-22 
26825:2015 respiração — Rótulos aplicados pelo 

usuário para seringas que contenham 

fármacos usados durante anestesia — 

Cores, design e atuação 
ABNT NBR ISO Equipamento respiratorio e de anestesia | 2009-06-09 
4135:2009 — Vocabulario 
ABNT NBR ISO Balão reservatório para anestesia 2012-07-17 
5362:2012 
ABNT NBR ISO Equipamentos anestésicos e 2016-07-06 
5366-1:2016 respiratórios — Tubos de traqueostomia 
ABNT NBR ISO Sistemas de anestesia por inalação 2010-07-19 
8835-2:2010 Parte 2: Sistemas respiratórios de anestesia 
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Questões de Provas do TSA 


29.1 (TSA/2013) Durante a ventilação controlada, o que pode causar 
hipercapnia? 


A. 
B. 
C 


Redução do espaço morto do aparelho. 


Baixo fluxo de gases frescos em sistema circular. 


Ausência de válvula unidirecional em sistema circular. 


Tubos do sistema de Bain com mais de 3 metros de 


comprimento. 
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29.2 (TSA/2016) Qual é a maior desvantagem do sistema representado na 
figura abaixo? 


APL 




















FGF 


Acotovelamento do tubo interno. 


Incapacidade de eliminar gases residuais. 


Incapacidade de usar a ventilação espontânea. 


Válvula de descarga mais afastada do paciente. 


30. 


VENTILACAO MECANICA 
EM ANESTESIA 


Cíntia Lourenço Santos 
Patricia Rieken Macedo Rocco 
Marcelo Gama de Abreu 


Durante o período perioperatório, os pacientes estão expostos a 
diversos tipos de complicações pulmonares, incluindo atelecta- 
sia, pneumotórax, pneumonia e síndrome do desconforto respi- 
ratório agudo (SDRA). O manejo anestésico tem o potencial de 
causar, exacerbar ou amenizar essas complicações. 

A incidência de complicações pulmonares em cirurgias 
não cardíacas é comparável à de cirurgias cardíacas (2,5% e 
2,7% respectivamente),' e tais complicações estão associadas a 
altas taxas de mortalidade e morbidade, aumentando o tempo 
de permanência intra-hospitalar, bem como os custos finan- 
ceiros. Em torno de 4% dos pacientes que desenvolvem com- 
plicações pós-operatórias morrem, e aqueles que sobrevivem 
frequentemente apresentam status funcional reduzido.” Dessa 
forma, os pulmões normais precisam ser protegidos de múlti- 
plos e potenciais eventos agressores, como bypass cardiopul- 
monar, sepse, trauma, isquemia e reperfusão pulmonar, além 
de transfusão de hemoderivados. 

O objetivo deste capítulo é discutir os aspectos funda- 
mentais da ventilação mecânica durante a anestesia geral, bem 
como as variáveis ventilatórias a serem utilizadas, seus benefi- 
cios, indicações e limitações. 


Efeitos da anestesia no sistema respiratório 


Tanto a anestesia geral quanto as manipulações e os procedi- 
mentos cirúrgicos podem influenciar a relação ventilação-per- 
fusão, causando uma deterioração da capacidade de troca ga- 
sosa pulmonar. As intervenções com efeitos mais relevantes são 
o posicionamento intraoperatório e a manipulação de órgãos 
intra-abdominais, que podem levar à compressão das áreas gra- 
vitacionalmente dependentes dos pulmões, com formação de 
atelectasia e possível aumento do shunt intrapulmonar. 

A anestesia ocasiona prejuízos respiratórios durante a ven- 
tilação mecânica ou mesmo na respiração espontânea. A maio- 
ria dos agentes anestésicos reduz o tônus muscular e, por con- 
sequência, a capacidade residual funcional (CRF), que fica 
reduzida em 20% ou até mais, especialmente em pacientes obe- 
sos ou com doenças pulmonares.' Além disso, altas concentra- 
ções de oxigênio (em geral utilizadas no período pré-operatório 
imediato) e o uso de bloqueadores neuromusculares (associado 
à posição supina) também contribuem para a redução da CRF,’ 
que pode persistir por horas após o efeito anestésico. 

Na maioria dos pacientes adultos sob anestesia geral, a 
perda do tônus muscular causa a elevação da hemicúpula dorsal 





do diafragma, que se desloca no sentido cranial,‘ e também a di- 
minuição do diâmetro interno da caixa torácica, resultando em 
uma redução de volume de gás pulmonar superior a 200 mL.” 

A redução da CRF resulta em fechamento de vias aéreas e 
absorção do conteúdo gasoso em regiões de baixa relação ven- 
tilação-perfusão, levando a atelectasias sobretudo no período 
de indução, quando concentrações relativamente elevadas de 
oxigênio no ar inspirado são usadas. 

Outro mecanismo proposto para explicar a atelectasia pul- 
monar é a inativação e/ou distúrbio do surfactante pulmonar, 
pois este pode ter a sua função prejudicada por agentes anesté- 
sicos e concentrações inspiratórias elevadas de oxigênio.” 

A anestesia geral pode ocasionar um desacoplamento en- 
tre a ventilação alveolar (V,) e a perfusão capilar pulmonar (0), 
com consequente deterioração da capacidade pulmonar de 
troca gasosa. Diferentes medicações usadas para a indução da 
anestesia, incluindo hipnóticos e bloqueadores neuromuscula- 
res, podem também levar à liberação de histamina,*" que, por 
sua vez, pode induzir broncoconstrição e colapso de pequenas 
vias aéreas. Como consequência desse fenômeno, há o desen- 
volvimento de áreas de shunt intrapulmonar, ainda que a vaso- 
constrição pulmonar hipóxica seja capaz de atenuar esse efeito, 
redirecionando a perfusão capilar para as áreas de melhor ven- 
tilação alveolar. 

Anestésicos voláteis, como o isoflurano, o sevoflurano e o 
desflurano, alterações do pH do sangue capilar pulmonar e re- 
dução da temperatura corporal, que são comuns durante a anes- 
tesia, podem comprometer o efeito de vasoconstrição pulmo- 
nar hipóxica e, por conseguinte, também a relação (V,/Q). 

Além do efeito dos fármacos anestésicos, o posiciona- 
mento do paciente e o procedimento cirúrgico por si só podem 
afetar a distribuição de ventilação e perfusão. Durante a anes- 
tesia na posição supina, é comumente observado deslocamento 
cranial do diafragma com redução da CRF e da ventilação nas 
zonas justadiafragmáticas." Além disso, procedimentos cirür- 
gicos que demandam tanto posição de Trendelenburg quanto 
pneumoperitônio, que têm efeitos mais significativos sobre a 
função respiratória do que a posição supina e a cirurgia ab- 
dominal aberta,” podem levar ao deslocamento do diafragma 
como um todo. É interessante, entretanto, que a maior pressão 
situada na base do pulmão durante a combinação da posição de 
Trendelenburg e laparoscopia também desloca a perfusão para 
as zonas apicais, resultando na preservação do acoplamento 
ventilação-perfusão, apesar da deterioração da mecânica res- 
piratória.” Os efeitos da anestesia sobre o sistema respiratório 
estão sumarizados no QUADRO 30.1. 


Lesão pulmonar induzida 
pela ventilação mecânica 


A ventilação mecânica pode acarretar lesão pulmonar funcio- 
nal e histologicamente indistinguível daquela observada na 
SDRA," a qual é conhecida como lesão pulmonar induzida 
pela ventilação mecânica (VILI, do inglês ventilator induced 
lung injury). 

A VILI é classicamente atribuída aos fenômenos conhe- 
cidos por volutrauma (excesso de distensão de unidades al- 
veolares e/ou pequenas vias aéreas), bem como atelectrauma 
(fechamento e abertura repetidos de unidades alveolares ou 
pequenas vias aéreas), barotrauma (pressão excessiva nas 
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QUADRO 30.1 Efeitos da anestesia no sistema respiratorio 


Alteracoes Mecanismo 


Reducdo da capacidade residual e Redução do tônus muscular por agentes anestésicos e bloqueadores neuromusculares 


funcional (CRF) e Posicáo supina 
e Posição em Trendelenburg 
e Pneumoperitónio 


e Uso de altas concentrações de oxigênio 





Atelectasia pulmonar e Fechamento de vias aéreas pela redução da CRF 
e Reabsorção gasosa nas regiões de baixa relação |//Q 


e Uso de altas concentrações de oxigênio 


e Inativação e/ou distúrbio da função do surfactante 











Inativação ou distúrbio dos e Agentes anestésicos voláteis 

surfactantes pulmonares e Altas concentrações de oxigênio 

Broncoconstrição e Liberação de histamina por alguns hipnóticos como barbitúricos e bloqueadores neuromusculares 
Distúrbios entre a ventilação e Broncoconstricáo induzida por fármacos 


alveolar (V,) e a perfusão capilar | © Comprometimento do mecanismo de vasoconstrição hipóxica devido à alteração do pH do capilar pulmonar e da 
redução da temperatura corporal por agentes inalatórios como isoflurano, sevoflurano e desflurano 


pulmonar (Q) 





unidades alveolares, podendo até levar a rupturas) e biotrauma, 
que representa a conversão de estresse mecânico em uma res- 
posta inflamatória. O volutrauma e o barotrauma estão associa- 
dos sobretudo à distorção não fisiológica do tecido pulmonar, 
ou seja, strain (que é a razão entre o V, [volume corrente] e a 
CRF) e estresse (pressão transpulmonar), que agem tanto em 
nível global quanto local. 

Recentemente, alguns autores advogaram que um fator 
isoladamente não seria o principal determinante de VILI, mas, 
sim, uma combinação de fatores. Uma nova hipótese mais 
abrangente é que a VILI tem origem na energia aplicada ao 
sistema respiratório, que — expressa por minuto — é a força me- 
cânica que age diretamente na matriz extracelular pulmonar 
deformando o epitélio e o endotélio pulmonar a ela ancora- 
dos. Dependendo da magnitude dessa força mecânica, o parên- 
quima fica exposto a rupturas mecânicas” e a reações infla- 
matórias decorrentes da ativação de macrófagos, neutrófilos” e 
das células epiteliais e endoteliais.” 

Dessa forma, a força mecânica é definida matematica- 
mente em função da pressão transpulmonar, do V; e do ritmo 
respiratório. Estudos experimentais mostraram que ventilações 
sabidamente lesivas geram valores de força mecânica alta.” No 
entanto, esses estudos se encontram apenas em âmbito experi- 
mental. Ainda não se sabe quais seriam valores seguros e quais 
poderiam ser indicados como alvo na prática. Além disso, es- 
tudos clínicos precisam ser realizados para a validação do mo- 
delo em humanos. 


Variáveis e estratégias ventilatórias 
Volume corrente 


A história da anestesia registra que os anestesiologista venti- 
lavam seus pacientes no perioperatório com volumes corren- 
tes relativamente altos, em torno de 15 mL-kg ! do peso pre- 
dito, com o intuito de prevenir atelectasia pulmonar." Essa 
prática se mostrou vantajosa para reduzir o desequilíbrio 


ventilação-perfusão, exigindo, assim, menores frações inspira- 
das de oxigênio” e, portanto, era vista como benéfica. Hoje a li- 
teratura médica evidencia que volumes correntes elevados sáo 
prejudiciais, sobretudo em pacientes criticamente enfermos, 
podendo também levar a VILI em pulmóes saudaveis.” 

O uso de V alto durante a ventilação mecánica no intra- 
operatório foi considerado seguro por muitos anos, em espe- 
cial devido à duração relativamente curta (horas) da ventilação 
mecánica no centro cirúrgico.” No entanto, um considerável 
número de estudos confirmou que a ventilação intraoperatória 
com V; alto aumenta a ocorrência de complicações pulmonares 
pós-operatórias.”” Além disso, estudos posteriores mostraram 
que, durante a ventilação mecânica perioperatória, a redução 
do V, melhora a mecânica pulmonar e a oxigenação,2% reduz 
a produção de mediadores inflamatórios locais,” assim como 
a duração da ventilação mecânica pós-operatória” e também 
a incidência de complicações pulmonares pós-operatórias.?? 

Dessa maneira, existem evidências que apoiam a utiliza- 
ção de V, baixo, isto é, entre 6 e 8 mL-kg !, para a ventilação 
mecánica durante o período perioperatório. O cálculo do V, a 
ser usado deve ser sempre referido ao peso ideal do paciente, 
e nào ao peso real. 


Pressão positiva ao final da expiração 


Diversos fatores intraoperatórios predispõem à formação de ate- 
lectasia pulmonar, como o posicionamento do paciente, a manipu- 
lação de órgãos intra-abdominais com compressão das áreas gra- 
vitacionalmente dependentes dos pulmões e o uso de alta fração 
inspirada de oxigênio (F,0,).? A atelectasia pode persistir por di- 
versos dias no período pós-operatório, o que tem sido associado a 
maiores riscos de infecção e a complicações pulmonares.” 

Além disso, o uso de baixo V; pode levar à instabilidade 
alveolar com a abertura e o fechamento cíclicos das unidades 
alveolares, predispondo à VILI. 

O uso de pressão positiva ao final da expiração (PEEP, do 
inglês positive end-expiratory pressure) durante a ventilação 


mecânica tem o potencial de estabilizar as unidades alveolares, 
reduzindo as áreas colapsadas pulmonares”? e melhorando a 
troca gasosa.” 

Em 2013, um estudo multicêntrico? com 400 pacientes 
apresentando risco intermediário a alto de desenvolver compli- 
cações pulmonares mostrou melhores resultados com estraté- 
gia ventilatória protetora com V. baixo e PEEP moderada (en- 
tre 6 e 8 cmH,O) em associação a recrutamentos pulmonares 
durante cirurgia abdominal, em comparação com uma estraté- 
gia não protetora consistindo em V, alto e PEEP baixa. 

Outro importante estudo multicêntrico internacional? 
com 900 pacientes sob risco de complicações pulmonares, que 
utilizava V. baixo de 8 mL-kg" do peso predito, com PEEP 
< 2 cmH,O e sem manobras de recrutamento ou com PEEP 
(12 cmH,0) associada a manobras de recrutamento foi publi- 
cado em 2014. O nivel de 12 cmH,O da PEEP foi escolhido 
com base em estudos prévios mostrando que uma PEEP de 10 a 
12 cmH,O é necessária para aumentar o volume ao final da expira- 
ção,* reduzir a formação de atelectasias durante a cirurgia”? e me- 
lhorar a complacência e oxigenação pós-cirúrgica. Os resultados 
indicaram que não houve benefícios com o uso da estratégia com 
PEEP mais alta no que tange à redução de complicações pulmo- 
nares no período pós-operatório. Além disso, o uso de altos níveis 
de PEEP foi associado à maior hipotensão no período intraopera- 
tório, com maior necessidade de fármacos vasoativos e expansão 
intravascular.? Por fim, uma recente metanálise que incluiu diver- 
sos estudos observacionais e randomizados de ventilação prote- 
tora durante anestesia geral sugeriu que altos níveis de PEEP não 
previnem as complicações pulmonares quando é usado V, baixo.” 

Dessa forma, ainda não está completamente estabelecido o 
nível ideal da PEEP que deve ser utilizado durante o periopera- 
tório. Em pacientes não obesos e sem lesão pulmonar que são 
submetidos à cirurgia abdominal aberta, uma PEEP mínima de 
2 cmH,O pode ser usada, e acréscimos individualizados po- 
dem ser feitos de acordo com a doença de base, oxigenação e 
mecánica ventilatória de cada paciente no perioperatório.? Em 
outros tipos de pacientes e cirurgias, não há evidência clínica 
que permita uma recomendação no momento. 


Manobras de recrutamento pulmonar 


A estratégia ventilatória protetora com V. baixo pode facili- 
tar o desrecrutamento alveolar e promover a abertura e o fe- 
chamento cíclicos das unidades alveolares, que é tido como 
um dos mecanismos de promoção e exacerbação da lesão pul- 
monar. Nesse contexto, as manobras de recrutamento pulmo- 
nar têm por objetivo abrir unidades alveolares colapsadas, 
enquanto a manutenção de uma PEEP adequada minimiza o 
desrecrutamento durante a ventilação com V. baixo. 

As manobras de recrutamento podem ser realizadas de di- 
versas formas durante a ventilação mecânica perioperatória. 
Uma prática comum entre os anestesiologista é o recrutamento 
pulmonar mediante compressão do balão de anestesia (FIG. 30.14). 
Para tal, o ventilador deve ser ajustado para o modo manual e 
o limite da válvula ajustado para 30 ou 40 cmH;O, enquanto é 
realizada a compressão do balão. No entanto, apesar de sim- 
ples, essa técnica traz consigo riscos. Em primeiro lugar, é difi- 
cil manter pressões constantes por meio da compressão manual 
do balão. Ademais, como não há controle rigoroso da pressão 
das vias aéreas, níveis pressóricos perigosamente altos podem 
ser aplicados ao parênquima pulmonar, levando a barotrauma. 


Além disso, quando o modo ventilatório é novamente alterado 
da ventilação manual para controlada, pode haver perda não 
intencional de pressão no circuito de anestesia, e a válvula de 
PEEP pode levar alguns ciclos para atingir o nível desejado. 
Portanto, essa manobra pode levar a um desrecrutamento par- 
cial ou a um recrutamento pulmonar insatisfatório. 

Alguns ventiladores de anestesia requerem diversos ci- 
clos respiratórios antes de atingir o nível desejado de PEEP. 
Uma possível alternativa para minimizar esses riscos e também 
promover o recrutamento pulmonar é a utilização da pressão 
positiva contínua nas vias aéreas (CPAP) antes do aumento 
da PEEP (F16. 30.18). Contudo, tanto a CPAP quanto a compres- 
são do balão de anestesia são caracterizadas por uma eleva- 
ção abrupta da pressão das vias aéreas, requerendo altos fluxos 
inspiratórios, que podem ser deletérios, principalmente quando 
aplicados a um parênquima pulmonar não homogêneo, como 
no caso de algumas patologias pulmonares. 

Uma forma alternativa é o uso de manobras cíclicas sem 
interrupção da ventilação mecânica. Uma das possíveis ma- 
nobras consiste em incremento da PEEP em degraus de até 
5 cmH,O durante a ventilação em modo volume-controlado 
com V; constante e pausa inspiratória de até 50% do ciclo, até 
que se atinja uma pressão de platô entre 30 e 40 cmH,O. Em 
seguida, a PEEP é reduzida em degraus de 2 cmH,O, sendo en- 
tão calculada a complacência do sistema respiratório (C44) em 
cada PEEP (titulação decrescente da PEEP). Ao final, os pul- 
mões são recrutados novamente e a PEEP é ajustada no nível 
da maior Csp antes calculada. 

A manobra de recrutamento também pode ser realizada 
por meio do incremento do V;. Para tanto, a PEEP deve ser 
elevada a níveis superiores a 10 cmH,O e mantida constante 
(FIG. 30.10). O V. é aumentado em níveis de até 4 mL-kg! do peso 
predito até que a pressão de platô inspiratória atinja um valor 
entre 30 e 40 cmH,O. Se esse valor não for atingido apesar de o 
V; ser o máximo possível gerado pelo ventilador, a PEEP é ele- 
vada em degraus de até 5 cmH,0. Finalmente, o V+ é ajustado 
para 6 a 8 mL-kg"', e a PEEP, para o valor desejado.” 

Por fim, a manobra de recrutamento pode ser efetuada 
mantendo-se a diferença entre a pressão inspiratória de platô e 
a PEEP, ou seja, a pressão motriz (driving pressure), constante 
em torno de 15 a 20 cmH,O durante ventilação por pressão 
controlada, enquanto incrementos da PEEP são realizados 
(FIG. 30.1D). A PEEP é elevada em 5 a 10 cmH;O e mantida por 5 
a 10 ciclos em cada nível. Nessa manobra, o objetivo é alcançar 
uma pressão de platô inspiratória capaz de exceder as pressões 
de abertura, isto é, entre 30 e 50 cmH,O, por 5a 10 ciclos. Após 
esse período, deve-se realizar manobra de titulação da PEEP 
no modo de ventilação volume-controlada. A pressão-alvo, a 
PEEP máxima e a frequência respiratória das respectivas ma- 
nobras de recrutamento podem diferir de acordo com as ca- 
racterísticas do paciente e do ventilador mecânico disponível. 

É importante salientar que, até o momento, o impacto da 
manobra de recrutamento isoladamente no prognóstico clínico 
pós-cirúrgico não está bem estabelecido. Seu uso em associa- 
ção com PEEP mais elevada durante laparotomia é desenco- 
rajado pelo fato de não prevenir complicações pulmonares e 
aumentar a incidência de hipotensão e a necessidade do uso 
de agentes vasopressores.? Além disso, as manobras de recru- 
tamento devem ser aplicadas com cautela ou mesmo evitadas 
em pacientes com instabilidade hemodinâmica, na presença de 
pneumotórax, pneumomediastino e enfisema subcutâneo. 
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FIGURA 30.1 Curvas idealizadas de pressão versus tempo durante as principais manobras de recrutamento utilizadas em anestesia geral. O aumento transitório de pressão 

de vias aéreas durante o recrutamento é representado na cor azul, enquanto as curvas na cor preta representam a ventilação convencional. @ Compressão do balão anestésico 
(bag squeezing), seguida por perda não intencional de pressão ao se retomar a ventilação volume-controlada, com possível desrecrutamento parcial. @ Pressão positiva 
continua nas vias aéreas (CPAP) antes do aumento da pressão positiva ao final da expiração (PEEP) durante ventilação volume-controlada. @ Aumento progressivo do volume 
corrente após elevação da PEEP. © Elevação progressiva da PEEP com manutenção da pressão motriz constante durante ventilação pressão-controlada, seguida de manobra de 
titulação da PEEP durante ventilação volume-controlada (curva em cinza). Observação: A pressão-alvo, a PEEP máxima e a frequência respiratória das respectivas manobras de 
recrutamento podem diferir de acordo com as características do paciente e do ventilador mecânico disponível. 


Fração inspirada de oxigênio 


De maneira geral, frações inspiradas de oxigênio mais eleva- 
das são empregadas para melhorar a oxigenação, em parte para 
compensar o não uso comum da PEEP ou mesmo de baixo V+.” 

Essa prática foi reforçada por diversos estudos. Em 2013, 
uma metanálise? que incluiu 26 estudos controlados, totali- 
zando 7.001 pacientes, mostrou menor incidência de náuseas 
e vômitos nos pacientes que foram ventilados com F,O, em 
torno de 80% comparados aos ventilados com F,O, de cerca 
de 30%. Além disso, o uso de maior F,O, foi relacionado a um 
menor risco de infecções do sítio cirúrgico nos pacientes que 
receberam profilaxia antibiótica,” benefício mais evidente em 
cirurgias intestinais.“ 

No que concerne aos efeitos pulmonares da utilização 
de alta FO, no perioperatório, a metanálise concluiu que nào 
houve aumento do risco de atelectasia.” No entanto, apenas 
uma parcela relativamente pequena dos estudos nessa metaná- 
lise relataram os resultados respiratórios, e estes não tiveram 
os parâmetros de função pulmonar sistematicamente avaliados. 

Até o momento, não existem estudos controlados e ran- 
domizados que tenham investigado os efeitos de F,O, eleva- 
das na ocorrência de complicações pulmonares. É importante 
salientar que F,O, elevadas podem induzir lesão pulmonar, em 
parte explicada pela formação de radicais livres de oxigênio, 
gerando o aumento da permeabilidade e influxo de células in- 
flamatórias e lesão das células endoteliais pulmonares.” 

Ademais, estudos experimentais demonstraram que a to- 
xicidade do oxigênio se torna ainda maior quando coexiste in- 
flamação pulmonar prévia“ De fato, existem evidências de que 
tanto a ventilação com F,O, alta quanto a hiperóxia estão asso- 
ciadas com maiores taxas de mortalidade em pacientes críti- 
cos.“ As variáveis e estratégias intraoperatórias para prevenir 
complicações pulmonares estão sumarizadas no QUADRO 30.2. 


Pressão motriz 


A pressão motriz (AP) — ou driving pressure — é uma medida 
de mecânica respiratória calculada como a diferença entre a 
pressão inspiratória de platô e o nível da PEEP, representando 
assim o V4 normalizado pela complacência respiratória. Em- 
bora não seja uma variável ajustável diretamente no ventilador 
mecânico, ela parece um parâmetro importante a ser controlado 
para prevenir VILI. Estudos em pacientes com SDRA mostram 
uma associação entre altos valores de AP e pior prognóstico. 

Recentemente, uma metanálise? de estudos que compara- 
vam a ventilação protetora com a convencional durante a ven- 
tilação intraoperatória mostrou que a AP foi a única variável 
ventilatória independentemente associada a complicações pul- 
monares no período pós-operatório. 

Uma porcentagem relativamente elevada dos pacientes 
sob anestesia geral para cirurgia desenvolvem atelectasia pul- 
monar,” que pode acometer até 25% dos pulmões,” diminuindo 
a área de tecido aerado, bem como a Csr- 

O uso de V, de até 15 mL-kg”! do peso predito já foi utili- 
zado para prevenir atelectasia pulmonar e hipoxemia. Porém, 
a combinação de alto V, com baixa C4, devido à atelectasia 
pulmonar pode resultar em alta AP, o que, de acordo com os es- 
tudos atuais, está associado a maior risco de complicações pul- 
monares pós-operatórias.” Apesar dos diversos estudos contro- 
lados mostrando claramente os benefícios da utilização de um 
V. protetor durante a ventilação mecánica perioperatória, ainda 
são empregados volumes correntes superiores a 10 mL-kg”! em 
mais de 10% dos pacientes sob anestesia geral.” 

Os efeitos da PEEP sobre a AP são variados, podendo resultar 
em sua redução, manutenção ou até mesmo no seu aumento. Teori- 
camente, o recrutamento pulmonar por PEEP mais elevada aumenta 
a área pulmonar aerada, levando a um decréscimo da AP quando 
o V, não sofre variações. Já se a AP não sofre modificações ou 


QUADRO 30.2 Variáveis e estratégias intraoperatórias para prevenir complicações pulmonares 


Variável Racional 


Volume corrente (V;) | e Melhora a mecânica pulmonar 

baixo e Melhora a oxigenação 

e Reduza produção de mediadores 
inflamatórios 

e Reduza incidência de complicações 
pulmonares pós-operatórias 


Observações e recomendações 


e Deve ser calculado entre 6 e 8 mL-kg ' 
Deve-se considerar o peso ideal do paciente 








Pressão positiva ao e Estabiliza unidades alveolares e 0 nível ideal da PEEP durante o perioperatório não está estabelecido 
final da expiração e Reduz áreas de colapso pulmonar | e Em cirurgia de laparotomia em pacientes não obesos, deve-se ajustar PEEP mínima de 
(PEEP) 2 cmH,0, com acréscimos individualizados de acordo com a patologia de base, mecânica 
respiratória e oxigenação 
e Níveis elevados de PEEP não previnem complicações pulmonares após laparotomias 
Manobras de e Promovem maior homogeneidade | e Devem ser realizadas com cautela principalmente em pacientes com instabilidade 
recrutamento (MR) pulmonar pela abertura de hemodinâmica 


unidades alveolares colapsadas e Aassociação de MR com PEEP elevada não previne complicações pulmonares pós-operatórias 
e Devem ser evitadas na presença de pneumotórax, pneumomediastino e enfisema subcutâneo 





Fração inspirada de | e Valores elevados são utilizados e FO,elevada (em torno de 80%) está relacionada a menor infecção do sítio cirúrgico, 


oxigênio (F,0,) para melhorar a oxigenação, em 


PEEP ou baixo V, 








quando se eleva, isso pode significar que o aumento da PEEP não 
está resultando no recrutamento do tecido pulmonar e que, na rea- 
lidade, possivelmente estará ocorrendo hiperdistensão pulmonar.” 

Dessa forma, a AP pode vir a se tornar uma ferramenta útil 
para se ajustar tanto o V; como a PEEP durante a ventilação 
mecânica no perioperatório. Todavia, o valor dessa variável 
ainda não se encontra definitivamente estabelecido. 


Modos ventilatórios na anestesia geral 


Modos ventilatórios básicos 


Ventilação por volume controlado 


A ventilação por volume controlado (VCV, do inglês volume- 
-controlled ventilation) é em geral a primeira escolha dos anes- 
tesiologistas para a anestesia geral em razão da vantagem de 
possibilitar a garantia de um volume minuto, assegurando uma 
troca gasosa adequada, em especial a eliminação de CO,, in- 
dependentemente das mudanças da Csr que podem ocorrer 
devido ao posicionamento do paciente, das variações na pro- 
fundidade do bloqueio neuromuscular, da natureza do procedi- 
mento cirúrgico, entre outros. 

Por outro lado, durante a VCV, as pressões de vias aéreas não 
são controladas e, se houver uma redução súbita na Cs ao se atingir 
o V4 ajustado, altas pressões de vias aéreas poderão ser atingidas. 

Portanto, deve-se ajustar no ventilador um intervalo seguro 
de pressões de vias aéreas específico para cada paciente, de 
forma que, se os limites forem excedidos, o fato seja logo iden- 
tificado, possibilitando o ajuste dos parâmetros ventilatórios. 

É importante salientar que, durante a VCV, uma elevação 
na pressão de pico inspiratória pode ser devida tanto a uma re- 
dução na Csr ou a um aumento da resistência ao fluxo. Sendo 
assim, torna-se necessária a realização de pausa inspiratória 
para possibilitar a discriminação dessas condições (QUADRO 30.3). 


sobretudo em cirurgias intestinais 
parte para compensar o não uso da | e FO, elevada está relacionada a menor incidência de náuseas e vômitos no pós-operatório 
e F0, alta está relacionada a maiores taxas de mortalidade em pacientes críticos 


Ventilação por pressão controlada 


Durante a ventilação por pressão controlada (PCV, do inglês 
pressure controlled ventilation), o V. é resultado da interação 
entre a pressão inspiratória, a resistência de vias aéreas e a Cop. 
Embora esse modo garanta um controle das pressões inspirató- 
rias, o mesmo não se aplica ao volume-minuto. 

O período perioperatório é potencialmente caracterizado 
por mudanças na Csp. Por exemplo, rápidas modificações na 
distensão diafragmática causadas pelo pneumoperitônio du- 
rante cirurgias laparoscópicas podem levar a variações no Vy 
suficientemente importantes para hipoventilar, ou mesmo dis- 
tender os pulmões, com um potencial lesivo para estes.” Por- 
tanto, o anestesiologista deve ajustar os alarmes para o V; a 
fim de garantir ventilação apropriada e não lesiva aos pulmões. 

A PCV pode também ser benéfica quando uma via aérea 
supraglótica ou traqueotubos sem manguito são utilizados, pois 
propicia menor vazamento de gás e diminui também o risco de 
insuflação gástrica” (VER QUADRO 30.3). 


Ventilação por pressão controlada com volume garantido 


Atualmente, alguns aparelhos novos de anestesia possuem dis- 
ponível um modo ventilatório que permite associar as vanta- 
gens da PCV e da VCV, também chamado de modo ventilatório 
de controle duplo. A nomenclatura desse modo varia de acordo 
com o fabricante do aparelho, mas seu funcionamento é estru- 
turalmente semelhante, liberando um volume corrente prede- 
terminado a partir da menor pressão inspiratória possível. Para 
atingir esse objetivo, o ventilador utiliza um fluxo inspiratório 
decrescente, similar ao da PCV, calcula a complacência do sis- 
tema respiratório ciclo a ciclo e readapta a pressão inspiratória 
para obter o V. alvo (VER QUADRO 30.3). 

Esse modo ventilatório pode ser especialmente vantajoso 
em ventilação de pulmão único, que exige controle minucioso 
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QUADRO 30.3 Modos ventilatórios: vantagens, desvantagens e cuidados 


Modo ventilatório Vantagens 


Ventilação por volume e Possibilita garantia do V, mesmo 


Desvantagens 


e As pressões de vias aéreas não são 


Cuidados 


e Deve ser ajustado um alarme 


controlado (VCV) 


quando ocorrem mudanças 
na complacência do sistema 
respiratório 


controladas 

Caso haja redução da 
complacência, altas pressões de 
vias aéreas podem ser atingidas 


para pressões de vias aéreas em 
intervalo seguro 





Ventilação por pressão 
controlada (PCV) 


Ventilação por pressão 
controlada com volume 
garantido 


Possibilita o controle das pressões 
inspiratórias 

O menor risco de vazamento de 
gás possibilita ventilação com 
dispositivos supraglóticos ou com 
tubos traqueais sem manguito 


Permite controlar o V, a partir de 
menores pressões de vias aéreas 


Não há garantia do V; 


Modo disponível apenas em 
aparelhos mais modernos 


Devem ser ajustados os alarmes 
para o V, a fim de garantir 
ventilação apropriada e não lesiva 
aos pulmões 


A redução da pressão também 
pode diminuir a pressão média 
de vias aéreas, reduzindo a 
oxigenação 





Ventilação mecânica 
assistida 


Possibilita ventilação sem 
anestesia profunda ou com 
anestesia locorregional 


Recuperação anestésica mais rápida 


Menor controle dos parâmetros 
ventilatórios 


Dependente do modo ventilatório 
e do tipo de procedimento 
cirúrgico 





Ventilação de alta frequência 


Permite limitação da expansão 


Não possibilita o uso de 


Contraindicada em pacientes em 





ajato pulmonar anestésicos voláteis risco de aspiração e com obstrução 
Permite a preservação do espaço Pode haver hiperinsuflação das vias aéreas superiores 
laríngeo para cirurgias de pescoço pulmonar na presença de 
e Possibilita oxigenação obstrução do fluxo expiratório 
transtraqueal em situações de 
emergência 
Ventilação de alta frequência | e Possibilita combinar o menor V; e Não possibilita o uso de e Contraindicada em pacientes em 
oscilatória possível com aumento relativo da anestésicos voláteis risco de aspiracáo e com obstrucáo 








tanto da pressáo quanto do volume.* No entanto, como esse 
modo ventilatório é relativamente recente nos aparelhos de 
anestesia, poucos estudos investigaram e validaram suas van- 
tagens potenciais, e seu impacto nas complicações pulmonares 
e na sobrevida ainda nào foi determinado. Ademais, a redução 
da pressáo também pode diminuir a pressáo média de vias aé- 
reas, reduzindo a oxigenação. 


Ventilação mecânica assistida 


A anestesia geral por si só não implica necessariamente ven- 
tilação mecânica controlada. Muitos pacientes submetidos a 
procedimentos cirúrgicos pequenos podem ser mantidos em 
ventilação espontânea ou em diferentes graus de ventilação as- 
sistida. Os equipamentos anestésicos mais recentes oferecem 
diversos modos ventilatórios assistidos ou assisto-controlados. 
A ventilação mandatória intermitente sincronizada (SIMV, do 
inglês synchronized intermittent mandatory ventilation) é um 
modo ventilatório híbrido que pode ser controlado tanto por 
volume como por pressão, e que, durante o período operatório, 
propicia a garantia do volume-minuto e troca gasosa enquanto 
o paciente dispara os ciclos respiratórios assistidos. Caso a 


pressão de via aérea ° 


Necessita de período longo das vias aéreas superiores 


para estabilizar o recrutamento 
pulmonar e a troca gasosa 





frequência respiratória do paciente esteja abaixo do alvo, o 
ventilador dispara ciclos respiratórios compensatórios, sendo 
seguro para pacientes cujo drive possa reduzir no decorrer do 
procedimento cirúrgico. 

A pressão de suporte ventilatório (PSV) também é um modo 
disponivel em muitos equipamentos de anestesia. Pode ser usada, 
por exemplo, para ventilação em pequenas cirurgias, bem como 
em pacientes sob sedação profunda após anestesia locorregional. 
A ventilação de backup traz a segurança caso haja perda do drive 
respiratório, como observado após a administração de bólus de 
opioides e no aprofundamento da sedação (VER QUADRO 30.3). 


Modos ventilatórios não convencionais 


Alguns procedimentos cirúrgicos e diagnósticos demandam 
estratégias ventilatórias diferenciadas que limitem a expan- 
são pulmonar e/ou preservem o espaço na laringe para o posi- 
cionamento de ferramentas cirúrgicas e de diagnóstico. Nesse 
sentido, os modos de alta frequência (HFV, do inglês high fre- 
quency ventilation), sobretudo o de alta frequência em jatos 
(HFJV, do inglês high frequency jet ventilation) e alta frequência 
oscilatória (HFOV, do inglés high oscilatory ventilation), sao 


particularmente interessantes para anestesiologistas, ja que per- 
mitem alcançar a adequada troca gasosa, enquanto limitam a ex- 
pansão torácica. Além disso, a HFJV pode ser interessante em 
situações de emergência nas quais a obstrução supraglótica está 
presente e há necessidade de se manter ventilação transtraqueal 
percutânea usando um cateter de orifício reduzido. Como os dis- 
positivos utilizados para HFV não suportam anestésicos voláteis, 
a anestesia é realizada de forma intravenosa total (VER QUADRO 30.3). 


Ventilação de alta frequência a jato 


A HFJV pode ser útil em procedimentos cirúrgicos e de diag- 
nóstico da laringe e traqueia, como endoscopia, posicionamento 
de stents traqueais, cirurgia a laser, bem como para oxigenação 
transtraqueal em situação de emergência, ou mesmo para me- 
lhora da oxigenação durante a anestesia de um pulmão. Entre- 
tanto, esse modo ventilatório é contraindicado para pacientes em 
risco de aspiração e com obstrução das vias aéreas superiores. 

A HFJV pode ser realizada tanto por um tubo ou cánula po- 
sicionada acima ou abaixo da glote. No procedimento acima 
da glote, o ventilador a jato pode ser conectado a um endos- 
cópio, ao passo que, no procedimento subglótico, tanto a 
via transtraqueal quanto a transglótica podem ser utilizadas. 
Na via transtraqueal, uma cânula (habitualmente venosa) — de 
13 ou 14 Gauge para adultos e 18 Gauge para crianças < 3 anos 
— é introduzida através da membrana cricotireoide na traqueia 
usando a técnica de Seldinger ou sob controle endoscópico. 
A ponta do cateter é posicionada de 2-4 cm acima da carina.” 
Na via transglótica, um cateter com diâmetro interno de 1,5 a 
3 mm e com até 30 cm de comprimento é introduzido pelo nariz 
ou boca e sua ponta com múltiplos orifícios é posicionada na tra- 
queia sob visualização direta por laringoscópio. 

Os ventiladores a jato aplicam pressões na faixa de 1,5 a 
2,5 bar com frequência respiratória de 100 a 150 ciclos:min”! 
e tempo inspiratório de 50% (30-70%) no cateter a jato.” Es- 
ses ajustes resultam em uma pressão de via aérea menor do 
que aquelas observadas na ventilação mecânica convencional, 
desde que não haja estenose ou obstrução de vias aéreas supe- 
riores. Além disso, tais ajustes resultam em volumes corren- 
tes na faixa de 1 a 3 mL-kg”! do peso predito, que podem ser 
elevados mediante aumento da pressão, redução da frequência 
respiratória e elevação do tempo inspiratório. Desse modo, se 
o volume corrente precisa ser reduzido, por exemplo, durante 
o despertar da anestesia com o objetivo de estimular a respi- 
ração espontânea, a frequência respiratória é aumentada para 
300 ciclos-min™. As frações inspiratórias de oxigênio durante a 
HFJV se situam na faixa de 50 a 100%, porém a fração de oxi- 
gênio efetiva na traqueia é geralmente menor devido à entrada 
do ar,” isto é, ocorre mistura de oxigênio proveniente do venti- 
lador com o ar circundante devido ao efeito Venturi. 

As complicações da HFJV são raras.” Pneumotórax e pneu- 
momediastino têm sido evidenciados em menos de 1% dos ca- 
sos,” ao passo que enfisema subcutâneo tem sido observado 
em 8% dos pacientes.” Tais complicações resultam de hiperin- 
suflação pulmonar na presença de obstrução ao fluxo aéreo ex- 
piratório e podem ocorrer mesmo em dispositivos que contro- 
lam a pressão traqueal. Novos ventiladores a jato oferecem o 
dispositivo de expiração ativa que poderia minimizar tais even- 
tos. Dispositivos supraglóticos podem teoricamente promover o 
transporte de partículas e líquidos em direção à traqueia, assim 
como insuflação gástrica e rupturas.” Além disso, quando o gás 


do ventilador não é umidificado, pode ocorrer ressecamento da 
mucosa traqueal e traqueobronquite? (VER QUADRO 30.3). 


Ventilacáo de alta frequéncia oscilatória 


Durante a HFOV, um diafragma ou pistão gera oscilações de fre- 
quéncias na faixa de 5 a 15 Hz na pressão de via aérea. A possibili- 
dade de se combinar o menor volume corrente possível com rela- 
tiva elevação da pressão média de via aérea (mPaw), reduzindo o 
risco de volutrauma e atelectrauma, torna a HFOV particularmente 
atrativa para a ventilação pulmonar protetora. A HFOV converteu- 
-se em uma estratégia ventilatória mecánica popular na disfunção 
pulmonar aguda em crianças, mesmo na ausência de evidências 
de sua superioridade sobre a ventilação convencional.9* Na sala 
operatória, a HFOV pode ser uma alternativa valiosa para limitar o 
estiramento pulmonar ciclico, permitindo sua expansao e compen- 
sando aumentos da pressào abdominal que poderiam levar a uma 
redução do volume pulmonar (VER QUADRO 30.3). 

No entanto, em adultos, o tempo necessário para estabili- 
Zar o recrutamento pulmonar e a troca gasosa após o início da 
HFOV é longo. Assim, seu uso durante a anestesia costuma ser 
restrito a casos em que a HFOV foi iniciada na unidade de tra- 
tamento intensivo. 


Considerações finais 


O reconhecimento das complicações pulmonares pós-operató- 
rias e seus mecanismos, bem como os avanços tecnológicos, 
têm tornado a ventilação mecânica durante a anestesia mais 
complexa e ao mesmo tempo mais segura. 

A monitorização ventilatória é mandatória. Os equipa- 
mentos de anestesia devem permitir a obtenção de curvas de 
pressão e volume e também a realização de pausas inspiratórias 
e expiratórias, bem como o cálculo de complacência para o me- 
lhor ajuste dos parâmetros ventilatórios em tempo real. 

De modo geral, a estratégia de ventilação protetora com 
baixo V. deve ser empregada. O nível de PEEP e o uso de ma- 
nobras de recrutamento devem ser avaliados individualmente, 
visto que seus benefícios podem ser contrapostos pelo prejuízo 
hemodinâmico. 
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Questoes de Provas do TSA 


30.1 (TSA/2014) Homem de 60 anos com historia de infarto do miocárdio ha 8 
meses com fração de ejeção de VE de 40% está internado na UTI devido a DPOC 
agudizada por quadro de infecção respiratória. É ventilado com pressão de suporte 
(PS) de 15 cmH,0, volume corrente (VC) de 350 mL, PEEP de 5 cmH,0 e FR de 25 
irpm. Após 1 hora da redução da PS para 8 cmH,0 com manutenção da PEEP em 

5 cmH,0, a FR aumenta para 32 irpm, o VC reduz para 200 mL e o paciente fica 
extremamente desconfortável. O diagnóstico mais provável para essa situação é: 


A. 
B. 
C 


Broncoespasmo. 


Colapso de vias aéreas. 


Tromboembolismo pulmonar. 


Insuficiência cardíaca esquerda. 


30.2 (TSA/2014) Paciente internado na UTI apresenta síndrome do 
desconforto respiratório do adulto (SDRA) e evolui com pneumotórax, sendo 
necessária a inserção de um dreno torácico. Foi instituída ventilação oscilatória 
de alta frequência (HFOV) com melhora significativa da Pa0,. Qual é a 
explicação para essa melhora? 
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30.3 (TSA/2015) Paciente com pancreatite necro-hemorrágica e 

síndrome do desconforto respiratório do adulto será submetido a 
laparotomia exploradora. Está em ventilação mecânica controlada a 

pressão com os seguintes parâmetros: pressão inspiratória de 36 cmH,0, 
PEEP de 12 cmH,0, FR de 15 irpm, tempo inspiratório de 1,4 segundo e 
tempo de rampa de zero. O aumento do tempo inspiratório para 2 segundos 
implicará em: 


A. 
B. 
C 


Aumento da PaCO,. 


Aumento da pressáo de plató. 


Diminuicáo do retorno venoso. 


Diminuição da constante de tempo alveolar. 
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VENTILADORES DE 
PULMAO PARA ANESTESIA 


Antonio Roberto Carraretto 


Os modernos aparelhos de anestesia! e estações de trabalho 
de anestesia? (workstation) possuem ventiladores de alto de- 
sempenho capazes de fornecer volumes e controlar pressões 
com eficiência e precisão, nos modos ventilatórios controlado 
e assistido. O anestesiologista deve conhecer o seu funciona- 
mento para melhor indicar e operar a ventilação mecânica no 
perioperatorio.’ 

No atendimento aos pacientes criticos, principalmente aos 
que ja estão em uso de ventilação mecânica na unidade de tra- 
tamento intensivo (UTI), o conhecimento sobre a correta utili- 
zação dos modernos ventiladores e a sua regulagem pode inter- 
ferir no curso e resultado do tratamento. 

A ventilação pulmonar é um processo fisiológico que con- 
siste em ciclos ventilatórios compostos de duas fases (inspira- 
tória e expiratória), as quais permitem a entrada de gás para os 
pulmões e a saída do gás dos pulmões. Durante a anestesia, de- 
vido ao emprego de fármacos e à necessidade de relaxamento 
muscular, faz-se necessário o controle da ventilação. 

O ventilador para anestesia é um equipamento destinado 
a realizar ciclos de propulsão intermitente de um volume de 
gás, na fase inspiratória, e a liberação do gás na fase expira- 
tória, propiciando a ventilação dos pulmões responsável pelo 
fornecimento de oxigênio (O,) (e outros gases) e a retirada do 
dióxido de carbono (CO,). O ventilador deve manter os volu- 
mes e as características elásticas dos pulmões para impedir a 
deterioração da mecânica pulmonar. 

Outras funções, a serem descritas neste capítulo, poderão 
ser incorporadas ao ventilador. 


Evolução dos ventiladores 


Os ventiladores mecânicos foram introduzidos na prática da 
anestesia para auxiliar o trabalho do anestesiologista, que, de 
outra forma, deveria ficar comprimindo intermitentemente a 
bolsa-reservatório (ventilação manual) no paciente com de- 
pressão respiratória causada pelos anestésicos ou paralisia 
muscular provocada pelos bloqueadores neuromusculares. 
Além de liberar o anestesiologista para outras tarefas, o ven- 
tilador mecânico pode proporcionar a ventilação pulmonar 
com maior regularidade e melhor controle sobre o volume, a 
pressão, a frequência, os tempos da inspiração e da expiração e 
oferecer melhor proteção contra lesões pulmonares. 

A história da ventilação em anestesia possui diversas 
fases: 


e Sistemas draw-over, em que apenas é permitida a ventila- 
ção espontânea e onde o ar inspirado passa por um sistema 





que libera o anestésico volátil a ser inalado. Foi adicio- 
nado um “balão-reservatório” ao sistema draw-over para 
possibilitar a ventilação manual (FIG. 31.1). 

e Ventiladores mecânicos para o controle mecânico da ven- 
tilação, com o advento do uso de opioides e bloqueadores 
neuromusculares. 

e Modernos ventiladores de anestesia, de controle predomi- 
nantemente eletrônico, controlados por softwares sofisti- 
cados, com vários modos ventilatórios e adição de confi- 
gurações técnicas que melhoram e protegem a ventilação 
controlada mecânica. 


Ventiladores eletrônicos 


No início do uso da ventilação mecânica em anestesia, os venti- 
ladores eram equipamentos separados do sistema de administra- 
ção dos gases do aparelho de anestesia e em geral acoplados aos 
circuitos de anestesia, quer nos sistemas sem absorção de CO, 
ou nos sistemas respiratórios circulares com absorção de CO, 
(SRCACO,). Assim, era possível usar diversos tipos de venti- 
ladores combinados com o sistema de administração de gases. 
Com a evolução dos ventiladores para as UTIs, houve um pe- 
ríodo em que um ventilador de UTI era usado para o acopla- 
mento ao aparelho de anestesia. Na época, o acoplamento do 
ventilador era realizado substituindo o balão-reservatório, que 
era, então, retirado do sistema. 

De forma gradativa, as indústrias de equipamentos para 
anestesia passaram a desenvolver ventiladores para anestesia 
fixados externamente ao aparelho de anestesia, possibilitando 
a separação e a substituição do ventilador de um aparelho de 
anestesia. Era possível escolher um aparelho de anestesia (se- 
ção de fluxo contínuo) com diferentes opções de ventiladores. 

Os ventiladores eram equipamentos de construção basi- 
camente mecânica, sendo que suas principais funções de al- 
ternância entre as fases inspiratória e expiratória (ciclagem), o 
controle do volume e a limitação da pressão dependiam de me- 
canismos fluídicos (gases comprimidos), sistemas magnéticos 
(imãs) e balão de borracha (balão-reservatório) no interior de 
uma campânula, mais tarde substituído pelo fole de borracha. 


Tubo 
Volume 400 mL 


Válvula unidirecional 






Ar ambiente 






Paciente 






0,, se disponível 
Balão autoinflável 


Válvula para impedir 
Vaporizador de 0 fluxo retrógrado de gás 


baixa resistência 


FIGURA 31.1 Sistema draw-over com abertura para o exterior (ar ambiente) ou 
possibilidade da adição de oxigênio com vaporizador, balão autoinflável, tubos 
corrugados e máscara facial. 

Fonte: Gentilmente cedida por Luiza Carraretto. 
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Os foles com campânulas são usados como dispositivos 
separadores entre os gases que são utilizados para comprimir e 
propulsionar o volume ao paciente e os que são administrados 
ao paciente. Na parte externa (entre o fole e a campânula) está 
o gás propulsor do fole, que é liberado pelo sistema de con- 
trole do ventilador, e, na parte interna do fole, estão os gases 
do SRCACO,, que são administrados ao paciente. O gás pro- 
pulsor, por questões financeiras, geralmente é ar comprimido, 
mas também é possível usar o oxigênio da rede do estabeleci- 
mento de saúde. 

Os primeiros equipamentos eram limitados em recur- 
sos e apresentavam apenas a ventilação com volume contro- 
lado ou com pressão limitada, com relação fixa entre os tem- 
pos inspiratório e expiratório (LE). Outros controles, como 
a possibilidade de alteração da relação I:E, inclusão de uma 
pressão positiva ao final da expiração (PEEP, do inglês positive 
end-expiratory pressure), alarmes de desconexão, ventilação 
com pressão controlada (PCV, do inglês pressure-controlled 
ventilation) e modos assistidos de ventilação, foram sendo adi- 
cionados progressivamente. Os fabricantes passaram a incor- 
porar os modos e controles ventilatórios existentes nos ventila- 
dores de UTI aos de anestesia. 

A continuidade da evolução incorporou física e funcio- 
nalmente o ventilador ao aparelho de anestesia, produzindo 
os “modernos aparelhos de anestesia”, onde o ventilador não 
pode ser separado da seção de fluxo contínuo e do SRCACO, 
do aparelho de anestesia (FIG.31.2). Essa configuração seguiu-se 


nas atuais estações de trabalho de anestesia (anesthesia 
workstation). Neste capítulo, tratamos dos principais apare- 
lhos (ISO-ABNT) e estações de trabalho de anestesia.? 

Os ventiladores passaram de máquinas totalmente me- 
cânicas para equipamentos eletromecânicos controlados por 
software que podem ser modificados e implementados. Tal 
evolução foi possível como consequência da descoberta e do 
desenvolvimento dos microprocessadores, dos controles ele- 
trônicos nos sistemas de liberação de fluxo (válvula de controle 
de fluxo) e controle da pressão (válvula de controle de pressão) 
(FIGS. 31.3 E31.4)º e medição de fluxo e pressão de gases. 

Existem sensores de pressão (pressostatos), posicionados 
nos ramos inspiratório e expiratório, que medem as pressões 
do sistema, e por diferencial de pressão são capazes de medir 
o fluxo de gases. Esses sensores fornecem informações para o 
controle do ventilador e para a monitorização da ventilação, 
como nos equipamentos da GE Healthcare” (FIG.31.5AEB). A mo- 
nitorização da ventilação também pode ser realizada por meio 
de um conector, situado próximo à via aérea do paciente, que 
transmite diferença de pressão, por meio de dois tubos finos, 
para um sensor no interior do monitor da ventilação (espirome- 
tria) (F16.31.50). É importante manter esses tubos originais e lim- 
pos. A obstrução por umidade, água ou secreção pode invalidar 
ou levar a erros nas medidas. 

O fluxo dos gases também pode ser medido por anemome- 
tria térmica, que usa a variação da temperatura e resistência de 
um fio aquecido (equipamentos da Drager™) (FIG. 31.6) 





FIGURA 31.2 Diagrama do aparelho de anestesia com as fontes de gases (02, N,0, ar), seção de fluxo contínuo com vaporizador, ventilador (delimitado em azul), sistema 
respiratório circular com absorvedor de CO, e sistema de exaustão de gases. 0 ventilador (com fole e propulsionado pelo oxigênio da rede) está integrado ao sistema e passa a 


funcionar pelo acionamento de uma chave (balão/ventilador). 
Fonte: Adaptada de Center for safety, simulation and advanced learning technologies.” 


4 
E Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1561. 
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FIGURA 31.3 Válvula de controle de fluxo: um sistema eletrônico controla a 
abertura e o fechamento de uma válvula por onde passa o gás do sistema de 
propulsão do fole. 

Fonte: Gentilmente cedida por Dr. Kentaro Takaoka. 
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FIGURA 31.4 Válvula de controle de pressão: um sistema eletrônico recebe 
informações de sensores de pressão no circuito e controla a pressão no seu interior, 
controlando a abertura (ou fechamento) do vazamento de gases. 

Fonte: Gentilmente cedida por Dr. Kentaro Takaoka. 
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FIGURA 31.6 Sensor de anemometria térmica colocado nos ramos inspiratório e 
expiratório do sistema respiratório circular com absorvedor de CO, para a medida dos 
fluxos e volumes inspiratório e expiratório. A passagem de um fluxo de gás altera 

as características térmicas e elétricas do sensor, e o sistema converte o valor para 

um fluxo de gás. As medidas de pressões nestes sistemas são realizadas por outros 
sensores (de pressão). Sistemas utilizados nos equipamentos da Dráger?. 

Fonte: Divulgação Drager. 


O ventilador gera um fluxo de gás criando um gradiente de 
pressão entre a via aérea proximal (boca, nariz, traqueia) e o al- 
véolo (distal), ocasionando, ao fim de um tempo, o volume cor- 
rente e modificando a pressão no sistema respiratorio.’ O fluxo 
de gás é direcionado através de um circuito de tubos, por uma 
diferença de pressão entre pontos, do ponto de maior pressão 
para o de menor pressão. Assim, na fase inspiratória, o fluxo 
é direcionado do ventilador (maior pressão) para os pulmões 
(menor pressão), e, na fase expiratória, no sentido inverso. Nos 
ventiladores para anestesia, esse circuito é duplo, constituído 
de um ramo inspiratório e um ramo expiratório, intercalados 
por um SRCACO,,’ com a principal finalidade de absorção do 
CO, e reaproveitamento da mistura de gases expirados, entre 
outras (FIG. 31.7). 

Para realizar essa alternância de fases (inspiratória e ex- 
piratória), existem diversos modos de operação que propiciam 
diferentes classificações para os ventiladores (QUADRO 31.1). 
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de gases 
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FIGURA 31.5 Sensores de pressão (pressostatos) realizam a medição da pressão e do fluxo nos ramos inspiratório e expiratório. @ A membrana no interior do conector se 
ajusta de acordo com o fluxo (baixo ou alto). @ O conector ligado ao transdutor de pressão mede o diferencial entre dois pontos e transforma o valor em fluxo. @ 0 conector 
é usado com o mesmo princípio de medição, para ser colocado próximo à via aérea do paciente. A pressão é transmitida para o sensor de diferencial de pressão, situado no 
interior de um monitor de espirometria. Estes sistemas são usados nos equipamentos da GE. Este tipo de sensor mede o diferencial da pressão entre dois pontos, possibilitando, 
também, a medida e a direção do fluxo (inspiratório e expiratório). Possui um orifício variável, por meio de um flap (membrana), que permite a medida de fluxos mais baixos e 


mais altos. 
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FIGURA 31.7 Ventilador integrado a um sistema respiratório circular com absorção de CO, (SRCACO,). A adição de um sistema capaz de absorver parte dos gases expirados, 
melhorar (manter) a temperatura dos gases a serem inspirados, gerando economia, e provocar menos poluição faz do SRCACO, um sistema único e com características diferentes 
dos ventiladores usados em unidades de tratamento intensivo. 
APL, válvula de alívio de pressão; FAG, fluxo de admissão de gases. 
Fonte: Adaptada de Gravenstein e colaboradores. 


QUADRO 31.1 Classificações dos ventiladores 











Elemento de 

classificação Principais denominações 

Fases do ciclo Inspiratório, transição inspiratório para 
expiratório, expiratório, transição expiratório 
para inspiratório 

Força motriz Pneumático de alta pressão, pneumático com 
Venturi, elétrico (pistão ou turbina) 

Circuito Simples e duplo, pistão rotatório, pistão linear 

Controle Pneumático, eletrônico, microprocessado 





Utilizando a classificação baseada nas fases do ciclo, os 


ventiladores são capazes de executar as quatro fases do ciclo 
ventilatório: 


Fase inspiratória: o ventilador propulsiona um fluxo de 
gás através do circuito, durante um tempo, para gerar o 
volume corrente. Pode ocorrer uma pausa no fluxo (pausa 
inspiratória) durante o tempo inspiratório. 

Transição da inspiração para a expiração: o término da 
fase inspiratória pode ser determinado a) por um tempo 
(tempo fixo), b) por alcançar uma pressão predeterminada 
ou c) por alcançar um volume predeterminado. 
Expiração: a expiração é passiva e ocorre com o movi- 
mento dos gases dos pulmões (maior pressão) para o cir- 
cuito ventilatório (menor pressão), limitada à pressão at- 
mosférica (PEEP = 0) ou ao valor da PEEP ajustada. 
Transição da expiração para a inspiração: nos modos 
controlados da ventilação (controle de pressão e controle 
de volume), essa transição é regulada pelo tempo (tempo 
expiratorio da relação I:E para a frequência ajustada). Nos 
modos assistidos, em que o paciente pode disparar um 
novo ciclo inspiratório, essa transição pode ser feita pela 
alteração da pressão (trigger por pressão) ou do fluxo de 
gases (trigger por fluxo) no circuito ventilatório. 


As principais variáveis físicas do ciclo ventilatório e a ter- 


minologia usada na ventilação mecânica estão descritas a seguir: 


Fluxo: é a quantidade de gás liberada pelo sistema em um 
tempo. O fluxo pode ser medido durante a inspiração e du- 
rante a expiração. Apesar de os tempos inspiratório e ex- 
piratório serem da ordem de segundos, o fluxo em geral 
é expresso em litros por minuto (L-min !). Um ventilador 
pode gerar fluxos de diferentes padrões, classificados de 
acordo com a forma da onda gerada (QUADRO 31.2 E FIG. 31.8). 
Volume: é a quantidade de gás que entra (volume inspi- 
rado) e que sai do sistema respiratório (volume expirado) 
em cada ciclo, denominado volume corrente. O volume 
corrente é expresso em mililitros (mL). O volume corrente 
é quem possibilita a realização das trocas gasosas em cada 
ciclo. O volume-minuto é o produto do volume corrente 
pela frequência respiratória e pela sua magnitude, sendo 
expresso em litros por minuto (L-min”!). 

Pressão: o sistema respiratório é um sistema elástico com- 
placente que apresenta resistência ao fluxo de gases. Du- 
rante a inspiração, ocorre um aumento da pressão nas vias 
aéreas, e o inverso durante a expiração. A pressão sobre 
as vias aéreas é medida em centímetros de água (cmH,0). 
Existem diversas denominações de pressão: 1) Po: valor 


pico* 


máximo alcançado; 2) P,,: platô de pressão; 3) Pmax: limite 


máx* 


da pressão maxima; 4) P wea: pressão média; e 5) PEEP. 


QUADRO 31.2 Padrão do fluxo e da pressão na fase inspiratória 


Fluxo constante 


Pressão constante 


O fluxo de gás é constante durante 
toda a fase inspiratória 


À pressão aplicada é constante durante a fase 
inspiratória 





Fluxo não constante 


O fluxo de gás é variável durante a fase inspiratória, 








(variável) mas mantém o padrão durante os diversos ciclos 
Pressão não À pressão aplicada é variável durante a fase 
constante (variável) | inspiratória 














Fluxo 








1 2 3 4 
40 
20 
0 4 
-20 
-40 


Constante 














Senoidal Desacelerado Desacelerado 5096 


FIGURA 31.8 Principais tipos de fluxos usados nos ventiladores de anestesia. 

1) Fluxo senoidal: é variável, crescente até a metade e, a partir daí, decrescente (não 
é muito usado nos aparelhos de anestesia). 2) Fluxo desacelerado: atinge um valor 
máximo (geralmente regulado ao alcançar uma pressão pré-ajustada, como na 
ventilação por pressão controlada [PCV]) e sofre uma desaceleração enquanto essa 
pressão é mantida. 3) Desacelerado 50%: o valor do término do fluxo, neste caso 
50% do fluxo inicial, pode ser regulado pelo operador (é usado na ventilação com 
pressão de suporte [PSV]). 4) Fluxo constante: começa com um valor e permanece 
constante durante todo o tempo do fluxo (é usado na ventilação por volume 
controlado [VCV]). 


Os gráficos gerados por essas diferentes variáveis são 
mostrados na FIGURA 31.9, com a representação das curvas de 
pressão, fluxo e volume, nos controles ventilatórios de volume 
(sem e com pausa inspiratória) e de pressão. 


Acoplamento ao sistema respiratório circular 
com absorvedor de dióxido de carbono 


Nos ventiladores usados na UTI, na sala de emergência e du- 
rante o transporte do paciente, o gás expirado é descartado para 
o ambiente, principalmente pelo fato de não conter agentes 
anestésicos poluidores. 

















Uma das principais características dos ventiladores dos 
modernos aparelhos e estações de trabalho de anestesia é o seu 
acoplamento fixo ao equipamento com um SRCACO,, não po- 
dendo ser separado ou substituído, como ocorria nos antigos 
aparelhos de anestesia. O SRCACO, permite a reinalação par- 
cial ou total da mistura de gases expirados, em geral composta 
de agentes anestésicos inalatórios. 

O sistema fluídico, ao proporcionar um fluxo de gases, 
pode ser comparado a um modelo elétrico, representado na 
FIGURA 31.10. 

Os diversos modelos de aparelhos de anestesia apresen- 
tam desenhos diferentes dos acoplamentos entre o ventilador 
e o SRCACO,. Integrado ao SRCACO,, existe o balão-reser- 
vatório de anestesia, para permitir a ventilação manual pelo 
anestesiologista. 

O circuito respiratorio do aparelho de anestesia permite a 
ventilação espontânea do paciente e/ou a ventilação controlada 
manual pelo anestesiologista, sem o uso do ventilador. Nessa 
condição, uma válvula de limite ajustável de pressão (APL, do 
inglês adjustable pressure limiting valve) faz parte do circuito 
para permitir o controle da pressão máxima dentro do sistema 
e a exaustão de gases. A opção para a ventilação espontânea 
(manual ou controlada) ou controlada/assistida pelo ventilador 
é feita por uma chave seletora (balão/ventilador) mecânica ou 
por seleção eletrônica em botão de controle no painel do ven- 
tilador (FIG. 31.11). 

O uso da eletrônica permite a construção de ventilado- 
res com modalidades ventilatórias e outras funções contro- 
ladas por software que podem ser adicionadas (upgrade), 
propiciando funções diferentes a equipamentos fisicamente 
semelhantes. Assim, um ventilador básico pode ter as suas 
funções modificadas (melhoradas) pela adição de um novo 
software que comanda os mesmos controles mecânicos exis- 
tentes em um mesmo conjunto eletromecânico. Muitos dos 
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FIGURA 31.9 Curvas de pressão, fluxo e volume geradas na ventilação mecânica: 1) Na ventilação com volume controlado (VCV), um fluxo constante é liberado pelo 
ventilador, e a pressão e o volume aumentam progressivamente à medida que o gás entra no sistema respiratório — o fluxo de gás é constante durante toda a fase inspiratória. 
2) Na VCV com pausa inspiratória, um fluxo constante é liberado pelo ventilador — durante parte da fase inspiratória —, e a pressão e o volume aumentam progressivamente. 
Ainda na fase inspiratória do ciclo, ocorre uma parada do fluxo inspiratório e o volume estabiliza, mas a pressão sofre uma queda pela distribuição do gás no sistema. Após o 
período de pausa inspiratória, o gás é liberado do sistema e os valores da pressão e do volume retornam aos valores anteriores. 3) Na ventilação por pressão controlada (PCV), 
um fluxo máximo é liberado pelo ventilador até que seja atingida uma pressão predeterminada (regulada) pelo operador, quando o fluxo passa a ser regulado para manter esta 
pressão durante toda a fase inspiratória com consequente desaceleração (fluxo desacelerado). Após o término do tempo inspiratório, o fluxo é liberado dos pulmões, e os valores 


da pressão, do volume e do fluxo retornam aos valores anteriores. 
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FIGURA 31.10 Modelo elétrico de um ventilador acoplado a um sistema 
respiratório circular com absorção de CO, e ao paciente. O ventilador funciona 
como uma fonte de energia. Os tubos do circuito, o tubo traqueal e a via aérea do 
paciente apresentam uma resistência ao fluxo de gás (resistores do modelo). O 
circuito (distensível), os pulmões e a caixa torácica apresentam uma complacência 
(capacitores do modelo). 


atuais modos ventilatórios dos equipamentos de anestesia são 
modos existentes nos ventiladores de UTI. 

Para melhorar sua precisão, os controles dos ventiladores 
de anestesia são eletrônicos, e os mecanismos de propulsão po- 
dem variar entre fabricantes e modelos. Os ventiladores podem 
ser classificados quanto ao mecanismo de propulsão que gera o 
volume corrente e quanto à interface de separação entre o me- 
canismo propulsor e o circuito dos gases do paciente: 


e Ventilador de fole: um fole elástico situado dentro de 
uma campânula de material plástico transparente e rígido 
é propulsionado externamente por um fluxo de gás (gás 
propulsor) para administrar o volume corrente contido em 
seu interior. O fole funciona como uma interface de sepa- 
ração entre o gás propulsor, aplicado à parte externa do 
fole, e o gás respirado pelo paciente (gases do SRCACO,). 
Quanto ao movimento do fole durante a expiração, pode 
ser classificado em: 

— Ventilador de fole ascendente: durante a fase expira- 
tória, o fole ascende para armazenar o gás para a pró- 
xima inspiração (FIG. 31.12). A ascendência do fole pode 
ser realizada por dois mecanismos: 


— Ventilador de fole ascendente ativo: um meca- 
nismo de propulsão aspira o fole até a sua posição 
para o início da próxima inspiração. Como o me- 
canismo é ativo, o fole será posicionado na parte 
superior mesmo que haja vazamento no circuito; 
portanto apresenta desvantagem no quesito da se- 
gurança. Atualmente este sistema não se encontra 
em produção. 

— Ventilador de fole ascendente passivo: o volume 
expirado pelo paciente enche o fole em um mo- 
vimento ascendente. Se ocorrer uma desconexão, 
um vazamento ou um fluxo de admissão de gases 
(FAG) insuficiente, o fole não alcançará a altura 
com o volume necessário para a próxima inspira- 
ção. Dos mecanismos de propulsão por fole, este é 
o mais seguro, principalmente porque o fole é um 
indicador visual de problemas relacionados aos va- 
zamentos e FAG insuficiente, ao contrário do me- 
canismo descrito antes. A observação da altura do 
fole, em relação à campânula, pode ainda informar 
se o FAG está sendo suficiente para manter a ven- 
tilação. Este princípio é utilizado nos aparelhos de 
anestesia da GE®. O fluxo dos gases no sistema du- 
rante as fases inspiratória e expiratória é mostrado 
nas FIGURAS 31.13 E31.14. 

— Ventilador de fole descendente: o fole possui um 
peso que, durante a expiração, provoca um movimento 
descendente para enchê-lo de gás para a próxima ins- 
piração. Esse movimento é independente do gás expi- 
rado pelo paciente (FIG. 31.15). Sua principal desvanta- 
gem é a continuidade do funcionamento caso ocorra 
uma desconexão no sistema respiratório do aparelho 
de anestesia. Atualmente, tal sistema não se encontra 
em produção." 

Ventilador a pistão: um pistão, que funciona como um 

êmbolo, é propulsionado por um motor elétrico, que rea- 

liza movimentos dentro de um cilindro e propulsiona o gás 
para o SRCACO, (FI6.31.16). Nesse sistema, a fonte propul- 
sora do volume corrente é um motor elétrico comandado 
pelo sistema de controle do ventilador. Na fase inspirató- 
ria, o gás contido no cilindro é propulsionado pelo êmbolo 

(ligado ao motor elétrico) e comprime o sistema respirató- 

rio em direção aos pulmões. Na fase expiratória, o motor 




















FIGURA 31.11 Uma chave seletora mecânica balão/ventilador (à esquerda) ou um comando eletrônico no painel do ventilador (à direita) realizam a seleção entre ventilação 


espontânea ou controlada manual e o uso do ventilador. 
Fonte: GE Healthcare" e Drüger Company." 
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FIGURA 31.12 Fole ascendente passivo: construído de um material leve, permite 
que a expiração do paciente realize a sua ascendência. Em caso de desconexão no 
sistema, não ocorre a ascendência e falta volume (no interior) para o próximo ciclo 


inspiratório, gerando uma condição de alarme para ser notada pelo anestesiologista. 
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FIGURA 31.15 Fole descendente: um peso na parte inferior do fole o faz descer 
durante a expiração. 
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FIGURA 31.13 Fole ascendente passivo acoplado ao SRCACO,, na fase inspiratória, mostrando o fluxo de gas inspiratório (em azul) através do absorvedor de CO, e ramo 


inspiratório. Este modelo é semelhante a alguns aparelhos da GE?. 
APL, válvula de alívio de pressão. 
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FIGURA 31.14 Fole ascendente passivo acoplado ao SRCACO,, na fase expiratória, mostrando o fluxo de gás expiratório (em azul) em direção ao fole, para o seu enchimento, 
somando-se ao fluxo de admissão de gases. Depois que o fole atinge a posição superior máxima, o excesso de gases no sistema é liberado pelo sistema de exaustão de gases. 


Este modelo é semelhante a alguns aparelhos da GEº. 
APL, válvula de alívio de pressão. 
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elétrico retorna à sua posição para dar inicio ao próximo 

Expiração ciclo inspiratório, enquanto o gás expirado é direcio- 

nado para a bolsa-reservatório. A distância de incursão 

do pistão e a sua velocidade são determinadas pelos con- 

troles eletrônicos que atuam sobre o motor elétrico. Du- 

Válvula de alívio de rante a ventilação por volume controlado (VCV, do inglês 

pressaomggativa volume-controlled ventilation), o pistão se movimenta em 

velocidade constante, gerando um fluxo constante, e du- 

Válvula de alívio de rante a ventilação por pressão controlada (PCV, do inglês 

pressao positiva pressure-controlled ventilation), o pistão se movimenta 

com velocidade variável, gerando um fluxo desacelerado. 

Este tipo de ventilador é utilizado em vários modelos dos 
aparelhos de anestesia da Dráeger^ (FIGURAS 31.17 E 31.18). ”? 

e Ventilador à turbina: nos ventiladores com propulsão 

por turbina, o controle do fluxo do gás no sistema obe- 

dece aos mesmos objetivos dos demais controles, para se 
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FIGURA 31.16 Pistão com propulsão por um motor elétrico servo-controlado. 
Um sistema eletrônico controla a velocidade (fluxo) e o curso (volume) do motor, 
auxiliado por sensores existentes no sistema. Este modelo é semelhante a alguns 
aparelhos da Dráeger? 
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FIGURA 31.17 Pistão acionado por motor elétrico acoplado ao sistema respiratório circular com absorção de CO,, na fase inspiratória, mostrando o fluxo de gás inspiratório 
(em azul) através do absorvedor de CO, e ramo inspiratório (em azul). Durante a inspiração, o fluxo de admissão de gases é direcionado ao balão-reservatório. Este modelo é 


semelhante a alguns aparelhos da Drdeger®. 
APL, válvula de alívio de pressão. 
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FIGURA 31.18 Pistão acionado por motor elétrico acoplado ao sistema respiratório circular com absorção de CO,, na fase expiratória, mostrando o fluxo de gás expirado (em 
azul) através do ramo expiratório e absorvedor de CO,, em direção ao balão reservatório e pistão do ventilador. O excesso de gás do sistema é eliminado pela válvula de exaustão. 
Este modelo é semelhante a alguns aparelhos da Dráeger?. 
APL, válvula de alívio de pressão. 


obter o modo ventilatório escolhido, exceto pelo fato de 
que a força propulsora é uma turbina de alta eficiência, 
situada no ramo inspiratório, propulsionada por um mo- 
tor elétrico, que tem a sua velocidade (capacidade de pro- 
duzir fluxo) controlada por um sistema que recebe in- 
formações de sensores de pressão e fluxo, posicionados 
no circuito ventilatório (FIG. 31.19). A rotação, aceleração 
e desaceleração da turbina promove a variação do fluxo 
de gás no sistema, que, atuando junto à válvula de con- 
trole de pressão, executa os modos ventilatórios progra- 
mados e escolhidos pelo anestesiologista. Este sistema é 
utilizado nas estações de trabalho de anestesia Perseus® e 
Zeus”, da Dráeger*." 

Ventilador com refletor de volume: neste sistema, o vo- 
lume corrente expirado pelo paciente é direcionado para 
uma caixa (cassete), composta internamente por uma di- 
visão com a aparência de um labirinto (FIG. 31.20). Na fase 
inspiratória, um fluxo de gás, liberado por um módulo ele- 
trónico de controle de fluxo, é aplicado a uma das extre- 
midades do cassete e propulsiona o gás expirado através 
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do SRCACO,, absorvendo o CO, da mistura, e direcio- 
nando-o ao paciente. Utiliza um princípio de armazena- 
mento, sem fole com campânula ou pistão. Pelo fato de 
não existir uma interface de separação entre o gás do mó- 
dulo propulsor e o gás expirado pelo paciente, ocorre uma 
pequena contaminação entre os dois gases, sem relevância 
clínica.” Este sistema é usado na estação de trabalho de 
anestesia da Maquet® (Flow-i®)." 


Funcionamento do 
ventilador de anestesia 


Controles do ventilador 


Para ajustar os parâmetros da ventilação mecânica, o aneste- 
siologista necessita de controles do ventilador. Os principais 
controles estão relacionados no QUADRO 31.3. 

Os principais modos ventilatórios dos aparelhos de anes- 
tesia são descritos no Capítulo 30, Ventilação mecânica em 
anestesiologia. 
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FIGURA 31.19 A propulsão do gás inspirado é realizada por uma turbina, no ramo inspiratório. 0 controle da rotação da turbina é feito pelo módulo eletrônico do ventilador, 
que utiliza informações dos sensores de fluxo e de pressão, situados no circuito. Este sistema é usado nas estações de trabalho Perseus? e Zeus? da Dráeger?. 
APL, válvula de alívio de pressão; FAG, fluxo de admissão de gases. 
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FIGURA 31.20 Um módulo de propulsão libera um fluxo de 0, em um “sistema de cassete” (compartimento de armazenamento), o qual dirige o gás através do sistema 
respiratório circular com absorção de C0,, que armazena o gás expirado. O diferencial desse sistema é a ausência de barreira física entre o gás expirado e o gás propulsor (p. ex., 
como em um fole ou pistão). Na fase expiratória, o gás expirado retorna ao cassete para ser propulsionado no próximo ciclo inspiratório. Este sistema é usado nas estações de 
trabalho Flow-i? da Maquet®. 
APL, válvula de alívio de pressão; FAG, fluxo de admissão de gases; PEEP, pressão positiva ao final da expiração. 
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QUADRO 31.3 Principais controles dos ventiladores mecânicos 


Onde atua 
VCV, PCV, PSV, SIMV-P, SIMV-V, PCV-VG, CPAP. 


Numero de ciclos-min. 


Controle 


Modo ventilatório 





Frequéncia 
respiratoria 





Tempo inspiratório | Tempo da fase inspiratória do ciclo (s). 





Tempo expiratório | Tempo da fase expiratória do ciclo (s). 





Relação I:E Relação entre o tempo inspiratório e o tempo 
expiratório. A sua presença pode dispensar o ajuste 


dos tempos inspiratório e/ou expiratório. 





Pausa (inspiratória) | Tempo de pausa durante a fase inspiratória. Pode 
ser ajustado em segundos ou em percentual (%) do 


tempo da fase. 





Volume corrente Ajuste do volume corrente a ser liberado em cada 


ciclo ventilatório (mL). 





Pressão Ajuste da pressão controlada a ser aplicada durante 


o ciclo inspiratório (cmH,0). 





Pressão limite Ajuste da pressão máxima permitida no ciclo. 





(máxima) Quando seu valor é atingido, o ventilador corta 
0 fluxo inspiratório ou libera o volume adicional 
através de uma válvula de segurança. 

PEEP Ajuste da pressão positiva ao final da expiração (cmH,0). 








Fluxo inspiratório | Ajuste do fluxo durante a fase inspiratória (L-min~’). 





CPAP, pressão positiva contínua nas vias aéreas; PCV, ventilação por pressão 
controlada; PCV-VG, ventilação por pressão controlada com volume garantido; 

PEEP, pressão positiva ao final da expiração; PSV, ventilação com pressão de suporte; 
SIMV-P, ventilação mandatória intermitente sincronizada controlada por pressão; 
SIMV-V, ventilação mandatória intermitente sincronizada controlada por volume; 
VCV, ventilação por volume controlado. 


Como o ventilador realiza os modos 
ventilatórios controlados? 


A ventilação mecânica controlada ou assistida durante a anes- 
tesia consiste em propulsionar um fluxo de gás por um tempo 
para os pulmões, gerando o volume corrente (ver equação a se- 
guir), durante a fase inspiratória, e liberar esse volume corrente 
dos pulmões durante a fase expiratória, ciclicamente, em uma 
frequência determinada. 


Volume corrente (mL) = Fluxo (mL-s”!) x tempo (s) 


O tempo de duração da fase inspiratória é denominado 
tempo inspiratório (T;,,), e o da fase expiratória, tempo expira- 


tório (T.xp). A soma do T,,, e do T,,, resulta na duração do ciclo 


ins exp 


ventilatório descrito pela esquação a seguir: 
Duração do ciclo (s) = Tins (s) + Top (s) 
A frequéncia ventilatória, a quantidade de ciclos reali- 
zados em | minuto, é a calculada pela seguinte equação: 


60 
(Trin Ta) 


Tins 


Frequência ventilatória (ciclos-min.) = 


A relação entre a duração das fases inspiratória e expirató- 
ria é chamada de relação I:E (inspiracáo:expiracáo). 


I 





Para facilitar o entendimento dos controles do ventilador, 
é necessário entender a equação do movimento descrita a se- 
guir, que relaciona as variáveis envolvidas na ventilação con- 
trolada mecânica: 


Poe B 


musc vent 


= (volume/complacência) + 
(resistência x fluxo) + PEEP 


em que Puso pressão (muscular) produzida pelo paciente, ge- 
ralmente negativa, de valor = 0 na ventilação controlada; Peno 
pressão produzida pelo ventilador; volume, volume corrente; 
complacência, complacência de todo o sistema (equipamentos 
+ paciente); resistência, resistência total do sistema (equipa- 
mentos + paciente); fluxo, fluxo de gases no sistema; PEEP, 
pressão positiva ao final da expiração. 

Das variáveis apresentadas, são reguláveis pelo anestesio- 
logista: 1) a pressão ou o volume desejado; 2) a frequência res- 
piratória; 3) a relação I:E ou o tempo inspiratório; 4) a PEEP; e 
5) o fluxo de gás (se houver disponibilidade de regulagem). Os 
valores da complacência e da resistência são relativos ao pa- 
ciente e ao sistema. Assim sendo: 1) se o controle regulado for 
o volume, a pressão será dependente da resistência e da com- 
placência do sistema; e 2) se o controle regulado for a pressão, 
o volume resultante será, também, determinado pela compla- 
cência e pela resistência. 


Ventilação com volume controlado 


Na VCV, o parâmetro “alvo” a ser ajustado é o volume corrente 
(V4, do inglés tidal volume), portanto esse volume deve ser ad- 
ministrado durante a fase inspiratoria. 

Na VCV, o fluxo de gases na fase inspiratória é constante, 
o volume corrente é determinado pelo anestesiologista e a 
pressão nas vias aéreas é resultante da resistência e compla- 
cência do sistema. 

As fases inspiratória e expiratória são determinadas por 
tempos, e o mecanismo de ciclagem do ventilador — ciclagem a 
tempo — (mudança entre as fases) obedece a esse tempo. 


Funcionamento na ventilação com volume 
controlado com ventilador de fole 


Por exemplo, se a frequência for de 10 incursões por minuto 
(ipm), cada ciclo respiratório dura 6 segundos, e se a relação 
LE for de 1 para 2 (1:2), o tempo inspiratório será de 2 se- 
gundos, e o expiratório, de 4 segundos. Se o volume corrente 
a ser administrado for de 600 mL, o fluxo de gás será de 300 
mL:s”!, que equivale a 18 L-min™ (300 mL-60 s = 18.000 mL 
= 18 L:min ?), se não houver pausa durante a fase inspiratoria 
(pausa inspiratória). 


600 mL em 2 s = 300 mL-s™ = 18.000 mL-min”! = 18 L-min'! 


Eventos simultâneos ou sequenciais são comandados 
pelo software para atuar sobre o controle do fluxo e o con- 
trole da pressão realizando as fases inspiratória e expirató- 
ria, conforme programado pelo software e ajustado pelo 
anestesiologista: 


1. Fechamento da válvula de controle da pressão, no ramo 
expiratório. 

2. Abertura da válvula de controle de fluxo no ramo 
inspiratório. 

3. Liberação do fluxo do gás calculado, na fase inspiratória, 
para obter o V, a ser direcionado para o paciente após 2 
segundos. 

4. Fechamento da válvula de controle do fluxo. 

5. Abertura da válvula de controle da pressão para a pressão 
atmosférica (PEEP = 0) ou para o valor regulado da PEEP. 

6. Início de um novo ciclo após 4 segundos (término do 
tempo expiratório). 

A expiração é passiva, pois a pressão no sistema respira- 
tório do paciente é maior que a pressão no SRCACO,. No fim 
da expiração, a pressão no sistema será a pressão atmosférica 
(PEEP = 0) ou o valor regulado da PEEP. 

A pausa inspiratória é um período, dentro da fase inspi- 
ratória, em que não ocorre fluxo de gás a partir do ventilador, 
sendo ajustada em um percentual (%) do tempo inspiratório ou 
um tempo (s) ou fração de tempo. 


Tins = 2 s, pausa inspiratória = 25% ou 0,5 s 
Tempo de fluxo = 2 s — 0,5 s = 1,5 s 


V4. = 600 mL a ser administrado em 1,5 s, 
portanto 400 mL:s'! = 24 L:min'! 


Neste exemplo, o fluxo sofreu um aumento de 18 L:min ! 
para 24 L-min”!, para proporcionar o mesmo V+ em 1,5 s, e du- 
rante 0,5 s nào ocorreu fluxo no sistema. A sequéncia de even- 
tos segue o padrão mostrado na FIGURA 31.21. 
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1. Fechamento da válvula de controle da pressão no ramo expiratório. 

2. Abertura da válvula de controle do fluxo no ramo inspiratório. 

3. Liberação do fluxo do gás calculado, na fase inspiratória, para obter o V, a ser 
direcionado para o paciente: fluxo de 24 L-min-* 

4. Fechamento da válvula de controle de fluxo após 1,5 segundo. 

5. Abertura da válvula de controle da pressão, somente após 2 segundos 
(pausa inspiratória de 0,5 s) para a pressão atmosférica (PEEP = 0) ou para 
o valor regulado da PEEP. Do mesmo modo que no exemplo anterior, a fase 
expiratória é passiva. 

6. Inicio de um novo ciclo após 4 segundos (término do tempo expiratório). 


FIGURA 31.21 Curvas de pressão e fluxo na ventilação com volume controlado: 
1) pressão; 2) tempo inspiratório; 3) pausa inspiratória; 4) tempo expiratório; 

5) PEEP; 6) fluxo constante; 7) volume (área do V,). 

Fonte: Adaptada de GE Healthcare.” 


Nos controles da VCV, existe um ajuste de Pressão má- 
xima que regula qual será a maior pressão permitida sobre as 
vias aéreas. Ao atingir essa pressão máxima, abre-se uma vál- 
vula de segurança e/ou o ventilador corta o fluxo, que libera 
o volume para o exterior, evitando o trauma por excesso de 
pressão. Nessa situação, o volume administrado ao paciente 
não será o volume regulado, e sim um volume menor, já que o 
limite de pressão foi atingido. Na maioria dos equipamentos, 
por padrão, essa pressão vem ajustada para 40 cmH,O, mas 
pode ser ajustada pelo anestesiologista. 


Funcionamento na ventilação com volume 
controlado com ventilador a pistão 


Ao se utilizar os parâmetros do exemplo anterior para um ven- 
tilador a pistão, propulsionado por motor elétrico, o raciocínio 
continua o mesmo, e o que muda é a força propulsora, substi- 
tuindo o gás propulsor por um motor elétrico que movimenta 
um pistão. O volume a ser propulsionado depende do curso que 
o pistão deve percorrer (já que o diâmetro do pistão é fixo), e o 
fluxo para o paciente depende da velocidade do motor (número 
de rotações por minuto). Sem a pausa inspiratória, o sistema 
de controle regula a velocidade do motor para percorrer a dis- 
tância em 2 segundos e administrar os 600 mL. Com a pausa 
inspiratória, o mesmo volume (600 mL) deve ser administrado 
em 1,5 segundo, portanto a velocidade do motor deverá ser au- 
mentada. Em ambos os casos, a rotação do motor será cons- 
tante (fluxo constante). 


Ventilação por pressão controlada 


Na PCV, o alvo do controle é a pressão. O anestesiologista de- 
termina qual a pressão deverá ser atingida, e o software do sis- 
tema atua sobre as válvulas de controle de fluxo e de pressão 
considerando as informações dos sensores. O objetivo é atingir 
rapidamente uma pressão no sistema e mantê-la durante a fase 
inspiratoria (FIG.31.22). Na PCV, não existe o tempo de pausa ins- 
piratória; a pressão é mantida no sistema durante todo o tempo 
inspiratório. 

Na ocorrência de pequenos vazamentos, a presença de 
fluxo para manter a pressão compensa o vazamento. O volume 
administrado é proporcional à complacência do paciente. Se a 
complacência diminuir, o volume corrente também diminui, e 
o contrário também se aplica. A pressão limite será a própria 
pressão-controlada. 

Uma das maiores vantagens da PCV é proteger o sistema 
respiratório do paciente contra uma pressão acima da regulada 
para o controle e compensar pequenos vazamentos. Uma das 
principais desvantagens é não garantir o volume corrente em 
caso de alterações das características do sistema. 


Funcionamento na pressão com ventilação 
controlada com ventilador de fole 


Ao se utilizar os mesmos parâmetros do exemplo anterior, 
tem-se: 


1. Fechamento da válvula de controle da pressão no ramo 
expiratório. 

2. Abertura da válvula de controle do fluxo no ramo 
inspiratório. 
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FIGURA 31.22 Curvas de pressão e fluxo na ventilação com pressão controlada: 
1) pressão; 2) tempo inspiratório; 3) tempo expiratório; 4) pressão inspiratória; 
5) PEEP; 6) fluxo desacelerado. 

Fonte: Adaptada de GE Healthcare." 


3. Liberação de um fluxo máximo (> 60 L:min”!) do gás, na 
fase inspiratória, para obter a pressão sobre a via aérea. 

4. Fechamento gradativo da válvula de controle do fluxo 
(fluxo desacelerado) com a manutenção da pressão no cir- 
cuito, durante a fase inspiratória (2 segundos). 

5. Abertura da válvula de controle de pressão, após 2 segun- 
dos, para a pressão atmosférica (PEEP = 0) ou para o valor 
regulado da PEEP. A fase expiratória é passiva pelo fato de 
a pressão no sistema ser superior à pressão atmosférica ou 
a PEEP. 

6. Início de um novo ciclo após 4 segundos. 


O volume corrente obtido é proporcional e diretamente re- 
lacionado com a complacência do sistema. 


Funcionamento na ventilação por pressão 
controlada com ventilador a pistão 


Nos ventiladores com propulsão por pistão, o mecanismo de con- 
trole determina a velocidade do motor do pistão durante a fase ins- 
piratória, desacelerando-o assim que a pressão é atingida e man- 
tendo sua velocidade para manter o controle sobre a pressão. 


Ventilação por pressão controlada 
e volume garantido 


Para compensar as desvantagens dos modos PCV e VCV 
e agregar as vantagens dos dois, foi desenvolvido um modo 
com “duplo controle”, com a denominação genérica de venti- 
lação com pressão controlada e volume garantido (PCV-VG, 
do inglês pressure-controlled ventilation — volume guaranteed) 
(FIG. 31.23). Nesse modo, o objetivo é garantir o volume corrente 
usando o fluxo desacelerado e o controle de pressão da PCV. 

O software do ventilador calcula a complacência do sis- 
tema respiratório “ciclo a ciclo” e determina qual a melhor 
pressão inspiratória para obter o volume corrente regulado (ca- 
racterística da VCV), e o uso de um fluxo desacelerado e con- 
trole da pressão (característica da PCV). Os valores obtidos 
de volume e pressão são dependentes da complacência do sis- 
tema, mas o software calcula a melhor execução.” 




















FIGURA 31.23 Curvas de pressão e fluxo na ventilação com pressão controlada com 
volume garantido: 1) pressão; 2) tempo inspiratório; 3) tempo expiratório; 4) pressão 
variável para fornecer o volume corrente regulado; 5) PEEP; 6) fluxo desacelerado; 

7) volume (área do V;). 

Fonte: Adaptada GE Healthcare. 


Existem diversos modelos de controle lógico desse sis- 
tema, semelhantes ao mostrado na FIGURA31.24. 

Por ser uma modalidade recente, ainda não está disponível 
em todos os aparelhos de anestesia. 


Como o ventilador realiza os modos 
ventilatórios assistidos? 


Ventilação mandatória intermitente sincronizada 


A ventilação mandatória intermitente sincronizada (SIMV, do 
inglês synchronized intermittent mandatory ventilation) é um 
modo ventilatório híbrido que pode ser controlado por volume 
(SIMV-V) (FIG.31.25) ou por pressão (SIMV-P) (FIG.31.26), para ga- 
rantir a ventilação-minuto do paciente. O mecanismo de fun- 
cionamento do ventilador é semelhante aos seus modos VCV 
ou PCV. 

O ventilador realiza ciclos intermitentes, a uma frequéncia 
regulada pelo anestesiologista, com a diferença de que o pa- 
ciente pode respirar espontaneamente durante a fase expira- 
tória de um ciclo e o ventilador aplicar uma pressão de su- 
porte, que auxilia na formação do volume corrente. Existe 
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FIGURA 31.24 Controle lógico de pressão regulada-volume controlado: o 
ventilador ajusta a pressão inspiratória necessária para atingir o volume corrente 
(V;) determinado, com um fluxo desacelerado. Se houver necessidade, o ventilador 
ajusta a pressão inspiratória, em cerca de 3 cmH,0, a cada ciclo, após o cálculo do 
volume exalado. Esta modalidade garante o volume corrente (como na ventilação 
com volume controlado) com fluxo desacelerado (como na ventilação com pressão 
controlada). O cálculo constante da complacência garante o volume da próxima 
inspiração, e a pressão final vai depender da complacência do paciente. 
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FIGURA 31.25 Curvas de pressão da ventilação mandatória intermitente 
sincronizada controlada por volume (SIMV-V): 1) pressão em uma respiração SIMV 
mandatória; 2) respiração espontânea suportada por pressão; 3) pressão na via 
aérea; 4) pressão de suporte; 5) PEEP; 6) tempo. 

T, tempo inspiratório. 

Fonte: Adaptada de GE Healthcare." 




















FIGURA 31.26 Curvas de pressão da ventilação mandatória intermitente 
sincronizada controlada por pressão (SIMV-P): 1) pressão; 2) tempo inspiratório em 
uma respiração SIMV mandatória; 3) período de respiração espontânea; 4) janela de 
disparo; 5) respiração espontânea suportada por pressão; 6) pressão inspiratória; 

7) onda de fluxo. 

Fonte: Adaptada de GE Healthcare." 


uma “janela de disparo”, próximo ao fim da fase expirató- 
ria, em que o paciente pode disparar ciclos respiratórios que 
serão assistidos pelo ventilador. Se o paciente não disparar 
o ciclo, o ventilador executa o ciclo sobre o seu controle, 
para manter a frequência ventilatória programada e garantir 
a ventilação-minuto. 

O disparo do ciclo (trigger) é realizado por variação da 
pressão (trigger de pressão) ou por variação do fluxo (trigger 
de fluxo) no circuito do SRCACO,, conforme determinado 
pelo anestesiologista. É necessária a regulagem do tipo de 
disparo (pressão ou fluxo) e da “sensibilidade” do disparo. 
Quanto menor o valor ajustado na sensibilidade do disparo, 
menor será o esforço do paciente para iniciar o ciclo assis- 
tido (mais “sensivel”). Assim, pacientes no estágio inicial da 
recuperação espontânea necessitam de menores valores de 
trigger. Se o paciente perder os esforços espontâneos, ou não 
conseguir disparar, o ventilador é capaz de manter uma ven- 
tilação mandatória intermitente (IMV, do inglês intermittent 
mandatory ventilation), com os parâmetros regulados pelo 
anestesiologista. 


O sensoriamento do fluxo e da pressão no SRCACO, in- 
forma ao ventilador os esforços inspiratórios do paciente e a 
integração com o momento da fase expiratória (fora ou dentro 
da janela) e dispara o modo de suporte pressórico ou o modo 
ventilatório escolhido (SIMV-V ou SIMV-P). 

Essa modalidade é útil para pacientes que necessitam de 
assistência ventilatória e apresentam esforços espontâneos 
(drive ventilatório), sendo muito utilizada na fase do despertar 
da anestesia. 


Ventilação com pressão de suporte 


Na ventilação com pressão de suporte (PSV, do inglês pressure 
support ventilation), o alvo do controle é a pressão. Esse é um 
modo ventilatório assistido em que o paciente deflagra (dis- 
para) a fase inspiratória e o ventilador aplica uma pressão (de 
suporte) no sistema, durante um tempo determinado (T,,,) pelo 
anestesiologista (FIG.31.27). O modo possui as características se- 
melhantes às da PCV, com um diferencial de que o fluxo ins- 
piratório é encerrado quando atinge um valor de 25% do fluxo 
inicial (percentual que pode ser ajustado) do ciclo, para pro- 
porcionar maior conforto ao paciente. A frequência respiratória 
é determinada pelo paciente que possui esforços espontâneos. 
Como existe o risco de o paciente fazer apneia, esta modali- 
dade apresenta uma ventilação de retaguarda (ventilação de 
backup) que geralmente é a PCV. Se o paciente não iniciar a 
ventilação, com uma frequência igual ou superior à ajustada, 
o ventilador entra no modo PCV. O mecanismo de funciona- 
mento é semelhante ao da PCV, adicionada a possibilidade de o 
paciente dar início à fase inspiratória, sendo classificada como 
um modo assistido.” 

A PSV pode ser usada em várias ocasiões: pré-oxigena- 
ção na fase da indução, suporte ventilatório para sedação pro- 
funda ou anestesias com bloqueio locorregional e despertar da 
anestesia. 

A PSV pode ser utilizada com a máscara laríngea, apresen- 
tando a vantagem de compensar pequenos vazamentos existen- 
tes e reduzir o tempo de despertar.” 


Pressão limite 
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FIGURA 31.27 Curvas de pressão de suporte: 1) oscilações da pressão em ventilação 
espontânea; 2) pressão de suporte regulada; 3) pressão limite regulada em PCV (caso o 
paciente não atinja a frequência mínima regulada) — ventilação de backup. 

CPAP pressão positiva contínua nas vias aéreas (do inglês continuous positive airway 
pressure); Tape tempo de apneia; pressão trigger, pressão gatilho; trigger de fluxo, 
fluxo gatilho. 

Fonte: Takaoka.é 
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Pressão positiva continua nas vias aéreas 


A pressão positiva contínua nas vias aéreas (CPAP, do inglês 
continuous positive airway pressure) teve o seu maior uso em 
neonatos, sendo utilizada na ventilação espontânea dos pacien- 
tes na indução e no despertar da anestesia.” 

É uma modalidade ventilatória espontânea em que o pa- 
ciente expira contra uma pressão positiva contínua nas vias aé- 
reas, mantendo esta pressão ao fim da expiração, com o prin- 
cipal objetivo de aumentar a capacidade residual funcional 
(CRF), o volume pulmonar no fim da expiração (EELV) e di- 
minuir o esforço inspiratório em pacientes intubados. 

Tem as suas principais aplicações em pacientes pediá- 
tricos, obesos e com apneia obstrutiva do sono. 

Uma metanálise recente não encontrou diferença signi- 
ficativa nos eventos adversos pós-operatórios entre pacientes 
que usaram e os que não usaram a CPAP, porém os pacientes 
com CPAP apresentaram menor índice de apneia-hipopneia e 
menor tempo de permanência hospitalar.” 


Parâmetros reguláveis 
da ventilação mecânica 


De acordo com o modo e o controle escolhido, os ventiladores 
eletrônicos podem apresentar os seguintes parâmetros a serem 
regulados. A denominação do modo e do controle pode variar 
entre fabricantes, bem como os parâmetros a serem ajustados, 
mostrados de maneira genérica no QUADRO 31.4. 


Recursos adicionais dos ventiladores 
eletrónicos microprocessados 


Compensação de vazamentos 


Um sistema com diversas conexões e pontos de vazamentos 
como no tubo traqueal ou dispositivo supraglótico é propenso 
à perda de volume corrente. A medida do volume ajustado e 
do volume corrente expirado permite a adição de volume para 
compensar a perda e manter o volume corrente adequado. 


QUADRO 31.4 Principais controles dos ventiladores eletrônicos 


Compensação de complacência 
e vazamentos do sistema 


O SRCACO, possui um volume considerável, geralmente maior 
que 2,5 L, e partes distensíveis quando pressurizado. Esse vo- 
lume e a sua compressibilidade significam a complacência do 
sistema e, quanto maior, menor o volume a ser entregue ao pa- 
ciente. Na ventilação com volume controlado, sem compensa- 
ção da complacência, em um sistema com complacência igual a 
5mL-cmH,0”"!, quando a pressão atingir 20 cmH,0”!, o volume de 
gás comprimido será de 100 mL (5 mL-cmH,0”! x 20 cmH,07'). 
Esse sequestro de volume (que não chega ao paciente) irá dimi- 
nuir o volume corrente. 

Durante o pré-teste, o ventilador calcula a complacência 
do sistema e adiciona o volume necessário para manter o vo- 
lume corrente regulado pelo anestesiologista (FIG. 31.28). É im- 
portante a realização do pré-teste para a determinação do fator 
de complacência com o equipamento montado, com os com- 
ponentes que serão usados (tubos corrugados e conectores). 
Esse fator de complacência será utilizado até que um novo 
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FIGURA 31.28 A distensibilidade do circuito faz o volume regulado no ventilador 
não ser administrado ao paciente. O sistema de compensação de complacência 
corrige esse volume, para administrar o volume regulado. 
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FR, frequência respiratória; |:E, relação inspiração:expiração; P.,,, pressão nas vias aéreas; PEEP, pressão positiva ao final da expiração; Pms pressão máxima nas vias aéreas; 
Tẹ tempo expiratório; T, tempo inspiratório; Tusa, pausa inspiratória; V;, volume corrente. 


teste seja feito. Esse sistema também pode compensar peque- 
nos vazamentos. 

Principalmente nos pacientes pediátricos, nos quais a 
maior precisão na ventilação faz grande diferença, um dos 
maiores obstáculos para o ventilador fornecer o volume cor- 
rente regulado é a complacência do sistema e a influência do 
FAG durante a inspiração (fluxo de acoplamento).“ Nesses pa- 
cientes, após a montagem do circuito a ser utilizado, deve ser 
realizado um pré-teste do equipamento para a determinação do 
fator de complacência. 


Fluxo de acoplamento 


Nos ventiladores antigos, o fluxo de gases proveniente das válvu- 
las de controle de fluxo (fluxômetros), na VCV, soma-se ao vo- 
lume liberado pelo ventilador. Dependendo da magnitude do fluxo 
e da complacência do sistema, pode haver uma compensação ou 
um excesso de volume. Nos modernos aparelhos e estações de tra- 
balho de anestesia, esse fluxo é isolado pela adição de mais uma 
válvula no sistema, que direciona o fluxo para o balão reservató- 
rio, garantindo maior precisão do volume corrente (FIG. 31.29). 


Pressão expiratória final positiva 


As válvulas expiratórias dos ventiladores eletrônicos (válvu- 
las de controle de pressão) possuem grande precisão e per- 
mitem o controle eletrônico da PEEP com maior acurácia do 
que as antigas válvulas mecânicas existentes nos ventiladores 
mecânicos. A monitorização constante da pressão no sistema 
permite um ajuste, com precisão, dos valores regulados pelo 
anestesiologista. 


O Compressão do balão-reservatório 
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FIGURA 31.29 Além das válvulas inspiratória e expiratória, uma terceira válvula é 
adicionada para que o fluxo de admissão de gases (FAG) não seja somado ao volume 
corrente, durante a ventilação com volume controlado. Na fase inspiratória, o FAG é 
direcionado para o balão-reservatório, sem adição ao volume corrente regulado no 
ventilador, proporcionando maior precisão do volume administrado. 


Manobras de recrutamento 


Alguns modelos dos novos aparelhos e estações de trabalho de 
anestesia já incorporam softwares capazes de realizar mano- 
bras de recrutamento alveolar (MRA). 

Tais manobras têm como objetivo a reexpansão (recruta- 
mento) de alvéolos colabados, por meio da aplicação de um vo- 
lume ou uma pressão, até que o volume seja próximo ou atinja 
a capacidade pulmonar total (FIG. 31.30). Para a manutenção do 
recrutamento, uma PEEP deve ser aplicada após a manobra.” 
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FIGURA 31.30 Diferentes modos de execução de manobras para o recrutamento de alvéolos. Q9 Compressão do baláo-reservatório a uma pressão de 30 cmH,0, por 
aproximadamente 20 a 30 segundos, seguida de instalação de PEEP. O Compressão do baláo-reservatório a uma pressão de 30 cmH,0, por cerca de 20 a 30 segundos, 

seguida de instalação de CPAP, Q9 Aumento progressivo da PEEP, a cada 2 ou 3 ciclos, até atingir a pressão máxima de 30 cmH,0 — durante 5 a 10 ciclos, seguida de diminuição 
progressiva dos valores da PEEP até o valor desejado. O Aumento progressivo do volume corrente, mantendo a mesma PEEP, até atingir uma pressão máxima de 30 cmH,0, por 
5a 10 ciclos, retorno ao volume corrente normal com manutenção da PEEP. Observe que as manobras de recrutamento podem provocar alterações hemodinâmicas importantes, 


dependendo do paciente. 


Fonte: Adaptada de Ball e colaboradores.” 
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Apesar de existirem diversas técnicas de MRA,” os dois 
principais modos de executá-las são a aplicação de volumes 
crescentes até atingir uma pressão de 40 cmH,O e o aumento 
progressivo da PEEP até que a pressão máxima sobre as vias 
aéreas seja de 40 cmH,O. 

O sistema permite a execução automática de padrões de 
manobras previamente armazenadas no software ou a criação 
de sequências programadas pelo anestesiologista, que podem 
ser salvas e executadas a qualquer momento. 


Adaptados para baixo fluxo 


Na integração dos modernos ventiladores aos aparelhos e es- 
tações de trabalho de anestesia, foram desenvolvidos proje- 
tos para a adequação da anestesia com baixos fluxos de gases, 
priorizando a economia dos agentes anestésicos, a velocidade 
do crescimento e a manutenção das concentrações dos gases no 
sistema e da temperatura. 


Monitorização da ventilação 


A monitorização da ventilação mecânica auxilia no ajuste do 
ventilador às necessidades do paciente e permite o acompanha- 
mento de possíveis alterações da mecânica pulmonar. 

A tendência dos modernos aparelhos e das estações de 
trabalho de anestesia é possuir um completo sistema de mo- 
nitorização da ventilação, com curvas de fluxo, volume e 
pressão e alças de volume-pressão e fluxo-volume, cálculo 
das complacências (estática e dinâmica), da resistência do 
sistema, do volume corrente e do volume-minuto. Esses mo- 
nitores apresentam a possibilidade de gravação (registro) dos 
parâmetros monitorizados para que sejam acompanhados e 
comparados. 

Também estão disponíveis monitores externos, ou módu- 
los, para realizar a monitorização da ventilação mecânica. 

Os sensores utilizados para a monitorização geralmente 
situam-se em partes acessíveis do SRCACO, e devem ser cali- 
brados, conforme as recomendações dos fabricantes, para que 
os valores mostrados sejam confiáveis. 

A importância da ventilação e da sua monitorização du- 
rante a anestesia é tão grande que os fabricantes destinaram 
uma tela de monitor exclusivamente para o controle e a mo- 
nitorização da ventilação e dos gases administrados (FIG. 31.31).” 


Alarmes 


Com o desenvolvimento da eletrônica incorporada aos venti- 
ladores, foi possível a adição de um grande número de alar- 
mes que notificam anormalidades de funcionamento e situa- 
ções de risco para as lesões provocadas pelos ventiladores. Os 
alarmes possuem notificação visual (intermitente — piscando) 
e auditiva. Os valores das faixas de ativação dos alarmes pos- 
suem padrões do fabricante e podem ser ajustados para cada 
situação, pelo operador, para cada caso. 

A possibilidade de visualização de um “histórico dos alar- 
mes” mostra o horário e qual alarme foi acionado, para o ras- 
treamento de uma intercorrência. É recomendado que, após o 
acionamento de um alarme, seja feita a verificação do motivo e 
a desativação para o evento, sem o seu desligamento. 

As condições de alarmes podem variar com o modelo do 
equipamento, e as mais frequentes são mostradas no QUADRO 31.5. 
























































FIGURA 31.31 Display (tela) de controle e monitorização de um moderno 
ventilador para anestesia. Observe uma grande área dedicada ao controle eletrônico 
(regulagem) do ventilador e à monitorização gráfica (pressão nas vias aéreas, fluxo 
inspiratório e expiratório, E,CO,, alça de pressão-volume) e numérica (pressão de 
vias aéreas, fluxo, volume corrente, E CO,, frequência respiratória). Outros valores 
referem-se ao fluxo e à concentração dos gases. 

E,CO,, dióxido de carbono ao final da expiração. 


Fonte: GE Healthcare." 


QUADRO 31.5 Principais alarmes dos ventiladores de anestesia 


























Apneia Tempo de apneia, sem respiração, em intervalo a 
ser regulado (geralmente acionado aos 20 s) 

Apneia 120s Tempo de apneia superior a 120s 

V, baixo/alto Volume corrente abaixo/acima do ajustado 

VM baixa/alta Ventilação-minuto abaixo/acima do ajustado 

FR alta/baixa Frequência respiratória acima/abaixo do ajustado 

P ico alta P,,, superior a P... ajustada 

PEEP alta PEEP com valor superior ao ajustado 

Fluxo expiratório reverso | Fluxo em direção ao paciente no ramo expiratório 





Impossível impulsionar 
fole 


Fole em colapso (o fole náo possui volume 
suficiente para o novo ciclo ventilatório) 




















FO, baixa Baixa concentração de 0, no sistema 

Falha do sensor de 0, | Sensor de 0; não operante ou descalibrado 

ECO, baixa/alta Valores do CO, abaixo/acima dos ajustados 

FCO, alta Concentração de CO, inspirado acima dos 
ajustados 

Disso Pressão mantida nas vias aéreas superior a 
aproximadamente 20% da P,.... + PEEP 

P. Pressáo no sistema (geralmente menor que 


subatmosférica 


—10 cmH,0) 





Ventilar manualmente 





Use um balão autoinflável ou outro equipamento 
de ventilação; desligue o sistema e entre em 
contato com o suporte técnico 





E,CO,, dióxido de carbono ao final da expiração; 
FO, fração inspirada de oxigênio; FO, fração inspirada de dióxido de carbono. 


AC 24.008 


É importante ressaltar que os alarmes não devem ser 
desligados, e sim ajustados. Ao desligar uma ou mais condi- 
ções de alarmes, o anestesiologista estará possibilitando a falta 
de notificação por ocasião de um evento adverso. 


Vantagens e tendências 
dos novos ventiladores 


Os novos ventiladores realizam autoteste para a verificação de 
complacência, resistência e vazamentos no sistema. Também 
dispõem de controle eletrônico dos tempos (inspiratório e expi- 
ratório) e válvulas de controle de fluxo e de controle de pressão 
com respostas rápidas, para variação do fluxo administrado e 
das pressões dentro do sistema. 

Eles oferecem a possibilidade de modos assistidos para os 
pacientes que apresentam algum esforço inspiratório, permi- 
tindo a assistência ventilatória complementar no perioperató- 
rio, a diminuição das doses dos bloqueadores neuromusculares 
(BNMs), o despertar mais suave do paciente e menor efeito so- 
bre a hemodinâmica. Permitem a inclusão da PSV, com apoio 
da PCV, ou modos sincronizados com segurança. Também é 
possível incluir CPAP para pacientes que respiram espontanea- 
mente, além de PEEP eletrônica, que possibilita melhor con- 
trole da pressão nas vias aéreas ao fim da expiração. 

Incluem ainda controle de pressão durante a PCV, prote- 
ção na limitação da pressão durante a VCV, garantia da ventila- 
ção-minuto com a proteção da PCV no modo PCV-VG. 

São capazes de ventilar pacientes de todas as faixas etá- 
rias, com ampla faixa de regulagem de frequência respiratória, 
volume corrente e relação I:E. 

Apresentam fácil desmontagem do sistema para limpeza e 
esterilização, e são resistentes à temperatura. 

Possuem circuito com pequeno volume para melhor otimi- 
zação do fluxo de gases, bem como para rápida alteração nas 
concentrações dos gases e vapores anestésicos. 

As principais tendências dos novos ventiladores para 
anestesia estão relacionadas no QUADRO 31.6. 


Uso e manutenção 


Assim como para os aparelhos e as estações de trabalho de 
anestesia, o teste do ventilador antes do uso é recomendado. 
Nos equipamentos que fazem autoteste, a verificação do ven- 
tilador é parte do procedimento. Um modo simples de rea- 
lizar esse teste é utilizando um “pulmão-teste” (SelfTestLung, 
Drãger”) ou um balão-reservatório colocado no conector Y do 
circuito (ramo do paciente): o ventilador é posto em operação, 
podendo-se, então, observar o enchimento e esvaziamento do 
“pulmão-teste”. 

Para maior agilidade e segurança, é recomendada a regu- 
lagem do ventilador com os parâmetros previstos e calculados 
antes da indução da anestesia. Após a indução ou a qualquer 
momento, faz-se o ajuste necessário. 

É recomendada a existência de um ventilador manual de 
emergência, tipo balão autoinflável, para realizar a ventilação 
manual caso ocorra algum problema com o equipamento de 
anestesia ou com o ventilador. Nunca se deve tentar resolver 
um defeito ou problema de um equipamento de anestesia/ven- 
tilador enquanto ele estiver conectado ao paciente. Não se deve 
usar o equipamento com defeito. 


QUADRO 31.6 Tendências dos novos ventiladores para anestesia 





e Autoteste 

e Maior precisão (microprocessados) e controle do que os antigos ventiladores 
e Desmontagem fácil para limpeza e esterilização 

e Ausência de látex nos componentes 

e Circuito com volume pequeno e menor número de conexões externas 


e Incorporação ao aparelho de anestesia ou estação de trabalho em 
anestesia 


e Limite de pressão e PEEP eletrônica 

e Backup para as modalidades espontâneas 

e Compensação de complacência e vazamentos 

e Eliminação do fluxo de acoplamento 

e Integração com a monitorização da estação de trabalho de anestesia 
e Maior número de modalidades ventilatórias (controladas e assistidas) 
e Melhor interação com os pacientes (modalidades assistidas) 

e Ventilação em pacientes críticos, neonatos e obesos 

e Maior proteção e segurança 

e Adaptados para manobras de “ventilação protetora” 

e Cálculo do peso predito do paciente para uso em ventilação protetora 
e Alarmes dos principais parâmetros 

e Visual de segurança no balão-reservatório ou no fole ascendente 

e Desenvolvidos para anestesia com baixos fluxos de gases 

e Possibilidade de atualização e reconfiguração (upgrade) do software 


Os ventiladores são equipamentos eletropneumáticos que 
podem provocar lesões e danos ao paciente. Sua utilização, 
regulagem e monitorização ao longo do tratamento deve ser 
realizada por profissional qualificado. Seu funcionamento, 
aplicações e potencial risco do uso devem ser conhecidos e 
considerados. As principais lesões pulmonares induzidas pela 
ventilação mecânica (VILIs, do inglês ventilator-induced lung 
injury) são volutrauma, barotrauma, atelectrauma, biotrauma 
e deformação por cisalhamento.?*” A pneumonia associada à 
ventilação mecânica também é uma complicação frequente. 

Por serem construídos com diversos materiais (plásticos, 
metais, componentes eletrônicos, sensores, baterias) e apresen- 
tarem peças móveis expostas a ambientes corrosivos, tais equi- 
pamentos possuem um calendário de manutenção preventiva, 
fornecido pelo fabricante e constante no manual do usuário.” 
A falta de manutenção pode expor os pacientes ao risco de mau 
funcionamento e lesão. 

Os equipamentos para anestesia são projetados e testa- 
dos em conformidade com as regulamentações aplicáveis re- 
lacionadas à compatibilidade eletromagnética (EMC, do inglês 
electromagnetic compatibility). O uso de telefones portáteis ou 
outros equipamentos de emissão de radiofrequência (RF) (que 
ultrapassam os níveis de interferência eletromagnética especi- 
ficados em IEC 60601-1-2) próximos ao sistema podem pro- 
vocar a operação inesperada ou adversa. Deve-se monitorizar 
a operação quando os emissores de RF estiverem próximos. 
O emprego de outros equipamentos elétricos nas proximidades 
ou sobre esse sistema pode provocar interferência. É essencial 
verificar a operação normal do equipamento no sistema, antes 
de usá-lo nos pacientes.” 
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Os ventiladores de anestesia, incorporados aos aparelhos 
e estações de trabalho de anestesia, possuem os seus manuais 
integrados a estes. Os fabricantes geralmente fornecem todas 
as instruções em diversos manuais, como Guia de Referência 
Rápida, Manual de Referência do Usuário, Manual de Limpeza 
e Esterilização com instruções para a desmontagem e limpeza 
e Rotinas de Verificação (checklist). Esses documentos técni- 
cos devem ficar disponíveis, em local acessível, para consultas 
pelos anestesiologistas. 
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Questões de Provas do TSA 


31.1 (TSA/2014) Com o intuito de evitar a reinalação de CO,, como deve ser a 
montagem do sistema circular no aparelho de anestesia? 


A. Entrada de gases frescos entre o paciente e a válvula expiratória. 
B. Fluxo de gases bidirecional entre o paciente e a bolsa reservatório. 
C.  Fluxo de gases unidirecional entre o paciente e a válvula inspiratória. 


D. Válvula de ajuste do limite de pressão entre 
o paciente e a válvula inspiratória. 


31.2 (TSA/2015) Homem de 61 anos, 72 kg e 1,69 m, será submetido a 
nefrectomia por abscesso renal. Chega ao centro cirúrgico em ventilação 
mecânica e em uso de noradrenalina e dobutamina por quadro de choque 
séptico. Durante o intraoperatório, o anestesiologista optou por ventilação 
controlada a pressão e elevação da PEEP de 8 para 15 cmH,0 porque o 
paciente mantinha Sp0, de 85% a despeito de F0, = 100%. Com isso, a Sp0, 
se elevou para 87% com aumento importante da PaCO.. Pode-se concluir que 
a elevação da PEEP resultou em: 


A.  Pneumotórax. 
B. Recrutamento alveolar. 
C.  Hiperdistensáo alveolar. 


D. Redução do espaço morto. 
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Nota: as imagens indicadas com a referência 12 foram 
gentilmente cedidas pela GE Healthcare® com a obser- 
vação de que: “As informações contidas nas instruções 
de uso dos equipamentos de anestesia da GE Healthcare 
são referentes aos registros no órgão regulador da data 
vigente, podendo sofrer alterações futuras”. 


31.3 (TSA/2015) Homem de 19 anos, 85 kg e 1,80 m, vítima de TCE grave, 
encontra-se sedado com propofol (3 mg-kg"'-h""), sem drive ventilatório e 
em ventilação mecânica mandatória intermitente sincronizada à pressão 
(SMIV/P). Após discussão com equipe da UTI, decidiu-se modificar o modo 
ventilatório para ventilação controlada a volume (VCV). A explicação para a 


mudança de conduta nesse paciente é: 


A. 
B. 
C 


Assegurar o volume-minuto. 


Evitar a hiperdistensáo alveolar. 


Reduzir a pressão de pico na via aérea. 


Preservar a massa muscular respiratória. 


32. 


MONITORIZACAO 


Rogean Rodrigues Nunes 


De maneira simplificada, “monitorização” (ou “monitoração”) 
durante a anestesia, significa a aferição contínua, ou quase con- 
tínua, de variáveis do paciente ao longo do tempo, a fim de 
guiar o diagnóstico e o tratamento. Essa palavra tem origem na 
palavra latina monere, que significa advertir, avisar. 

A vigilância é inerente à prática da anestesiologia. Embora 
o melhor monitor em uma sala de cirurgia seja o próprio anes- 
tesiologista, esse profissional também enfrenta a necessidade 
de realizar múltiplas tarefas simultâneas e sequenciais. Além 
dessa demanda de trabalho, já está bem estabelecido que as 
habilidades clínicas humanas podem ser insuficientes ou im- 
precisas em detectar, em tempo hábil, certas complicações de- 
correntes do processo anestésico-cirúrgico. Contornando esses 
problemas, os monitores trazem consigo a capacidade de aferir 
rapidamente parâmetros inacessíveis ao mero exame clínico e 
a vantagem de não sucumbirem ao estresse, fadiga e distrações. 
Nesse sentido, a interação entre anestesiologista e monitores 
pode ampliar e refinar a vigilância na assistência aos pacientes. 

Este capítulo discute alguns dos métodos e dispositivos 
de monitorização comumente usados em anestesiologia. Além 
das indicações e das contraindicações, os princípios de fun- 
cionamento são expostos de maneira a permitir ao anestesio- 
logista entender como o monitor adquire os dados clínicos e 
como esse processo pode ser comprometido, resultando em va- 
lores errôneos. 


Monitorização cardiovascular 
Monitorização da atividade elétrica cardíaca 


Tanto os anestésicos quanto a cirurgia podem impor alterações 
agudas na atividade cardíaca. Nesse sentido, a monitorização 
por eletrocardiografia (ECG) ao longo do perioperatório for- 
nece informações fundamentais para o manejo do paciente, e 





seu uso tem sido preconizado em diretrizes padronizadoras de 
monitorização em vários países. 

Embora tenha os mesmos princípios de funcionamento da 
ECG-padrão de 12 derivações empregado em cardiologia, a 
cardioscopia contínua usada em anestesiologia apresenta cer- 
tas peculiaridades. Em anestesia, raramente se usa o sistema de 
12 derivações, sendo os sistemas de três ou de cinco canais (ca- 
bos) os mais utilizados. Esses canais são designados por acrô- 
nimos e cores, conforme ilustrado no QUADRO 32.1. 

Antes da aplicação dos eletrodos, a pele deve estar limpa 
e seca. Os musculos conduzem bem os sinais de ECG, mas 
sua contração pode gerar interferências. Já os ossos são maus 
condutores, porém impõem menos interferências. Por esse 
motivo, recomenda-se que os eletrodos sejam posiciona- 
dos, dentro do possível, em áreas planas, pouco musculosas 
e longe de proeminências ósseas ou de pregas de pele. O gel 
dos eletrodos não pode estar ressecado, e eles devem ficar 
bem aderidos à pele. 

Em contraste com a ECG-padrão de 12 derivações, na mo- 
nitorização contínua perioperatória da ECG, o posicionamento 
das derivações dos membros é feito no tronco do paciente, a 
fim de reduzir artefatos por eventual movimentação dos mem- 
bros e de facilitar a instalação e o manejo dos cabos. Nessa 
configuração, em comparação com a ECG-padrão de 12 de- 
rivações, há uma tendência a desvios do eixo cardíaco para a 
direita, aumento na voltagem das derivações inferiores e, even- 
tualmente, perda de ondas Q inferiores.' 

O sistema de três canais possui apenas os cabos de RA, 
LA e LL. Ao avaliar as diferenças de potencial entre um par de 
eletrodos e utilizar o terceiro eletrodo como terra, esse sistema 
consegue monitorizar uma derivação bipolar por vez (DI, DII 
ou DIIT). Já nas derivações unipolares (aVL, aVR e aVF), um 
eletrodo é identificado como derivação exploradora e os outros 
dois são conectados a um potencial de zero. 

Esse sistema de três derivações é adequado para seguimento 
da frequência cardíaca e detecção de arritmias mais simples (que 
não necessitem da avaliação de derivações precordiais). Por ou- 
tro lado, ele é inadequado para monitorização do segmento ST e 
detecção de isquemia, que são mais bem avaliadas pelas deriva- 
ções precordiais laterais. A fim de atenuar tal limitação, foi pro- 
posto o uso de algumas derivações bipolares modificadas (CS,, 
CB,, CM, e CC)). Para isso, são usados os mesmos três canais, 
mas com os eletrodos colocados em posições corporais diferen- 
tes, no sentido de maximizar o tamanho das ondas P para moni- 
torização de arritmias e a fim de aumentar a sensibilidade para 
detecção de anormalidades no segmento ST” Embora alguns 


QUADRO 32.1 Identificação de eletrodos em sistemas de cinco canais de acordo com os padrões americanos e europeus 














Identificador Cor 
Eletrodos Padrão americano Padrão europeu Padrão americano Padrão europeu 
Braço direito R RA Vermelho Branco 
Braço esquerdo L LA Amarelo Preto 
Perna esquerda F LL Verde Vermelho 
Perna direita N/RF RL Preto Verde 
Precordial C V Branco Marrom 
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estudos clínicos tenham demonstrado que essas derivações mo- 
dificadas podem ser tão sensíveis para detecção de isquemia in- 
traoperatória quanto a derivação V5 padrão, a melhor opção em 
pacientes de risco é o uso de sistemas com cinco ou mais canais 
para monitorização da ECG: 

Com a adição de dois cabos ao sistema de três canais, tem- 
-se um sistema de cinco canais, que é capaz de monitorizar, 
simultaneamente, sete derivações (DI, DII, DIII, aVR, aVL, 
aVF e uma derivação precordial, em geral posicionada em 
V5). Isso confere a esse sistema uma capacidade de vigilância 
muito mais ampla nas diversas áreas do miocárdio. Vários es- 
tudos clínicos têm demonstrado que as derivações mais sensi- 
veis para a detecção de alterações isquêmicas do segmento ST 
seriam V4 e V5, sobremaneira quando monitorizadas simul- 
taneamente. Entretanto, a monitorização simultânea de múlti- 
plas derivações precordiais não é recomendada pela maioria 
das diretrizes, pois aumentaria a incidência de falso-positivos 
e iria requerer modificações na maior parte dos equipamen- 
tos disponíveis.' Diante disso, costuma-se sugerir o seguimento 
concomitante da derivação DII e de uma derivação precordial: 
V4 ou V5 (quando se desejar detectar isquemia) ou V1 (quando 
se desejar detectar arritmias) (FIG. 32.1).4° A monitorização auto- 
matizada de desnivelamentos do segmento ST nessas deriva- 
ções é oferecida por alguns monitores e faz crescer a sensibili- 
dade para detecção de isquemia. 

Todos os monitores de ECG utilizam filtros para limitar 
as faixas de frequência captadas. No intervalo inferior dessas 
faixas, estão os sinais elétricos oriundos de movimentos ou da 
respiração (< 0,5 Hz). Acima de 40 Hz estão artefatos oriun- 
dos de corrente elétrica, eletrocautério, fasciculações e tremo- 
res. Quanto mais ampla for a faixa de frequências captada pela 
ECG, maior a precisão diagnóstica, porém maior será a sus- 
cetibilidade a artefatos. Por outro lado, quanto menor for essa 
faixa, menores serão a suscetibilidade a artefatos e a capaci- 
dade diagnóstica. A fim de encontrar um equilíbrio entre capa- 
cidade diagnóstica e depuração de artefatos, alguns monitores 
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FIGURA 32.1 Posicionamento adequado dos eletrodos no intraoperatório. 


têm disponibilizado diferentes faixas de filtros de frequência, 
dependendo do propósito desejado pelo usuário (monitoriza- 
ção: 0,5-40 Hz; diagnóstico: 0,05-130 Hz). 

Considerando que deflexões do segmento ST da ECG ao 
longo do tempo podem ser indicativos de isquemia miocárdica, 
alguns monitores permitem a monitorização automatizada desse 
segmento. Tecnicamente, o algoritmo utilizado mede a volta- 
gem do segmento ST, 80 milissegundos após o ponto J (marca 
o fim do complexo QRS e o início do segmento ST), e a com- 
para com o intervalo PR (considerado como referência isoelé- 
trica da ECG).’ Isso pode ser feito em quaisquer das derivações 
que estão sendo monitorizadas. A tendência das medições pode 
ser exibida ao longo do tempo, e alarmes podem ser ajustados 
para alertar deflexões superiores a determinados valores (ge- 
ralmente maiores que 1 mm ou 0,1 mV). É importante adequar 
os alarmes do segmento ST ao nivelamento basal do segmento 
ST apresentado pelo paciente no início da monitorização, pois 
algumas alterações não isquêmicas podem fazer o paciente já 
chegar à sala de cirurgia com supra ou infradesnivelamento do 
segmento ST. A fim de evitar interferência de artefatos, esses 
monitores aplicam diversos filtros para excluir batimentos anô- 
malos, e as medidas de deflexão são baseadas nas deflexões mé- 
dias em um determinado intervalo de tempo. 

Por fim, é importante destacar que a atividade elétrica car- 
díaca nem sempre resulta em sístole adequada. Ou seja, a fre- 
quência cardíaca medida na ECG nem sempre é igual à fre- 
quência de pulso, sendo que esta é a que tem maior relevância 
clínica. Daí a necessidade de monitorizar a frequência de pulso 
além de avaliar a frequência cardíaca, o que pode ser feito pelo 
oximetro de pulso ou pela monitorização invasiva da pressão 
arterial. 


Monitorização hemodinâmica básica 
Medição não invasiva da pressão arterial 


A maioria dos monitores utilizados por anestesiologistas dis- 
põe de aferição automatizada intermitente e programável da 
pressão arterial. Esses aparelhos usam a técnica de oscilome- 
tria para a determinação da pressão arterial. O manguito deve 
ser posicionado 2 a 3 cm acima da fossa antecubital e com o 
centro da bolsa inflável centralizado sobre a artéria radial, já 
que é no centro que ocorre a compressão máxima. A bolsa de 
borracha deve ser capaz de envolver 40 a 50% da circunferên- 
cia do braço. 

Na oscilometria, inicialmente, o manguito é insuflado até 
um valor bem acima da pressão arterial sistólica (PAS) pre- 
sumida pelo monitor e, em seguida, ele vai-se esvaziando em 
decréscimos de 4 a 10 mmHg intercalados com pausas que per- 
mitem a detecção e mensuração de várias pequenas oscilações 
na pressão dentro do manguito (para evitar artefatos). Essas 
oscilações são causadas pela pulsação arterial durante o esva- 
ziamento do manguito e usadas para estimar a pressão arte- 
rial média (geralmente, no ponto em que há as maiores flutua- 
ções na pressão dentro do manguito). Os valores de PAS e de 
pressão arterial diastólica (PAD) são calculados com base em 
algoritmos próprios de cada empresa e, portanto, são menos 
confiáveis do que os valores de pressão arterial média (PAM). 
Em geral, PAS e PAD correspondem aos pontos onde há rápi- 
dos aumentos e rápidas diminuições nas oscilações de pressão 
dentro do manguito respectivamente. 


Em valores não extremos, as medidas de PAM obtidas com 
o método oscilométrico guardam boa precisão com os métodos 
de referência, mas não devem ser usadas para titular o uso de 
fármacos vasoativos no tratamento de alterações da pressão ar- 
terial. Pode haver medidas falsamente baixas com o emprego 
de manguitos grandes e medidas falsamente altas decorrentes 
de manguitos pequenos ou posicionados de maneira frouxa no 
braço (de preferência, deve ser possível inserir apenas uma polpa 
digital entre o braço e o manguito). De modo geral, em mangui- 
tos posicionados distantes em relação ao coração (p. ex., no tor- 
nozelo), a PAS tende a ser superestimada e a PAD tende a ser 
subestimada. Artefatos de movimento, compressão externa do 
manguito e posicionamento da extremidade de medição em um 
nível muito diferente do coração falseiam as medidas obtidas. 

A frequência das medições deve ser reduzida ao mínimo 
necessário para garantir segurança do paciente ou de acordo 
com o preconizado em diretrizes (no Brasil, no mínimo, a cada 
5 minutos). Entre as complicações associadas a medidas repeti- 
das da pressão arterial estão dor, edema do membro, petéquias, 
estase venosa, tromboflebite, neuropatia periférica e síndrome 
compartimental. Alguns aparelhos oferecem o modo de medi- 
ção STAT, no qual, em vez de se avaliarem diversas oscilações 
a cada pausa do esvaziamento, avalia-se apenas uma oscilação 
por pausa. Isso permite medições mais rápidas e sem intervalos 
entre uma medição e outra, embora torne o método mais sujeito 
a artefatos e imprecisões. Seu uso é recomendado em situações 
de instabilidade hemodinâmica, mas, devido ao potencial de 
complicações associadas a tantas medições em curto espaço de 
tempo, esse modo em geral só permanece ativado por 5 minu- 
tos antes de se inativar automaticamente. 


Medição invasiva da pressão arterial 


A medição direta da pressão arterial a partir da cateterização de 
uma artéria é indicada em casos nos quais se esperam grandes 
variações da pressão arterial, grandes sangramentos ou desvios 
hídricos ou nos casos em que as comorbidades do paciente re- 
querem um manejo mais minucioso da pressão arterial. A ca- 
teterização arterial também é recomendada quando a aferição 
não invasiva é difícil ou não confiável (obesidade, arritmia, 
queimaduras), e ainda em pacientes que necessitam de coletas 
repetidas de sangue arterial para análise laboratorial. 

São utilizados equipos acoplados a transdutores de pressão, 
que convertem o sinal mecânico da onda de pulso em sinais elé- 
tricos. Os sinais elétricos são então enviados ao monitor, ex- 
pondo o valor medido. Para qualquer desses sistemas, é neces- 
sário informar ao monitor um nível zero de referência, em geral 
estabelecido na borda superior do coração ou, em um paciente 
deitado, no ponto aproximadamente 5 cm abaixo da borda ester- 
nal e no quarto espaço intercostal. 
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FIGURA 32.2 Teste de flush com 300 mmHg. 


A configuração eletromecânica desses sistemas deve bus- 
car a reprodução de uma onda de pulso acurada no monitor. 
Entretanto, vários fatores, como a própria tubulação dos equi- 
pos, a presença de torneiras de três vias e características ineren- 
tes dos transdutores, favorecem distorções do formato da onda, 
podendo resultar em erros na determinação da pressão arterial. 
A distorção mais comum no formato da onda de pulso são os 
subamortecimentos ou superamortecimentos.” 

Ondas subamortecidas tendem a superestimar a PAS e su- 
bestimar a PAD, com pouco efeito sobre a PAM. Em contraste, 
ondas superamortecidas apresentam contornos atenuados e va- 
lores falsamente reduzidos na pressão de pulso (redução na 
PAS e elevação na PAD), também com pouca influência nos 
valores da PAM. Clinicamente, tais desvios do amortecimento 
da onda de pulso podem ser avaliados por um rápido teste de 
flush de 300 mmHg no equipo. O amortecimento é conside- 
rado adequado quando a abertura e o fechamento da válvula de 
flush (pressurizada a 300 mmHg) resultam em uma oscilação 
grande e uma oscilação pequena, retornando em seguida à li- 
nha de base. Quando ocorrem três ou mais oscilações antes do 
retorno à linha de base, considera-se que há subamortecimento 
e, quando há uma ou nenhuma oscilação, o sistema está supe- 
ramortecido (FIG. 32.2). 

Causas comuns de superamortecimento são a presença de 
bolhas de ar ou coágulos no sistema, acotovelamento do cate- 
ter arterial e uso de equipos/extensões inadequados (excessiva- 
mente complacentes). A resolução desses problemas corrige o 
amortecimento excessivo das ondas de pulso. 

Por outro lado, a maioria dos equipos de medição da pressão 
arterial tende a ser intrinsecamente subamortecida. A única solu- 
ção para corrigir essa característica seria incorporar ao equipo 
arterial certos dispositivos próprios para aumentar o amorteci- 
mento da onda sem interferir com as medidas de pressão arte- 
rial (Accudynamics").’ Tal conduta, no entanto, é pouco usada 
e, quando se detecta um sistema subamortecido, a única provi- 
dência habitualmente tomada é a de interpretar as medidas de 
PAS e PAD como passíveis de certo falseamento (há pouca in- 
fluência do subamortecimento nos valores da PAM). 

As artérias mais usadas são a radial, a femoral e a pe- 
diosa. Os contornos e valores das ondas de pulso se alteram à 
medida que o sangue se afasta da aorta. Assim, os valores de 
PAS e PAD vão-se tornando mais divergentes e amplificando a 
pressão de pulso. Também, em estados de choque, pode haver 
gradientes de pressão clinicamente relevantes entre a aorta e as 
artérias periféricas, como a pediosa. 

As complicações são raras (menos de 0,1%), mas pode ha- 
ver dor local, embolia aérea, trombose, hematoma, isquemia e 
infecção. Estudos têm demonstrado que o teste de Allen, que se 
propõe a avaliar a integridade da circulação colateral ulnar antes 





475 


476 


da cateterização radial, nao é considerado um preditor confiá- 
vel de complicações isquêmicas associadas ao procedimento.’ 


Medição da pressão venosa central 


Em pessoas normais, a pressão venosa central (PVC) reflete o 
equilíbrio entre o volume sanguíneo na circulação central, a ca- 
pacitância venosa dessa região e a função cardíaca direita. Ela 
requer a colocação de um cateter cuja ponta esteja em uma veia 
da circulação central, sendo mais implantado nas veias subclá- 
via, jugular interna ou femoral. 

Os valores normais de PVC estão em torno de 4 a 8 mmHg, 
e seu traçado tem um formato peculiar com três ondas ascen- 
dentes (a, c, v) e duas descendentes (x, y) (FIG. 32.3). O valor da 
PVC deve ser medido na base da onda c, e o transdutor deve 
ser nivelado na intersecção do quarto espaço intercostal e da 
linha axilar média. 

A onda mais proeminente é a onda a, decorrente da con- 
tracào atrial e que ocorre logo após a onda P na ECG. À me- 
dida que o átrio relaxa, ocorre uma redução na pressão atrial, 
que logo é seguida pela discreta onda c (decorrente da contra- 
ção isovolumétrica do ventrículo direito, que gera um abau- 
lamento da valva tricúspide para dentro do átrio direito, logo 
após a onda R na ECG). O relaxamento atrial se completa du- 
rante a sístole ventricular, produzindo os mais baixos valores 
de pressão atrial, representados pela curva x. Em seguida, há 
um aumento do retorno venoso para os átrios enquanto a valva 
tricúspide continua fechada, gerando a onda v. Por fim, ocorre 
a abertura da valva tricúspide, reduzindo a pressão atrial e 
dando origem à onda y. 

Historicamente, os valores de PVC têm sido usados como 
pistas acerca do estado volêmico do paciente, da sua fluido-res- 
ponsividade e de seu desempenho cardíaco. Estudos experi- 
mentais e clínicos, entretanto, têm demonstrado de maneira re- 
corrente a fraca correlação entre a PVC e esses parâmetros.” Tal 
fato decorre de a PVC ser o resultado da interação complexa de 
muitas variáveis fisiológicas peculiares a cada paciente (tônus 
vascular, contratilidade do ventrículo direito, volume sangui- 
neo), limitando seu uso como parâmetro estático de fluido-res- 
ponsividade ou de contratilidade, sobretudo em um contexto 
dinâmico como o do perioperatório.! 

A despeito dessas limitações e devido à sua ampla dispo- 
nibilidade e ao baixo custo em comparação com outros moni- 
tores, a monitorização da PVC continua sendo muito utilizada 
na prática clínica. Ela está incorporada a várias recomendações 
de manejo em pacientes críticos," e em ressecções hepáticas, 
está bem consolidada a sua associação com reduções no vo- 
lume de sangramento e demanda por transfusões.” Os autores 





FIGURA 32.3 Traçado de pressão venosa central e suas ondas. 


que defendem seu uso sugerem que seja empregada em con- 
junto com outros parâmetros de adequação hemodinâmica 
(frequência cardíaca, pressão arterial, débito urinário, satura- 
ção venosa central, dosagem de lactato, etc.). Além disso, não 
são recomendados alvos fixos e predeterminados de PVC para 
todos os tipos de pacientes. 

É necessário entender que o valor da PVC está inserido em 
um contexto de determinantes que interagem de maneira própria 
em cada paciente, e os alvos, portanto, devem ser individuali- 
zados. Valores extremos (como < 4 mmHg ou > 14 mmHg), ape- 
sar de raros, parecem guardar certa relação com a fluido-respon- 
sividade, embora com baixos valores preditivos.” 

Assim, o comportamento dinâmico ou variação da PVC em 
resposta a desafios hídricos pode orientar melhor o manejo do 
que suas medições isoladas. Nesse sentido, aumentos pronun- 
ciados e mantidos na PVC após expansão volêmica (> 3 mmHg) 
podem indicar necessidade de interrupção da infusão de fluidos.” 
Nessa situação, a monitorização do débito cardíaco e de parâme- 
tros dinâmicos de fluido-responsividade tem-se mostrado mais 
fidedigna. Todavia, diante da ampla disponibilidade, relativo 
baixo custo e baixa invasividade, a PVC continua bastante utili- 
zada, mesmo com suas muitas limitações e erros. De maneira ge- 
ral, em pacientes que já têm outras indicações de acesso venoso 
central e quando os valores possam ser contextualizados clínica 
e laboratorialmente, acredita-se que as variações da PVC pos- 
sam fornecer informações relevantes ao manejo clínico.” 


Monitorização hemodinâmica avançada 


A monitorização hemodinâmica avançada (MHA) compreende 
as técnicas capazes de mensurar a força motriz da hemodina- 
mica — o débito cardíaco (DC) e seus componentes (frequência 
cardíaca e volume sistólico [VS]). Os monitores básicos per- 
mitem a avaliação da frequência cardíaca e da frequência de 
pulso. Os monitores hemodinâmicos avançados, por sua vez, 
avançam no sentido de quantificar parâmetros de avaliação dos 
determinantes do VS: pré-carga, contratilidade e pós-carga. 

Com a monitorização hemodinâmica básica, é possível es- 
tabelecer o diagnóstico de choque, mas há certa dificuldade 
e imprecisão em categorizá-lo nos seus subtipos (hipovolê- 
mico, cardiogênico, distributivo e obstrutivo), dando margem 
a tratamentos inadequados e desfechos ruins. Por outro lado, 
os parâmetros avaliados pela MHA permitem maior precisão 
na identificação do subtipo de choque, facilitando, portanto, a 
melhor escolha do tratamento. Por fim, a ecocardiografia tran- 
sesofágica (que é um monitor hemodinâmico avançado), além 
de determinar o subtipo de choque, eventualmente permite a 
identificação do seu diagnóstico etiológico (p. ex., choque obs- 
trutivo por tromboembolia pulmonar) e a indicação precisa do 
tratamento específico. 

A escolha entre monitorização hemodinâmica básica ou 
avançada envolve, em alguns casos, subjetividade e controvér- 
sias. Contudo, de maneira geral, quanto maior a necessidade 
de diagnóstico diferencial do choque, mais indicado está o uso 
de monitores hemodinâmicos avançados. Recentemente, esses 
monitores começaram a ser usados não apenas para diagnós- 
tico e tratamento, mas também para otimização hemodinâmica 
preemptiva e guiada por metas, a fim de melhorar resultados 
em pacientes de alto risco. 

Em virtude do número crescente de monitores hemodina- 
micos avançados, somente alguns deles são apresentados aqui. 


Cateter de artéria pulmonar 


O cateter de artéria pulmonar (CAP) foi o primeiro monitor he- 
modinâmico avançado com amplo uso clínico, tendo sido de- 
senvolvido por Henry Swan e William Ganz. Trata-se de um 
cateter especial com cerca de 110 cm, dotado de dois lumens 
(um proximal e outro na extremidade distal) e equipado com 
um pequeno balão e um sensor de temperatura em sua ponta. 

Utilizando os traçados de pressão exibidos ao longo de sua 
inserção, ele percorre a circulação venosa central, átrio direito 
e ventrículo direito, até alcançar a artéria pulmonar. Prosse- 
guindo com a inserção do cateter, ele entra em sub-ramos cada 
vez menores da artéria pulmonar, até que o balão encunhe nas 
paredes de um desses sub-ramos. Quando o cateter está bem 
posicionado, o lumen proximal fica localizado na circulação 
venosa central. O cabo do sensor de temperatura é conectado a 
um monitor à beira do leito. 

A medição do DC, propriamente dita, é feita pela técnica 
da termodiluição. Para executá-la, informa-se ao monitor que 
se vai realizar uma injeção de solução salina em determinado 
volume e temperatura (em geral resfriada). Em seguida, faz- 
-se a injeção pelo ramo do lúmen proximal. O sensor de tem- 
peratura na ponta do cateter, por sua vez, capta as variações 
de temperatura sanguínea decorrentes da salina resfriada inje- 
tada. Essas variações de temperatura são analisadas dentro de 
um algoritmo, que gera o valor de DC. Alguns cateteres mais 
modernos possuem um filamento térmico que se aquece fre- 
quentemente, provocando variações de temperatura sanguínea 
análogas às provocadas pela injeção manual, permitindo, dessa 
maneira, uma medição quase contínua do DC. 

Como já mencionado, o DC é produto da interação com- 
plexa entre frequência cardíaca, pré-carga, contratilidade e pós- 
-carga. As medidas de contratilidade, por sua vez, devem — de 
preferência — ser independentes da pré e pós-carga ventricula- 
res. Devido a dificuldades na obtenção dessas medidas (mesmo 
com o uso de monitores avançados), os algoritmos de manejo 
clínico vinculados ao CAP consideram o DC como um parâme- 
tro da contratilidade, desde que a frequência cardíaca e os pa- 
rámetros de pré e pós-carga ventriculares estejam adequados.“ 

Com o uso de equipos de pressáo invasiva acoplados aos 
ramos dos lúmens proximal e distal, também é possível medir, 
respectivamente, PVC e pressão de artéria pulmonar (além da 
pressao de artéria pulmonar ocluida [PAPO], medida com o ba- 
lão distal insuflado). A PAPO, por medir a pressão em território 
mais próximo à circulação esquerda, tende a correlacionar-se 
com a pré-carga do ventrículo esquerdo (VE) de maneira mais 
precisa do que a PVC. Além disso, de posse das medidas do 
DC e da PVC, o monitor consegue calcular a resisténcia vas- 
cular sistémica (RVS), utilizada como parámetro de pós-carga. 

O CAP também fornece dados acerca da circulação pul- 
monar, como a resisténcia vascular pulmonar, os quais podem 
ser üteis no manejo de pacientes com hipertensáo pulmonar. 

As principais críticas ao CAP são relativas às complica- 
ções decorrentes de sua invasividade e à baixa correlação da 
PAPO com o estado volêmico e a fluido-responsividade. Tam- 
bém existem críticas quanto à não melhora de resultados em 
pacientes monitorizados com CAP. A respeito disso, é impor- 
tante frisar que somente se alcança melhora de resultados com 
quaisquer técnicas de monitorização quando estão vinculadas 
à interpretação adequada e a protocolos de tratamento bem 
estruturados.” 


Apesar disso, esse monitor continua sendo considerado o pa- 
drão-ouro para monitorização do DC (medida de referência contra 
a qual são comparadas as novas tecnologias de medição) e ferra- 
menta preciosa em pacientes com falência do coração direito. 


Análise do contorno da onda de pulso arterial 


Essa técnica se baseia no fato de que é possível derivar o VS a par- 
tir do contorno da onda de pulso arterial. Analisando essa mesma 
onda de pulso arterial, também é possível medir a frequência car- 
díaca do paciente. Assim, obtêm-se os valores de frequência car- 
díaca e VS, resultando em medição contínua e minimamente in- 
vasiva do DC (é necessária a canulação de uma artéria). Nesses 
monitores, também, o DC é usado como um parâmetro da con- 
tratilidade, considerando que estejam adequados a frequência car- 
diaca e os parâmetros de pré e pós-carga ventriculares. 

Para fazer essa medição, alguns monitores (p. ex., PICCO 
plus? e LiDCO plus”) requerem que lhes seja fornecida uma 
medida de referência do DC para ser cruzada com o contorno 
da onda de pulso arterial vigente. Alterações subsequentes no 
contorno da onda produzirão valores diferentes de DC. Dessa 
forma, tais monitores trazem consigo o benefício da exibição 
contínua do DC, mas, como necessitam de calibração a partir 
de termodiluição (ou diluição de indicadores, como o lítio), as 
vantagens de simplicidade e pouca invasividade são limitadas.” 

Outros monitores (Flotrac®, LiDCO rapid”) exigem ape- 
nas alguns dados do paciente, como gênero, idade, peso e al- 
tura. Eles possuem um algoritmo que analisa o contorno da 
onda de pulso dentro do contexto dos dados fornecidos e gera 
o valor do DC. Nesse caso, além da medição contínua do DC, 
eles trazem a vantagem da pouca invasividade, pelo fato de não 
requererem a calibração por dispositivos invasivos. 

Fazendo a análise da onda de pulso arterial em intervalos de 
tempo de alguns segundos, é possível acompanhar e medir a varia- 
ção do volume sistólico (VVS). Essas variações são cíclicas e de- 
correm da interação coração-pulmão que caracteriza a ventilação 
mecânica com pressão positiva. Ao empurrar gases para os pul- 
mões, o ventilador mecânico causa uma elevação da pressão intra- 
torácica, que dificulta o retorno venoso e reduz tanto a pré-carga 
quanto o VS. Na expiração, a saída de ar reduz a pressão intrato- 
rácica, aumentando o retorno venoso e, consequentemente, o VS. 

Esse impacto da ventilação sobre o retorno venoso é tanto 
mais intenso quanto mais hipovolêmico estiver o paciente, ou 
seja: quanto mais hipovolêmico, maior a VVS. O valor crítico 
para desencadear reposição volêmica é acima de 13%, embora 
uma gradação em zonas de fluido-responsividade tenha sido pro- 
posta. Desse modo, a VVS é o parâmetro dinâmico da pré-carga 
fornecido por esses monitores. De maneira geral, os estudos cli- 
nicos têm demonstrado que a VVS e outros parâmetros dinâmi- 
cos são mais acurados para predizer a fluido-responsividade do 
que parâmetros estáticos, como a PVC e a PAPO.” 

Embora tecnologias de análise do contorno da onda de pulso 
arterial não meçam per se nenhum parâmetro de pós-carga, é 
muito comum que os pacientes que demandam esse tipo de mo- 
nitorização estejam com alguma veia central canulada (p. ex., 
para infusão de fluidos e fármacos). Nessa situação, caso se es- 
teja medindo a PVC, é possível alimentar intermitentemente o 
monitor, que, de posse dessa medida e do valor do DC, fornecerá 
o valor da RVS (parâmetro de pós-carga). Versões mais moder- 
nas desses monitores têm permitido a alimentação contínua dos 
valores de PVC, gerando medição contínua da RVS. 


477 


478 


Independentemente de necessitar ou não de calibração, to- 
dos os monitores que empregam a análise do contorno da onda 
de pulso arterial podem apresentar valores imprecisos em cer- 
tos contextos, sendo os principais deles ventilação não contro- 
lada ou com baixos volumes correntes (< 8 mL-kg”!), cenários 
de tórax aberto, alterações graves da complacência respiratória, 
arritmias sustentadas, amortecimentos da onda de pulso e uso de 
balão intra-aórtico ou de dispositivos de assistência ventricular. 
Todos esses contextos citados têm o potencial de afetar as medi- 
ções do VS e, assim, falsear a medição do DC e da VVS. 


Ecocardiografia transesofágica 


A ecocardiografia transesofágica (ETE) é um método pouco 
invasivo que começou a ser utilizado, no período perioperató- 
rio, na década de 1980. Desde então, tem ocupado um espaço 
crescente, tanto em cirurgias cardíacas como em não cardíacas, 
além da terapia intensiva. 

Algumas aplicações clínicas são próprias do contexto da ci- 
rurgia cardíaca, como avaliação de cirurgia valvar, avaliação de 
cirurgia de cardiopatia congênita, detecção de placas ateromato- 
sas na aorta (permite seleção do local mais adequado para pin- 
camento e canulação da aorta), diagnóstico de dissecções aór- 
ticas e detecção de ar intracardíaco residual (avalia se ele foi 
satisfatoriamente removido antes de terminar a circulação extra- 
corpórea).” Outras aplicações são comuns a quaisquer tipos de 
cirurgias, como a orientação de reposição volêmica em resposta 
a sangramentos maciços, a detecção de isquemia miocárdica ou 
de embolia pulmonar intraoperatórias, a monitorização hemodi- 
nâmica avançada e o seguimento de pacientes com doença car- 
diovascular (ou com alto risco para cardiopatias). 

Vários estudos já demonstraram a capacidade da ETE 
intraoperatória de permitir novos diagnósticos e aprofundar 
avaliações pré-operatórias, modificando os manejos cirúrgico 


e anestésico inicialmente pretendidos e potencialmente me- 
lhorando os desfechos dos pacientes. Outro uso crescente em 
cenários de cirurgia não cardíaca e em terapia intensiva é a 
avaliação etiológica de colapsos cardiovasculares de origem 
desconhecida. A ETE é notadamente precisa em avaliar o en- 
chimento e a contratilidade de cada ventrículo, além de permi- 
tir a detecção de problemas extraventriculares, como vasople- 
gia, tamponamento cardíaco, embolia pulmonar e obstrução da 
via de saída do ventrículo esquerdo. 

Uma vez indicada a ETE, deve-se ter cuidado na inserção 
e manipulação do transdutor, pois ele pode produzir irritação fa- 
ríngea, lesão dentária, trauma esofágico e arritmias. Comumente, 
após a inserção, recomenda-se que o avaliador faça uma análise 
ampla do coração e dos grandes vasos, em uma sequência de cor- 
tes básica ou avançada já padronizada em diretrizes (FIG. 32.4). 

Quando destinadas ao simples seguimento hemodinâmico, 
as avaliações da ETE costumam ter um caráter mais qualita- 
tivo, ou seja, analisa-se o aspecto geral dos grandes vasos e do 
enchimento e contratilidade cardíacos, sem se preocupar com 
medidas precisas e valores críticos. Isso pode ser especialmente 
útil no diagnóstico diferencial de colapsos cardiovasculares de 
origem desconhecida. Por outro lado, é possível também obter 
com a ETE medidas objetivas e dinâmicas de pré-carga (índice 
de colapsabilidade da veia cava superior), contratilidade (fra- 
ção de ejeção do VE) e pós-carga (índice de estresse da parede 
ventricular esquerda). Com tais avaliações ecocardiográficas 
(objetivas ou subjetivas), é possível orientar o uso de fluidos, 
vasopressores ou inotrópicos, além do tratamento específico e 
precoce de outros problemas, como a isquemia miocárdica, o 
tromboembolia pulmonar, o tamponamento cardíaco e outros. 

Entretanto, por demandarem certo tempo e trabalho para 
sua obtenção (sobretudo quando há necessidade de reavalia- 
ções frequentes), tais medidas, até o momento, têm sido pouco 
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FIGURA 32.4 Cortes seccionais das 11 visualizações da Sociedade Americana de Ecocardiografia e Sociedade de Anestesiologia Cardiovascular para avaliação básica da 


ecocardiografia transesofágica perioperatória. 


EM, esôgafo médio; LAX, eixo longo; SAX, eixo curto; TG, transgástrico; VA, valva aórtica; VD, ventrículo direito. 


Fonte: Reeves e colaboradores.” 


incorporadas a protocolos de otimização hemodinâmica guia- 
dos por metas objetivas, em comparação, por exemplo, com 
medidas derivadas da análise do contorno da onda de pulso. 

As principais contraindicações são esofagectomia ou outra 
cirurgia esofágica prévia, obstrução esofágica grave, perfura- 
ção esofágica e hemorragia esofágica em andamento. 

A execução do exame pelo próprio anestesiologista res- 
ponsável pelo caso consome tempo e atenção que deveriam 
estar sendo dedicados a outras atribuições no intraoperatório. 
Além dessa desvantagem, esse aparelho tem um custo elevado 
e requer pessoal treinado para seu manejo e interpretação. O 
futuro, no entanto, parece apontar no sentido de disponibili- 
dade e aplicação mais amplas desse método. 

Mais recentemente, a ecocardiografia transtorácica vem ga- 
nhando espaço no perioperatório. Em razão de sua não invasi- 
vidade e rápida execução, pode ser de especial utilidade em pa- 
cientes não intubados, submetidos a cirurgias de emergência em 
que não houve tempo para uma avaliação cardiovascular ade- 
quada e apresentando colapsos cardiovasculares inesperados. 
Além disso, a sonda transtorácica tem menor custo e está dispo- 
nível na maioria dos hospitais para a realização de exames pré- 
-operatórios. Os cortes avaliados envolvem três janelas (subcos- 
tal, apical e paraesternal) e também já foram padronizados em 
diretrizes (FIG.32.5). A visualização das cavidades pleurais também 
faz parte da sequência-padrão de avaliações, podendo agregar 
informações úteis no exame de pacientes com dispneia ou hi- 
poxemia inexplicadas. Estima-se que esta será uma tecnologia 
inevitável e indispensável ao anestesiologista em alguns anos.” 
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FIGURA 32.5 Janelas utilizadas na ecocardiografia transtorácica. Ecocardiografia 
transtorácica avaliada por focos (FATE, do inglês focus assessed transthoracic echo). 
Obtenha imagens nas posições 1-4 na sequência que for mais favorável. 

Fonte: Fate-Protocol.* 


Monitorização respiratória 
Monitorização da oxigenação arterial 
Oximetria de pulso 


Além da frequência de pulso, os oximetros medem a fração 
da oxiemoglobina (HbO,) em relação à hemoglobina reduzida 
(Hb), de maneira não invasiva e contínua. Sua medida é deter- 
minada por espectrofotometria de absorção, que se baseia na 
Lei de Beer-Lambert. Utiliza-se emissão de dois comprimentos 
de onda para distinguir entre Hb e HbO,. A maioria dos equipa- 
mentos atuais emite um feixe de luz com comprimento de onda 
de 660 nm (vermelho) e outro com 940 nm (infravermelho), e 
as frações desses feixes que não foram absorvidas pelos tecidos 
são captadas por um sensor. Em cada um desses comprimentos 
de onda, a quantidade de luz absorvida por cada tipo de hemo- 
globina é diferente (FIG. 32.6.” Após captação e processamento 
no monitor, ele fornece o valor da saturação da hemoglobina 
periférica pelo oxigênio (SpO,). 

O valor da SpO, calculado no oximetro não é exatamente 
o mesmo medido em cooximetros laboratoriais, que quantifi- 
cam a saturação da hemoglobina arterial pelo oxigênio (SaO,). 
Esses aparelhos usam múltiplos comprimentos de onda para 
distinguir a contribuição de outros tipos de hemoglobina, como 
a carboxiemoglobina (COHb) e a metemoglobina (MetHb). 
Como COHb e MetHb estão presentes em baixas concentra- 
ções na maioria dos pacientes (1-3% e menos de 1% respecti- 
vamente), os valores de SpO, e SaO, são próximos. 

A saturação da hemoglobina arterial pelo oxigênio guarda 
uma relação com a pressão parcial arterial de oxigênio (PaO,), 
que é ilustrada pela curva de dissociação da oxiemoglobina 
(FIG. 32.7). Analisando essa curva, observa-se que, para valores 
de PaO, até 75 mmHg, há correlação aproximadamente linear 
entre SpO, e PaO,. Acima desse valor, elevações adicionais 
na PaO, causam aumentos gradualmente mais modestos na 
SpO,. Também, considerando-se que hipóxia costuma ser de- 
finida como PaO, menor que 60 mmHg, vê-se, na imagem, 
que os valores inferiores da normalidade da SpO, estão pró- 
ximos a 90 a 92%.% 
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FIGURA 32.6 Absorbância em quatro espécies de hemoglobina para diferentes 
comprimentos de onda. 
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FIGURA 32.7 Curva de dissociação da hemoglobina. 


Ainda na FIGURA32.7, observa-se que desvios em certos para- 
metros fisiológicos (como hipertermia, acidose e hipercapnia) 
reduzem a afinidade da hemoglobina pelo oxigênio, facilitando 
a liberação deste aos tecidos periféricos e deslocando a curva 
de dissociação da oxiemoglobina para a direita (efeito Bohr). 
Além disso, certos fosfatos orgânicos presentes na hemácia 
(sendo o 2,3 difosfoglicerato [2,3-DPG] o mais relevante de- 
les) induzem alterações conformacionais na molécula hemo- 
globina, tornando-a mais propensa a liberar oxigênio. 

Estados crônicos de anemia ou de hipoxemia costumam 
cursar com elevações do 2,3-DPG. Por outro lado, durante a 
estocagem de concentrados de hemácias, 48 horas após a do- 
ação, já há redução de cerca de 50% dos níveis de 2,3-DPG.” 
Entretanto, o impacto clínico da transfusão dessas hemácias 
sobre a dissociação da HbO, costuma ser pouco relevante, já 
que essas células restauram os níveis normais de 2,3-DPG em 
24 horas. Além disso, os cenários que demandam grande quan- 
tidade de concentrados de hemácias também costumam cursar 
com acidose (que tende a deslocar a curva no sentido oposto) e 
com aumento do DC que favorece a distribuição periférica de 
oxigênio. Em um exemplo prático de aplicação dessa curva de 
dissociação, em cenários de acidose metabólica, uma SpO, de 
85% pode corresponder a uma PaO, maior que 60 mmHg, en- 
quanto, na alcalose, ocorre o oposto. 

Oximetros de pulso fazem uma leitura pletismográfica 
para diferenciar o sinal pulsátil (arterial) do sinal não pulsátil 
que resulta da absorção ocorrida em veias, pele, músculos e 
ossos. Algumas circunstâncias podem dificultar a leitura dessa 
pulsatilidade e a monitorização da SpO,, como situações de 
atenuação dos pulsos periféricos (hipoperfusão, hipotermia, 
doença arterial periférica), uso de esmaltes de unhas, infusão 
de contrastes venosos, excesso de luz ambiente e movimenta- 
ção do paciente. Ondas de radiofrequência oriundas do bisturi 
elétrico também podem interferir com a leitura da SpO,. 

Outro problema relacionado à leitura da SpO, é a presença 
de disemoglobinas (COHb e MetHb), já que, quando estão 
em grandes concentrações, elas comprometem o transporte de 
oxigênio. 


A MetHb absorve luz quase que igualmente nos compri- 
mentos de onda de 660 nm e de 940 nm (razão de absorção 
1:1). À medida que a concentração de MetHb se eleva, ela vai 
contaminando progressivamente a leitura da absorção de luz 
feita pelo oximetro em direção a essa razão de absorção. Por 
sua vez, em situações onde não haja MetHb e as concentrações 
de Hb e de HbO, estejam em uma razão de absorção 1:1, 0 oxi- 
metro de pulso lê uma SpO, de 85%. Dessa forma, elevações 
crescentes na concentração de MetHb causam desvios progres- 
sivos na leitura da SpO,, desde o valor fidedigno em direção ao 
valor falso de 85%. 

A COHb, por sua vez, quase não absorve luz em 940 nm, 
mas, em 660 nm, tem uma absorção semelhante à HbO,. O oxi- 
metro de pulso, portanto, lê essa absorção da COHb como se 
ela fosse feita pela HbO,. Esse padrão de absorção resulta em 
uma contaminação da leitura da SpO,, deixando-a falsamente 
elevada acima de 90%, a despeito de uma piora da oxigenação 
devida aos níveis crescentes de COHb.? Em cenários de dise- 
moglobinemias, o recomendável é utilizar oxímetros de pulso 
com múltiplos comprimentos de onda ou monitorizar a oxige- 
nação do sangue arterial com a cooximetria laboratorial. 

A oximetria de pulso está indicada em todo tipo de cui- 
dado anestésico e se destina à prevenção e detecção precoce e 
objetiva de hipóxia, visto que a avaliação clínica isolada não é 
suficientemente adequada para esse fim. Na faixa de valores 
de SpO, entre 70 e 100%, a acurácia dos valores fornecidos 
encontra-se + 2 a 3% em relação à SaO,. É válido ressaltar que 
valores normais de SpO, não garantem a adequação da oferta 
e da utilização de oxigênio nos tecidos periféricos. Avaliações 
das gasometrias arterial e venosa central podem fornecer infor- 
mações mais precisas a esse respeito. 





Monitorização da ventilação 
Monitorização da frequência respiratória 


Além da monitorização clínica da expansão torácica, alguns 
monitores multiparamétricos incorporam tecnologias capazes 
de detectar essa expansão. A mais amplamente disponível é a 
detecção de mudanças na impedância elétrica torácica, causa- 
das pela entrada e saída de ar nos pulmões. Após essa monitori- 
zação ser habilitada, os eletrodos eletrocardiográficos posicio- 
nados no tórax passam a avaliar oscilações na capacidade do 
tórax em transmitir uma corrente elétrica e exibem a frequência 
respiratória. 


Capnometria 


A capnometria é a medição do dióxido de carbono (CO,) no 
gás exalado durante o ciclo ventilatório, em geral feita de ma- 
neira contínua e não invasiva e podendo ser acompanhada do 
respectivo registro gráfico dos valores (capnografia). O va- 
lor de CO, exibido numericamente representa a sua medição 
feita logo antes da inspiração. Os valores da capnometria po- 
dem ser influenciados por alterações na ventilação alveolar, 
na produção ou na distribuição de CO, ou ainda por funciona- 
mento inadequado dos equipamentos. Na atualidade, há duas 
técnicas para amostragem do CO;: o sistema mainstream ou 
não aspirativo (a amostra é analisada diretamente no percurso 
paciente-ventilador) e o sistema sidestream ou aspirativo (a 
amostra é aspirada a partir do circuito de ventilação e anali- 
sada a distáncia).? 


Com relação a técnica de mensuração do CO,, a maioria 
dos aparelhos utiliza a espectrometria por luz infravermelha. 
Essa técnica se baseia no fato de que moléculas assimétricas 
e poliatômicas, como CO,, óxido nitroso (N,O) e anestésicos 
inalatórios, absorvem luz infravermelha em comprimentos de 
onda específicos, apresentando, cada um deles, um espectro 
único de transmissão e de absorção dessa luz (análogo a uma 
impressão digital). Do ponto de vista prático, um feixe de luz 
infravermelha é direcionado através do fluxo do gás da respi- 
ração no adaptador de vias aéreas (no sistema mainstream). A 
quantidade de luz absorvida é medida por um espectrômetro 
miniaturizado, que converte o feixe de luz em um sinal elétrico. 
O sinal elétrico é convertido em um sinal digital, que é inter- 
pretado por um microprocessador para calcular a concentração 
de CO, no circuito de ventilagao.*” 

Ao serem ativados, os capnógrafos (tanto do sistema 
mainstream quanto do sidestream) precisam ser aquecidos a uma 
temperatura em torno de 40 °C. Isso tem o propósito de evitar 
a condensação de vapor d'água oriundo do paciente dentro da 
célula de medição (a água absorve luz infravermelha como o 
CO, e pode produzir leituras falsamente elevadas). Também, du- 
rante ou após esse aquecimento, alguns aparelhos com sistema 
mainstream solicitam ao usuário que faça a calibração do leitor 
de CO, contra células de calibração localizadas no próprio cabo 
do monitor. Nesses casos, o sensor é conectado inicialmente a 
uma “célula zero” (sem CO, em seu interior) e, em seguida, a 
uma “célula de referência” (com concentrações de CO, compati- 
veis com as da expiração, e que devem resultar em leituras de 36 
a 40 mmHg no monitor). Sensores mainstream mais modernos 
já são fabricados com a capacidade de autocalibração, mantendo 
suas leituras estáveis ao longo do tempo.” 

A capnografia tem múltiplos usos clínicos potenciais. Ela 
permite verificar o posicionamento do tubo traqueal na via aé- 
rea, avaliar a integridade do circuito de ventilação, estimar a 
adequação do débito cardíaco e ajustar parâmetros de ventila- 
ção mecânica. 

Em geral, a capnografia é exposta graficamente como os 
valores medidos ao longo do tempo. A fase expiratória é di- 
vidida em três componentes distintos. A fase 1 corresponde 
à exalação de gás oriundo do espaço morto nas vias aéreas 
superiores e tubo traqueal, que não costuma ter CO, detectá- 
vel. Durante a fase 2, ocorre um aumento súbito nos níveis de 
CO, até atingir um platô, representando o gás oriundo do ter- 
ritório pulmonar entre as vias aéreas superiores e os alvéolos. 
A fase 3 engloba o platô do capnograma, que corresponde 
ao CO, do compartimento alveolar. Em doenças respiratórias 
obstrutivas, como asma ou doença pulmonar obstrutiva crô- 
nica (DPOC), o platô pode ser substituído por uma elevação 
das concentrações na fase 3. Após a fase 3, ocorre uma queda 
súbita na concentração de CO», correspondendo à inspiração 
de gases frescos; esse último intervalo pode ser chamado de 
fase 4 ou fase zero. 

Podem-se observar, também, dois ângulos na capnografia: 
o ángulo alfa (o), entre as fases 1 e 2, e o ângulo beta (p), entre 
o final da fase 2 e o início da inspiração. O ángulo a tem cerca 
de 110 graus e aumenta com a ampliacao do declive da fase 3. 
A inclinação da fase 3 é dependente da relação ventilação/per- 
fusão. O ângulo f pode ser utilizado para avaliar a reabsorção 
de CO,. Uma elevação nesse ângulo a partir de 90 graus (nor- 
mal) ocorre quando a inclinação descendente se torna menos 
vertical (aumento do CO, inspirado) (FIG. 32.8).” 
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FIGURA 32.8 Capnografia, fases e ângulos. 
PCO,, pressão parcial de CO, no gás expirado; E,CO,, dióxido de carbono ao final da 
expiração (do inglés end-tidal CO;). 


Essa monitorização permite inferir a pressão parcial arte- 
rial de CO, (PaCO,). Em indivíduos sadios, a diferença entre a 
capnometria e a PaCO, costuma ser menor que 5 mmHg. Algu- 
mas situações, todavia, podem alterar essa diferença, como 
embolia pulmonar, hipoperfusão pulmonar, parada cardíaca e 
ventilação mecânica com altas frequências e baixos volumes 
correntes. 

A FIGURA32.9 mostra algumas situações clínicas e suas corre- 
lações com a capnografia.” 


Monitorização da mecânica respiratória 


A mecânica respiratória é a expressão da função respiratória 
por meio de medidas de fluxo e de pressão. Os aparelhos de 
anestesia atuais dispõem de sensores de fluxo e de pressão que 
são acoplados ao longo do circuito da ventilação e fornecem 
esses dados ao ventilador mecânico. A partir dessas medidas, é 
possível derivar índices como volumes, complacência e resis- 
tência. Todos esses parâmetros podem ser analisados em con- 
junto, gerando gráficos em tempo real que ilustram a interação 
do sistema respiratório com o ventilador mecânico ao longo do 
ciclo respiratório. Essas informações permitem adequar os pa- 
râmetros ventilatórios de maneira a minimizar possíveis efeitos 
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FIGURA 32.9 Capnografia. @ Hiperventilação. O Hipoventilação. (9 Desconexão. 
O Reabsorção de CO,. @ Asma. @ Respiração espontânea. 
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deletérios da ventilação mecânica, além de fornecer dados para 
o diagnóstico de certos problemas. 

Normalmente, em pacientes sob ventilação mecânica, 
após uma fase inspiratória onde o ar é deslocado para as vias 
aéreas, ocorre uma interrupção no fluxo de ar ao final da inspi- 
ração que dura cerca de 0,5 a 2 segundos e, em seguida, abre-se 
a válvula expiratória dando início à expiração. Essa sucessão 
de fases dinâmica-estática-dinâmica ao longo do ciclo respira- 
tório permite a aferição de parâmetros que caracterizam a me- 
cânica respiratória.” 


Pressão de pico da via aérea 


É a pressão máxima na via aérea antes da interrupção do fluxo 
inspiratório. A pressão de pico na via aérea aumenta quanto 
maiores forem o volume corrente, a resistência da via aérea, 
o fluxo inspiratório e a pressão positiva ao final da expiração 
(PEEP/auto-PEEP), e quanto menor for a complacência do sis- 
tema respiratório. 

Clinicamente, os principais cenários com elevações na 
pressão de pico são aqueles em que há aumento da resistên- 
cia do sistema respiratório relacionado a alterações no calibre 
da via aérea (broncospasmo e laringospasmo) e problemas no 
tubo traqueal e no circuito de anestesia (calibre fino, obstrução 
por secreções ou por água, acotovelamento), aqueles em que 
há diminuição da complacência do sistema respiratório (exem- 
plificados a seguir) ou, ainda, em situações de auto-PEEP.22 


Pressão de platô 


Entre a interrupção do fluxo inspiratório e a abertura da válvula 
expiratória, costuma haver uma pausa de 0,5 a 2 segundos que 
permite que o volume de ar enviado aos pulmões se distribua 
homogeneamente, resultando em uma queda na pressão da via 
aérea em relação à pressão de pico. A pressão medida logo an- 
tes da abertura da válvula expiratória é a pressão de platô e, em 
condições de equilíbrio, procura refletir a pressão alveolar ao 
final da inspiração (FIG. 32.10). 

Os valores da pressão de platô refletem a pressão de retra- 
ção elástica do sistema respiratório e são influenciados por si- 
tuações em que há diminuição da complacência do sistema res- 
piratório ou auto-PEEP. Pressões de platô acima de 30 cmH,O 
estão associadas a desenvolvimento de barotrauma e lesão pul- 
monar relacionada à ventilação mecânica. 


Resistência da via aérea 


É o conjunto de forças que se opõe à deformação do pulmão e 
da caixa torácica durante a insuflação. Ela é oriunda da fricção 
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FIGURA 32.10 Pressões inspiratórias: 1 representa a pressão de pico e 2 representa 
a pressão de platô. 


dos gases contra as paredes das vias aéreas e da resistência à 
deformação inerente ao sistema respiratório. 


Complacência 


Uma vez aberta a válvula expiratória, os tecidos que formam 
o sistema respiratório exercem uma força de maneira a restau- 
rar suas configurações originais. Tal propriedade inerente a es- 
ses tecidos é chamada de elastância, mas, em cenários clínicos, 
ela costuma ser expressa como o seu inverso, a complacência. 
Assim, complacência é a variação de volume do sistema respi- 
ratório em relação à variação de pressão decorrente (FIG. 32.11).?? 

Fatores que reduzem a complacência pulmonar incluem 
consolidações, edema pulmonar, pneumotórax, atelectasias, 
doença intersticial, pneumonectomia, intubação de brônquio 
fonte e sobredistensão pulmonar. Por outro lado, a complacên- 
cia geralmente aumenta no enfisema pulmonar. 

Certas situações podem causar redução da complacência 
da parede torácica, como distensão abdominal, edema ou cica- 
triz de parede torácica, deformidade torácica e tônus muscular. 


Pressão positiva ao final da expiração 


Após a abertura da válvula expiratória, a pressão da via aérea 
tenderia a cair a valores próximos a zero com o colapso al- 
veolar. No entanto, o entendimento atual preconiza a manuten- 
ção de uma pressão expiratória final sempre que se usa ventila- 
ção mecânica, a fim de evitar o colapso e reabertura alveolares 
repetidos. Com isso, a pressão ao final da expiração não chega 
a zero e decresce apenas até o valor de PEEP ajustado no ven- 
tilador. Caso os valores de pressão ao final da expiração sejam 
superiores aos valores programados para a PEEP, está ocor- 
rendo auto-PEEP (ou PEEP intrínseca). 

A auto-PEEP ocorre quando há expiração incompleta dos 
gases antes do ciclo respiratório seguinte, causando retenção 
de ar progressiva e elevação na pressão alveolar ao final da 
expiração. Como consequência do aumento da pressão in- 
tratorácica, além de barotrauma e lesão pulmonar, pode ha- 
ver queda do retorno venoso e do DC, especialmente em pa- 
cientes hipovolêmicos. Os principais cenários onde costuma 
acontecer auto-PEEP são alto volume-minuto (volume cor- 
rente elevado ou alta frequência respiratória), limitação ao 
fluxo expiratório nas vias aéreas (pacientes com asma ou ou- 
tras doenças pulmonares crônicas) e limitação ao fluxo expira- 
tório fora das vias aéreas (tubo traqueal fino, acotovelado ou 
com secreções e assincronia entre paciente e ventilador)."* 
A monitorização do gráfico de fluxo-tempo permite detectar a 
presença de auto-PEEP ao demonstrar que, durante a exalação, 
o fluxo expiratório não consegue chegar a zero antes do início 
da próxima inspiração (FIG. 32.12). 


Monitorização neurológica 


Considerando-se a gravidade dos danos neurológicos, sua cor- 
relação com os resultados pós-operatórios e o potencial de rea- 
bilitação, todas as técnicas de monitorização que possam pre- 
venir, reduzir e reverter a lesão neurológica são importantes. 

No ambiente anestésico-cirürgico, há uma gama de técni- 
cas e procedimentos para a monitorização do estado neuroló- 
gico. As formas de avaliação recaem sobre a condição funcio- 
nal do sistema nervoso ou sobre o metabolismo, incluindo o 
fluxo sanguíneo e a oxigenação.” 
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FIGURA 32.11 Forma de cálculo da resistência da via aérea (Rva) e da complacência estática do sistema respiratório (Cst) sob ventilação com volume controlado (VVC), modo 


controlado, fluxo tipo“ quadrado”. 
Palv, pressão alveolar; Pel, pressão do tecido elástico; Pva, pressão de via aérea. 
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FIGURA 32.12 Demonstração de auto-PEEP em gráfico de pressão versus tempo. 


Monitores do fluxo sanguíneo 
e oxigenação cerebral 


A adequação do fluxo sanguíneo cerebral pode ser avaliada por 
dois métodos, aferindo-se o fluxo propriamente dito ou a oferta 
de oxigênio. Em cérebros normais, considera-se adequado um 
fluxo de 50 mL-100 g '-min'! para que ocorra uma boa oxige- 
nação tecidual. Valores inferiores a 20 ou 25 mL-100 g- min! 
podem associar-se a falhas nas funções e lesão estrutural cere- 
bral. É importante salientar que tanto estrutura quanto função 
sofrem modificações durante o procedimento operatório e por 
ação dos fármacos anestésicos. 


Técnicas não invasivas 


Marcadores intravasculares 

Os marcadores intravasculares verificam diretamente o fluxo 
sanguíneo cerebral mediante administração de um isótopo 
radioativo, o xenônio-133 (Xe), e medida do wash-out ra- 
dioativo, usando detectores y (gama) posicionados sobre re- 
giões específicas do cérebro. Essa técnica tem sido utilizada 
em alguns centros como monitorização intraoperatória em 


endarterectomia de carótida e apresenta diversas limitações, 
entre elas a impossibilidade de oferecer uma monitorização 
continua, mas apenas instantánea, durante os procedimentos.** 


Ultrassonografia transcraniana com Doppler 

A ultrassonografia transcraniana com Doppler é uma téc- 
nica sensível de monitorização em tempo real da velocidade do 
fluxo sanguíneo nas artérias de maior condutância do cérebro, 
mediante uso de um transdutor geralmente posicionado no osso 
temporal. Tem sido utilizado em cirurgias cardíacas abertas, ci- 
rurgias vasculares e correções de aneurismas intracranianos e 
doenças cardíacas congênitas.” 

No intraoperatório, a técnica mais empregada em pacien- 
tes de todas as idades é a monitorização da artéria cerebral mé- 
dia através da janela temporal, a qual costuma ser encontrada 
logo acima do zigoma e anteriormente ao trago da orelha. Com 
essa técnica, podem ser identificadas alterações no fluxo ou 
a presença de êmbolos. Como estudo diagnóstico, outros va- 
sos além da artéria cerebral média, como artéria cerebral an- 
terior, comunicante anterior, cerebral posterior e comunicante 
posterior, podem ser avaliados através da janela óssea tempo- 
ral. As artérias basilar, oftálmica e carótida interna também po- 
dem ter seus fluxos mensurados pelo Doppler através do fo- 
rame magno. 

Uma importante limitação da técnica ultrassonográfica 
com Doppler está no fato de a monitorização ser realizada 
através do osso temporal, que pode, em 10 a 20% dos pacien- 
tes, ser espesso o suficiente para comprometer a avaliação 
(FIG. 32.13). 

A técnica de monitorização com Doppler é a única técnica 
contínua a evidenciar precocemente a hipoperfusão cerebral e 
a presença de émbolos.* 


Saturação venosa de oxigênio no bulbo jugular 

No cérebro, a saturação venosa de oxigênio no bulbo jugular 
(SjvO;) mede o grau de extração de oxigênio pelo cérebro e 
traduz o equilíbrio entre o suprimento de oxigênio e a demanda 
cerebral.” Um cateter venoso central pediátrico com fibra 


483 


484 


Braço esquerdo 


Perna esquerda 





FIGURA 32.13 @ Colocação do equipamento. €) Sonografia com Doppler transcraniano antes da perfusão cerebral seletiva, mostrando a artéria cerebral média direita (M1), 
a artéria cerebral média esquerda (M2) e as artérias cerebrais anteriores direita e esquerda (A1 e A2, respectivamente). 


AS 
“0 Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1562 


óptica é inserido na veia jugular dominante, retrogradamente, 
de modo que a ponta do cateter fique ao nível do primeiro ou 
segundo corpo vertebral para evitar contaminação com sangue 
venoso proveniente da veia jugular externa. O cateter requer 
calibração a cada 8 a 12 horas para garantir a acurácia do mé- 
todo. Além da SjvO,, a amostra de sangue do bulbo jugular 
pode fornecer o valor da pressão venosa de oxigênio (PvO,),” 
e com a concentração de hemoglobina, é possível obter-se ou- 
tras informações: 


CvO, = (1,34 x Concentração de Hb x SjvO,) + (0,003 x PvO,) 


O metabolismo cerebral pode ser estimado da seguinte 
forma: 


CMRO, = FSC x (CaO, - CvO,) 


em que CvO, é o conteúdo venoso de oxigênio, CaO, é o con- 
teúdo arterial de oxigênio, CMRO, é a taxa metabólica cere- 
bral de oxigênio e FSC é o fluxo sanguíneo cerebral. 

A SjvO, varia entre 60 e 80%, e valores inferiores indi- 
cam baixo fluxo sanguíneo cerebral, isquemia ou alta taxa me- 
tabólica, como ocorre na febre ou nas convulsões. Um valor 
de SjvO, superior a 80% pode significar hiperemia, alto fluxo 
cerebral, baixo metabolismo, baixa descarga de oxigênio ou 
inabilidade para utilização do oxigênio ofertado (lesão mito- 
condrial ou infarto extenso). A SjvO, mostra as alterações no 
uso do oxigênio de uma forma global, sendo que as alterações 
regionais podem passar despercebidas. Assim, falsas interpre- 
tações podem advir de alterações importantes da saturação da 
hemoglobina arterial pelo oxigênio ou, ainda, resultar de exten- 
sas áreas de infarto encefálico. 


Oximetria cerebral 

A oximetria cerebral é uma técnica não invasiva de avaliação 
da oxigenação cerebral da hemoglobina em tempo real. A lei- 
tura usa normalmente dois a cinco comprimentos de onda de 
luz infravermelha, de 700 a 1.000 nm. Admite-se que 75% do 


volume de sangue cerebral é venoso. A maioria dos equipa- 
mentos disponíveis no mercado utiliza um sensor que deve 
ser posicionado na região frontal, abaixo da linha do cabelo. 
Considerando-se que a demanda de oxigênio pelo cérebro sob 
anestesia mantém-se relativamente estável, alterações na satu- 
ração significam reduções no suprimento de oxigênio cerebral 
em geral devidas a reduções na pressão arterial, na pressão par- 
cial de CO,, no DC, na concentração de hemoglobina ou no 
conteúdo arterial de oxigênio (FIG. 32.14). 

A facilidade na utilização da oximetria cerebral permitiu 
que esses monitores fossem adotados em cirurgias que poten- 
cialmente causam redução do fluxo cerebral. Todavia, ainda há 
várias considerações acerca do uso clínico da tecnologia, e uma 
delas é a contaminação do sinal da oximetria pelo sangue extra- 
craniano, reduzindo a acurácia da leitura.” O emprego de dois 
diodos e ajustes no algoritmo dos equipamentos podem contor- 
nar essa limitação. Existe ainda uma variabilidade interpessoal 
e intrapessoal dos valores de saturação regional, considerando- 
-se o intervalo de normalidade entre 60 e 75%, com coeficiente 
de variação para os valores basais de cerca de 10%. Portanto, o 





FIGURA 32.14 Oximetria cerebral bilateral evidenciando redução da saturação da 
hemoglobina cerebral à direita. 


monitor de oximetria cerebral é mais bem usado como um mo- 
nitor de tendéncias. Como os equipamentos utilizam sensores 
na região frontal, alterações em regiões distantes podem não 
ser detectadas pela monitorização.“ 

Nas endarterectomias carotídeas, cirurgias que têm um 
risco maior que 2% de acidente vascular encefálico (AVE), por 
conta de êmbolos ou pela isquemia durante o clampeamento do 
vaso, vários métodos podem ser adotados para aferir a oxigena- 
ção cerebral. Quando o procedimento ocorre sob anestesia re- 
gional, a avaliação clínica da consciência é o melhor parâmetro 
para verificar isquemia e necessidade de shunt. Sob anestesia 
geral, a oximetria cerebral parece uma opção atrativa pela sim- 
plicidade de seu uso, mas, na literatura, há evidências de que 
sua acurácia em identificar isquemia cerebral crítica é equiva- 
lente à de outros métodos, como eletrencefalografia, Doppler 
transcraniano e potenciais evocados somatossensitivos.* 

Em cirurgias cardíacas, a ocorrência de AVE pode ser 
observada em 2 a 3%, e a disfunção cognitiva pós-operatória 
ocorre em mais de 50% dos pacientes. Os mecanismos de lesão 
são semelhantes (embolia e hipoperfusão cerebrais). A oxime- 
tria cerebral mostrou-se, de início, uma promessa muito boa 
para titulação e manutenção de níveis adequados de perfusão 
cerebral. Apesar de estudos prospectivos com alvos de satura- 
ção cerebral, guiados pela oximetria cerebral, não terem obtido 
bons resultados na prevenção de declínio cognitivo pós-opera- 
tório, o método tem sido utilizado como ferramenta na neuro- 
proteção, pela possibilidade de otimizar o controle da pressão 
arterial e guiar os limites da autorregulação cerebral durante 
bypass cardiopulmonar.*” 

Em relação ao distúrbio cognitivo e a desfechos neuroló- 
gicos, parece haver uma relação mais forte desses eventos com 
a condição clínica subjacente do paciente (p. ex., doença cere- 
brovascular e doença arterial sistêmica) submetido à cirurgia 
de revascularização do miocárdio do que propriamente ser uma 
repercussão das variáveis do ato operatório.” 


Técnicas invasivas 


Os métodos invasivos de monitorização da perfusão cerebral 
têm como premissa o implante de sondas mediante técnica ci- 
rúrgica, as quais são posicionadas no tecido cerebral ou no sis- 
tema ventricular. As técnicas associam-se a riscos de 1 a 2% de 
infecção, sangramento ou isquemia. Para uso clínico, tem-se a 
monitorização do fluxo sanguíneo cerebral (FSC) por difusão 
térmica com um cateter fino com dois termistores que devem 
ser posicionados na substância branca subcortical e que ava- 
liam a dissipação do calor como reflexo do FSC. Dispõe-se, 
também, de monitor da pressão parcial de oxigênio, o qual uti- 
liza um eletrodo sensível a oxigênio, posicionado na substân- 
cia branca subcortical. São registrados os níveis de oxigênio 
no tecido cerebral (P,O,), que apresentam boa correlação com 
o FSC.” 


Monitores de função neurológica 

Os monitores que avaliam as funções do sistema nervoso mais 
utilizados são os potenciais evocados (PEs), as respostas sen- 
sitivas e motoras, a eletromiografia (EMG) e a eletrencefalo- 
grafia (EEG). 


Potenciais evocados 


São atividades elétricas geradas em resposta a um estímulo 
sensitivo ou motor externo. Os potenciais evocados em geral 


são menores do que outras atividades elétricas geradas em teci- 
dos adjacentes (músculo e cérebro) e podem ficar obscurecidos 
diante de tais sinais, havendo a necessidade de amostras repeti- 
das (somação elétrica e uso de técnicas de média) para extrair o 
sinal desejado dos outros sinais biológicos, no caso dos poten- 
ciais sensitivos. Já para os potenciais motores, que têm maiores 
potências, essas estratégias não são necessárias.“ 


Potenciais evocados sensitivos 


A utilidade dos potenciais evocados sensitivos (PES) está na 
possibilidade de avaliar função sensitiva anormal, revelar lesões 
insuspeitadas clinicamente, em particular no diagnóstico de es- 
clerose múltipla, bem como em definir a extensão anatômica das 
lesões e monitorizar de forma contínua a integridade da via neu- 
ral, a qual não pode ser avaliada em termos clínicos por conta da 
anestesia. No ambiente anestésico-cirürgico, os potenciais evo- 
cados sensitivos sao os mais comumente monitorizados. 

Existem trés tipos distintos de PES: potenciais evoca- 
dos somatossensitivos (PESS), potenciais evocados auditivos 
do tronco encefálico (PEATEs) e potenciais evocados visuais 
(PEVs). Em todas essas técnicas, os eletrodos de registro para 
sinais corticais sáo colocados no couro cabeludo, usando o 
mesmo sistema 10-20 padráo utilizado no registro de EEG, ao 
passo que os eletrodos de registro para sinais subcorticais e pe- 
riféricos são colocados em varias localizações anatômicas pa- 
dronizadas." As alterações possíveis de ser encontradas nos po- 
tenciais evocados sensitivos são variações nas amplitudes das 
ondas, aumento da laténcia e perda da onda, podendo traduzir 
isquemia, invasáo tumoral, efeito de fármacos anestésicos e al- 
terações de temperatura ou de perfusão.” 


Potenciais evocados somatossensitivos 


Os PESSs sao pesquisados a partir de um estímulo elétrico de 
um nervo periférico ou craniano e avaliam a função do nervo 
periférico, as faces posterior e lateral da medula espinhal, uma 
parte do tronco encefálico, o núcleo posterolateral ventral do 
tálamo com sua comunicação com o córtex e uma porção do 
córtex sensitivo. 

O sistema somatossensorial consiste na via lemniscal da 
coluna dorsal, ou via da coluna posterior, e na via espinotala- 
mica, embora outras vias possam contribuir, incluindo o trato 
espinocerebelar dorsal, a coluna anterolateral e o nervo vago. 
O estímulo elétrico percorre a extensão do nervo periférico e, 
chegando ao gânglio sensitivo dorsal, entra na coluna posterior 
da medula, ascendendo para o nücleo da coluna dorsal. Um 
segundo neurónio conduz o estímulo ao tálamo via lemnisco 
medial e um terceiro neurónio leva o estímulo do tálamo ao 
córtex sensitivo.” 

Os PESS registrados a partir do estimulo do nervo me- 
diano ou ulnar no punho sao utilizados no intraoperatorio de 
endarterectomia de carótida e cirurgias cranianas para lesões 
vasculares na circulação cerebral anterior, enquanto os regis- 
tros a partir do estímulo do nervo tibial posterior, no torno- 
zelo, ou do nervo fibular comum, na fossa poplítea, são usa- 
dos durante cirurgias envolvendo lesões na circulação cerebral 
posterior. A monitorização nervosa simultânea em membros 
superiores e inferiores é útil em cirurgias de escoliose, tumo- 
res medulares e ainda em cirurgias na aorta descendente. 
As alterações de resposta dos PESSs são consideradas quando 
ocorre redução em 50% ou mais dos potenciais cortical ou es- 
pinhal e aumento da latência em 10% do basal. 
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Os anestésicos podem influenciar os PESSs e, dependendo 
do mecanismo de ação dos fármacos, alguns deprimem o si- 
nal, enquanto outros o intensificam, apesar de compartilharem 
o mesmo mecanismo depressor da função sináptica e da con- 
dução axonal. Os potenciais corticais são mais sensíveis aos 
efeitos anestésicos do que as vias subcorticais, espinhais e ner- 
vosas periféricas. Os fármacos inalatórios têm ação sobre os 
PESSs no tálamo e no córtex, aumentando a latência da res- 
posta e reduzindo a amplitude das ondas, com pouca ação so- 
bre as vias subcorticais e periféricas.” 

Os anestésicos venosos, em doses clínicas, com exceção 
da cetamina e do etomidato, influenciam pouco os PESSs. O 
etomidato produz um importante aumento da amplitude de 
PESS cortical e uma discreta elevação da latência. A cetamina 
age incrementando as amplitudes corticais, mas não altera a 
latência ou os potenciais subcorticais. Os opioides em geral re- 
duzem discretamente as amplitudes corticais e aumentam a la- 
tência, com mínimos efeitos nas vias subcorticais e periféricas. 
No neuroeixo, estes exercem mínimo efeito sobre os PESSs.” 


Potenciais evocados auditivos do tronco encefálico 


Nos PEATEs, a estimulação consiste em uma série de sons 
(cliques) rápidos, emitidos próximo ao canal auditivo. O es- 
tímulo sonoro tem intensidade superior ao limiar auditivo do 
paciente (60-70 dB a mais), apesar de, na prática, muitos la- 
boratórios utilizarem a monitorização durante a anestesia e co- 
meçarem com 90 dB nan (nível auditivo normal). Os eletrodos 
são posicionados no couro cabeludo, embora os registros tam- 
bém possam ser feitos a partir de estruturas internas e nervos 
auditivos. Os PEATEs avaliam o aparato auditivo, o VIII par 
craniano, o núcleo coclear, pequena parte do tronco encefálico 
rostral, o colículo inferior e o córtex auditivo.” 

O sistema auditivo pode ser danificado durante os procedi- 
mentos operatórios que acessam e manipulam a fossa craniana 
posterior. A monitorização com PEATE proporciona condições 
de avaliar estruturas anatômicas críticas e oferecer cuidado 
precoce, evitando danos neurológicos permanentes. 

A via do estímulo inicia-se com a chegada da energia acús- 
tica do som que é conduzida até a cóclea, localizada no ouvido 
interno, onde é convertida em um sinal eletroquímico codifi- 
cado. Este é transmitido ao longo da via auditiva, através do 
VIII nervo craniano, ao tronco encefálico (mesencéfalo) e de- 
pois ao córtex auditivo primário. A cóclea converte a onda so- 
nora em potenciais de ação, que podem ser registrados e avalia- 
dos (eletrococleografia). Picos no registro de PEATEs podem 
ser graduados de I a VII, e, como nos PESSs, latência, am- 
plitudes das ondas e latências interpicos podem ser quesitos 
para avaliação da integridade do sistema auditivo. Os PEATEs 
podem sofrer alterações durante cirurgia de fossa posterior de- 
vido à clipagem ou compressão de artérias que suprem a via 
auditiva ou o tronco encefálico. Pacientes que experimentam 
tais alterações persistentes até o fim da cirurgia quase sempre 
apresentarão déficits neurológicos pós-operatórios. 

Esses potenciais são muito resistentes aos efeitos anestési- 
cos, então em geral não há necessidade de mudança na aborda- 
gem anestésica com tal monitorização.” 


Potenciais evocados visuais 

Os potenciais evocados visuais (PEVs) são pesquisados me- 
diante estimulação da retina com flashes de luz, posicionando- 
-se eletrodos na região parietal, occipital e central do escalpo 


(lobo occipital). São utilizados para avaliar lesões em pacien- 
tes com suspeita de esclerose múltipla e em procedimentos 
cirúrgicos que envolvam o aparelho visual (retina, nervo óp- 
tico, quiasma óptico, trato óptico, núcleo geniculado lateral no 
tálamo e córtex occipital).*! Os PEVs são a técnica de PEs 
menos usada no intraoperatorio.* 


Potenciais evocados motores 


O aumento de procedimentos cirúrgicos envolvendo o sistema 
nervoso, assim como a sua complexidade, impuseram a neces- 
sidade de avaliação da integridade motora em separado. Os po- 
tenciais evocados motores (PEMs) avaliam a integridade da via 
motora descendente ao longo da cápsula interna, tronco ence- 
fálico, medula espinhal, nervo periférico e, finalmente, mús- 
culo. Para a avaliação das respostas, os eletrodos de estimu- 
lação também são colocados de acordo com o sistema 10-20, 
como na EEG, porém no córtex motor.” Uma sequência de es- 
tímulos elétricos transcranianos é aplicada, e as respostas são 
registradas por eletrodos que podem ser colocados sobre a co- 
luna vertebral, nervo periférico e, mais comumente, músculo 
inervado. A estimulação elétrica transcraniana normalmente 
consiste em 3 a 7 estímulos elétricos de 100 a 400 V, que du- 
ram de 0,2 a 0,5 milissegundo. O tempo gasto para se obter um 
PEM é inferior a 10 segundos.” 

Uma monitorização multimodal durante cirurgias de coluna 
é uma conduta adequada, e os PEMs são considerados essenciais 
sempre que o parênquima medular estiver em risco, ou seja, du- 
rante procedimentos que possam comprometer a perfusão me- 
dular, com dano direto aos tratos motores e raízes nervosas. Há 
evidências suficientes para recomendar o uso dos PEMs nos se- 
guintes procedimentos: deformidades de coluna com escoliose 
com mais de 45 graus de rotação, anormalidades congênitas de 
coluna e ressecções de tumores intra e extramedulares.” 

A paraplegia é a mais temida complicação da cirurgia de 
aneurisma toracoabdominal, e, apesar de ainda não haver evi- 
dências apoiando a recomendação para PEM em todos os pro- 
cedimentos, a monitorização mostra-se útil em predizer essa 
complicação em pacientes que perdem sua resposta ao PEM e 
não a recobram até o final da cirurgia. 

Para as cirurgias de escoliose, o consenso é que o uso de 
PESS associado a PEM seja a monitorização mínima padrão.” 
Para outros tipos de cirurgias de coluna, os níveis de evidência 
são variados. Para os procedimentos lombares não complica- 
dos, como descompressão e discectomia, a indicação da moni- 
torização é controversa.” 


Eletromiografia 

Reconhece-se hoje que a utilização da EMG como técnica de 
monitorização intraoperatória é importante por melhorar des- 
fechos operatórios sob vários aspectos, ressaltando-se a possi- 
bilidade de identificação de estruturas neurais e a redução de 
lesões causadas pelo próprio procedimento. 

A EMG intraoperatória pode ser realizada tanto em ner- 
vos cranianos como em nervos periféricos, para avaliar a in- 
tegridade e localizar os nervos a partir dos músculos que eles 
suprem. São utilizados eletrodos de superfície ou eletrodos de 
agulha posicionados diretamente no músculo inervado de inte- 
resse, sendo a sensibilidade do exame melhor com os últimos. 

A monitorização por EMG pode ser ativa ou passiva. Na 
modalidade ativa, faz-se uma estimulação elétrica do nervo 
craniano ou periférico e registra-se a resposta de EMG do 


músculo. A monitorização passiva avalia a integridade funcio- 
nal de um nervo durante procedimentos cirúrgicos, mediante 
registro contínuo das respostas geradas pelos grupos muscula- 
res inervados. A partir de certo limiar de voltagem da EMG, a 
equipe é informada do risco de lesão da estrutura por um alerta 
sonoro emitido pelo equipamento. 

Considerações devem ser feitas em relação ao uso de blo- 
queadores neuromusculares, uma vez que tais agentes podem 
comprometer as respostas musculares.” 

A monitorização motora do nervo trigêmeo (eletrodos po- 
sicionados no músculo temporal ou masseter) tem sido usada 
durante a secção do nervo para neuralgia do trigêmeo, para pre- 
servação do ramo motor do nervo e juntamente com a monito- 
rização do nervo facial durante a ressecção de grandes lesões 
na fossa posterior. 

A EMG espontânea em músculos inervados pelo VII par 
craniano também é rotineiramente usada durante cirurgias 
para ressecção de tumores no ângulo pontocerebelar, como o 
schwannoma vestibular, com o objetivo de prevenir ou mini- 
mizar os prejuízos ao nervo facial, já que a paresia persistente 
do nervo é uma complicação comum desse procedimento.“ 
Apesar de oferecer menor risco de tal complicação, a cirurgia 
para descompressão microvascular para a neuralgia do trigê- 
meo também merece monitorização da função do nervo facial 
com EMG." Embora não haja consenso sobre a previsão fun- 
cional satisfatória de diferentes critérios eletrofisiológicos, 
incluindo a EMG, a falta de padronização na montagem dos 
eletrodos e nos parâmetros de estimulação ainda é um pro- 
blema para uma conclusão definitiva sobre a utilização dos 
métodos.” 

Uma das complicações de maior impacto nas cirurgias de 
tireoide é a lesão do nervo laríngeo recorrente e, por isso, a 
neuromonitorização com EMG tem recebido atenção e sido en- 
corajada pela literatura. Entretanto, os estudos ainda mostram- 
-se inconsistentes em comprovar a superioridade do método 
sobre aqueles de identificação anatômica tradicionais usados 
nesse tipo de cirurgia. Enquanto critérios maiores não forem 
estabelecidos, a indicação da neuromonitorização fica reser- 
vada aos casos de “risco” para lesão nervosa, que incluem os 
pacientes submetidos a reoperação, com bócio massivo ou su- 
besternal, doença de Graves e câncer avançado é 

A lesão do nervo acessório é um desfecho desfavorável 
durante cirurgias na região cervical, principalmente em gran- 
des ressecções oncológicas. A prevalência de disfunção do 
ombro seguindo o esvaziamento cervical com lesão do nervo 
acessório é de até 67%. A EMG intraoperatória parece ser uma 
ferramenta útil no sentido de otimizar esses desfechos. Toda- 
via, estudos com métodos mais robustos ainda são necessários 
para sedimentar a recomendação. Em uma revisão sistemática, 
McGarvey e colaboradores* mostraram que evidências rela- 
cionadas à utilização da monitorização intraoperatória para re- 
dução da prevalência de lesão do nervo acessório ainda são 
inconsistentes. 

Embora a EMG dos músculos oculares e da língua seja 
viável para monitorização do III, IV, VI e XII nervos, rara- 
mente é adotada. 

A monitorização de nervos motores periféricos tem sido 
realizada posicionando-se eletrodos de agulha nos müsculos 
inervados por nervos sob risco de lesão que atravessam a área 
operatoria.* 


Eletrencefalografia 


Considera-se anestesia geral um estado farmaco-induzido, re- 
versível, no qual se deve obter inconsciência, amnésia, anal- 
gesia, imobilidade (irresponsividade), além de estabilidade 
hemodinâmica, autonómica, respiratória e térmica.® Para um 
adequado manejo dessa complexa condição, faz-se necessária 
a utilização de ferramentas de monitorização. Apesar de mui- 
tos avanços em técnicas anestésicas e cuidados perioperató- 
rios, a indução e a manutenção da anestesia geral são costu- 
meiramente guiadas pelas alterações em frequência cardíaca, 
pressão arterial e pelos movimentos. Como a maioria dos fár- 
macos usados tem como alvo o sistema nervoso central (SNC) 
e sabendo que outros fatores como estado clínico do paciente 
(p. ex., choque hemorrágico, hipertensão arterial, alterações 
metabólicas) ou uso de fármacos que atuem no sistema car- 
diovascular podem também interferir nos parâmetros clínicos, 
existe uma fragilidade nessa avaliação. 

A EEG reflete em tempo real a condição funcional e me- 
tabólica do cérebro, sendo capaz de traduzir o nível de cons- 
ciência do paciente. O sinal elétrico é produzido por potenciais 
pós-sinápticos excitatórios e inibitórios gerados a partir do cór- 
tex cerebral, e ele representa também a interação do córtex com 
estruturas subcorticais, como tálamo, hipotálamo, núcleos da 
base e tronco encefálico.% 

As ondas são captadas por eletrodos posicionados no es- 
calpo, conforme a distribuição anatômica do córtex subjacente, 
obedecendo, normalmente, à convenção do sistema 10-20. Este 
se baseia nas estruturas referenciais násion (junção nariz e re- 
giao frontal) e inion (protuberância occipital) e nas porcenta- 
gens das distâncias entre os pontos. Os eletrodos são dispostos 
nas regiões parietais (P), temporais (T), occipitais (O), frontais 
(F) e centrais (C). Por outra convenção, os pontos localizados 
ao longo da linha média são nomeados por “z”. Os que estão à 
direita da linha média são representados por números pares e, à 
esquerda desta, por números ímpares. À medida que o eletrodo 
se distancia da linha média, sua numeração cresce. As monta- 
gens seguem uma disposição referencial ou bipolar, e a leitura 
da atividade é representada em canais, cada um deles sendo 
uma comparação do potencial elétrico entre duas regiões ana- 
tômicas estudadas.” Um traçado eletrencefalográfico padrão 
para diagnóstico tem pelo menos 16 canais, mas os traçados 
usados no intraoperatório têm de 1 a 32 canais.” 

A atividade elétrica gera uma onda sinusoidal, com basi- 
camente três características: amplitude, frequência e tempo. As 
frequências são descritas em ciclos por segundo (Hertz, Hz), 
e as suas faixas são nomeadas com letras gregas por extenso: 


Delta: 1 a 4 Hz. 
Teta: 4 a « 8 Hz. 
Alfa: 8 a 13 Hz. 
Beta:13 a 30 Hz. 
Gama: > 30 Hz. 


Em algumas situações, como na anestesia geral em plano 
profundo, surgem ondas com frequéncias bastante lentas, in- 
feriores a 1 Hz (0,1-1 Hz), ocorrendo assincronicamente ao 
longo do córtex e interrompendo a conectividade funcional en- 
tre as áreas corticais, as quais são chamadas de slow oscila- 
tions.” É importante compreender que, quanto mais acordado 
estiver o indivíduo e quanto mais ativa a função cerebral, maior 
será a frequência da EEG e menor será sua amplitude. Quando 
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se adormece espontaneamente ou por ação de anestésicos, a 
atividade cerebral é reduzida, assim como o metabolismo, e a 
frequência do sinal é reduzida. 

A atividade de EEG captada através do escalpo dificil- 
mente ultrapassa 40 Hz, e, para eletrodos implantados no cór- 
tex, a atividade em geral não excede 50 Hz. Os equipamentos 
fazem uma filtragem da atividade captada (filtros passa-baixa e 
filtros passa-alta), e isso torna difícil o surgimento de frequên- 
cias mais elevadas no registro.“ 

Uma habilidade importante para análise da EEG é a de- 
composição das ondas, segundo a qual uma onda complexa 
repetitiva pode ser decomposta em ondas fundamentais mais 
simples. Isso significa que as ondas visualizadas são uma soma 
e sobreposição de ondas senoidais simples. Tal decomposição 
e estratificação das ondas nas diversas faixas de frequência é 
realizada pelos equipamentos por meio da transformada rápida 
de Fourier.” 

A voltagem de uma onda é sua amplitude ou altura na pá- 
gina. Costuma variar de + 1 a + 50 uV, mas podem ocorrer vol- 
tagens de até + 250 pV.” Cada análise é realizada em determi- 
nados intervalos de tempo na EEG bruta (epocs).” 

No intraoperatório, os registros são feitos a partir de ele- 
trodos posicionados no escalpo, mas, em alguns procedimentos 
neurocirúrgicos, eles podem ser realizados a partir de eletrodos 
na superficie do cérebro (eletrocorticograma).* 

Sabe-se que os padroes eletrencefalograficos alteram-se 
com a administração de anestésicos, de acordo com o meca- 
nismo de ação e as doses utilizadas desses fármacos. Tanto 
a EEG bruta, não processada, como várias formas de EEG 
processada foram adotadas como ferramentas para avaliação 
do nível de consciência de pacientes sob anestesia geral. O 
primeiro monitor de EEG processado liberado para uso cli- 
nico pelo Food and Drug Administration (FDA) foi o índice 
biespectral (BIS), em 1996, e o primeiro monitor chegou ao 
Brasil em 1997. A partir de então, uma série de sistemas de 
índices baseados na EEG tem sido adotada na prática anes- 
tésica. Esses sistemas processam matematicamente a EEG e 
liberam, quase em tempo real, um índice que guarda uma boa 
correlação com o nível de consciência e com a profundidade 
da anestesia.” 

De acordo com o consenso brasileiro sobre monitoriza- 
ção da profundidade anestésica editado no final de 2015, a 
oferta inadequada (reduzida) de agentes anestésicos pode le- 
var à consciência intraoperatória acidental (CIOA), devido a 
planos superficiais, ao passo que a anestesia profunda pode 
trazer repercussões cardiovasculares, respiratórias e cogniti- 
vas. Esse consenso avaliou o impacto da monitorização cere- 
bral sobre alguns desfechos e evidenciou que o uso da ferra- 
menta está associado à redução do consumo de anestésicos. 
Em relação ao despertar intraoperatório, a monitorização é 
sugerida para pacientes de alto risco para tal evento sob anes- 
tesia geral balanceada, e, para pacientes sob anestesia venosa 
total, a monitorização é altamente recomendada. É possí- 
vel que a associação entre BIS baixo e mortalidade tenha se 
mostrado fraca porque os estudos analisam o índice isolada- 
mente, havendo necessidade de estudos adicionais com ava- 
liações mais amplas da monitorização nesse desfecho. O BIS 
mostrou-se satisfatório quando se avaliou a proteção do SNC 
contra exposições exageradas a anestésicos, levando a uma 
menor incidência de distúrbios cognitivos pós-operatórios e, 
sobretudo, delirium.” 

















Índice biespectral 


O BIS é um índice derivado da EEG que depende da medida 
de coerência dos seus componentes quantitativos. O sinal é ad- 
quirido por um sensor em fita com quatro eletrodos (unilateral) 
ou seis eletrodos (bilateral). A montagem usada é a referencial, 
e o sensor é posicionado na região frontal em pontos validados 
pela neurologia: o eletrodo explorador na posição FT9 ou FT10 
(região frontotemporal) e o eletrodo de referência na posição 
FPz (frontopolar). O eletrodo na posição FT7 ou FT8 é empre- 
gado no algoritmo do BIS para aumentar seu cálculo na pre- 
sença de atividade eletromiográfica, e o eletrodo FP1 (terra vir- 
tual) tem como objetivo aumentar a rejeição de modo comum.” 

O algoritmo do BIS processa o sinal da EEG e oferece um 
valor de índice que varia de O a 100, sendo que o valor superior 
corresponde ao paciente completamente acordado e zero corres- 
ponde a um profundo estado de inconsciência ou coma, com o 
traçado eletrencefalográfico planificado, isoelétrico/? (FIG. 32.15). 

O número BIS é obtido a partir da análise ponderada de 
quatro subparâmetros: taxa de supressão de surtos, supressão 
QUAZI, potência relativa B e sincronização rápido/lenta, onde 
se aplica um modelo estatístico multivariado utilizando uma 
função não linear.” 

A atividade elétrica cerebral está sobreposta à EMG, que 
apresenta amplitudes semelhantes, porém com maior represen- 
tatividade em valores mais altos de frequência (70-110 Hz). Os 
equipamentos desenvolvidos para avaliar profundidade anes- 
tésica mostram, isoladamente, índices relacionados à EMG de 
grande importância, pois sua presença está configurada à afe- 
rência de estímulos ao núcleo do nervo facial (tronco encefá- 
lico), região anatômica onde também estão localizados alguns 
núcleos relacionados ao despertar. “7%? 

No BIS é possível monitorizar ainda a taxa de supressão 
de surtos, que é definida como intervalos maiores de 0,5 se- 
gundo nos quais a voltagem da EEG encontra-se abaixo + 5 uV 
nos últimos 60 segundos. Assim, o normal é uma taxa de su- 
pressão igual a zero. Não se encontrou supressão na atividade 
elétrica cerebral normal, nem mesmo durante o sono profundo. 
Ela está associada a eventos patológicos, anestesia profunda, 
hipoperfusão cerebral ou hipotermia profunda. 
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FIGURA 32.15 Algoritmo do índice biespectral (BIS) e seus subparâmetros. 
BSR, taxa de supressão de surtos; QUAZI, indice de supressão QUAZI. 


A assimetria representa variações de potências entre os he- 
misférios cerebrais e é apresentada no monitor como uma faixa 
branca sinalizada para o lado de maiores potências. Considera- 
-se normal que um adulto apresente até 20% de assimetria.” 

Apesar de o BIS ser conveniente para a avaliação da ativi- 
dade eletrofisiológica do SNC, ele revela apenas alguns aspectos 
da EEG bruta e pode ser insuficiente, isoladamente, para a ade- 
quação do plano anestésico.” Para a maioria dos fármacos, valo- 
res de índice entre 40 e 60 são considerados apropriados durante 
a anestesia. Porém, para outros anestésicos, como a cetamina, o 
óxido nitroso e a dexmedetomidina, essa mesma lógica para o 
valor do índice não se aplica. Doses-padrão de cetamina e óxido 
nitroso levam a oscilações rápidas na EEG e aumento do BIS, 
sem que o paciente esteja consciente. Por outro lado, a dexme- 
detomidina eleva potências em baixas frequências, reduzindo o 
BIS, e o paciente pode ser prontamente desperto.” 

Alguns estudos mostraram que diferentes fármacos anesté- 
sicos atuam em diferentes alvos moleculares e circuitos neurais, 
produzindo estados neurológicos distintos, que são plenamente 
visualizados na EEG.” Dessa forma, com a análise do espec- 
trograma, que mostra a decomposição da EEG nas potências 
contidas nas faixas de frequência em função do tempo, é possi- 
vel identificar as características das ações de diferentes anesté- 
sicos, bem como alterações eletrofisiológicas dos extremos de 
idade.”” Segundo alguns pesquisadores, cada fármaco tem uma 
assinatura, que consiste nas manifestações elétricas individuali- 
zadas da ação dos anestésicos no SNC.”” 


Entropia 


A entropia avalia o grau de desordem ou ausência de sincro- 
nia ou consistência em um sistema.” Assim como no BIS, uma 
escala de 0 a 100 também é utilizada. Além disso, ela separa a 
monitorização em dois tipos de respostas: a entropia de estado 
(SE), que inclui sinais com frequências de até 32 Hz (quanti- 
fica a atividade cortical cerebral com menos atividade eletro- 
miográfica — hipnose) e a entropia de resposta (RE), que inclui 
sinais com frequências de até 47 Hz (inclui mais atividade ele- 
tromiográfica de superfície — componente subcortical).” 

À medida que a inconsciência é atingida durante a indução 
da anestesia geral, o padrão de entropia se torna mais regular 
e ordenado. As alterações relativas entre a SE e a RE permi- 
tem distinguir as alterações corticais reais daquelas geradas 
pela atividade eletromiográfica. Portanto, quando o paciente 
adormece, a RE reduz-se mais rapidamente do que a SE. Os 
valores da entropia, assim como os do BIS, podem ser mal 
interpretados com o uso da cetamina, do óxido nitroso e da 
dexmedetomidina.” 


Índice de estado do paciente 


O índice de estado do paciente (PSI, do inglês patient state 
index — SedLine*) é, como o BIS, um índice baseado na EEG 
que avalia o nível de consciência dos pacientes sob anestesia 
geral ou sedação, e também tem uma escala de O a 100, mas 
os valores adequados para garantir a inconsciência durante a 
anestesia devem ficar entre 25 e 50. Atualmente, usa um sen- 
sor com eletrodos que também deve ser posicionado na região 
frontal. O monitor dispõe de outras informações, como EEG 
não processada, espectrograma bilateral, EMG e taxa de su- 
pressão. Sua leitura correlaciona-se bastante com a avaliação 
que o BIS oferece.” 

A TABELA32.1 mostra os indicadores disponibilizados por diver- 
sos equipamentos de monitorização da profundidade anestésica.” 


Monitorização da temperatura 


A temperatura corporal humana é mantida em uma estreita faixa 
de valores para permitir que ocorram reações bioquímicas en- 
zimáticas necessárias à homeostasia do organismo.” O sistema 
termorregulador mantém a temperatura corporal central estável, 
com uma variação sinusoidal que vai de 36,5 a 37,5 °C em uma 
periodicidade de 24 horas, tendo um pico máximo às 15 horas.” 
As maiores defesas termorregulatórias em humanos são sudo- 
rese, vasoconstrição com shunt arteriovenoso e tremor.” 

A inibição da termorregulação que ocorre durante a aneste- 
sia, somada à exposição ao ambiente frio das salas de cirurgia, 
resultam em hipotermia (temperatura central inferior a 36 ºC), 
que é a alteração térmica mais frequente no perioperatorio.™ 
A anestesia geral reduz os limiares de vasoconstrição e tremor. 
A anestesia no neuroeixo, além de alterar o controle central, 
impede a vasoconstrição e o tremor nas regiões bloqueadas.” 
A hipotermia leve (1-2 °C de redução na temperatura central) 
está associada a complicações e pode: 


e  Triplicar a incidência de infecção de ferida operatória.” 

e Aumentar a perda sanguínea e a necessidade de hemo- 
transfusão.” 

e  Triplicar a incidência de eventos cardíacos mórbidos.” 

e Retardar a recuperação anestésica” e prolongar a perma- 
nência hospitalar. 


Por outro lado, a anestesia pode associar-se a eventos muito 
graves, como a hipertermia maligna (HM), condição de hiper- 
metabolismo que resulta em taquicardia, hipertermia e elevação 
do dióxido de carbono ao final da expiração (E;CO,, do inglês 
end-tidal CO,) não proporcional à ventilação-minuto.” O au- 
mento da temperatura é um sinal precoce em uma porcentagem 


TABELA 32.1 Parâmetros principais de cada equipamento de monitorização eletrofisiológica derivados da eletrencefalografia 











Equipamento Limites anestesia  TS/imites EMG/limites Assimetria SEF95% Espectrograma Delay time 
BIS vista bilateral 40 a 60 +5 pv 70v110 Hz Sim Sim Sim 7,55 
SEDLine-PSI bilateral 25a50 ND ND Nao Sim Sim 6,45 
Entropia (resposta) 40 a 60 ND ND Nao Nao Nao Variável 
CSM 40a 60 +3,5 uv 75 a85 Hz Nao Nao Não 15s 























ND, não disponível. 
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importante dos casos de HM.” Um estudo de Larash e colabo- 
radores,” que avaliaram registros de HM nos Estados Unidos 
de 2007 a 2012, mostrou que quase 10% dos casos notificados 
resultaram em morte e que houve uma associação forte desse 
desfecho com ausência de monitorização da temperatura central 
durante a anestesia. Mais comuns que a HM são as hipertermias 
de outras etiologias, incluindo aquecimento excessivo, febre de 
origem infecciosa, sangue no quarto ventrículo cerebral e reação 
transfusional, que requerem cuidadosa atenção.” 


Termorregulação 


Calor é a medida de energia transferida entre corpos de maior 
temperatura para aqueles de menor temperatura.” O calor pode 
ser transferido do paciente para o ambiente por quatro meca- 
nismos: radiação, condução, convecção e evaporação. No pe- 
ríodo perioperatório, as perdas ocorrem mais devido à radiação 
e convecção. 

O organismo faz termorregulação a partir da aferência dos 
estímulos que levam a um processamento central e desenca- 
deiam respostas comportamentais e autonómicas.9 

As informações de temperatura são captadas por células 
com sensibilidade térmica distribuídas por todo o corpo. Cé- 
lulas com sensibilidade para calor são anatômica e fisiologica- 
mente distintas de células com sensibilidade para frio. Informa- 
ções de frio são transmitidas por fibras nervosas Aô, enquanto 
sinais de calor percorrem fibras C não mielinizadas, apesar de 
ser possível uma sobreposição das vias. Os estímulos são rece- 
bidos a partir da superfície da pele e de tecidos abdominais e 
torácicos profundos, sendo integrados e processados em vários 
centros, sobretudo na medula espinhal e no tronco encefálico e, 
de maneira mais importante, no hipotálamo.” 

A resposta autonômica é desencadeada principalmente 
por aferência térmica em estruturas centrais, e a resposta com- 
portamental ocorre mais por estímulos da pele.” As respostas 
comportamentais que envolvem todas as medidas voluntárias 
diante do desconforto térmico são as mais poderosas e ficam 


Anestesia, idade, ciclo menstrual, 
fármacos, álcool, cicardiano 


Pele 
Tecidos produndos 
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FIGURA 32.16 Regulação da temperatura. 
Fonte: Adaptada de Sessler. 






suprimidas nos indivíduos anestesiados. As defesas autonômi- 
cas incluem vasodilatação pré-capilar com sudorese, vasocons- 
trição com shunt arteriovenoso e tremor. As crianças pequenas 
fazem termogênese sem tremor, com o metabolismo da gor- 
dura marrom. Cada resposta termorregulatória tem um limiar 
(gatilho), um ganho (aumento da intensidade da resposta com o 
desvio da temperatura central para além do limiar de desenca- 
deamento) e uma intensidade de resposta maxima.” Existe um 
intervalo entre os limiares, onde nenhuma resposta de defesa 
é desencadeada. Tal intervalo é geralmente de 0,2 a 0,4 ºC em 
humanos (FIG. 32.16). 


Influência da anestesia sobre a termorregulação 


Os anestésicos tanto inalatórios quanto venosos comprometem 
a resposta termorregulatória nos adultos. O limiar de resposta 
ao calor sofre uma discreta elevação, enquanto o limiar de res- 
posta ao frio se reduz de modo importante, de maneira que o 
intervalo entre os limiares aumenta 10 a 20 vezes para cerca de 
2 a 4 °C. As crianças fazem adequada regulação térmica e são 
afetadas pela anestesia na mesma proporção que os adultos, 
porém elas são mais suscetíveis à hipotermia por conta de uma 
maior relação entre a superfície de área corpórea e a massa, o 
que amplia o desequilíbrio entre a perda e a produção de ca- 
lor.” Os idosos, por sua vez, têm uma resposta termorregulató- 
ria menos eficaz, sendo o limiar de vasoconstrição de aproxi- 
madamente 1 °C abaixo em pacientes de 60 a 80 anos do que 
naqueles entre 30 e 50 anos.” 

Pode-se dizer que o corpo humano é dividido em compar- 
timentos: o compartimento central é formado por tecidos bem 
perfundidos, onde a temperatura permanece uniforme (tronco e 
cabeça), e o compartimento periférico é constituído por braços 
e pernas, onde a temperatura é 2 a 4 °C inferior à temperatura 
do compartimento central. Esse gradiente térmico é mantido 
pelo tônus vasomotor. 

As perdas térmicas durante a anestesia geral ocorrem de 
maneira mais intensa na primeira hora, quando há redução de 
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0,5 a 1,5 °C na temperatura central e esta sofre uma queda li- 
near e lenta nas 2 a 4 horas seguintes, até atingir um platô, 
quando permanece estável. Essa queda mais intensa na pri- 
meira hora ocorre pela distribuição de calor. A vasodilatação 
promovida pela anestesia permite um fluxo do calor para a pe- 
riferia, aquecendo braços e pernas, à custa de hipotermia cen- 
tral. A intensidade dessa redistribuição irá depender do gra- 
diente central-periférico. A redução subsequente ocorre porque 
a perda de calor excede a produção, uma vez que a anestesia 
reduz o metabolismo em 20 a 30%.” 

Nas anestesias no neuroeixo, ocorre reducao nos limiares 
de vasoconstrição e de tremor. A anestesia regional bloqueia 
a aferéncia das informagóes térmicas periféricas, o que pa- 
rece levar o cérebro a interpretar a redução das informações de 
frio como um relativo aquecimento das pernas. Além disso, as 
anestesias regionais normalmente sáo suplementadas por seda- 
ções, que contribuem para a hipotermia. A hipotermia central 
pode, nos pacientes sob anestesia regional, não se acompanhar 
de sensação de frio, isso porque tal percepção está relacionada 
à temperatura da pele, mas, ao mesmo tempo, a regulação au- 
tonômica fica mantida, pois é desencadeada pela temperatura 
central. Em síntese, nos pacientes sob anestesia regional, as 
defesas contra o frio são suscitadas por menores temperaturas 
e, uma vez iniciadas, são menos efetivas e o paciente não reco- 
nhece que está hipotérmico.® 


Monitorização 


Considerando a prevalência da hipotermia como manifestação 
clínica nos pacientes anestesiados, pela potencial gravidade 
das hipertermias, notadamente da HM, considera-se padrão- 
-ouro de conduta a monitorização da temperatura em proce- 
dimentos sob anestesia que excedam 30 minutos e, sobretudo, 
em cirurgias maiores sob bloqueio de neuroeixo. A acurácia e 
a precisão da monitorização da temperatura dependem do sítio 
de aferição e do sistema utilizado.” 

O calor do corpo não é distribuído de maneira uniforme. 
A temperatura central (do sistema nervoso central, abdomi- 
nal e torácica profunda) é superior à dos braços e pernas, e 
a pele sobrejacente pode ser ainda mais fria, dependendo da 
exposição ao ambiente. A medição da temperatura central 
(timpânica, nasofaringea, esofágica e de artéria pulmonar) é 
o melhor indicador do status térmico humano. Às vezes, os 
locais de verificação da temperatura central não estão facil- 
mente disponíveis ou a abordagem vai trazer desconforto ao 
paciente, dependendo da técnica anestésica utilizada. Nessas 
ocasiões, alguns locais próximos ao centro podem ser usados 
clinicamente, como boca, axila, reto, bexiga e superfície da 
pele. Apesar de poderem se adequar em alguns cenários cli- 
nicos, cada um possui limitações individuais que devem ser 
consideradas. 


Locais de monitorização da temperatura central 
Artéria pulmonar 


Para temperatura central, a monitorização na artéria pulmonar 
realizada com cateter de Swan-Ganz é a técnica padrão-ouro. 
Contudo, é limitada pela sua invasividade e complexidade na 
inserção do cateter e, mesmo em ambiente de terapia inten- 
siva e procedimentos cirúrgicos de grande porte, sua utilização 


ainda é motivo de debate.” Funciona como referencial para 
todas as outras técnicas de monitorização.” 


Esôfago inferior 


A temperatura esofágica mostra uma boa correlação com a 
da artéria pulmonar. Um sensor termistor ou termopar incor- 
porado a um estetoscópio esofágico deve ser posicionado no 
ponto de máxima ausculta cardíaca ou até 10 cm distalmente. 
O termômetro ficará cerca de 45 cm das narinas em adultos. 
Posicionamentos mais proximais podem registrar, falsamente, 
temperaturas mais baixas, pela proximidade com a traqueia e 
pelo fluxo de ar frio. Mesmo em eventos com maiores pertur- 
bações térmicas, como no bypass cardiopulmonar, as informa- 
ções desse sítio mostram-se confiáveis.” ” 


Nasofaringe 


A monitorização térmica realizada com sonda nasofaringea 
estima a temperatura cerebral e é uma técnica de fácil execu- 
ção, mostrando uma boa acurácia se o sensor for bem posicio- 
nado, de forma que fique o mais próximo possível da artéria 
carótida interna, correspondendo à porção média ou superior 
da mucosa nasofaríngea, aproximadamente a 10 cm de distân- 
cia das narinas." 


Tímpano 

Pela proximidade da membrana timpânica com a artéria caró- 
tida interna e com o hipotálamo, a temperatura timpânica tra- 
duz bem a temperatura central e, entre as técnicas de aferição 
da temperatura central, é a menos invasiva, podendo ser usada 
rotineiramente em pacientes sob anestesia geral. Para que a 
medida seja fidedigna, faz-se necessário posicionar o transdu- 
tor (termopar ou termistor de contato) em contato com a mem- 
brana, com remoção da cera e utilização de um otoscópio, para 
evitar perfuração do timpano. As lesões (hemorragias e perfu- 
rações) são menos frequentes com os sensores mais modernos 
(mais flexíveis e delicados). A monitorização da temperatura 
timpânica com o uso de termômetros infravermelhos não mos- 
tra boa acurácia e não é adequada ao uso clínico." 


Outros locais de monitorização da temperatura 


Há outros sítios de medida da temperatura para utilização cli- 
nica em pacientes selecionados. 

A temperatura sublingual oferece uma razoável estimativa 
da temperatura central.” Outras medidas possíveis são axilar, 
vesical, retal e cutânea, mas estas podem ficar comprometidas 
nos procedimentos em que há perturbações térmicas rápidas, 
como no bypass cardiopulmonar.'? 

A temperatura da superficie da pele é inferior à central e 
não é um método muito confiável para confirmação de HM.* 

A monitorização térmica vesical é uma boa alternativa e 
reflete bem a temperatura central se o débito urinário estiver 
adequado. Para a medida, utiliza-se um termistor acoplado a 
uma sonda de Foley. 

A temperatura retal não mostra bom equilíbrio com a cen- 
tral e tem um retardo em registrar alterações térmicas rápidas. 
Também não é um bom método de confirmação de HM.9 No 
estudo de Eyelade e colaboradores,” evidenciou-se uma fraca 
correlação da temperatura da pele com outros sítios, possivel- 
mente pelo fato de aquela ser muito afetada pela temperatura 
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do ambiente. No entanto, o estudo evidenciou forte correlação 
entre as temperaturas esofágica, timpânica e retal. 

A monitorização da temperatura axilar, próximo à ar- 
téria axilar, com o braço aduzido, pode ser utilizada e apre- 
senta melhor correlação com a temperatura central em crianças 
pequenas." 


Termômetros 


Os termômetros de vidro contendo mercúrio ou álcool, utiliza- 
dos no passado para aferir temperatura oral ou retal, caíram em 
desuso pelo risco de quebra do material e exposição tóxica ao 
mercúrio, sendo que novas tecnologias têm emergido para veri- 
ficação da temperatura de forma fácil, rápida e segura.” 

Os mais recentes desenvolvimentos em tecnologia são os 
termômetros infravermelhos, que usam diodos para emissão de 
luz e um software para medir a temperatura na pele exposta (a 
região frontal é mais usada). Mas alguns fatores relacionados 
à ausência de contato com a pele limitam sua acurácia, como 
a presença de transpiração e a necessidade de adoção de uma 
distância ótima para garantir a precisão da medida (3 a 15 cm, 
de acordo com o fabricante), gerando a possibilidade de con- 
sideráveis variações na técnica e comprometendo o resultado; 
além disso, , a leitura depende do software, que converte a luz 
emitida em valor de temperatura. Mais estudos para definir a 
acurácia dos dispositivos infravermelhos são necessários." 

Os termômetros eletrônicos mais comuns são os termisto- 
res e os termopares, ambos com boa precisão e indicados para 
utilização clínica. No termopar, um condutor submetido a um 
gradiente de temperatura entre as suas extremidades vai gerar 
uma voltagem que pode ser medida. Completando-se o circuito 
com um metal diferente, é possível medir a diferença de tem- 
peratura. Se a temperatura de uma extremidade (a referência) é 
conhecida ou controlada, pode ser determinada a temperatura 
de medição final. 

O termistor usa um semicondutor que varia de resistência 
com base na sua temperatura. Essa resistência pode ser me- 
dida e, a partir daí, a temperatura pode ser calculada. Esses 
transdutores são estáveis, não são caros, além de poderem ser 
fabricados em tamanhos pequenos o suficiente para se encai- 
xar dentro de uma agulha 25 G para medição de temperatura 
muscular. 

Outros termômetros utilizam cristais líquidos termotrópi- 
cos integrados em fitas de plástico descartáveis. Embora não 
sejam precisos como os termômetros eletrônicos, podem ser 
uma alternativa na impossibilidade dos outros métodos.” 


Recomendações 


A monitorização da temperatura tem como objetivo identificar 
distúrbios térmicos no perioperatório, para que condutas sejam 
definidas no sentido de manter uma temperatura corporal den- 
tro de valores normais e otimizar desfechos. Dessa forma, as 
seguintes recomendações são válidas: 


e A temperatura central deve ser monitorizada em pacien- 
tes sob anestesia geral com duração superior a 30 minutos. 

e A monitorização da temperatura deve ser realizada tam- 
bém em pacientes sob anestesia regional, nos quais alte- 
rações térmicas sejam intencionadas, antecipadas ou sus- 
peitas. 


Exceto nos casos em que a hipotermia é especificamente 
indicada, como para proteção contra isquemia, a tempera- 
tura central deve ser mantida, no intraoperatório, com va- 


lores superiores a 36 ºC.” 
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32.2 (TSA/2013) Paciente é submetido a anestesia geral com propofol e 
remifentanil com monitorização da entropia para avaliação do estado de 
consciência perioperatória. Em um determinado momento durante a cirurgia, 
o monitor mostrou valor de entropia de estado (SE) de 50 e entropia de 
resposta (RE) de 65. Como você interpreta esses dados? 


A. 
B. 
C 


Despertar intraoperatório. 


Aumento do estímulo álgico. 


Aumento da temperatura corporal. 


Necessidade de administrar bloqueador neuromuscular. 


32.3 (TSA/2013) Homem hipertenso, diabético e portador de DPOC apresenta 
ecocardiografia com fração de ejeção de 35% e pressão de artéria pulmonar 
estimada em 35 mmHg. Será submetido a ressecção de tumor retroperitoneal. 
Dosagem de hemoglobina pré-operatória é de 10,2 g-dL ^. 
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A monitorização hemodinâmica mais adequada para o diagnóstico e 
tratamento da hipovolemia intraoperatória nesse paciente deve incluir: 


Diminuição da perfusão cerebral. 


Diminuição da captação alveolar do anestésico. 


A. Variação do volume sistólico e débito cardíaco. — T ; 
s Ação direta do anestésico local no córtex cerebral. 


snper 


Pressão venosa central e variação do volume sistólico. ——Á - ; ENS 
s Diminuição da atividade do sistema de ativação reticular ascendente. 


B 
C. Pressão de oclusão da artéria pulmonar e débito cardíaco. 
D 32.8 (TSA/2015) O prolongamento do intervalo QT é sinal eletrocardiográfico 


Pressão de oclusão da artéria pulmonar e 5: 
saturação venosa central de oxigênio. típico da: 

A.  Hipocalcemia. 

32.4 (TSA/2014) Que condição pode se associar a leitura falsamente lconatramis 

diminuída na oximetria de pulso mesmo na auséncia de hipoxemia? P i 


B 
C.  Hiperpotassemia . 
D 


A. Anemia. 

B. Icterícia. Hipermagnesemia. 

C. Uso de azul de metileno. 32.9 (TSA/2015) Na hipercalcemia, a alteração eletrocardiográfica 
D. Carboxiemoglobinemia. encontrada é: 


A. Inversão da onda T. 


32.5 (TSA/2014) Homem de 68 anos é submetido a duodenopancreatectomia. 
(T2014) P Estreitamento do QRS. 


Durante a cirurgia, o índice cardíaco (IC) é de 1,2 L-min "-m?, a variação do B 

volume sistólico (VVS) é de 18% e a pressdo venosa central (PVC) é de 10 mmHg. C.  Prolongamento do intervalo PR. 
Após a administração de 250 mL de hidroxietilamido, os valores de IC, VVS e PVC D 

são, respectivamente, 2,2 L-min -m?, 1196 e 12 mmHg. A interpretação para 
essa mudança na monitorização hemodinâmica é: 


Prolongamento do intervalo QT corrigido. 


32.10 (TSA/2016) Um valor de 60 no índice bispectral (BIS) significa que 


A. O aumento do IC levou à redução da VVS. haverá: 

B. O aumento da PVC produziu aumento do IC. A. —Imobilidade à incisão cirúrgica. 

C.  Areducáo da VVS indica sobrecarga de volume. B.  Probabilidade de 6096 de estar acordado. 

D. O paciente é responsivo ao aumento da pré-carga. C. Probabilidade de responder ao comando verbal de 40%. 
D. Menos de 1% de probabilidade de ter lembranças 


32.6 (TSA/2014) No paciente sem bloqueio neuromuscular, o valor do índice 


: me de eventos intraoperatórios. 
bispectral significa: 


32.11 (194/2016) Homem de 48 anos, 85 kg e 1,70 m é submetido 














ValodoBIS — — | Significado — à ressecção de malformação arteriovenosa cerebral (MAV) em lobo 
A. Perfusdo cerebral inadequada 20 temporal direito. Após a exclusão da MAV, a monitorização neurofisiológica 
B. Ausência de resposta motora à incisão cirúrgica 40 mostra redução da amplitude e aumento da laténcia do potencial evocado 
motor no dimidio esquerdo. A fisiopatologia que melhor justifica esse 
C. Possível resposta ao comando verbal 60 achado é o(a): 
D. 80% de probabilidade de memória explícita 80 A. Isquemia da cápsula interna. 








Isquemia dos núcleos da base. 
32.7 (TSA/2015) A necessidade de anestésicos inalatórios para manter o 


BIS entre 40 e 60 é menor em anestesias gerais combinadas com bloqueio do 


B 
C. Edema citotóxico do córtex motor cerebral. 
neuroeixo do que em anestesias gerais não combinadas. Esse fato decorre da: D 


Edema hiperêmico dos tratos motores descendentes. 


Parte V 


Homeostasia do meio interno 
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A agua é o principal constituinte do organismo, representando 
60% da massa corporal total (MCT), quantidade esta que varia 
de maneira inversa à quantidade de tecido gorduroso, de modo 
que se encontra em menor porcentagem em pacientes do sexo 
feminino, obesos e idosos. 

A água corporal total (ACT) encontra-se distribuída em 
dois grandes compartimentos, denominados líquido intrace- 
lular (LIC) e líquido extracelular (LEC). O volume de água no 
LIC corresponde a 40% da MCT, e o volume de água no LEC, 
a 20%. O LEC é constituído pela água presente no líquido plas- 
mático (LP) e intersticial (LI), com respectivamente, 5% e 15% 
da MCT (FG. 33.1).' 









Solutos = 40% 
MCT =28L 





100% 





LI= 15% 
MCT = 10,5 L 
(LI) = 10,5 L 





FIGURA 33.1 Distribuição da água corporal total em valores, considerando um 
paciente de 70 kg e densidade de H,0 = 1 kg-L™'. 

ACT, água corporal total; LEC, líquido extracelular; LI, líquido intersticial; LIC, líquido 
intracelular, LP líquido plasmático; MCT, massa corporal total. 


O LP encontra-se separado do LI pela membrana endote- 
lial permeável à água e aos íons, porém impermeável às pro- 
teínas. A membrana celular separa o LI do LIC, e é permeável 
à água e impermeável aos íons e às proteínas. O cátion encon- 
trado em maior concentração no LEC é o íon sódio (Na”), e no 
LIC, o íon potássio (K*). 

Esse gradiente iônico é mantido pela ação da bomba 
Na*-K* ATPase, que trabalha consumindo energia na forma de 
trifosfato de adenosina (ATP), bombeando três Na* para o LEC 
e dois K^ para o LIC. Portanto, a bomba Na'-K* ATPase acaba 
gerando um excesso de ânions intracelulares e, dessa maneira, 
atua como uma bomba eletrogênica. A água acompanha o mo- 
vimento do Na* pelas membranas celulares por meio de um 
processo denominado osmose. O funcionamento inadequado 
dessa bomba pode levar a um acúmulo de Na* no LIC com con- 
sequente movimento de água e edema celular. Em relação aos 
anions, existe um predomínio de íons cloreto (CI) e bicarbo- 
nato (HCO, ) no LEC e de anions fosfato no LIC. 

A osmolaridade tem um papel importante no movimento 
da água, e seu valor é semelhante no LIC e no LEC."* A os- 
molaridade é determinada pelo número de partículas osmoti- 
camente ativas por litros (L) de solução. A osmolaridade tem 
valores normais no LIC e no LEC, entre 280 e 300 mOsm-L”"!. 
A osmolaridade plasmática pode ser determinada conhecendo- 
-se as concentrações plasmáticas do Na* (em mOsm-L”!) e da 
glicose e ureia (em mg:dL !) por meio da seguinte equação: 


Osmolaridade 


_ H4 Tg " R 
plasmática 2 [Na'] + [glicose/18] + [ureia]/2,8 


Ao se considerar a osmolaridade efetiva, despreza-se a 
concentração de ureia devido à sua alta lipossolubilidade, à ca- 
pacidade de atravessar as membranas celulares e, por conse- 
guinte, ao seu baixo potencial osmótico. 


Osmolaridade plasmática efetiva = 2 [Na] + [glicose/18] 


Portanto, um aumento da natremia ou da glicemia pode 
ter impacto importante no valor da osmolaridade plasmática. O 
manitol é um açúcar impermeável às membranas celulares que, 
quando administrado no compartimento plasmático, exerce um 
efeito osmótico criando um movimento de água do LIC e do 
interstício para dentro do compartimento plasmático. Essa pro- 
priedade permite que o manitol seja indicado em procedimen- 
tos médicos, como a redução de edema cerebral.” 

A pressão hidrostática resultante da força exercida pela co- 
luna líquida tende a promover um movimento de água para fora 
de seu compartimento, enquanto a pressão oncótica determi- 
nada pela concentração de moléculas coloidais, como as pro- 
teínas, exerce uma força contrária, segurando a água dentro do 
seu compartimento. Essas duas variáveis representam as prin- 
cipais forças de Starling e têm papel importante no movimento 
de líquidos através do endotélio e das membranas celulares.” 

Nos indivíduos saudáveis, há um fluxo contínuo entre os 
vários espaços hídricos e importantes mecanismos fisiológicos 
que asseguram a constante relação entre eles, o que é normal- 
mente chamado de balanço hídrico interno. O balanço hidrele- 
trolítico externo é definido pela relação entre a ingestão (cap- 
tação) de líquidos e eletrólitos e a excreção destes pelos rins e 
pelo trato gastrintestinal (TGI), acrescida das perdas insensi- 
veis através da pele e dos pulmões.” 

Em circunstâncias normais, a obtenção de água é feita 
pela ingestão oral. A ingestão de líquidos (e alimentos) é um 


processo consciente que varia segundo padrões sociais e cultu- 
rais e é governada pela sensação de sede (e fome), sendo que 
a quantidade de líquido ingerida fica em torno de 2 L-dia!. A 
sede é desencadeada sempre que o balanço hídrico estiver ne- 
gativo, seja por ingestão insuficiente ou por aumento das per- 
das. Esse comportamento também pode ser desencadeado por 
alta ingestão de sódio, que promoverá maior ingestão e reten- 
ção de água para manutenção da concentração de sódio e da 
osmolaridade plasmática (280-300 mOsm-L”!). 

As perdas insensíveis, por evaporação de água através 
da pele e dos pulmões, variam com a temperatura ambiental 
e corporal. Em climas temperados, essas perdas chegam a 500 
mL-dia”!, mas, em climas muito quentes e durante estados fe- 
bris, podem-se perder outros 500 mL-dia”! de suor contendo 
sódio (até 50 mmol-L). O TGI recebe grandes volumes de 
líquidos oriundos da secreção dos sucos digestivos (7 L-dia”!), 
como salivar, gástrico, pancreático, biliar e do intestino del- 
gado. Entretanto, as perdas pelo TGI são pequenas devido ao 
fato de os intestinos absorverem de maneira eficiente grandes 
quantidades de líquidos de modo que apenas cerca de 100 a 
150 mL-dia”! de água são eliminados em circunstâncias nor- 
mais pelas fezes. Na presença de distúrbios ou doenças do TGI, 
essas perdas podem aumentar acentuadamente.” 


Mecanismos de regulação 
do balanço hidreletrolítico 


O controle do balanço hidreletrolítico é realizado por um sis- 
tema integrado complexo, que inclui ação hormonal, sobre- 
tudo dos hormônios antidiurético (HAD), renina-angiotensina- 
-aldosterona e peptídeos natriuréticos atrial (ANP) e cerebral 
(BNP). No entanto, outros hormônios, como a insulina, e ou- 
tros mecanismos fisiológicos podem estar envolvidos secunda- 
riamente nessa ação.” 

O HAD é produzido no hipotálamo e armazenado na hipó- 
fise posterior, de onde é liberado mediante elevação da osmo- 
laridade plasmática. Variações de apenas 2% da osmolaridade 
plasmática ativam os osmorreceptores (células nos núcleos su- 
praóptico e paraventriculares do hipotálamo). O HAD age em 
órgãos-alvo, conforme mostra o QUADRO 33.1. 

A regulação da liberação do HAD é um processo com- 
plexo que envolve estimulação osmótica e não osmótica. Os 
principais e mais potentes estímulos de liberação do HAD são 
o aumento da osmolaridade plasmática (regulação osmótica) 
e a hipovolemia e hipotensão (regulação não osmótica). Além 
desses estímulos, dor, náusea, hipóxia, estímulo faríngeo, aci- 
dose, hormônios e substâncias endógenas e exógenas também 
aumentam a liberação do HAD na circulação. 


QUADRO 33.1 Órgãos-alvo do hormônio antidiurético (HAD) e suas ações 


Órgãos-alvo Ação 











Rins O HAD atua nos túbulos coletores, tornando suas membranas 
mais permeáveis à água, aumentando sua absorção 

Glândulas O HAD diminui a produção de suor e, portanto, a perda 

sudoriparas de agua 

Arteríolas O HAD promove sua constrição 

Fígado O HAD provoca gliconeogênese nos hepatócitos 





As substâncias que estimulam a secreção do HAD incluem 
acetilcolina, morfina, adrenalina, histamina, prostaglandinas, 
vincristina e insulina. Alguns fármacos agem sobre o HAD ini- 
bindo sua secreção, como a noradrenalina, o haloperidol, a pro- 
metazina e glicocorticoides. Podem ainda estimular a secreção 
do HAD o estresse causado por fatores como emoção e exerci- 
cio físico, a hipoglicemia e o sistema renina-angiotensina. Em- 
bora os núcleos hipotalâmicos sejam osmossensitivos, eles po- 
dem integrar esse estímulo com sinais endócrinos gerados por 
hormônios circulantes como angiotensina II, relaxina e ANP. 
Enquanto a angiotensina II estimula a liberação do HAD, o 
ANP a inibe”? 

A renina é uma enzima sintetizada pelas células justaglo- 
merulares do córtex renal, e sua liberação é controlada pela 
pressão sanguínea renal e concentração de sódio no fluido tu- 
bular percebida pela mácula densa. A renina age no substrato 
angiotensinogênio e produz angiotensina I (al), que é rapida- 
mente convertida em angiotensina II (all) pela enzima conver- 
sora da angiotensina (ECA), ou em angiotensina III (alII) pela 
ação da angiotensinase. A all e a alll estimulam a secreção de 
aldosterona e são potentes vasoconstritores.^9 

A aldosterona é produzida nas células do córtex suprar- 
renal (zona glomerulosa). Ela atua na manutenção dos níveis 
plasmáticos de Na* e K^, promovendo a reabsorção de Na* e 
água da urina simultaneamente à excreção de K*."? 

Os peptídeos natriuréticos sáo produzidos nas células do 
átrio direito e ventrículos cerebrais e sáo liberados quando há 
estiramento do átrio direito e ventrículos, em geral por aumento 
do volume sanguíneo e do volume de líquido cefalorraquidiano, 
respectivamente. A sua ação é a oposta à da angiotensina II. Am- 
bos os peptídeos promovem a perda de sódio e água na urina e 
inibem a liberagáo de renina, aldosterona e HAD. Induzem à di- 
latação de vasos sanguíneos, que, associada à perda de agua, re- 
duz tanto o volume sanguíneo quanto a pressão arterial.’ 


Distürbios do equilíbrio hidreletrolítico 
Distúrbios da água 


Quando a perda de água ultrapassa o seu ganho, há um balanço 
hídrico negativo. As causas mais comuns de desidratação são 
hemorragia, queimadura grave, vômitos ou diarreia prolonga- 
dos e sudorese profusa. As principais manifestações clínicas 
incluem sede, boca seca, diminuição do turgor da pele e oligú- 
ria. Na desidratação, a capacidade renal de concentrar a urina 
pode aumentar até 100 vezes, de maneira que a amônia resul- 
tante do metabolismo corporal possa ser eliminada mesmo em 
pequena quantidade de urina.” 

O excesso de água corporal, por sua vez, é mais raro e 
pode ocorrer em algumas condições patológicas e iatrogênicas 
(p. ex., falência renal, cirrose hepática e intoxicação hídrica). 


Distúrbios dos eletrólitos 

Sódio 

O sódio é o íon predominante no LEC e fundamental para a 
conservação do volume e osmolaridade desse compartimento 
hídrico. Há uma relação muito estreita entre a água corporal 
e o sódio, de maneira que o distúrbio de um deles não poderá 
ser analisado adequadamente sem a avaliação do outro. O nível 
plasmático normal de sódio é de 135 a 145 mmol-L”!. 
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Hiponatremia 

A hiponatremia é definida como a concentração plasmática de 
sódio menor que 135 mmol-L”!. Pode ocorrer com tonicidade 
(osmolaridade efetiva) baixa, normal ou elevada, sendo a hi- 
ponatremia por diluição a ocorrência mais comum, devido à 
retenção hídrica. Na maioria das vezes, é assintomática, e as 
manifestações clínicas costumam ocorrer apenas com concen- 
tração plasmática abaixo de 125 mmol-L”. 

Os sintomas são inespecíficos, principalmente neurológicos 
e relacionados com a rapidez da alteração da concentração plas- 
mática do sódio. Na hiponatremia leve (Na* ~ 125 mmol.L 5), 
podem ocorrer anorexia, náuseas e mal-estar. Valores de sódio 
plasmático abaixo de 120 mmol-L”! cursam com obnubilação e 
cefaleia. As formas graves de hiponatremia (< 115 mmolL !) 
costumam induzir convulsóes e coma. 

Com relação à pseudo-hiponatremia, a causa é a elevada 
concentracáo de grandes moléculas de lipídeos (triglicerídeos 
e colesterol) ou paraproteinemias (mieloma múltiplo), que, ao 
deslocarem parte da água extracelular, reduzem de modo signi- 
ficativo a fração plasmática de sódio. 

A hiponatremia hipertônica é devida à presença, no 
soro, de solutos osmoticamente ativos, como manitol e glicose. 
O tratamento dessa condição é o mesmo da causa básica. 

Já na hiponatremia hipotônica, é importante a avaliação 
do volume extracelular, pois, estando aumentado, normal ou 
diminuído, poderá indicar hiponatremia com sódio corporal to- 
tal alto, normal ou baixo respectivamente. 

A expansão do volume extracelular resulta na diminuição 
da excreção renal de água, com consequente expansão da ACT 
maior do que o sódio corporal total, e na diminuição do sódio 
sérico. Esses pacientes em geral são edematosos, o que ocorre 
nas seguintes situações clínicas: insuficiência cardíaca, cirrose 
hepática, síndrome nefrótica e insuficiência renal. 

O tratamento da hiponatremia consiste na correção do dis- 
túrbio subjacente e na restrição hídrica, geralmente em associa- 
ção com diuréticos. 

A hiponatremia associada à euvolemia inclui as situações 
clínicas descritas no QUADRO 33.2. 

O tratamento da síndrome da secreção inapropriada do 
HAD (SIADH) consiste na restrição hídrica e no uso eventual 
de diuréticos de alça, com reposição do sódio e do potássio 
perdidos na urina. Nos casos que não respondem à restrição hi- 
drica, podem-se usar fármacos que induzam diabetes insípido 
nefrogênico, como a demeclociclina (600-1.200 mg:dia”!) e o 
carbonato de lítio. Recentemente, ficou evidenciado que anta- 
gonistas de receptores do HAD (conivaptano), que promovem 
diurese seletiva sem afetar a excreção de sódio e potássio, po- 
dem ser utilizados." ** 

A contração do volume extracelular pode ocorrer em inú- 
meras condições clínicas de hiponatremia, podendo haver perda 
de sódio através da pele, do TGI ou dos rins. A concentração de 
sódio urinário pode estar baixa (< 20 mmol-L”!) em função da 
ávida reabsorção tubular de sódio pelo rim nas perdas extrar- 
renais. Porém, quando a concentração urinária estiver mais alta 
(> 20 mmol-L"'), deve-se considerar que o rim não está respon- 
dendo de forma apropriada ou que essas perdas, provavelmente, 
são as causas da hiponatremia. As causas mais frequentes são as 
relatadas a seguir. 


e Perdas gastrintestinais ou para outro espaço (nos pacien- 
tes com hipovolemia, hiponatremia e sódio urinário menor 
que 10 mmol-L”!): são mais facilmente diagnosticadas em 


QUADRO 33.2 Situações clínicas de hiponatremia associada à euvolemia 





e Hipotireoidismo: a ocorrência de hiponatremia em hipotireoidismo 
geralmente sugere doença grave, incluindo mixedema. 

e Deficiência de corticosteroide: as deficiências de glicocorticoide ou 
mineralocorticoide podem levar a hiponatremia em razão das suas ações 
no metabolismo do sódio e da água. 

e Estresse emocional, dor e fármacos (dor aguda ou estresse emocional 
grave, psicose): há fármacos que estimulam a liberação do hormônio 
antidiurético (HAD) ou aumentam sua ação, provocando hiponatremia, 
como inibidores das prostaglandinas, nicotina, clorpropamida, 
tolbutamida, clofibrato, ciclofosfamida, morfina, barbitúricos, vincristina, 
carbamazepina (tegretol), paracetamol, fluoxetina e sertralina. 

e Síndrome da secreção inapropriada do HAD (SIADH): a hipouricemia 
(concentração plasmática de ácido úrico < 4 mg-dL”") é um achado 
frequente. As causas são carcinomas (de pulmão, duodeno e pâncreas), 
alterações pulmonares, distúrbios do sistema nervoso central (encefalite, 
meningite, psicose aguda, acidente vascular encefálico, tumor, hematoma 
ou hemorragia subdural ou subaracnóidea, síndrome de Guillain-Barré, 
traumatismo) e outras, como pós-operatório, dor, náusea intensa e 
síndrome da imunodeficiência adquirida (Aids). 

e Ingestão diminuída de solutos: abuso de ingestão de cerveja ou de dietas 
com baixo teor de proteínas e excesso de ingestão de água, levando à 
diminuição do metabolismo proteico e à baixa produção de ureia. 

À baixa excreção de solutos reduz a excreção máxima de água, embora a 
capacidade de diluição do rim possa estar preservada. 


pacientes com história de vômitos ou diarreia, peritonite 

e pancreatite (em que há perdas para a cavidade abdomi- 

nal); ileo ou colite pseudomembranosa (em que há perdas 

para a luz intestinal); queimaduras (em que há perdas pela 

pele); e traumatismos musculares (em que há perdas para o 

músculo). O uso abusivo de catárticos deve ser investigado, 

mesmo sem história de perdas gastrintestinais. 
e Perdas renais: sódio urinário maior que 20 mmol-L”!. 

— Uso de diuréticos: a depleção de volume pode não ser 
evidente ao exame clínico, e um dado importante é que 
os pacientes hiponatrêmicos, em uso de diuréticos tia- 
zídicos ou de alça, apresentam alcalose metabólica ou 
hipocalêmica, o que não ocorre quando são utilizados 
diuréticos poupadores de potássio. 

— Nefrite espoliadora de sal: o tratamento consiste na 
hidratação com solução salina isotônica. 

— Doença de Addison: pacientes com tal patologia apre- 
sentam menores níveis de aldosterona e, consequente- 
mente, reabsorvem menos sódio e excretam mais potás- 
sio pelos rins. As concentrações urinárias de sódio são 
maiores do que 20 mmol-L”!, e as de potássio, menores 
do que 20 mmol-L™. A terapêutica consiste em reposi- 
ção hormonal e hidratação com solução salina isotônica. 

— Diurese osmótica e excreção de amônia: na pre- 
sença de concentração de sódio urinário maior do que 
20 mmoLL', deve-se considerar também a diurese 
osmótica, levando à depleção de água e eletrólitos. 
Algumas situações em que isso ocorre são descritas 
no QUADRO 33.3. 


O excesso de água pode ocorrer em algumas situa- 
ções em que existe hiponatremia com supressão da secre- 
ção de HAD, como insuficiência renal avançada e polidipsia 


QUADRO 33.3 Situações de hiponatremia em que há diurese osmótica e 
excreção de amônia 





e Infusão crônica de manitol, sem reposição eletrolítica. 
e Desobstrucdo do trato urinário, com diurese osmotica pela ureia. 


e Diabetes não controlado, com glicosúria importante, causando diurese 
osmótica e consequente espoliação hidreletrolítica. 


e Cetonüria, em que a excreção de cetoácidos pode levar à perda renal de 
água e eletrólitos, como na cetoacidose diabética e alcoólica ou na inanição. 


e Bicarbonatúria, em que a perda renal do bicarbonato leva à perda de 
água e cátions, para manter a eletroneutralidade. É mais comum na 
alcalose metabólica com bicarbonatúria, comum nos pós-operatórios 
com sondagem gástrica ou vômitos. A acidose tubular renal proximal 
pode, também, levar a bicarbonatúria, com consequente hiponatremia. 





Fonte: Vieira Neto e Moysés Neto,” Valler, * Gusmão e Abdulkader’ e Miller e colaboradores. 


primária. A osmolaridade* urinária pode se elevar para 200 a 
250 mOsm-L ! devido ao aumento da excreção de solutos. As 
causas incluem lesões hipotalâmicas, como sarcoidose, ou, em 
pacientes com transtornos psiquiátricos, ingestão acidental de 
água durante aula de natação, excesso de enemas ou soluções 
de irrigação, utilizadas em cirurgias transuretrais de próstata 
(p. ex., ressecção transuretral [RTU]). O tratamento pode va- 
riar desde restrição hídrica até reposição de solução salina iso- 
tônica ou hipertônica. 

No entanto, em casos de hiponatremia sintomática, o que 
em geral pode ocorrer com sódio entre 120 e 125 mmol-L", 
deve-se fazer a reposição salina, independentemente da causa, 
sobretudo se a hiponatremia ocorreu de maneira muito rápida. 
Embora rara, a desmielinização osmótica é grave e pode ocor- 
rer de um a vários dias após o tratamento mais enérgico de 
hiponatremia por qualquer método, mesmo em resposta à res- 
trição hídrica como tratamento único. A contração das célu- 
las cerebrais desencadeia a desmielinização dos neurônios da 
ponte e extrapontinos e causa disfunção neurológica, incluindo 
quadriplegia, paralisia pseudobulbar, convulsões, coma e até 
óbito. Desnutrição, hepatopatias e déficit de potássio aumen- 
tam o risco dessa complicagáo." ^ ^^ 

O incremento da concentração de sódio não deve exce- 
der 10 mmol-L™ nas 24 horas até atingir os níveis entre 125 e 
130 mmol-L”!. Se a concentração inicial estiver abaixo de 100 
mmol-L”!, por exemplo, a velocidade da correção poderá ser 
aumentada para | a 2 mmol.L'! por hora até que se atinjam ní- 
veis satisfatórios ou a melhora da sintomatologia. Para pacien- 
tes apresentando sintomas gerais de hiponatremia, é possível 
administrar 100 mL de solução fisiológica em bólus, que au- 
menta de 1,5 a 2 mmol-L" os níveis plasmáticos de sódio, po- 
dendo ser repetida mais duas vezes se necessário em intervalos 
de 10 minutos. A correção pode ser feita pela seguinte fórmula: 





*Nota do organizador: a osmolaridade e a osmolaridade indicam a quantidade de solutos 
com capacidade osmótica dissolvidos em uma solução e refletem sua capacidade de atrair 
água quando esta solução está separada de outra por uma membrana semipermeável. Dis- 
tinguem-se osmolaridade e osmolalidade porque a primeira considera apenas a água como 
solvente enquanto a osmolalidade leva em conta as proteínas plasmáticas. A osmolaridade 
é representada em mOsm-L”! e a osmolalidade em mOsm-kg™'. Para obter-se os valores de 
osmolaridade em mOsm-L-', multiplica-se o valor da osmolalidade (mOsm-kg-) por 0,93. 
Isso porque 1 L de plama contém 930 g de água mais 70 g de proteínas plasmáticas. 


Variação [Na] = ([Na] solução — [Na] sérico) 





H,O corporal + 1 
[Na] solução = Concentração plasmática de sódio na solução 
[Na] sérico = Dosagem plasmática do sódio do paciente 


H,O corporal = 0,6 x peso (adulto jovem) e 0,5 x peso (idoso) 


Hipernatremia 
A hipernatremia ocorre quando o sódio plasmático ultra- 
passa 145 mmol-L”!. É menos frequente do que a hiponatre- 
mia e mais comum em pacientes muito jovens, muito velhos e 
doentes, que não têm condição de ingerir líquido em resposta 
à sede devido à sua incapacidade física. Invariavelmente, a hi- 
pernatremia evolui com hiperosmolaridade hipertônica e sem- 
pre provoca desidratação celular. No quadro clínico, predomi- 
nam sinais e sintomas de disfunção do sistema nervoso central, 
consequentes à desidratação celular, com contração das células 
cerebrais, o que pode levar à laceração, hemorragia subarac- 
nóidea e subcortical, bem como à trombose dos seios venosos. 

As manifestações iniciais da hipernatremia são agitação, le- 
targia e irritação. Esses sintomas podem ser seguidos de espas- 
mos musculares, hiper-reflexia, tremores e ataxia. A forma aguda 
é mais grave do que a crônica. A gravidade dos sintomas depende 
da idade, sendo maior em pacientes muito jovens ou muito velhos. 
Pode ocorrer por três causas, descritas no QUADRO 33.4. 

O tratamento se inicia com o diagnóstico da causa básica 
e a correção da hipertonicidade. O tratamento das causas in- 
clui, por exemplo, o controle da perda de líquidos gastrintes- 
tinais, o controle do aumento de temperatura, da hiperglice- 
mia, etc. Nos pacientes com hipernatremia que se desenvolve 
após algumas horas, a correção rápida melhora o prognóstico, 
sem risco de edema cerebral. Nesses pacientes, a redução de 
1 mmol-L”!.h”! é adequada. Uma correção mais prudente torna- 
-se necessária nos pacientes com hipernatremia de longa duração 
ou de duração desconhecida, visto que a dissipação do acúmulo 
dos solutos cerebrais pode levar vários dias. Nesses casos, deve- 
-se reduzir a velocidade com que se diminui o sódio sérico pela 
metade (0,5 mmol-L”!-h”!), o que evita o aparecimento de edema 
e convulsões. 

Recomenda-se que a queda do sódio plasmático não exceda 
a 10 mmol-L”! ao longo de 24 horas. O objetivo do tratamento 


QUADRO 33.4 Causas de hipernatremia 





Perda de água 

e Perdas insensíveis: pela pele e pela respiração 
Diabetes insípido 

e Diabetes insípido nefrogênico 


Perda de líquidos hipotônicos 


e Causas renais: diuréticos de alça, diurese osmótica (glicose, ureia, manitol) 

e Causas gastrintestinais: vômitos, drenagem nasogástrica, fistulas 
enterocutâneas, diarreia, uso de agentes catárticos (p. ex., lactulose) 

e Causas cutâneas: queimaduras, sudorese excessiva 


Ganho de sódio hipertônico 


e Infusão de bicarbonato de sódio, ingestão de cloreto de sódio, ingestão de 
água do mar, enemas de solução salina hipertônica, infusão de soluções 
hipertônicas de sódio, hiperaldosteronismo primário e síndrome de 
Cushing (reabsorção intensa de sódio pelos túbulos), diálise hipertônica 
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é levar o nivel do sódio sérico a 145 mmoLL'!, usando-se a 
mesma fórmula citada na correção da hiponatremia: 


Variação [Na] = ([Na] solução — [Na] sérico) 





H,O corporal + 1 
[Na] solução = Concentração plasmática de sódio na solução 
[Na] sérico = Dosagem plasmática do sódio do paciente 
H,O livre = 0,6 x [(Na sérico/140) — 1] 


A via preferencial para correção, quando factível, é a oral 
ou por sondas nasogástricas ou enterais. Se não for possível, 
utiliza-se a via intravenosa (IV) para a administração de so- 
luções hipotônicas, como glicose a 5%, salina a 0,2% (diluir 
o sódio em soro glicosado a 5%) e salina a 0,45%. Quanto 
mais hipotônico o líquido de infusão, mais lenta deve ser a sua 
administragáo.7955 


Potássio 


Entre os distürbios encontrados na prática clínica, os relaciona- 
dos ao potássio sáo bastante frequentes e, muitas vezes, cons- 
tituem uma emergência clínica. O potássio é um íon predomi- 
nantemente intracelular. Seu conteüdo corporal é de cerca de 
50 mmol-kg”!, ou seja, em torno de 3.500 mmol para um adulto 
de aproximadamente 70 kg. A concentracáo intracelular de po- 
tássio varia de 140 a 150 mmol-L"!, sendo o tecido muscular o 
maior depósito de potássio. Apenas 2% do potássio corporal 
total encontra-se no espaço extracelular, variando sua concen- 
tração de 3,5 a 5,0 mmol-L”!. 

Devido à grande diferença entre as concentrações intra e ex- 
tracelular de potássio, os fatores que controlam sua distribuição 
transcelular são críticos para a manutenção de níveis séricos nor- 
mais. Os principais fatores são descritos no QUADRO 33.5. 

As alterações da reserva corporal total do potássio, seja 
por depleção (aumento das perdas ou redução da ingesta) ou 
retenção de potássio (sobrecarga de potássio ou diminuição das 
perdas renais) têm papel relevante nos distúrbios desse íon.” 


Hipocalemia 

A hipocalemia, também denominada hipopotassemia) surge 
quando a concentração de potássio no plasma é inferior a 3,5 
mmol-L”!, sendo difícil distinguir o déficit total de potássio 
no organismo das suas alterações de distribuição. Contudo, a 
hipocalemia avaliada em conjunto com dados clínicos e labo- 
ratoriais oferece orientação quanto à etiologia, ao prognóstico 
e à terapêutica. Perdas de 200 a 400 mmol são necessárias 
para promover a queda do K* sérico de 4 para 3 mmol-L”!, e 
perdas subsequentes de 200 a 400 mmol são necessárias para 
levar a calemia a níveis abaixo de 2 mmol-L”!. 

Essa condição ocorre em consequência de fatores que in- 
fluenciam a distribuição transcelular do potássio, depleção do 
potássio corporal total ou uma combinação desses fenômenos. 
A causa mais comum da distribuição transcelular é a alcalose, 
seja ela respiratória ou metabólica, embora ocorra, também, com 
a administração exógena de glicose, insulina ou -agonistas. ^" 

Os verdadeiros déficits de potássio resultam de perdas 
gastrintestinais ou renais, e raramente de perdas pelo suor. As 
causas renais mais comuns incluem terapêutica com diuréticos 
ou estados de secreção excessiva de mineralocorticoide. 

Pelo fato de o potássio ser o cátion mais abundante no LIC, 
sua falta produz distúrbios em múltiplos órgãos e sistemas. Os 
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pH 

A acidose provoca a saída de potássio do intra para o extracelular, aumentando 
sua concentração sérica. O fenômeno oposto ocorre na alcalose. Alterações 

do bicarbonato sérico, mesmo sem alterações do pH, levam a alterações da 
distribuição transcelular. De forma prática, para cada 0,1 U de alteração do pH 
sanguíneo, haverá uma alteração concomitante do potássio sérico de 0,6 mmol-L”". 


Insulina 

Exerce um papel importante na manutenção da distribuição sérica normal 
do potássio. À insulina exerce seu efeito protetor na hipercalemia mediante 
incremento da captação de potássio pelas células hepáticas e musculares. 
Seu efeito ocorre por meio da estimulação do trocador Na*-H*, com entrada 
de Na* e saída de H*. Dessa maneira, ocorre um aumento da extrusão de 

Na intracelular através da bomba Na*-K* ATPase, com consequente entrada 
de K* para dentro das células. 


Aldosterona 

O seu principal efeito é a modificação da excreção renal do potássio. Sua ação 
ocorre no ducto coletor, abrindo canais de Na*, o que aumenta a reabsorção 
desse cation, com consequente secreção de K*. É provável que a aldosterona 
também atue promovendo a captação celular de potássio. 


Agentes B,-adrenérgicos 

Atuam diretamente na bomba Na*-K* ATPase estimulando-a, com 
consequente entrada de K* e saída de Na*. Esse efeito é mediado pelos 
receptores B,-adrenérgicos e é mais evidente com o uso de adrenalina. 


principais sintomas decorrem de aberrações na polarização das 
membranas que afetam a função dos tecidos neural e muscular. 
Os sinais e sintomas (QUADRO 33.6) geralmente não aparecem até 
que a deficiência seja significativa. 

O tratamento é voltado para a correção do déficit de potás- 
sio e da doença de base. Se a concentração sérica cair abaixo 
de 3 mmol-L”! ou se aparecerem os sintomas, a terapêutica é re- 
comendada. Aos pacientes em uso de glicosídeos cardíacos ou 
aos pacientes idosos, sem cardiopatia manifesta, recomenda-se 
manter a normocalemia. Em pacientes que utilizam diuréticos 
para o tratamento de edema (p. ex., insuficiência cardíaca con- 
gestiva, síndrome nefrótica e hepatopatias), é aconselhável a 
suplementação oral ou o uso de diuréticos poupadores de po- 
tássio (espironolactona, amilorida ou triantereno). 

As preparações orais de cloreto de potássio podem causar 
irritação gástrica, e os comprimidos entéricos podem produzir 
ulcerações no intestino delgado. A via de administração pode 
ser tanto oral quanto parenteral. Quando houver comprometi- 
mento da função gastrintestinal, nível sérico de K* abaixo de 
3 mmol-L", ou sinais e sintomas, a terapia parenteral deve ser 
preferida. 

A preparação mais usada é KCl a 19,1%, na qual cada 
mL possui 2,5 mmol. A administração IV deve ser preparada 
em solução fisiológica a 0,9%, com concentração final de 40 
a 60 mmol-L”! e infundida em 6 horas, se for usada veia pe- 
riférica, pois concentrações maiores causam irritação e escle- 
rose da veia. Solugóes mais concentradas devem ser infundidas 
em veia central, e a velocidade de infusáo náo deve exceder 
20 mmol-h”!, com dose diária máxima de 200 mmol. Em casos 
extremos, com hipocalemia grave e risco iminente de parada 
cardíaca, podem ser infundidos até 100 mmol-h”!, com monito- 
rização eletrocardiográfica." 


QUADRO 33.6 Sinais e sintomas de hipocalemia 





Cardíacos 

As alterações da condução cardíaca são as anormalidades mais importantes. 
Quando há função cardiovascular normal, os sintomas de depleção de potássio 
não costumam ser evidentes até que o déficit ultrapasse 5% das reservas 
corporais totais (200 mmol), com níveis séricos de potássio inferiores a 

3 mmol-L“'. As alterações eletrocardiográficas mais comuns são o achatamento 
das ondas T e o desenvolvimento de ondas U proeminentes, que podem dar a 
impressão de um intervalo QT prolongado. Predispõem a batimentos ectópicos 
atriais e ventriculares, e o aspecto mais crítico é o aumento da sensibilidade aos 
digitálicos, levando a arritmias potencialmente fatais. 


Neuromusculares 

As disfunções do trato gastrintestinal com hipocalemia manifestam-se 

sob a forma de constipação ou íleo paralítico (músculo liso). Nos músculos 
estriados, ocorre desde leve fraqueza até paralisia franca, com paralisia 
respiratória quando concentrações séricas de potássio são inferiores a 2 mmol-L'. 
Ocorre, também, predisposição à rabdomiólise e à mioglobinúria, as quais 
podem levar à necrose tubular aguda. 


Renais 

A hipocalemia grave pode resultar em declínio funcional do fluxo sanguíneo 
renal e da taxa de filtração glomerular, que costuma ser reversível com a 
reposição do potássio. O defeito mais comum é a incapacidade de concentrar 
a urina, ocorrendo poliúria. Ocorre também uma produção aumentada de 
amônia. 


Endócrinos 

Na hipocalemia grave, a liberação da insulina pelo pâncreas é inibida, o que 
provoca uma intolerância aos carboidratos nos pacientes hipocalêmicos, 
complicando, assim, o tratamento dos pacientes diabéticos, podendo-se 
estabelecer, em certas situações, um falso diagnóstico de diabetes melito. 


Hipercalemia 

A hipercalemia, também denominada hiperpotassemia) é a con- 
centração plasmática do ion potássio acima de 5 mmol-L”!. 
Deve-se excluir a pseudo-hipercalemia, que ocorre nas seguin- 
tes situações: leucocitose (acima de 100.000/mm?), plaquetose 
(acima de 1.000.000/mm?) e hemólise. No quaDRO33.7, são descri- 
tas as possíveis causas de hipercalemia. 

Do ponto de vista clínico, a hipercalemia pode mani- 
festar-se desde a ausência de qualquer sintoma até a parada 
cardíaca. As células excitáveis são as mais sensíveis aos al- 
tos valores de potássio, entre elas as células miocárdicas e as 
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e Insuficiência renal aguda 

e Doença renal crônica 

e Doença de Addison 

e Rabdomiólise por alcoolismo ou uso de outras substâncias 

e Inibidores da enzima conversora da angiotensina (IECAs) 

e Bloqueadores dos receptores da angiotensina Il (BRAs) 

e Destruição de hemácias devido à lesão grave ou a queimaduras 
e Uso excessivo de suplemento 

e Diabetes melito tipo 1 


neuromusculares, o que se traduz em fraqueza, arreflexia, para- 
lisia muscular (inclusive respiratória), parestesias e alterações 
eletrocardiológicas, conforme delineado na FIGURA 33.2. 

Do ponto de vista prático, cabe ainda ressaltar que a hiper- 
calemia vista na insuficiência renal crônica é mais tolerada do 
que a da insuficiência renal aguda, o que se deve à adaptação 
dos mecanismos de defesa extrarrenais. 

Há quatro maneiras de se abordar a hipercalemia em rela- 
ção ao tratamento, descritas a seguir: 


1. Antagonismo direto sobre os efeitos do potássio na 
membrana celular (estabilização da membrana mio- 
cárdica): efeito observado durante a infusão IV em bólus 
de gliconato de cálcio (cloreto de cálcio também pode ser 
usado). O cálcio é o fármaco de escolha quando existem 
alterações eletrocardiográficas ou na parada cardíaca por 
hipercalemia. A dose utilizada é de 10 mL IV de gluco- 
nato de cálcio a 10% em infusão lenta em 2 a 3 minutos, 
que pode ser repetida após 5 minutos se as alterações ele- 
trocardiográficas persistirem. A ação é imediata (1-3 mi- 
nutos), e a duração do efeito é de até 1 hora. Nos pacien- 
tes que fazem uso de digitálicos, deve-se infundir o cálcio 
com extremo cuidado, e a dose deve ser diluída em 100 
mL de soro glicosado a 5% e infundida em 20 a 30 minu- 
tos, levando-se em conta que o cálcio pode induzir toxici- 
dade digitálica. Deve-se ressaltar que o cálcio não diminui 
a concentração sérica de potássio; ele apenas antagoniza 
sua ação “tóxica” sobre o miocárdio. 

2. Redistribuição do potássio do LEC para o LIC: há 
três maneiras para se atingir tal objetivo — bicarbonato de 
sódio, solução polarizante (insulina + glicose) e agentes 
B,-adrenérgicos. 

— Bicarbonato de sódio: quando ha acidose, é neces- 
sário calcular o déficit de bicarbonato a partir de seu 
volume de distribuição (fórmula de Ash: peso x EB x 
0,3). É indicada a correção de metade do déficit, e a 
infusão deve ser feita via IV em 15 a 20 minutos. São 
contraindicações ao uso do bicarbonato edema pulmo- 
nar, devido à expansão de volume, e hipocalcemia, de- 
vido ao incremento da ligação do cálcio à albumina, 
quando ocorre aumento de pH, o que pode precipitar 
convulsões e tetania. O início da ação ocorre em 5 a 10 
minutos, e a duração do efeito é de cerca de 2 horas. 

— Solução polarizante: a infusão de insulina aumenta 
a captação do potássio pelas células musculares por 
meio do mecanismo descrito anteriormente. Para evitar 
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FIGURA 33.2 Alterações eletrocardiográficas da hipercalemia. 
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hipoglicemia, deve-se usar 1 UI de insulina regular 
para 4 a 5 g de glicose. Geralmente, prepara-se solu- 
ção com 100 mL de glicose a 50% + 10 UI de insulina 
regular, que deve ser administrada em infusão IV em 5 
a 10 minutos. Diabéticos podem ser medicados apenas 
com insulina. O início da ação ocorre em 30 minutos, 
com o pico em 60 minutos, e o efeito se prolonga por 
4 a 6 horas. 

— Agentes B,-adrenérgicos: seu uso aumenta a captação 
celular de K* por meio do mecanismo anteriormente 
descrito. Podem ser usados por via inalatória (10-20 
mg de albuterol diluídos em 5 mL de solução fisioló- 
gica a 0,9%) ou por infusão IV (0,5 mg de albuterol 
diluído em 100 mL de soro glicosado a 5%). O pico 
de ação ocorre em 30 minutos, em infusão IV, e em 90 
minutos por via inalatória. Esses fármacos devem ser 
evitados no tratamento da hipercalemia devido ao seu 
potencial arritmogênico. 

3. Aumento da excreção de potássio: há quatro maneiras 
para se atingir tal objetivo — resinas de troca iônica, diuréti- 
cos de alça, mineralocorticoides e procedimentos dialíticos. 
— Resinas de troca iônica: adsorvem K* no tubo diges- 

tivo, trocando-o por Ca?* ou Na*. Em nosso meio, a 
resina mais usada é o poliestirenossulfonato de cálcio 
(Sorcal®), que troca K^ por Ca^, sendo o primeiro eli- 
minado nas fezes. Seu efeito se inicia após 1 a 2 horas, 
com duração de até 6 horas. Pacientes que não possam 
usar a medicação por via oral podem ser tratados por 
enema de retenção. O efeito colateral mais frequente é 
a constipação intestinal, que deve ser tratada com ca- 
tárticos (manitol ou sorbitol). 

— Diuréticos de alça: o uso de diuréticos de alça (furose- 
mida na dose de 40-80 mg IV ou bumetanida na dose de 
1-2 mg IV) aumenta a excreção renal de potássio. Pa- 
cientes com insuficiência renal moderada a grave (de- 
puração de creatinina entre 10-50 mL-min”!) podem ser 
medicados com esses fármacos, porém a resposta nào é 
tão boa quanto em pacientes com função renal normal. 
Pacientes com insuficiéncia renal terminal nao apresen- 
tam resposta satisfatória. 

— Mineralocorticoides: provocam aumento da secreção tu- 
bular de K* e da reabsorção de Na, o que limita seu uso. 

— Diálise: é muito efetiva em retirar o potássio, princi- 
palmente a hemodiálise, e pode normalizar os níveis 
de K* em 15 a 30 minutos. Está indicada na insufi- 
ciéncia renal aguda ou crónica. A principal desvanta- 
gem do tratamento dialítico é o tempo necessário para 
se preparar o material e para se conseguir o acesso. 
Antes de preparar a diálise, devem-se utilizar as medi- 
das terapéuticas anteriormente apresentadas.” 

4. Remocáo do potássio corporal: por meio da hemodiálise. 


Cálcio 

O calcio, assim como outros “elementos inorgánicos" nos sis- 
temas biológicos, recebeu muita atenção dos cientistas e do pú- 
blico em geral nas últimas décadas. A presença e o papel central 
do cálcio nos ossos foram reconhecidos logo após sua desco- 
berta como elemento por Davy, em 1808. Hoje, o íon cálcio é 
vastamente estudado por seu papel de destaque em diversos 
processos biológicos, como contração muscular, coagulação, 


condução cardíaca, glicólise, gliconeogénese, transporte 16- 
nico, divisão celular, entre outros.” 

A concentração sérica de cálcio é normalmente mantida 
em uma faixa muito estreita de valor que requer um funcio- 
namento ótimo de vários processos intracelulares e extracelu- 
lares de regulação do cálcio. Os fatores mais importantes que 
influenciam a concentração do cálcio sérico são o hormônio 
da paratireoide (PTH, do inglês parathyroid hormone), a vita- 
mina D, o próprio ion cálcio e o fosfato.* O cálcio no sangue 
é transportado em parte ligado a proteínas plasmáticas (45%), 
principalmente à albumina, em parte ligado a ânions, como 
fosfato e citrato (15%), e em parte livre ou em estado ioni- 
zado (40%). Embora apenas o cálcio ionizado seja metaboli- 
camente ativo, a maioria dos laboratórios dá como resultado a 
concentração de cálcio sérica total com valores normais entre 
8,5 e 10,5 mg:dL”! (2,12-2,62 mmol-L”!). Os valores normais 
do cálcio ionizado variam entre 4,65 e 5,25 mg-dL” (1,16-1,31 
mmol-L").” 

Quando a concentração das proteínas (em especial a al- 
bumina) flutua substancialmente, o nível do cálcio total pode 
variar, mas o do cálcio ionizado não muda, visto que é regu- 
lado por hormônios, ficando relativamente estável. A concen- 
tração do cálcio total sérico diminui cerca de 0,8 mg:dL”! para 
cada 1 g-dL”! de redução da concentração de albumina sérica. 
Mesmo com a concentração de albumina sérica normal, mu- 
danças no pH sanguíneo alteram o equilíbrio do complexo cál- 
cio-albumina, com a acidose reduzindo a ligação, e a alcalose, 
aumentando-a.” 

Os principais hormônios que regulam o calcio sérico são 
o PTH e a vitamina D via efeitos nos ossos, rins e trato gas- 
trintestinal. O próprio íon cálcio regula seus níveis sanguíneos 
agindo em receptor sensível ao cálcio nas glândulas paratireoi- 
des para inibir a secreção do PTH e também agindo em recep- 
tor sensível ao cálcio na alça de Henle para estimular a sua 
excreção renal." 


Hipocalcemia 
A hipocalcemia pode ocorrer tanto com PTH baixo quanto com 
PTH alto. 

A hipocalcemia com PTH baixo ocorre quando há secre- 
ção reduzida ou ausente do PTH devido à remoção cirúrgica 
das glândulas paratireoides, doenças autoimunes, desenvolvi- 
mento anormal da glândula paratireoide ou regulação anormal 
da produção e secreção do PTH. A causa mais comum de hipo- 
paratireoidismo é a remoção cirúrgica, sobretudo nos procedi- 
mentos oncológicos. 

A hipocalcemia com PTH elevado, por sua vez, ocorre 
quando há baixa concentração de cálcio sérica e acontece uma 
tentativa de mobilização do cálcio dos rins e ossos, além de es- 
tímulo ao aumento de produção de 1,25-di-hidroxivitamina D. 
A causa mais comum de uma diminuição adquirida na produ- 
ção de 1,25-di-hidroxivitamina D é a doença renal crônica.” 

Algumas condições clínicas e medicamentos estão associa- 
dos com hipocalcemia, como hiperfosfatemia, hipomagnesemia, 
metástases osteoblásticas, pancreatite aguda, pacientes cirúrgi- 
cos, sepse, bisfosfonatos e quimioterápicos. Pacientes com cân- 
cer de mama ou próstata podem apresentar hipocalcemia pelo 
depósito de cálcio no novo tecido ao redor do tumor.” A incidên- 
cia de hipocalcemia em pacientes em estado crítico chega até os 
80 a 90%.” Os pacientes cirúrgicos que recebem transfusão san- 
guínea podem desenvolver hipocalcemia, porque o citrato usado 


como anticoagulante quela o cálcio, lembrando que, nesses ca- 
sos, o cálcio total está normal, e o cálcio ionizado, reduzido.” 

A hipocalcemia pode ser associada a um grande espectro 
de manifestações clínicas — desde nenhum a poucos sintomas 
até condições graves, como convulsões sérias, insuficiência 
cardíaca refratária, papiledema, tetania e laringospasmo. Na 
eletrocardiografia, pode haver presença de prolongamento do 
intervalo QT, bloqueios e fibrilação ventricular.” A velocidade 
de desenvolvimento da hipocalcemia e a cronicidade ajudam a 
determinar as manifestações clínicas.” 

Em pacientes com hipocalcemia sintomática aguda, o glu- 
conato de cálcio IV (1-2 g de gluconato de cálcio em 50 mL de 
soro glicosado a 5% infundido em 10-20 minutos) é a terapia 
de escolha, enquanto, nos pacientes com hipocalcemia crônica, 
o tratamento é com cálcio por via oral e suplementos de vita- 
mina D.% 


Hipercalcemia 


A hipercalcemia é um problema clínico relativamente comum 
que ocorre quando a entrada de cálcio na circulação excede a 
excreção do cálcio pela urina ou sua deposição no osso. Re- 
absorção óssea acelerada, absorção gastrintestinal excessiva 
e excreção renal diminuída são mecanismos que levam à hi- 
percalcemia. Exemplos são a hipervitaminose D aumentando a 
absorção intestinal de cálcio e a reabsorção óssea, e o hiperpa- 
ratireoidismo primário elevando a reabsorção óssea, a reabsor- 
ção de cálcio tubular, a síntese renal de calcitriol e a absorção 
intestinal de cálcio. 

De todas as causas de hipercalcemia, o hiperparatireoi- 
dismo primário e as neoplasias malignas são as mais comuns, 
sendo responsáveis por mais de 90% dos casos.” 

Pacientes com hipercalcemia moderada (< 12 mg:dL !) po- 
dem ser assintomáticos ou ter sintomas nào específicos, como 
constipação intestinal, fadiga e depressão. Um calcio sérico to- 
tal entre 12 e 14 mg-dL" pode ser bem tolerado cronicamente, 
mas, quando a elevação é aguda, podem ocorrer sintomas impor- 
tantes, como poliúria, polidipsia, desidratação, anorexia, náusea, 
fraqueza muscular e alterações no sensório. Em pacientes com 
hipercalcemia grave (> 14 mg:dL !), em geral acontecem os sin- 
tomas recém-descritos com progressivo agravamento deles.” 

Os objetivos do tratamento da hipercalcemia incluem bai- 
xar a concentração sérica de cálcio e, se possível, tratar a con- 
dição clínica de base. Pacientes assintomáticos ou com qua- 
dros moderados e crônicos podem não precisar de tratamento 
imediato. Pacientes que têm uma elevação aguda do cálcio e 
quadro grave podem necessitar de hidratação salina e bisfos- 
fonatos. A utilização da calcitonina pode ser outra opção para 
o tratamento da hipercalcemia, assim como a diálise para qua- 
dros refratários.” 


Magnésio 

O magnésio é um dos cátions intracelulares mais importantes, 
sendo um componente essencial de diversos sistemas enzimáti- 
cos e cofator dos ácidos nucleicos, que são indispensáveis para 
o funcionamento celular normal, replicação e metabolismo 
energético. Já concentrações extracelulares normais tanto do 
cálcio como do magnésio são importantes para uma atividade 
neuromuscular normal. Assim como o cálcio, o magnésio se 
liga à albumina, e seu nível sérico deve ser sempre interpretado 
em relação à concentração dessa proteina.” Os valores séri- 
cos normais do magnésio estão na faixa de 1,7 a 2,4 mg:dL”! 


(0,7-1 mmol-L”!; 1,5-2 mEq:L”!). Valores abaixo de 1 e acima 
de 4,9 mg-dL são considerados críticos.” 


Hipomagnesemia 

A hipomagnesemia é uma entidade clínica relativamente co- 
mum, ocorrendo em 12% dos pacientes hospitalizados. A in- 
cidência chega a 60% nos pacientes em unidade de tratamento 
intensivo (UTI). Os dois principais mecanismos que levam à 
hipomagnesemia são as perdas gastrintestinais e as perdas re- 
nais. Situações em que se costuma encontrar hipomagnesemia 
são diarreia aguda ou crônica, esteatorreia, uso de omeprazol, 
emprego de diuréticos de alça e tiazídicos, bem como uso fre- 
quente de alcool.” 

As principais manifestações clínicas da hipomagnesemia 
são hiperexcitabilidade neuromuscular (tremor, tetania, con- 
vulsões), alterações cardiovasculares (alargamento do QRS e 
onda T apiculada na eletrocardiografia na depleção moderada 
e alargamento do intervalo PR, diminuição das ondas T, arrit- 
mias atriais e ventriculares na depleção grave), alterações no 
metabolismo do cálcio e hipocalemia.?™ 

O tratamento da hipomagnesemia deve ser feito sempre 
com vistas à correção da doença de base, se possível. A rota 
de reposição do magnésio depende basicamente da gravidade 
do quadro clínico. Pacientes com quadro clínico sério de hipo- 
magnesemia devem receber magnésio IV com monitorização 
cardíaca. Já pacientes assintomáticos e ambulatoriais podem 
fazer reposição por VO, de preferência com uma preparação de 
liberação controlada, pois a VO tem uma absorção mais irregu- 
lar e deve ser acompanhada com exames. 


Hipermagnesemia 

São duas as situações mais comuns que levam à hipermagnese- 
mia: quando uma carga excessiva de magnésio é dada, seja por 
VO, IV ou enema, ou quando a função renal não tem eficiência 
para eliminar o magnésio. 

A toxicidade neuromuscular é a complicação mais comum 
da hipermagnesemia. Os sintomas variam desde reflexos ten- 
díneos profundos diminuídos (4,8-7,2 mg:dL”!) até sonolência, 
perda de reflexos e paralisia muscular. Sintomas cardiovascu- 
lares, como hipotensão e bradicardia (4,8-6 mg-dL”!) podem 
ocorrer associados a alterações na eletrocardiografia, como 
prolongamento nos intervalos PR e QT e alargamento do QRS, 
porém quadros mais graves, como colapso cardíaco e bloqueio 
cardíaco total, não estão descartados em concentrações de 
magnésio sérico muito altas (18 mg-dL').?”* 

Muitos casos de hipermagnesemia podem ser evitados por 
antecipação, bastando cuidado na administração de medica- 
mentos que contenham magnésio em pacientes com função re- 
nal deficiente. Em pacientes com doença renal crônica, além da 
interrupção das medicações contendo magnésio, faz-se necessá- 
ria terapia com fluidos intravenosos isotônicos e diuréticos de 
alça. Nos casos mais graves de hipermagnesemia, a diálise é ne- 
cessária, mas como a sua preparação pode demorar, utiliza-se 
cálcio IV em emergências para reverter os efeitos cardíacos e 
neuromusculares da elevada concentração de magnésio sérico.” 


Fosfato 


O fosfato inorgânico é importante para a função celular e para a 
mineralização do esqueleto. O nível sérico do fosfato é mantido 
em uma faixa estreita por uma complexa interação entre absor- 
ção intestinal, trocas com o intracelular e reservatório ósseo, e 
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reabsorção tubular renal. O fosfato é abundante na dieta, e sua 
absorção intestinal é eficiente e minimamente regulada. O rim 
é o maior regulador da homeostasia do fosfato e pode aumen- 
tar ou diminuir a sua capacidade de reabsorção, dependendo da 
necessidade.” 


Hipofosfatemia 

Cerca de 5% dos pacientes hospitalizados têm baixa concen- 
tração de fosfato sérico (< 2,5 mg:dL ); a prevalência chega a 
ser acima de 30% entre os pacientes etilistas e com sepse grave 
ou trauma. Os quatro principais mecanismos que levam à hi- 
pofosfatemia são redistribuição do fosfato do extracelular para 
o intracelular, absorção intestinal reduzida, excreção urinária 
aumentada e terapias de substituição renal. Cirurgias como pa- 
rotidectomias e tireoidectomias podem, em pacientes com os- 
teopenia preexistente, levar a deposição de cálcio e fosfato nos 
ossos no período pós-operatório imediato. 

Os sintomas da hipofosfatemia têm relação com a deple- 
ção de ATP. Níveis reduzidos de ATP intracelular podem causar 
encefalopatia metabólica, contratilidade miocárdica reduzida, 
falência respiratória, miopatia proximal, hemólise e disfagia."? 

O tratamento da hipofosfatemia leve pode ser feito por 
VO, porém os quadros mais sintomáticos e graves (< 1,0 
mg:dL ?) necessitam de reposição IV. A reposição IV pode ser 
potencialmente perigosa em razão do potencial de induzir hi- 
pocalcemia, possibilitando o aparecimento de arritmias fatais.? 


Hiperfosfatemia 

A hiperfosfatemia é gerada quando a quantidade de fosfato que 
entra no LEC supera a quantidade excretada pelos rins. O au- 
mento da ingesta de fosfato, assim como sua mobilização para 
o extracelular, podem ser causas, além das doenças renais agu- 
das e crónicas.? 

Na maioria dos casos, a hiperfosfatemia é assintomática, 
com excecáo dos pacientes renais graves. O fosfato pode com- 
binar-se com o cálcio, levando à hipocalcemia. 

A excreção de fosfato, nos pacientes com hiperfosfatemia 
e hipocalcemia, pode ser aumentada com infusão de solução 
salina se a função renal estiver intacta. A hemodiálise é indi- 
cada nos pacientes com hipocalcemia associada e função re- 
nal deteriorada. Nos casos de hiperfosfatemia crônica, o tra- 
tamento consiste em diminuir a absorção de fosfato por dieta 
restritiva e uso de quelante de fósforo.“ 


Cloreto 


O cloreto é o principal ânion do LEC na concentração de 95 a 105 
mmol-L”!, sendo que anormalidades na sua dosagem, como a hi- 
percloremia, não são detectadas facilmente, visto que o teste não 
está incluso na rotina laboratorial. Nesses casos, a acidose metabó- 
lica pelo excesso de cloro tem sido confundida com outras causas, 
sendo tratada de maneira inadequada. Sugere-se que o cloro plas- 
mático seja sempre medido na presença de acidose metabólica ou 
quando grande volume de solução salina tenha sido administrado. 
A concentração de cloreto é 50% maior na solução salina do que 
no plasma, tendo a solução salina um pH de 5,5. A principal causa 
de alcalose hipoclorêmica é a perda de suco gástrico, tendo indi- 
cação de administração de solução salina.” 


Cristaloides e coloides 


Os fluidos usados para otimizar o volume são basicamente 
classificados como cristaloides e coloides. Cristaloides são 


soluções de eletrólitos e água estéril (solução salina, Ringer 
lactato) que podem ser isotônicas, hipotônicas ou hipertônicas 
em relação ao plasma. Coloides, por sua vez, são derivados do 
plasma humano (albumina humana, plasma fresco congelado) 
ou semissintéticos (dextranas, gelatinas, hidroxietilamidos).” 
Os coloides podem ser dissolvidos em solução salina isotónica 
ou em uma solução eletrolítica balanceada (concentração ele- 
trolítica similar à do plasma)." 

As soluções cristaloides e coloides têm diferentes efeitos 
de expansào volémica. Enquanto cerca de 20% do volume in- 
fundido de uma solução cristaloide permanece no comparti- 
mento intravascular, 80% entra no muito mais amplo compar- 
timento intersticial após 25 a 30 minutos, fazendo a expansão 
máxima de volume plasmático ser relativamente rápida. Em 
contraste, os coloides são retidos no compartimento intravas- 
cular, resultando em significativa expansao plasmatica de 2 a 
36 horas. 


Solucóes cristaloides 


As soluções eletrolíticas balanceadas, como o Ringer lactato, 
têm uma composição eletrolitica similar à do plasma e a adi- 
ção de um tampão (o lactato); elas são grandemente preferidas, 
em relação às soluções salinas convencionais, na sala cirúrgica. 

Grandes volumes de solução fisiológica a 0,9% podem le- 
var à acidose hiperclorémica.?? Em uma metanálise de 2012 
com estudos randomizados de fluidos tamponados e nào tam- 
ponados para ressuscitação volémica perioperatória, a admi- 
nistração de fluidos tamponados resultou em menos eventos 
metabólicos, particularmente hipercloremia e acidose meta- 
bólica moderada.” Houve um aumento da demanda por trans- 
fusão plaquetária nos pacientes que receberam fluidos não 
tamponados. O pH pós-operatório foi menor em média 0,06 
naqueles que receberam fluidos não tamponados, mas essa di- 
ferença se igualava entre os dois grupos após 24 horas.? Não 
houve diferença estatisticamente significativa na mortalidade 
ou na função renal, mas os eventos ocorreram muito pouco, de 
modo que conclusões significativas não podem ser retiradas 
dos resultados desses estudos randomizados. 

Um estudo observacional com mais de 30 mil pacientes 
encontrou uma associação entre o uso de soluções tampona- 
das e uma menor incidência de complicações pós-operatórias.” 


Solução fisiológica a 0,9% 

Na solução fisiológica a 0,9%, há um excesso de cloreto em 
relação ao plasma, o que pode levar a um quadro de acidose 
hiperclorêmica. A hipercloremia aparenta causar distúrbios no 
fluxo sanguíneo renal e esplâncnico, além de interferir na fun- 
ção das células T e no sistema de coagulação. É importante 
lembrar que administrar apenas solução fisiológica a 0,9% 
pode levar à hipocalemia.™ 


Solução de Ringer lactato 


Na solução de Ringer lactato, o sódio, o potássio e a osmolari- 
dade são semelhantes aos encontrados nos níveis plasmáticos, 
sendo que apenas o cloreto encontra-se em nível um pouco su- 
perior. O fígado humano converte o lactato de sódio em bicar- 
bonato e água, sendo a solução de Ringer lactato ideal para 
pacientes com acidose metabólica. Um estado de acidose me- 
tabólica coincide muitas vezes com hipercalemia, de maneira 


que a administração de Ringer lactato, além de auxiliar a cor- 
rigir a acidose metabólica, também ajuda na correção da hiper- 
calemia associada.” 


Solução glicosada a 5% 


O soro glicosado a 5% é um fluido hipotônico, sendo a glicose 
a única molécula além da água nesse cristaloide. Uma vez ad- 
ministrada, a glicose vai para o intracelular pela ação da insu- 
lina, deixando a água para trás. Então, a administração de 1 li- 
tro de glicose a 5% equivale à administração de 1 litro de água, 
sem risco de hemólise. É um fluido que vai hidratar as células, 
mas pode causar hiponatremia se utilizado em excesso. Nunca 
se deve administrar soro de glicose a 5% em pacientes hipona- 
trêmicos. Não está indicado na ressuscitação, porque somente 
uma pequena parcela da quantidade administrada fica no es- 
paço intravascular.* 


Fluidos hipertônicos 


Os fluidos hipertônicos possuem uma tonicidade maior que a 
do plasma e das células. A administração de fluidos hipertô- 
nicos irá levar a um grande gradiente de água fora da célula, 
provocando um encolhimento no volume celular. Como podem 
causar importante alteração no volume celular, devem ser uti- 
lizados com vigilância e cuidado pela equipe médica. Soluções 
salinas a 3, 5 e 7,5% são exemplos de fluidos hipertônicos. 
Estão ocasionalmente indicados em pacientes que sofreram le- 
são cerebral traumática com edema associado ou em pacientes 
hiponatrêmicos graves com convulsão ou em parada cardíaca. 
Aconselha-se o uso de fluidos hipertônicos apenas em UTIs 
ou com especialistas em trauma e unidades neurocirürgicas.* 


Soluções coloides 


Os coloides são expansores do volume intravascular, pois devem 
agir como se fossem proteínas endógenas e, como consequência, 
aumentar a pressão oncótica intravascular. Há um grande debate 
sobre o uso de coloides versus cristaloides para a ressuscitação 
de pacientes instáveis. As soluções coloides são mais caras e 
ocasionalmente podem acarretar efeitos colaterais como exacer- 
bação de lesão renal aguda, coagulopatias e anafilaxia.” 


Hidroxietilamidos 


Os amidos são produzidos a partir de extratos vegetais chama- 
dos de amilopectinas, que estão ligados a um grupo hidroxietil. 
Esses coloides podem permanecer na circulação por mais de 24 
horas depois de sua administração por causa do seu grande ta- 
manho molecular. Os hidroxietilamidos (HESs) têm alto custo 
de produção. Os efeitos colaterais, mais comuns são prurido 
persistente, coagulopatia, anafilaxia e exacerbação de lesão re- 
nal aguda.“ 

Os HESs são identificados por três números correspon- 
dentes a concentração, peso molecular e substituição molar; 
por exemplo, HES a 6% (600/0,75). A concentração influencia 
no efeito inicial do volume (o HES a 6% é iso-oncótico, subs- 
tituindo um volume igual de perda sanguínea; o HES a 10% é 
hiperoncótico, com efeito de volume de 145%). Já o peso mo- 
lecular é uma média do grande espectro do tamanho das mo- 
léculas, que são quebradas e depois excretadas por via renal. 
A substituição molar (número de grupos hidroxietil por molé- 
culas de glicose), por sua vez, é o número mais significativo 


clinicamente porque se relaciona com a degradação enzimática 
do polímero de amido.” 

Ha várias opções de HES: teoricamente, os mais novos 
são menos tóxicos porque têm menor substituição molar. Já 
os HESs com maior substituição molar se degradam de forma 
mais lenta, acumulando-se no plasma, o que aumenta a toxici- 
dade sem melhorar a eficácia da expansão plasmática. 

A toxicidade renal depende do nível de substituição molar 
do produto específico, sendo baixa nos pacientes que recebe- 
ram HES com baixa substituição. Em uma metanálise de 2013 
envolvendo estudos randomizados em pacientes cirúrgicos, 
não se encontrou diferença entre os pacientes que receberam 
HES com baixa substituição e os que receberam outras formas 
de fluidoterapia em relação à disfunção renal.5* Em um estudo 
randomizado de pacientes admitidos em uma UTI, a incidên- 
cia de hemodiálise foi maior nos pacientes ressuscitados com 
HES a 6% do que naqueles que tiveram apenas solução salina 
administrada 5? 

O HES diminui a concentração plasmática circulante do 
fator de coagulação VIII e do fator de von Willebrand, além de 
diminuir a atividade plaquetária, mas as soluções de HES com 
baixa substituição têm mínima influência clínica na hemostasia 
comparadas aos HES com alta substituição.” 


Plasma e derivados plasmáticos 


Componentes plasmáticos (plasma fresco congelado, criopre- 
cipitado) são produtos biológicos preparados por centrifuga- 
ção do sangue total ou do plasma. Os derivados plasmáticos 
são preparados por um processo de fracionamento do plasma 
(albumina, concentrado de fatores de coagulação). A albumina 
humana é cara e pode não ser mais segura e eficaz do que os 
coloides sintéticos (HES).” 

A albumina é isotônica em concentrações mais baixas (de 
até 5%). É comumente utilizada como expansor de escolha na 
drenagem ascítica para se evitar grandes mudanças de fluidos, 
mas não é uma unanimidade devido às reações de hipersensibi- 
lidade que podem ocorrer.” 


Gelatinas 


As gelatinas são coloides semissintéticos feitos de tecido con- 
juntivo animal. As moléculas proteicas têm 30 mil daltons, 
não podendo cruzar a membrana capilar e ficando retidas no 
plasma. 

Apresentam um efeito de expansão volêmica de 70 a 80% 
e são de baixo custo, além de ter mínimo efeito na coagulação 
ou na função renal. No entanto, são rapidamente excretadas 
pela urina e possuem baixa duração de ação (2-3 horas). As 
gelatinas têm potencial para causar anafilaxia. Em três estudos 
relacionados com incidência de lesão renal aguda, não houve 
aumento relacionado à administração de gelatinas.^* 


Dextranas 


As dextranas são produzidas a partir de polímeros de glicose. 
Aumentam a pressão oncótica, mas também diminuem a visco- 
sidade plasmática. Elas podem causar hiperglicemia e hiperos- 
molaridade, pois também contêm cloreto de sódio, sendo um 
fluido intravascular hiperosmolar.* 

A TABELA 33.1 apresenta as soluções cristaloides e coloides 
usadas para expansão plasmática em adultos. 
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TABELA 33.1 Cristaloides e coloides para expansão plasmática em adultos 


SOLUÇÃO (nome) 
Cloreto de sódio a 0,9% 


Ringer lactato 


Sódio 
(mEq:L') 


Potássio 
(mEq-L“') 


154 = 


Osmolaridade 
(mOsm-L-") 


308 
219 





Soro glicosado a 5% 


218 





Albumina humana a 5% 


300 





Gelatina a 4% 


Hidroxietilamido a 6% (600/0,75) 














284 
308 








Fonte: Joshi” e Milovanovic e Adeleye.” 
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Questoes de Provas do TSA 


33.1 (TSA/2012) Paciente de 60 anos submetido à ressecção de astrocitoma 
grau Il apresenta concentração plasmática de sódio de 127 mEq-L"', dosagem 
de sódio urinário de 30 mEq:L"! e osmolalidade plasmática de 260 mOsm-L". 
O diagnóstico provável desse quadro é: 


A. Diabetes insipidus. 

B.  Hipoaldosteronismo. 

C. Síndrome perdedora de sal. 
D 


Síndrome de secreção inapropriada de hormônio antidiurético. 


33.2 (TSA/2012) Paciente de 72 anos e 70 kg foi submetido à ressecção 
transuretral de próstata sob raquianestesia. Após admissão na sala de 
recuperação pós-anestésica, apresentava-se inquieto e confuso. A dosagem de 
sódio plasmático revelou valor de 113 mEq:L™. 0 volume aproximado máximo, 
em mL, em 24 horas, de solução salina a 3%, administrado por via venosa, é: 


A. 300 
B. 600 

C 1.000 
D. 2.000 


33.3 (TSA/2012) Paciente de 72 anos, hipertenso, em uso crónico de 
amlodipina e hidroclorotiazida dá entrada no pronto-socorro com quadro 

de obstrução intestinal e vômitos frequentes. Ao exame, apresenta-se 
prostrado, desidratado e com palpitacáo precordial. 0 ECG mostra ritmo 
sinusal, extrassístoles ventriculares frequentes, depressão do segmento ST, 
achatamento da onda T e presença de onda U. Foi medicado com antiemético 
e hidratação venosa com salina 0,9%. Evoluiu com parestesias, cáimbras, 
fraqueza muscular, confusão mental e um episódio de taquicardia ventricular 
não sustentada. A melhor conduta, nesse momento, é: 


A. Cloreto de potássio em infusão venosa 10 mEq-h' em 
solução salina em concentração inferior a 20 mEq-L"'. 


B. Cloreto de potássio em infusão venosa 10 mEq-h”! em solução 
salina seguido de cardioversão elétrica com 110 J. 


C. Cloreto de potássio em infusão venosa 40 mEq-h' em solução 
salina e monitorização do potássio e magnésio séricos. 


D. Cloreto de potássio em infusão venosa 2 mEq-kg"!-h-! em solução 
salina seguido de amiodarona venosa 300 mg em bolus. 


33.4 (TSA/2013) Paciente de 63 anos é submetido a colectomia total por 
abdome agudo obstrutivo sob anestesia geral. À cirurgia transcorre sem 
intercorrências e o paciente mantém estabilidade hemodinâmica e débito 
urinário adequado. A cirurgia tem duração de 6 horas. A reposição volêmica 
é feita com soro fisiológico 4 L, solução de hidroxietilamido 2 L e 2 unidades 
de concentrado de hemácias. No período pós-operatório imediato, evolui 
com acidose metabólica (pH 7,17; PaO, 135 mmHg; PaCO, 44 mmHg; 
HC03^' 12 mEq.L*; BE —11; SaO, 97%), náuseas e vômitos (Na+ 145 
mEq.L*; K* 5,6 mEq.L ^), distúrbio da coagulação e sangramento, oligúria e 
elevação da dosagem de creatinina plasmática. A explicação provável para 
a complicação é: 


A.  Sepse. 

B.  Hipovolemia. 
C.  Hiperdoremia. 
D 


Faléncia cardíaca. 


33.5 (TSA/2014) Homem de 56 anos e 73 kg está internado na UTI após 
colectomia total. Está intubado e sob ventilação mecânica com F,0, de 40%. 
Sinais vitais: temperatura axilar de 37,5 °C, FC de 110 bpm, PA de 90x52 mmHg 

e SpO, de 100%. A variação da pressão de pulso é de 22%. Exames laboratoriais: 
Na* sérico 130 mEq-L“’, Na* urinário 10 mEq-L“', osmolaridade do plasma 

290 mOsm-kg ' e osmolaridade urinária 50 mOsm-kg””. A conduta é administrar: 


A.  Furosemida. 

B.  Kcetilcisteína. 
C.  Desmopressina. 
D 


Soluções cristaloides. 


33.6 (TSA/2014) Homem de 40 anos e 80 kg é submetido a colectomia total. 
Durante a cirurgia, que teve duração aproximada de 5 horas, foram infundidos 
2.000 mL de solução fisiológica 0,9% e 500 mL de gelatina fluida modificada. 
No pós-operatório, essa conduta poderá se associar a: 


A.  Vómitos. 

B. _ [leo paralítico. 

C.  Hipercoagulabilidade. 
D 


Hipoperfusão tecidual. 


33.7 (TSA/2015) Homem de 45 anos, 72 kg e 1,65 m, foi submetido à 
colectomia parcial esquerda videolaparoscópica devido a neoplasia. Durante 
o transoperatório, recebeu 6.000 mL de solução salina 0,9% nas 4 horas 

de cirurgia. O sangramento estimado foi de 300 mL. No pós-operatório, o 
paciente evoluiu hipotenso, taquicárdico e com edema generalizado. 

O mecanismo que explica esse quadro clínico é: 

A. Lesão do glicocálix endotelial. 

B.  Inibicáo da liberação de aldosterona. 

C.  Inibição da secreção do peptídeo natriurético. 

D 


Secreção inapropriada do hormônio antidiurético. 


33.8 (TSA/2015) Homem de 68 anos, 62 kg e 1,72 m, é submetido a 
gastroduodenopancreatectomia. No pós-operatório imediato, os exames 
laboratoriais mostram: hemoglobina 9,4 g-dL”, hematócrito 28%, Na* 135 
mEq:L, K* 2,7 mEq-L“', (11116 mEq-L" , Ca? ionizado 2,36 mEq-L“, pH 
7,18, PaO, 80 mmHg, PaCO, 37 mmHg, HC0; 12,2 mEq.L"*, BE de —14,6 
mEq.L" e lactato 2 mmol-dL”!. A terapéutica inicial deverá ser: 

A. Reposição de potássio. 

B. Administração de bicarbonato de sódio. 

C. Transfusão de concentrado de hemácias. 
D 


Expansão volêmica com solução fisiológica. 


33.9 (TSA/2015) Homem de 48 anos, 56 kg e 1,78 m, está no centro cirúrgico 
para ser submetido a laparotomia exploradora devido a obstrução intestinal alta. 
Está sem acesso venoso e a sonda gástrica drena grande quantidade de secreção. 
A PA é de 95x60 mmHg, a FC é de 110 bpm e a SpO, é de 93% em ar ambiente. 
Após obtenção de acesso venoso, a solução a ser inicialmente infundida deve ser: 


A. Albumina. 

B. Salina 0,9%. 
C. Ringer lactato. 
D 


Gelatina fluida modificada. 
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EQUILIBRIO 
ACIDOBASICO 





Antonio Carlos Aguiar Brandão 
Thaina Brandão 


Alterações acidobásicas e eletrolíticas são eventos rotineiros 
na prática perioperatória de pacientes críticos e submetidos a 
cirurgias mais complexas. Todo o funcionamento da maqui- 
naria celular envolve uma sequência de reações enzimáticas 
e bioquímicas que, para um bom funcionamento, dependem 
de um pH ótimo nos diversos líquidos orgânicos. Todos os 
dias são produzidas grandes quantidades de íons hidrogênio 
(H*) em nosso organismo, porém o valor da concentração de 
H+ ([H7]) é infinitamente pequeno — da ordem de 40 nmol-L”! 
(40 x 10° molar), valor que corresponde a um pH de 7,4. 

Minimas flutuações dessa [H'] podem comprometer to- 
do o funcionamento fisiológico e bioquímico celular, levan- 
do à alteração da curva de dissociação da hemoglobina (Hb), 
do transporte de oxigênio (O,), da eletrofisiologia cardíaca, da 
resposta a fármacos e hormônios, entre outras. O conhecimento 
fisiológico dessas alterações é necessário para o melhor trata- 
mento dos pacientes. É comum encontrar alterações acidobási- 
cas em pacientes críticos internados em unidade de tratamento 
intensivo (UTI) e no pós-operatório de cirurgias complexas. 
Para manter a [H^] dentro desses valores estreitos no organis- 
mo, é necessário um equilíbrio entre a produção ou ganho e a 
eliminação ou tamponamento de H”. Esse equilíbrio é estabe- 
lecido por três mecanismos: sistemas-tampão intracelular e ex- 
tracelular, sistema respiratório e sistema renal. 

Duas teorias se aplicam para o conhecimento do equilíbrio 
acidobásico: a tradicional, conhecida como teoria de Hender- 
son-Hasselbalch, e outra mais atual, de Stewart, baseada em 
conceitos físico-químicos sustentáveis. 


Conceitos de ácidos e bases 


A definição mais utilizada para definir ácidos e bases em bio- 
química é a teoria de Bronsted e Lowry, em que ácido é toda 
substância química que pode doar ou transferir próton (H^) e 
base toda substância química que pode receber próton (H^). 
A seguir, são dados exemplos de ácidos e bases pelas teorias 
de Bronsted e Lowry: 


Ácido Base 


HCO, o H*+HCO, 
H,PO, e H'+HPOZ 





Como mencionado, o valor da [H*] é muito pequeno (40 
nmol-L”!) e de dificil interpretação; Sorensen, para contornar es- 
se viés, utilizou a aplicação do conceito de logaritmo negativo na 
base 10, definido como pH, tornando a interpretação mais fácil. 


Por conceito, o valor do pH é inversamente proporcional 
à [H] em mol-L”!: assim, quanto maior a [H], menor será o 
pH, e vice-versa. As soluções ácidas caracterizam-se por [H'] 
alta e baixo valor de pH, sendo que o contrário ocorre com as 
soluções básicas.” 





pH = og [H] [H] 
Portanto, ao aplicar-se esse conceito ao sangue arterial, 
tem-se: 
pH = -log [40 x 107] = 7,4 
É função do organismo manter a [H*] no sangue arterial 
próximo de 40 nmol-L™ ou um pH de 7,4. Com base no valor 
do pH e na [H'] do sangue arterial, pode-se definir: 


Acidemia: diminuição do pH < 7,35 ou [H+] > 40 nmol-L”. 
Alcalemia: aumento do pH > 7,45 ou [H*] < 40 nmol-L”!. 
Alcalose: distúrbio que produz alcalemia. 

Acidose: distúrbio que produz acidemia. 


Os valores de pH compatíveis com a vida encontram-se na 
faixa entre 6,8 e 7,8; isso equivale a uma variação da [H'] de 
160 a 16 nmol-L”!. 


Mecanismos fisiológicos 
do controle acidobásico 


Em condições normais, a [H*] do sangue arterial é extrema- 
mente baixa, e pequenas alterações em seus valores podem ser 
vitais. Todo H* é produzido diariamente em nosso organismo 
sob duas formas de ácidos: 


e Acido volátil (H,CO;): produzido em média de 15.000 
mmol-dia”! de H^ por meio do metabolismo celular pela 
fosforilação oxidativa de nutrientes carboidratos, protei- 
nas e lipídeos, corresponde a 98% de toda a carga ácida 
produzida, sendo eliminado na forma de dióxido de carbo- 
no (CO,) pela ventilação pulmonar. 

e Ácidos fixos (H,SO,, HCl, H,PO,): cerca de 50 a 100 
mmol-dia de H* (1 mmol-kg "dia '), correspondem a 2% 
da carga ácida total, produzidos principalmente a partir do 
metabolismo de aminoácidos (proteínas) sulfurados como 
metionina e cisteína e aminoácidos catiónicos como lisi- 
na e arginina. Essa pequena carga ácida é tamponada no 
líquido intracelular (LIC) e extracelular (LEC) ou excre- 
tada pela urina. 


A FIGURA 34.1 mostra a ordem cronológica da atuação desses 
mecanismos no controle do equilíbrio acidobásico. Em síntese, 
pode-se dizer que o metabolismo hepático das proteínas produz 
ions H^, o sistema respiratorio elimina ácido na forma de CO, 
e o sistema renal gera um novo bicarbonato.* 


Sistemas-tampáo 


Os sistemas-tampao imediatos (segundos a minutos) represen- 
tam a primeira linha de defesa e são pares de substâncias qui- 
micas constituídos de ácidos fracos (ou bases fracas) e seus sais 
derivados que impedem grandes variações no pH quando, nes- 
se meio, é adicionado um ácido ou uma base forte. Os tampões 
agem retirando ou adicionando H* à solução. O organismo pos- 
sui sistemas-tampão no LIC e no LEC. São exemplos, no LIC, 
os fosfatos (H,PO,/HPO,” ) e as proteínas (principalmente a 
Hb); no LEC, o bicarbonato (H,CO,/HCO, ). 
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FIGURA 34.1 Mecanismos de controle do equilíbrio acidobásico. 


Tomando como referência o plasma (LEC), onde o tampão 
H,CO,/HCO, representa 75% de todo o sistema de tampona- 
mento do sangue, a adição de H* será tamponada pelo HCO, 
produzindo H,CO, que se dissocia em CO, e H,O, reações cata- 
lisadas pela anidrase carbônica. O CO, produzido será exalado 
dos pulmões pela ventilação alveolar. Portanto, o aumento na 
[H*] plasmática desloca-se para a direita com maior formação de 
CO, e consequente eliminação pela ventilação pulmonar 


H* + HCO; © H,CO, & H,O + CO, 





Ao se considerar o LIC, o aumento da concentração de 
CO, no capilar periférico produzido pelo metabolismo entra na 
hemácia, reage com H,O e produz H,CO,, que se dissocia em 
H* e HCO;. O Hº será tamponado pelo fosfato e pelas protei- 
nas, sobretudo pela Hb. Esse tamponamento nas hemácias li- 
bera O, das hemoglobinas, disponibilizando-o para os tecidos, 
fenômeno conhecido como efeito Bohr. 


CO, + H,O © H,CO, & H* + HCO, 
H* + HbO, & HbH' + O, 


Sistema pulmonar 


O controle da ventilação pulmonar (minutos a horas) regula in- 
diretamente a [H*] mediante manutenção dos valores normais 
da pressão parcial arterial de dióxido de carbono (PaCO,). Es- 
se controle é exercido pelo centro da respiração, localizado no 
bulbo, que controla a frequência respiratória e o volume corren- 
te. Esse centro é estimulado por aferentes de quimiorreceptores 
periféricos e, diretamente, pelos quimiorreceptores centrais. As 
alterações da [H'], da PaCO, e da PaO, são detectadas pelos qui- 
miorreceptores periféricos, localizados no seio carotídeo e no ar- 
co aórtico que, através do nervo vago e glossofaríngeo, enviam 
estímulos para os centros bulbares da respiração. Os quimiorre- 
ceptores centrais se localizam no assoalho do quarto ventrículo, 
no bulbo, e são sensíveis às variações do pH do líquido cefalor- 
raquidiano (LCR). Em situações de aumento do CO, plasmático 
(hipercapnia), este atravessa a barreira hematencefálica e acidi- 
fica o LCR. As alterações das concentrações de [H^], PaCO, e 
PaO, plasmáticas, detectadas pelos quimiorreceptores periféricos 
e pelos quimiorreceptores centrais, são responsáveis pelas alte- 
rações da ventilação pulmonar e do controle do pH plasmatico.’ 


A hipoxemia (PaO, < 60 mmHg) detectada pelos quimior- 
receptores periféricos e a queda do valor do pH do LCR, in- 
duzida pela hipercapnia e consequente acidificação do LCR e 
ativação de quimiorreceptores centrais, são os principais esti- 
mulos que promovem a hiperventilação pulmonar. 


Sistema renal 


Os rins (horas a dias) contribuem para o controle do equilíbrio 
acidobásico por meio da excreção urinária de H* e HCO; na uri- 
na. Normalmente, os rins não excretam HCO, na urina, e todo 
HCO, filtrado é reabsorvido (FIGS. 34.2 E 34.3), mantendo-se, dessa 
maneira, a [HCO, ] plasmática constante. Na situação de acido- 
se, a excreção urinária de H* e a reabsorção de HCO, irão au- 
mentar, de modo que, para cada H* excretado, um HCO, é reab- 
sorvido, sendo que diante de uma alcalose ocorre o contrário. 
Com base nesse fato, o pH urinário pode variar entre 4,5 e 8,2." 

Diariamente, os rins excretam uma carga de 1 mmol-kg”! 
de H* (cerca de 50 a 100 mmol-dia”!). Para cada H* secretado, 
um HCO, é reabsorvido. A acidificação da urina ocorre em 
dois segmentos do néfron: porção proximal (túbulo proximal 
e alça espessa ascendente de Henle) e porção final do néfron 
(túbulos distais e coletores). 


85% 
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FIGURA 34.2 Reabsorção renal de bicarbonato (diagrama dos túbulos) 
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FIGURA 34.3 Reabsorção renal de bicarbonato (nível celular). 









































Na porção proximal, a reabsorção de HCO; é dependen- Valores normais da gasometria 
te de um transporte ativo secundário, denominado antiporte 
Na*-H*. Esse transporte está acoplado à atividade da anidrase A TABELA34.1 mostra os valores considerados normais no equili- 
carbônica e pode sofrer inibição pela acetazolamida. brio acidobásico. 

Na porção final do néfron, a secreção de H* é realizada por 
dois tipos diferentes de células: as principais, responsáveis pe- Eq u ação de Hende rson-H asselbalch 
lo transporte de Na* e Kt, e as intercaladas, especializadas no 
transporte de HCO; e H*. Aqui, diferentemente da porção pro- A equação de Henderson-Hasselbalch permite calcular o pH 
ximal, o transporte envolvido é realizado por transporte ativo de qualquer solução-tampão se aplicada essa equação para o 
primário: a bomba H*-ATPase e K*-H’-ATPase. Essas bombas sangue arterial. O pKa representa o valor do pH no qual a con- 
podem gerar um gradiente de H* 400 vezes maior em relação centração do ácido ionizado é igual ao da base dissociada. Con- 
ao interstício: 40% do H* secretado (10-40 mmol-L"') ligam- siderando o tampão H,CO./HCO, , principal tampão do LEC, 
-se ao tampão urinário também denominado ácido titulável em que o pKa na temperatura corporal normal é 6,1 e sabendo 
(FIG. 34.4), representado pelo H,PO,; a outra parte (60%) vai que a constante de dissolução do CO, é 0,03, pode-se deter- 


reagir com NH, produzindo o cation NH,” (FIG. 34.5). minar a [H,COs] multiplicando-se 0,03 pelo valor da PaCO,, 
A excreção urinária de H* (EUH") depende de três processos: substituindo a equação pelos valores normais. 
EUH" =E cit tituáve + E nu, — E coy pH = pKa + [log (base)/(acido)] 
* — Exciao titulaver: produção e excreção de ácido titulável pH = pKa + [log (HCO,)/(H,CO;)] 
(H,PO, 7”), representando 60% da excreção de H*. 
pH = 6,1 + (log 24/0,03 x 40) 





e E yn, : produção e excreção de ions amônio, 









representando 60% da excreção de H*. pH = 6,1 + log 20 
e E HCO, | reabsorção de bicarbonato (HCO; ). pH=6,1+1,3 
pH=7,4 
Ra Salg ors ae 
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FIGURA 34.4 Excreção de H* na forma de ácido titulável. FIGURA 34.5 Excreção renal de H+ na forma de NH,*. 


TABELA 34.1 Valores normais do equilibrio acidobasico 



































pH 7,40 + 0,05 

Pad, 96 — 0,4-idade (mmHg) 
Paco, 40 + 5 (mmHg) 
[HCO,] 24 + 2 (mmol-L~') 

BE (excesso de base) 02,5 

[CI7] cloreto plasmático 95 a 105 (mmol- L7’) 
Anion gap (AG) 10 + 2 (mEq-L”) 
Osmolaridade 290 + 5 (mOsmol-L7") 
Gap osmolar (GO) até 15 (mOsmol-L7') 
AAG/AHCO, 1a1,6 





Gap osmolar, osmolaridade plasmática medida — calculada; AAG, AG calculado — 
12; AHCO;”, 24 — HCO,” medido. 


Pode-se afirmar que, com base na equação anterior, para o 
organismo manter o pH arterial de 7,4, a seguinte relação deve 
ser constante: 

HCO; . 
0,03 x PaCO, - 


Essa teoria define que os valores de pH sáo variáveis de- 
pendendo diretamente da PaCO, e da concentração plasmáti- 
ca de HCO,. As alterações na [HCO,] correspondem a dis- 
túrbios metabólicos, e as alterações na PaCO, correspondem 
a distúrbios respiratórios." Assim, se ocorrer aumento do 
componente metabólico, a compensação será um aumento 
proporcional no componente respiratório e vice-versa. Se, por 
outro lado, ocorrer diminuição do componente metabólico, a 
compensação será uma diminuição proporcional no compo- 
nente respiratório e vice-versa. 


0,03 x PaCO, < 20: (pH < 7,4): acidemia Vv HCO;: acidose 
metabólica 
^* PCO;: acidose 
respiratória 
n (pH 77,4): alealemia ^ HCO;: alcalose 
0,03 x PaCO, metabólica 
YV PCO;: alcalose 
respiratória 


Existe uma relação importante a partir das equações ante- 
riores entre PaCO, e [HCO, ] que permite confirmar os valores 
do pH: 

[H*] (nmol-L)= 24 PaCO, (mmHg)/[HCO, ] (mmol-L 5; 
em condições normais, isso seria (24 x 40) / 24 = 40, que cor- 
responde a um pH de 7,4, conforme indicado a seguir. 





pH: | 6,7 | 6,8 | 6,9 7,0 7,1 | 7,2 | 7,3 | 7,4 | 7,5 | 7,6 7,7 7,8 
[H*]:/200/160/125/100/ 80 | 63 | 50 | 40 | 32 | 26 | 20 |16 















































Conceito de excesso de base 


O excesso de base (BE, do inglés base excess) determina o 
componente metabólico de um distúrbio acidobásico e, assim, 


identifica e quantifica um distúrbio metabólico. Por definição, 
corresponde à quantidade de base necessária para equilibrar o 
sangue em um pH de 7,40, a uma PaCO, de 40 mmHg à tempera- 
tura de 37 °C. Seu valor normal varia de — 2,5 a + 2,5 mmol-L"!; 
valores abaixo de — 5 são sugestivos de acidose metabólica.*? 


Conceito de ânion gap 


Para manter o princípio da eletroneutralidade no organismo, a 
soma de cargas positivas deve ser igual à soma de cargas ne- 
gativas; caso isso não ocorra, aparece um hiato ou um gap de 
ânions (AG) ou de cátions (CG). O valor normal do AG es- 
tá entre 8 e 12 mmol-L”!. Seu cálculo é determinado pela di- 
ferença entre os cátions e ânions medidos no plasma, sendo 
importante para diferenciar causas de acidose metabólica que 
podem ser divididas em acidose metabólica com AG normal 
ou aumentado." 


AG = [Na+] - ([HCO,] + [CI ]) 


O AG representa as concentrações de anions não mensu- 
raveis no plasma, determinados pelas proteinas plasmaticas de 
carga negativa, principalmente a albumina. Outros anions, nao 
mensuráveis, incluem fosfato, sulfato, lactato e os cetoânions 
(acetoacetato e hidroxibutirato). 

O cálculo do seu valor deve ser corrigido sempre que hou- 
ver hipoalbuminemia. Para cada redução de 1 g-L™ na albumi- 
na plasmática, o AG apresenta uma redução de 2,5 mmol-L"!. 


AG = AG + 2,5(4 — albumina) 


corrigido 


Distúrbios acidobásicos primários 


Os distúrbios acidobásicos primários são diagnosticados por 
gasometria arterial, seguindo o fluxograma da FIGURA 34.6. 


Respostas compensatórias esperadas 


Os distúrbios primários são acompanhados por alterações 
compensatórias com intenção de atenuar as variações do pH. 
O distúrbio metabólico na [HCO, ] será compensado por al- 
teração respiratória (PaCO,) e vice-versa. Em outras palavras, 
os distúrbios metabólicos produzem compensações respira- 
tórias, e os distúrbios respiratórios produzem compensações 
metabólicas. É possível determinar a resposta compensatória 
esperada nos desequilíbrios acidobásicos conforme as TABELAS 
34.2 34.3. 




































































pH « 7,35 pH» 7,45 
Acidemia Alcalemia 
HCO; «22 PaC0, > 45 HCO; > 26 PaC0, < 35 
Acidose Acidose Alcalose Alcalose 
metabólica respiratória metabólica respiratória 
































FIGURA 34.6 Fluxograma para o diagnóstico dos distúrbios acidobásicos. 
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Distúrbios mistos 


Os distúrbios mistos ocorrem quando há dois ou mais dis- 
túrbios primários. Podem existir distúrbios duplos ou triplos. 
Para diferenciar os distúrbios mistos dos distúrbios compen- 
satórios, basta calcular a resposta esperada ou prevista. Se a 
resposta está dentro do valor esperado, existe apenas resposta 























compensatória. Caso contrário, se maior ou menor, existem 
distúrbios mistos (FIGS. 34.7 E 34.8). 

Outro cálculo importante nos distúrbios mistos é o AAG/ 
AHCO, (A/A), por meio do quociente entre a variação do AG 
(AAG = AG, — 12) e a variação do HCO; (AHCO, = 
24 — HCO, encontrado)» O AAG/AHCO, somente é calculado na 


presença de acidose metabólica com AG aumentado e permite 































































































TABELA 34.2 Cálculo das respostas compensatórias nos desequilíbrios Distúrbio metabólico 
acidobásicos 

Distúrbio acidobásico Compensação pH « 7,35 eHCO, < 22 

Acidose metabólica PaCO, esperada = 1,5 [HC0;] + 8 +2 

Alcalose metabólica PalO, esperada = 0,7 [HCO] +21 +2 Acidose metabólica 

Acidose respiratória Aguda: A[HCO, ] = 0,1 A PaCO, 

Cronica: A[HCO, ] = 0,4 A Paco, Calcular: 
— PalO, «p= 1,5HCO, +8+2 
Alcalose respiratéria Aguda: A[HCO, ] = 0,2 A PaCO, 
Crónica: A[HCO, ] = 0,5 A PaCO, 
Se PaCO, esp > PaCO, <a. Se PaCO, esp = PaCO, aic Se PaCO, sp < PaCO, ca 
Acidose mista Acidose metabólica Acidose + alcalose metabólica 

TABELA 34.3 Cálculo das respostas compensatórias nos desequilíbrios 
acidobásicos 

Distúrbio Distúrbio (B) Distúrbio metabólico 

primário secundário Resposta esperada 

Acidose Alcalose 1 mmol-L~ de HCO,” = : 

metabólica respiratória 0,25 a 1 mmHg de Paco, pH > 7,45 e HCO; > 26 

Alcalose metabólica | Acidose ^^1mmol-L" de HCO; = 

respiratória ^^1a 1,5 mmHg de PaCO, Alcalose metabólica 
Acidose respiratória | Alcalose 4510 mmHg de PaCO, = 
aguda metabólica ^^ 1 mmol-L" de HCO,” Calcular: 
PaCO yey = 0,7 HCO,+ 212 

Acidose respiratória | Alcalose 4510 mmHg de PaCO, = 

crônica metabólica M4 mmol-L" de HCO; 

Alcalose respiratória | Acidose 10 mmHg de PaCO, = se js ep < PADa | | 5 ai nie = hte 5 Prato » ind 

aguda metabólica 2 mmol-L“" HCO, ae es 

Alcalose respiratória | Acidose 410 mmHg de PaC0, = FIGURA 34.7 Algoritmo para avaliação dos distúrbios metabólicos. O Avaliação de 

crônica respiratória 5 mmol-L HCO, pacientes com acidose metabólica. @ Avaliação de pacientes com alcalose metabólica. 


























Distúrbio respiratório 














pH < 7,35 e PaCO, > 45 





Acidose respiratória 








Calcular A[HCO, ] 
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pH » 7,35 e PaCO, < 35 


Alcalose respiratória 
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A[HCO; ],,, = 0,1 APaCO; 
Acidose respiratória aguda 





A[HCO; ].,, = 0,4 APaCO; 
Acidose respiratória crónica 








A[HCO; ],,, = 0,2 APaCO; 
Alcalose respiratória aguda 





A[HCO; ].,, = 0,5 APaCO; 
Alcalose respiratória crónica 











FIGURA 34.8 Algoritmo para avaliacáo dos distürbios respiratórios. 


avaliar se existe um distúrbio triplo. O valor normal dessa rela- 
ção situa-se entre 1 e 1,6: 


AAG . un l 
AHCO; < 1: acidose metabólica hiperclorêmica 
AAG l 
AHCO, > 1,6: alcalose metabólica 


Se a resposta não for a esperada (entre 1 e 1,6), é sinal de 
que existe distúrbio triplo. 

A abordagem diante de uma acidose metabólica é descrita 
no QUADRO 34.1. 


Distúrbios acidobásicos específicos 
Acidose metabólica 


A acidose metabólica é um dos distúrbios mais comuns no pa- 
ciente grave, identificável na gasometria pela diminuição dos 
níveis plasmáticos de HCO, (< 22 mmol-L”!), associada a um 
valor diminuído do pH. Para determinar as causas de acidose 
metabólica, é necessário calcular o AG e reavaliar conforme o 
QUADRO 34.2. 


Acidose metabólica com ânion gap aumentado 


É um distúrbio muito comum, cuja principal causa é a acido- 
se láctica, decorrente de estados de hipoperfusão tecidual, fre- 
quente em pacientes na UTI com diagnóstico de choque. Outra 
causa é a insuficiência renal (IR), caracterizada pela redução de 
excreção renal de H* e anions, como sulfato e fosfato. Pacien- 
tes com IR em geral apresentam hipercalemia associada e, por- 
tanto, beneficiam-se da administração de bicarbonato. 

A cetoacidose é um distúrbio comum em pacientes com dia- 
betes melito descompensado, decorrente da deficiência de insulina 
e consequente produção de ácido acetoacético e B-hidroxibutirico. 

Já a rabdomiólise é uma causa relativamente comum em 
UTI, que se associa com álcool, isquemia de membros, sindro- 


QUADRO 34.1 Abordagem diante de uma acidose metabólica 





1. Confirmar a acidose metabólica: pH < 7,35 e HCO, < 22 mmol-L7. 


2. Calcular o AG = (Na*) — (HCO; + CI”) para determinar a causa do 
distúrbio. 

3. Determinar se existe compensação ou distúrbio misto pelo cálculo da 
PaCO, «sp = 1,5 HCO,” + 8 + 2. Se a resposta é esperada, o distúrbio é 
simples. Caso contrário, será misto: 


e SePaCO, calculada < esperada: acidose metabólica + alcalose 
respiratória. 

e Se PaCO, calculada > esperada: acidose metabólica e respiratória 
(mista). 


4. Seo AG estiver aumentado, calcular AAG/AHCO, para determinar se 
existe outro distúrbio associado. Se valor entre 1 e 2, não existe outro 
distúrbio; caso contrário, há outro distúrbio presente: 


e Se AAG/AHCO," < 1: acidose com AG aumentado + acidose 
metabólica com AG normal (hiperclorémica). 


e Se AAG/AHCO," > 1,6: acidose com AG aumentado + alcalose 
metabólica. 


mes compartimentais, convulsões, infecções e uso de estatinas, 
podendo levar ao acumulo de ácidos liberados das células mus- 
culares lesadas. 

A intoxicação por metanol leva à produção de ácido fór- 
mico e acidose metabólica com AG aumentado, além de sin- 
tomas como perda da visão. Nessa situação, recomenda-se a 
determinação do gap osmolar (osmolaridade medida — osmo- 
laridade calculada). Se for maior que 10, sugere intoxicação 
por metanol. Salicilatos também podem levar a quadros de AG 
aumentado em razão do acúmulo de ácido acetilsalicilico.” 


Acidose metabólica com ânion gap normal 


São denominadas acidoses hiperclorêmicas decorrentes da per- 
da digestiva ou renal de bicarbonato, déficit de excreção renal 
de H* ou administração de ácidos. Perdas digestivas de bicar- 
bonato ocorrem em diarreias, fístula pancreática e biliar. O or- 
ganismo, na tentativa de preservar a volemia, estimula a reab- 
sorção renal de NaCl, produzindo acidose hiperclorêmica. 

A perda renal associa-se à acidose tubular renal (ATR). 
Na ATR tipo II, existe uma dificuldade de excreção de H* na 
porção proximal dos néfrons. Normalmente, esse tipo de ATR 
associa-se a fosfatúria, glicosúria e aminoacidúria e, neste ca- 
so, é denominado síndrome de Fanconi. Na ATR tipo I, ha um 
comprometimento de excreção de H* na porção final dos né- 
frons, local responsável pela acidificação da urina. Nessa re- 
gião ocorre também a excreção de K*, que não fica compro- 
metida e pode levar à hipocalemia. Na ATR tipo IV, existe 
hipoaldosteronismo que compromete a excreção de K* na por- 
ção distal dos néfrons e cursa com hipocalemia, fazendo diag- 
nóstico diferencial da ATR tipo I." 


Manifestações clínicas da acidose metabólica 


Valores de pH inferiores a 7,1 associam-se à condições que 
podem ameaçar a vida do paciente (QUADRO 34.3). Os sistemas res- 
piratório, cardiovascular e nervoso são os mais acometidos du- 
rante uma acidose metabolica."*” 


QUADRO 34.2 Causas de acidose metabólica 


Ânion gap 
aumentado 
Redução da excreção de H* 
e Insuficiência renal aguda e 
crônica 
Produção aumentada de H* 


e Cetoacidose diabética, de jejum 
e alcoólica 


e Acidose láctica 
e Intoxicações: metanol e salicilatos 
e Rabdomiólise 


Ânion gap normal 

(acidose hiperclorâmica) 

Perda de HCO,” digestivo 

e Diarreia 

e Fistula entérica, biliar e pancreática 
e Ureterossigmoidostomia 


Perda de HCO,” renal 

e Acidose tubular renal 

e Inibidores da anidrase carbônica 
e Hiperaldosteronismo primário 


e Diuréticos poupadores de 
potássio (K*) 


Retenção primária de H* 
e Nutrição parenteral total 


e Fase inicial da doença renal 
crônica 
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QUADRO 34.3 Manifestações clínicas da acidose metabólica 


QUADRO 34.4 Efeitos adversos do bicarbonato de sódio 





e Aumento da ventilação (respiração de Kussmaul). 

e Diminuição da contratilidade do diafragma: fadiga e dispneia. 

e Deslocamento da curva de dissociação da hemoglobina para a direita. 

e Estimulação simpática com aumento da taquicardia e aumento do 
débito no início; com a diminuição dos níveis do pH < 7,10, depressão 
da contratilidade miocárdica com vasodilatação arterial periférica, 
diminuição do débito cardíaco e hipoperfusão tecidual. 

e Venoconstrição e aumento da resistência vascular pulmonar, podendo 
favorecer edema pulmonar. 

e Diminuição do limiar para fibrilação ventricular e predisposição a 
arritmias cardíacas. 


e Atenuacao das respostas cardiovasculares às catecolaminas, com pouca 
ou nenhuma resposta aos fármacos vasoativos. 


e Possível ocorrência de letargia, estupor e até coma. 
e Predisposição a alterações metabólicas devido à acidose: resistência 


à insulina, redução da síntese de trifosfato de adenosina (ATP) e 
hipercalemia. 


Tratamento da acidose metabólica 


Inicialmente, deve-se diferenciar entre acidose metabólica 
com AG normal e aumentado. Nas acidoses com AG aumen- 
tado, devido à cetoacidose diabética e à acidose láctica, evita- 
-se o emprego do bicarbonato, procurando corrigir a causa 
básica: hidratação, uso de insulina e melhora da perfusão te- 
cidual. O bicarbonato de sódio é recomendado se houver aci- 
demia e/ou hipercalemia grave. De maneira geral, se pH < 7,1 
ou HCO, < 8 mmol-L", indica-se reposição de NaHCO, . Po- 
rém, recomenda-se reposição lenta e sempre acompanhada de 
gasometria, procurando elevar o pH acima de 7,1 e o HCO, 
acima de 8 mmol-L”!. A utilização de NaHCO,, nessa situa- 
ção, baseia-se no fato de que a acidose extrema possa levar à 
depressão miocárdica, vasodilatação e refratariedade aos fár- 
macos vasoativos, embora não haja níveis de evidência para 
seu emprego. 

Nas outras etiologias, como intoxicação por salicilatos, 
metanol e na IR, o bicarbonato normalmente é utilizado. Na 
lesão renal aguda (LRA), deve-se repor NaHCO, se HCO, 
< 15 mmol-L”!. Já na doença renal crônica (DRC), deve-se pro- 
curar manter o HCO; próximo de 20 a 24 mmol-L. 

Por outro lado, na acidose com AG normal (hiperclorêmi- 
ca), está bem estabelecido o uso de bicarbonato de sódio, exceto 
na acidose tubular tipo IV e no hipercalemia, em que se deve 
corrigir a hiperpotassemia, suspendendo-se os diuréticos.” 

Antigamente, utilizava-se a seguinte fórmula para repor 
NaHCO, : 


Déficit de HCO, em mmol-L”! = 0,3 x peso x BE/3 


Hoje, emprega-se outra formula que considera o valor do 
bicarbonato desejável: 


Déficit de HCO, em mmol-L”!= (HCO; desejado — HCO,” 
atual) x peso x 0,6 


Uma regra prática é repor 1 mmol-kg”!, que corresponde 
a | mL-kg” de bicarbonato a 8,4%, e avaliar periodicamente a 


e Deslocamento da curva de dissociação da hemoglobina para a esquerda 
e Hipervolemia e hipernatremia 

e Acidose paradoxal do liquido cefalorraquidiano 

e Hipocalcemia e hipocalemia 

e Alcalose rebote 


gasometria do paciente. O uso de bicarbonato como mencio- 
nado deve ser muito criterioso, pois se associa a vários efeitos 
colaterais importantes e seu emprego nao tem sido relacionado 
com melhora da sobrevida. 


Efeitos adversos do bicarbonato de sódio 


A administração de bicarbonato de sódio associa-se a aumento 
do pH (alcalose), produzindo um desvio da curva de dissocia- 
ção da Hb para a esquerda, dificultando a liberação de O, teci- 
dual e favorecendo a hipóxia tecidual, o que é deletério, sobre- 
tudo em pacientes com choque, acidose láctica e cetoacidose 
diabética (QUADRO 34.4). 

A solução de bicarbonato de sódio é extremamente hipe- 
rosmótica e hipernatrêmica, podendo, portanto, ocasionar hi- 
perosmolaridade e hipernatremia plasmática, com risco de ede- 
ma pulmonar, principalmente em pacientes com insuficiência 
cardíaca ou IR oligúrica. 

A adição de bicarbonato de sódio resulta na formação de 
CO,, que tende a penetrar no sistema nervoso central através 
da barreira hematencefálica, produzindo acidificação do LCR 
e diminuição do nível de consciência. 

A alcalinização do plasma aumenta a ligação da albumina 
ao cálcio (Ca? ionizado, o que produz hipocalcemia, com ris- 
co de tetania, espasmos musculares, arritmias e diminuição da 
contratilidade cardíaca. A alcalose também desloca o K* para o 
LIC e troca por H+, resultando em hipocalemia. 


Alcalose metabólica 


A alcalose metabólica é um distúrbio relativamente comum em 
pacientes graves, sendo diagnosticada pela gasometria, onde se 
tem um HCO, > 26 mmol-L”!, associado a um aumento do pH. 
Ela normalmente decorre da perda renal/digestiva de H* ou da 
retenção de HCO,. Os principais estímulos para retenção de 
HCO; são hipovolemia com hipocloremia, hipocalemia e au- 
mento da atividade mineralocorticoide (QUADRO 34.5). 

Na alcalose de contração, há uma perda de LEC pobre em 
HCO, , como acontece com o uso de diuréticos tipo tiazídicos, 
de alça e também em estados edematosos. Assim, ocorre um 
aumento na concentração de HCO; no LEC pela contração de 
volume. 

Os diuréticos de alça e tiazídicos levam a uma troca maior 
nos túbulos coletores de Na* por H* e K^, favorecendo a perda 
de H* urinário. O hiperaldosteronismo também estimula maior 
reabsorção de Na* e secreção de K^ e H* nos túbulos coletores. 

O suco gástrico é rico em H* e K*. Assim, vómitos, es- 
tenose hipertrófica do piloro e aspiração gástrica por sonda 
nasogástrica associam-se a perdas de H* e alcalose metabóli- 
ca. O adenoma viloso do cólon secreta um líquido pobre em 


QUADRO 34.5 Causas de alcalose metabólica 





Contração de volume 
e Vdmitos 
e Diuréticos tiazídicos e de alça 


Perdas renais de H* 

e Hiperaldosteronismo 
e Diuréticos 

e Corticoides 


Perdas digestivas de H* 
e Vdmitos 

e Drenagem gástrica 

e Adenoma viloso 


Alcalose pós-hipercapnia crônica 
Administração excessiva de bicarbonato 


Hipocalemia e hipomagnesemia 


bicarbonato e rico em potássio, podendo cursar com alcalose 
pela troca de K* e H*. 

Nos pacientes portadores de doença pulmonar obstrutiva 
crônica, normalmente se encontra uma PaCO, aumentada e 
compensada pelo aumento do bicarbonato. Quando submetidos 
à ventilação mecânica, a correção rápida da PaCO, pode pro- 
duzir uma alcalose em decorrência do HCO, plasmático que 
se encontra aumentado e a compensação renal ser demorada. 

A hipocalemia promove a troca de K* e H^ entre o LEC e 
LIC, com saída de K* da célula e entrada de H^, favorecendo a 
alcalose metabólica. A hipocalemia também aumenta a secre- 
ção de K* nos túbulos distais do néfron. A hipomagnesemia 
tem uma ação, via renina, de aumentar a liberação de aldoste- 
rona e, portanto, a excreção de H* e K*. 


Manifestações clínicas da alcalose metabólica 


A alcalose metabólica pode ser assintomática. Os sintomas ou 
sinais não são característicos e costumam decorrer da hipovo- 
lemia ou de distúrbios hidreletrolíticos associados. As manifes- 
tações mais comuns são relativas ao sistema nervoso central, 
como letargia, confusão mental e sonolência. Podem ocorrer 
parestesias, cãibras e arritmias cardíacas, normalmente resis- 
tentes ao tratamento. Outra alteração é o desvio da curva de 
dissociação da Hb para a esquerda, aumentando a afinidade da 
Hb pelo oxigênio." 


Classificação das causas de alcalose metabólica 


As causas de alcalose metabólica podem ser classificadas 
em cloreto-responsivas e cloreto-resistentes (QUADRO 34.6), me- 
diante dosagem do cloreto urinário, o que facilita a conduta 
terapêutica. 


Tratamento da alcalose metabólica 


Sempre se deve procurar fazer o diagnóstico do fator causal 
para que se possa realizar um tratamento mais direcionado em 
caso de pH > 7,6 ou alcaloses sintomáticas que necessitem de 


QUADRO 34.6 Classificação da alcalose metabólica 


Cloreto-responsiva Cloreto-resistente 





Cloreto urinário < mmol-L"' Cloreto urinário > 40 mmol-L” 
e Perda de suco gástrico e Excesso de mineralocorticoides 
e Diuréticos e Depleção de potássio 


e Depleção de volume 


e Pós-hipercapnia 





tratamento com urgência. Em geral, a medida inicial consiste 
em reposição de cloreto, suspensão de diuréticos, uso de antie- 
méticos e bloqueadores dos receptores H}. 

Nas alcaloses cloreto-sensíveis, devem ser corrigidas a vo- 
lemia, a hipocloremia e a hipocalemia, normalmente com solu- 
ção salina a 0,9%, por meio destas fórmulas: 


Déficit de cloreto (mmol) = 0,3 x peso x (100 — CE sui) 
Volume de NaCl a 0,9% (L) = déficit de cloreto/154 


Pode-se também tentar acidificar o meio com acetazola- 
mida, corrigir o K* com KCI usado em pacientes com hipoca- 
lemia e, em situações emergenciais (arritmias cardíacas refra- 
tarias), utilizar HCl 0,1N, infundido em veia central na taxa de 
20 a 50 mmol-h”!. 

Nas alcaloses cloreto-resistentes, pode-se utilizar, depen- 
dendo da causa, KCl, inibidores da enzima conversora de an- 
giotensina ou antagonista da aldosterona (espironolactona). 


Acidose respiratória 


A acidose respiratória é um distúrbio acidobásico em cuja 
gasometria se encontra uma PaCO, > 45 mmHg, decorrente 
de hipoventilação pulmonar. O acúmulo de CO, reage com a 
água, resultando na formação de H^. A acidose respiratória po- 
de ser classificada em aguda e crônica. Nos casos agudos, há 
um aumento de 1 mmol-L”! de HCO; para cada aumento de 
10 mmHg na PaCO,, ao passo que, nos casos crônicos, esse 
aumento é de 4 mmol.L !'.^ O QUADRO 34.7 mostra as causas da 
acidose respiratória. 


Manifestações clínicas da acidose respiratória 


As manifestações clínicas variam com a etiologia do distur- 
bio, com a gravidade e a duração da acidose e com o grau de 
hipoxemia presente. No sistema cardiovascular, ela promove 
depressão miocárdica e aumento da resistência vascular pul- 
monar. Normalmente, o aumento da PaCO, produz alterações 
do sistema nervoso central: ansiedade, confusão, dispneia, psi- 
cose, alucinações e crises convulsivas. É importante lembrar 
que a elevação da PaCO, é um fator importante de aumento da 
hipertensão intracraniana (HIC), devendo ser evitada nos pa- 
cientes com trauma craniencefálico (TCE) ou em situações de 
HIC. Do ponto de vista eletrolítico, ela aumenta o cálcio ioni- 
zado decorrente da baixa ligação com a albumina. 


Tratamento da acidose respiratória 


O tratamento consiste na reversão das causas que levaram 
à hipoventilação, além de manobras que permitam restaurar a 
ventilação alveolar e a oxigenação do paciente. Muitas vezes, 
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QUADRO 34.7 Causas de acidose respiratória 


QUADRO 34.8 Causas de alcalose respiratória 





Depressão do centro respiratório 

e Anestésicos, opioides e sedativos, álcool e drogas 

e Acidente vascular encefálico e trauma craniencefálico 
e Apneia do sono 


Obstrução de vias aéreas 
e Broncospasmo 
e Corpo estranho 


Doenças do parênquima pulmonar 

e Doença pulmonar obstrutiva crônica: enfisema ou bronquite crônica 
e Pneumonia 

e Síndrome do desconforto respiratório agudo 


Disfunção neuromuscular 

e Bloqueador neuromuscular residual 
e (ifoescoliose 

e Miastenia grave 

e Síndrome de Guillain-Barré 

e Esclerose lateral amiotrófica 


Outras 
e Acometimento pleural: pneumotórax e hemotórax 
e Obesidade (hipoventilação) 


é necessário o uso de ventilação mecânica não invasiva (VNI) 
ou invasiva (VMI) por intubação traqueal (IT), principalmente 
quando associada a alterações do nível de consciência, fadi- 
ga ventilatória e acidose grave (pH < 7,25), que são sinais de 
descompensação. 


Alcalose respiratória 


A alcalose respiratória caracteriza-se por uma situação em que 
existe aumento da ventilação (hiperventilação) e que resulta 
da diminuição da PaCO, para valores inferiores a 35 mmHg. 
A alcalose respiratória também pode ser classificada em agu- 
da e crônica. Nos quadros agudos, observa-se uma queda do 
HCO, plasmático de 2 mmol-L”! para uma diminuição de 
10 mmHg na PaCO,; já na situação crônica, a queda é em torno 
de 5 mmol-L”!. As causas da alcalose respiratória estão mostra- 
das no QUADRO 34.8. 


Manifestacóes clínicas da alcalose respiratória 


A queda da PaCO, associa-se à diminuição do fluxo sanguíneo 
cerebral, tonturas, confusáo mental e convulsóes, podendo pro- 
mover diminuição do potássio plasmático e do cálcio ionizado, 
estando relacionada com possibilidade de arritmias cardíacas. 
A diminuição do Ca” ionizado pode associar-se com redução 
do inotropismo cardíaco e sinais neurológicos, como pareste- 
sia, tetania, bem como espasmo dos masseteres e metacarpos 
(síndrome de Chvostek-Trousseau). A seção sobre alcalose 
metabólica cita outras alterações. 


Estímulo do sistema nervoso central 
e Dor, ansiedade, histeria, febre, infecção, trauma e tumores 


Hipóxia 
e Altas altitudes, anemia grave e edema agudo de pulmão 


Estímulo de receptores torácicos 


e Hemotórax, derrame pleural, tromboembolia pulmonar e insuficiência 
cardíaca 


Fármacos 
e Salicilatos 


Gravidez 
e Progesterona, dor e ansiedade 


Insuficiência hepática 


Tratamento da alcalose respiratória 


O manejo dessa condição consiste basicamente em tratar a cau- 
sa do distúrbio. Pacientes ansiosos se beneficiam de sedativos, 
por exemplo. 


Teoria acidobásica de Stewart: 
um novo modelo 


Os distúrbios acidobásicos são comuns em pacientes críticos, 
estando associados a maior morbimortalidade. A avaliação tra- 
dicional da teoria de Henderson-Hasselbalch tem se mostrado 
incapaz de explicar totalmente os mecanismos desses distúrbios 
e de orientar uma terapêutica efetiva. Existe a necessidade de 
aplicar métodos que expliquem a natureza desses distúrbios e, 
como consequência, permitam atuar na sua prevenção ou na sua 
terapêutica.” 

Em 1981, o fisiologista canadense Peter Stewart propôs 
um novo modelo para a abordagem dos distúrbios acidobási- 
cos.” Embora esse modelo ainda não seja amplamente aceito, 
tem se mostrado mais efetivo do que o modelo tradicional em 
pacientes de UTI e de emergência. 

Basicamente, o modelo de Stewart utiliza as leis de con- 
servação e ação das massas e da conservação das cargas (ele- 
troneutralidade) para criar um complexo modelo matemático 
de fórmulas, que descreve o equilíbrio acidobásico. 


e Lei da eletroneutralidade: a soma de todas as partículas 
carregadas positivamente (cátions) deve ser igual à soma 
das partículas com carga negativa (ânions). 

e Lei da conservação das massas: as partículas de uma 
substância dissolvida se mantêm constantes a menos que 
a matéria seja adicionada, destruída, removida ou gerada. 

e Lei da ação das massas: o equilíbrio dissociativo de uma 
substância pode conservar-se em todo momento. 


Segundo esse modelo, as [H*] têm origem na dissociação 
da água, e os fatores que influenciam essa dissociação e con- 
sequentemente alteram o pH são três variáveis denominadas 
independentes: 2 


e Diferença de ions fortes (SID, do inglés strong ion 
difference). 

e Concentração total de ácidos fracos não voláteis (Ar), 
que inclui sobretudo albumina e fosfato. 

e Pressão parcial de CO, (PaCO,). 


Assim, o pH depende dessas três variáveis na seguinte 
relação: 
SID 


pH= — SD — 
PaCO,-Aror 


Diferenca de ions fortes 


Os ions são classificados em cátions e anions e em fracos ou 
fortes, de acordo com sua carga e poder de dissociação respec- 
tivamente. 


e Diferença de íons fortes aparente (SIDa): representa a 
diferença entre os cátions fortes (Na*, K*, Ca”, Mg?) e os 
anions fortes (CI, lactato). Esse conceito não considera os 
ácidos fracos, como albumina e fosfato. Seu valor normal 
é 40 a 42 mmol-L!.* 





SIDa = (Na* + K* + Ca” + Mg”) - (CT + lactato) 





O aumento da SIDa (cátions > ânions) associa-se à 
aumento do pH e consequente alcalose metabólica. 

A diminuição da SIDa (ânions > cátions) associa-se à 
diminuição do pH e acidose metabólica, que pode ocorrer 
nas seguintes situações: aumento do cloreto por infusão de 
grandes volumes de solução salina a 0,9% e aumento de 
lactato na acidose láctica que ocorre por sepse. 

e Diferença de íons fortes efetiva (SIDe): consiste na equa- 
ção anterior acrescida dos ácidos fracos (albumina e fos- 
fato) e das cargas negativas provenientes da PaCO,. Seu 
valor normal é de 40 a 42 mmol-L”!. A SIDe pode ser de- 
terminada pela seguinte equação: 


SIDe= [(2,46 x 10 x PaCO,)/10-"] + 
[alb x (0,123 x pH — 0,631)]+[fosf x (0,39 x pH — 0,469)] 


e Gap de ions fortes (SIG, do inglés strong ion gap): é 
a diferença entre SIDa e SIDe. O conceito do SIG é se- 
melhante ao conceito do AG, porém com a vantagem de 
quantificar a importância de outros anions não medidos. 
Seu calculo indica a presenga de outros anions nao medi- 
dos, como cetoacidos, sulfatos, uratos, citratos, piruvatos, 
acetatos e gluconatos. O valor normal do SIG é menor que 
2 mmol- L~. Um SIG > 2 indica acidose metabólica com 
presença de anions não mensurados diferentes do lacta- 
to; ja um SIG normal, mas com SID diminuida, sinaliza 
acidose metabólica hiperclorêmica decorrente de acido- 
se tubular renal, perdas de bicarbonato por vias digestivas 
(diarreia, fístulas pancreáticas) e excesso de infusão veno- 
sa de solução salina a 0,9%. Alguns estudos têm mostra- 
do que um SIG > 2 associa-se à maior mortalidade em pa- 
cientes críticos com acidose metabólica, sendo melhor do 
que os outros preditores convencionais (BE, lactato e AG). 
Quando o SIG = 0, o pH do plasma é exatamente de 7,4 a 
uma PaCO, de 40 mmHg. Aqui, observa-se a similaridade 
do SIG com o excesso de base. ^^^? 


SIG = SIDa — SIDe 


O SIG corrige o AG para influéncia dos ácidos fracos e de- 
ve ser empregado naquelas situações que influenciam o equili- 
brio acidobásico, como queimaduras, politraumatismo, sepse, 
cirrose hepática, insuficiência cardíaca ou choque. 

A FIGURA34.9 mostra no esquema de Gamble a fração de aci- 
dos fracos que está em jogo no equilíbrio acidobásico. 


Concentração total de ácidos fracos 
não voláteis 


A concentração total de ácidos fracos não voláteis (Aror) refe- 
re-se às proteínas (principalmente a albumina) e aos fosfatos 
inorgânicos que têm efeito acidificante sobre a solução. Quan- 
do em excesso (hiperfosfatemia), irão gerar acidose e, quando 
diluídos (hipoalbuminemia), alcalose. O fígado regula a albu- 
mina, enquanto o fosfato depende da regulação renal e intesti- 
nal. O valor normal da Aror é de 12 a 14 mmol-L”!; seu cálculo 
pode ser feito pelas seguintes equações: 


Aror = K X proteínas totais (K = 2,43). 

Aror = Kt x albumina (Kt = 4,76 a 6,47). 

Diminuição da Azor: associada à alcalose metabólica. 
Aumento da Aor: associado à acidose metabólica. 


Pressão parcial arterial de dióxido de carbono 


A PaCO, é responsável pelo componente respiratório. Assim 
como no modelo tradicional, seu aumento representa acidose 
respiratória; sua diminuição, alcalose respiratória. 


Aplicações clínicas da teoria de Stewart 


Esse modelo permite reconhecer os benefícios e malefícios 
dos diversos fluidos utilizados para reposição volêmica. Sa- 
be-se que a administração de grandes volumes de solução 
salina associa-se à acidose metabólica. Segundo Stewart, is- 
so se deve ao fato de a solução salina a 0,9% ser uma solu- 
ção com SID = 0. Por um lado, dilui a Aror, pois produz um 
aumento no cloreto proporcionalmente maior que o sódio 
e, assim, diminui a SID, produzido, dessa forma, acidose 
metabólica. Para contrabalançar a alcalose da diluição da 
Aror, à solução administrada deveria ter uma SID próxima 
de 24 mmol-L”!. A solução de Ringer lactato apresenta valor 
bem próximo (SID = 27 mmol-L"'), assim como a solução 
de Plasmalyte®.4” 
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FIGURA 34.9 Esquema de Gamble. 
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Avaliação do componente metabólico 
pela teoria de Stewart 


Analisando a equação a seguir, é possível concluir: 


SID 


pH=— — 
PaCO, xX Aror 


Alcalose metabólica (pH > 7,4) 


e Diminuição da A454: hipoalbuminemia (cirrose hepática e 
sindrome nefrótica) e hipofosfatemia. 

e Aumento da SID (cátions > ânions): hipernatremia ou 
hipocloremia (vômitos, aspiração gástrica, diuréticos e 
doença de Cushing). 


Acidose metabólica (pH < 7) 


e Aumento da A40: hiperfosfatemia (rabdomiólise e lise tu- 
moral [linfoma]). 
e Diminuição da SID (ânions > cátions): 
— SIG elevado: aumento de ânions não medidos (cetoa- 
cidose, acidose láctica, salicilatos). 
— SIG normal: retenção de Cl (acidose tubular renal, so- 
lução salina, diarreia, nutrição parenteral). 
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Na* de 130 mEq-L“', K* de 4 mEq.L*, CI- de 100 mEq-L“', pH de 7,25, PaCO, de 
38 mmHg, PaO, de 100 mmHg, HCO; de 16 mEq-L"!, BE de —9 mEq-L"'. Qual 
alteração laboratorial indica que o paciente apresenta retenção de ácidos não 
voláteis a despeito de anion gap aparentemente normal? 


A. Ureia de 78 mg-dL"'. 

B. Albumina de 2,3 g-dL~'. 

C.  Hemoglobina de 8,9 g-dL”. 

D.  Desidrogenase lática de 250 U-L7. 


34.4 (TSA/2016) Homem de 23 anos, 82 kg e previamente hígido, vitima 

de politrauma por acidente automobilístico e teste de alcoolemia positivo 
para embriaguez será submetido à laparotomia exploradora e fixação de 
fraturas de membros inferiores. Vem ao centro cirúrgico entubado em uso 

de noradrenalina 0,5 ug-kg "-min"' após medidas iniciais de atendimento no 
setor de emergência. A gasometria inicial revela: pH de 7,15; PaO, de 

98 mmHg; PaCO, de 30mmHg; HCO; de 8 mEg-L"!; BE de —18; Na* de 

140 mEq.L*; K+ de 5 mEq.L*; CI- de 107 mEq-L~ e anion gap de 30. Com base 
na relacáo observada entre o aumento do anion gap e a queda do bicarbonato 
sérico (A anion gap / ^ HCO, = 0,875), o paciente provavelmente apresenta 
uma acidose metabólica por: 


A.  Rabdomiólise e hipoperfusão. 
B.  Hipoperfusáo e cetoacidose alcoólica. 
C.  Hipoperfusáo e expansão volémica com solução rica em cloreto. 


D.  Cetoacidose alcoólica e expansão volémica com solução rica em cloreto. 


35. 


CHOQUE 


Luiz Fernando dos Reis Falcão 
Carolina Baeta Neves Duarte Ferreira 


Choque é a expressão clinica da falência circulatória que re- 
sulta em oxigenação celular inadequada. É uma condição 
comum nos pacientes críticos, estando associada a alta mor- 
bidade e mortalidade, podendo afetar em torno de um terço 
dos pacientes das unidades de tratamento intensivo (UTIs). 
“Choque” é um termo antigo, frequentemente atribuído ao ci- 
rurgião francés Henri Le Dran? Em 1827, o cirurgião inglês 
George Guthrie utilizou pela primeira vez o termo (shock) 
em associação com a resposta fisiológica ao trauma.’ Já o en- 
tendimento dos mecanismos do choque, bem como a descri- 
ção e a classificação dos estados de choque, surgiram mui- 
tos anos mais tarde, com as contribuições do médico Max 
Harry Weil.” 

O diagnóstico de choque é baseado nos sinais clínicos, 
hemodinâmicos e bioquímicos, que podem ser resumidos de 
forma genérica em três componentes. 

O primeiro componente é a hipotensão arterial sistê- 
mica, que pode não estar presente, uma vez que a vasocons- 
trição generalizada causada pela ativação do sistema nervoso 
simpático pode vir a mascará-la. A magnitude dessa hipoten- 
são pode ser moderada, especialmente nos pacientes hiperten- 
sos crônicos. Nos adultos, o limite inferior da pressão arterial 
sistólica (PAS) em geral é de 90 mmHg, e o da pressão arterial 
média (PAM), de 70 mmHg, sendo esses valores arbitrários, 
podendo variar de paciente para paciente. 

O segundo componente inclui os sinais clínicos de hi- 
poperfusão tecidual, que podem se apresentar clinicamente 
como três alterações principais:’ cutânea” (pele fria e pega- 
josa com vasoconstrição e cianose, sendo esses achados mais 
evidentes no paciente com estado de baixo fluxo), renal (dé- 
bito urinário menor que 0,5 mL-kg''-h') e neurológica (alte- 
ração do estado mental, incluindo obnubilação, desorientação 
e confusão). 

O terceiro componente é a hiperlactatemia, indicando 
alteração na oxigenação e no metabolismo celular (FIG. 35.1). 
A concentração plasmática do lactato permanece como um dos 
testes bioquímicos mais úteis no cenário do choque. O valor 
normal do lactato arterial é de aproximadamente 1 mEq:L"! (ou 
mmol-L'!), porém esse valor está elevado (> 1,5 mEq-L"') nos 
casos de falência circulatória aguda. Em um estudo recente, a 
mortalidade foi maior nos pacientes que apresentaram aumento 
— mesmo que pequeno — na concentração plasmática do lactato 
para valores entre 1,5 e 2 mEq:L.” 

Embora associada ao metabolismo anaeróbio, a elevação 
da concentração de lactato também pode ocorrer como resul- 
tado da glicólise aeróbica excessiva (p. ex., durante tremores, 
convulsões e hiperventilação) ou redução da utilização (p. ex., 











Hipotensão arterial 








4 


Sinais de hipoperfusão tecidual? 
(oligúria, alteração do estado mental, vasoconstrição cutânea, etc.) 








V 
Ausente 


Lactato arterial 


l l i 


>2mEq-L" <1,5mEq-L’+—>]__ Hipotensão 


$ crônica? 


E FER Sincope 
Choque circulatorio (se transitória) 


JL Efeito de 
Cateter arterial medicamento 
Cateter venoso central 






























































FIGURA 35.1 A avaliação da hipotensão arterial e o papel do lactato arterial no 
diagnóstico de choque. 


na insuficiência hepática ou inibição mitocondrial). Mesmo as- 
sim, no contexto de alteração da perfusão tecidual, a gravidade 
da hiperlactatemia está diretamente relacionada com a evolu- 
ção do paciente. Além disso, mudanças na concentração do 
lactato ao longo do tempo podem ter valor preditivo adicional 
para disfunção orgánica e mortalidade.” A FIGURA 35.2 demonstra 
o triângulo basal do choque circulatório. 


Mecanismos fisiopatológicos 


Weil e Shubin" definiram os mecanismos fisiopatológicos do 
choque circulatório. Ele resulta de quatro mecanismos fisiopa- 
tológicos potenciais, mas não necessariamente exclusivos:" (1) 
hipovolemia, (2) fatores cardiogênicos (p. ex., infarto agudo do 
miocárdio, miocardiopatia em estágio terminal, doença valvar 
avançada, miocardite ou arritmias), (3) obstrução (p. ex., em- 
bolia pulmonar, tamponamento cardíaco ou pneumotórax hi- 
pertensivo) e (4) fatores distributivos com perda do tônus vas- 
cular que resulta na má distribuição do fluxo sanguíneo (p. ex., 
sepse ou anafilaxia com liberação de mediadores inflamató- 
rios). Essas citocinas inflamatórias podem apresentar efeitos 
vasodilatadores e vasopressores, embora os efeitos vasodilata- 
dores predominem na circulação central. 
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FIGURA 35.2 0 triángulo basal do choque circulatório. O quadro clínico completo 
inclui as três características: hipotensão, alteração da perfusão tecidual e aumento 
do lactato arterial. 
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FIGURA 35.3 0s quatro tipos de choque representados pelo diagrama de consumo 
de oxigênio/oferta de oxigênio (VO;/ DO.). O choque é caracterizado pelo estado de 


dependência do V0,/DO,. 
Fonte: Vincent e Backer.” 


Os três primeiros mecanismos são caracterizados pelo baixo 
débito cardíaco e, consequentemente, transporte inadequado de 
oxigênio. No choque distributivo, o principal déficit ocorre na 
periferia, com redução da resistência vascular sistêmica e ex- 
tração de oxigênio inadequada. Em geral, nesses casos, o débito 
cardíaco está elevado, embora também possa estar baixo como 
resultado da depressão miocárdica associada. Há também obs- 
trução microvascular devido à ativação de leucócitos e plaque- 
tas, ocasionando prejuízo na distribuição do fluxo sanguíneo na 
periferia. Além disso, devido à alteração da microvasculatura, 
mecanismos autorregulatórios não são mais efetivos no acopla- 
mento da oferta e demanda de oxigênio, havendo um aumento 
do shunt na microcirculação (FIG. 35.3). O resultado é o aumento da 
heterogeneidade da perfusão na microcirculação, criando áreas 
sem fluxo próximo a áreas com fluxo sanguíneo. 

Dessa forma, a fisiopatologia do choque ocorre por al- 
teração da bomba (cardiogênico), do volume (hipovolemia) 
e dos vasos maiores (alta pós-carga ou obstrução) ou dos pe- 
quenos vasos (distributivo/shunt). É importante compreender 
que pacientes com falência circulatória aguda geralmente se 
apresentam com uma combinação desses fatores. Por exemplo, 
um paciente com choque distributivo devido a uma pancreatite 
grave, anafilaxia ou sepse pode também apresentar hipovole- 
mia e choque cardiogênico em razão de depressão miocárdica. 


Alterações microvasculares 


As alterações microvasculares são comuns em todos os estados 
de choque, sendo esperadas no choque distributivo, mas po- 
dendo também ser observadas no choque cardiogênico.! Tais 
alterações causadas pela fisiopatologia do choque e mudanças 
hemodinâmicas estão envolvidas nos efeitos que o choque oca- 
siona sobre a função orgânica, como o comprometimento do 
transporte de oxigênio para as células devido à limitação do 
fluxo e ao aumento da distância entre as células e as hemácias 
dos capilares.” 

As alterações celulares da microcirculação incluem a dis- 
função endotelial, mudanças das propriedades reológicas das 
hemácias,” ativação leucocitária, coagulopatia e alteração da 
musculatura lisa vascular causando disfunção da autorregula- 
ção. A perda do glicocálice endotelial” contribui para o com- 
prometimento da barreira do endotélio vascular, resultando em 


edema tecidual.” Nessa perspectiva, a microcirculação deve 
ser vista como alvo terapêutico no choque. Áreas na micro- 
circulação com obstrução e shunt resultam em áreas hipóxicas 
e heterogéneas.” Além disso, ocorrem mudanças celulares en- 
volvendo depressão mitocondrial.” 

A heterogeneidade do fluxo na microcirculação entre os 
órgãos e dentro da própria microcirculação independente das 
variáveis hemodinâmicas sistêmicas é a característica das alte- 
rações da microcirculação vistas na sepse em homens.” A obs- 
trução de capilares é observada na presença de fluxo sanguíneo 
normal nos grandes vasos” % (FIG. 35.4). Importantes estudos têm 
demonstrado que as alterações persistentes da microcirculação 
sublingual estão associadas a desfechos desfavoráveis nos pa- 
cientes com choque séptico” e que a terapia de ressuscitação, 
que é efetiva na recuperação precoce da microcirculação, pode 
melhorar a função orgânica e o desfecho nos pacientes com 
choque séptico.” Portanto, a terapia precoce guiada por me- 
tas (early goal directed therapy) é efetiva nos pacientes com 
choque e que necessitam do recrutamento da microcirculação. 


Diagnóstico 


O choque séptico, uma forma de choque distributivo, é o tipo 
de choque mais comum nos pacientes de UTI, seguido pelo 
cardiogénico, hipovolêmico e obstrutivo (FIG. 35.5). O tipo e a 
causa do choque podem ser óbvios a partir da história clínica, 








FIGURA 35.4 Imagens da microcirculação sublingual com imagem em campo 
escuro de fluxo lateral (SDF, do inglês sidestream dark-field) em voluntário saudável 
O e em paciente com sepse @. A microcirculação no voluntário saudável é 
caracterizada pela densa presença de capilares perfundidos (setas em A), enquanto 
nos pacientes com choque séptico a quantidade de capilares está diminuída e muitos 
dos capilares estão sem fluxo ou com fluxo intermitente (setas em B). 
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FIGURA 35.5 Tipos de choque em unidade de tratamento intensivo e frequência 
relativa. 
Fonte: De Backer e colaboradores.” 


do exame físico ou da investigação clínica. Por exemplo, o cho- 
que após lesão traumática tem como potencial causa a hipovo- 
lemia (devido à perda de sangue), mas o choque cardiogênico 
ou distributivo também podem ocorrer sozinhos ou em con- 
junto, causados por tamponamento cardíaco ou lesão medular. 

O exame clínico completo deve conter a avaliação da 
coloração da pele e temperatura, distensão da veia jugular e 
edema periférico. O diagnóstico pode ser mais preciso quando 
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se utiliza avaliação ecocardiográfica à beira do leito (point of 
care), que inclui a avaliação do derrame pericárdico, a avalia- 
ção do tamanho e da função dos ventrículos esquerdo e direito, 
a avaliação da alteração do diâmetro da veia cava de acordo 
com a respiração e o cálculo da integral velocidade-tempo 
(VTI) da via de saída da aorta para mensurar o volume sis- 
tólico. Sempre que possível, a ecocardiografia deve ser rea- 
lizada em qualquer paciente que apresente choque (FIG. 35.6). 
É recomendado o exame de rotina para triagem dos pacientes 
de alto risco com potencial de desenvolver choque de forma a 
realizar-se o diagnóstico rapidamente e implementar estraté- 
gias terapêuticas precoces.” 


Monitorização da pré-carga e 
fluido-responsividade 


A terapia volémica realizada de forma adequada é um dos pila- 
res do manejo hemodinâmico no choque. Tanto a hipovolemia 
quanto a hipervolemia são prejudiciais, sendo necessária a rea- 
lização cuidadosa da reposição volêmica. Dessa maneira, duas 
perguntas devem ser realizadas: (1) se o problema clínico pode 
ser tratado (mesmo que parcialmente) com o aumento do dé- 
bito cardíaco e (2) se a ressuscitação volêmica será eficaz para 
atingir esse objetivo. 

A pré-carga, pós-carga e contratilidade miocárdica são de- 
terminantes no débito cardíaco. A pré-carga é definida como a 
distensão do miocárdio ocasionada pelo enchimento ventricu- 
lar ao final da diástole. A ressuscitação volêmica não pode ser 
postergada, mas até o seu início todos os esforços devem ser 
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FIGURA 35.6 Algoritmo para avaliação inicial do paciente com choque. 
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realizados para saber se o paciente a ser tratado é responsivo a 
volume. O ideal é que, nos casos de choque, o médico seja ca- 
paz de mensurar a pré-carga para determinar se o paciente ne- 
cessita de volume adicional para aumentar o débito cardíaco. A 
pressão venosa central (PVC) e a pressão de oclusão da artéria 
pulmonar (POAP) são as medidas mais usadas para estimar a 
pré-carga do ventrículo direito e esquerdo respectivamente. Pa- 
râmetros volumétricos, avaliados pela termodiluição transpul- 
monar e pelo volume ventricular ao final da diástole determi- 
nado pelo ecocardiograma, são também utilizados para analisar 
a pré-carga.” Entretanto, cada uma dessas medidas de pressão e 
volume possuem limitações. 

Com o objetivo de se melhorar o tratamento volêmico dos 
pacientes, têm sido propostas medidas dinâmicas, avaliando- 
-se a fluido-responsividade com o aumento do volume sistó- 
lico. O princípio das medidas dinâmicas envolve as alterações 
da pressão intratorácica ocasionadas pela ventilação mecânica 
que geram impacto no retorno venoso e consequentemente no 
débito cardíaco. Durante a ventilação com pressão positiva, 
o enchimento do ventrículo direito pode ser reduzido de 20 a 
70%, levando à diminuição do volume sistólico que pode ser 
agravado com a presença da hipovolemia.?^? Esse achado in- 
dica que as medidas dinâmicas podem discriminar as situa- 
ções hemodinâmicas dependentes e não dependentes da pré- 
-carga (tal medida identifica a posição do paciente na curva de 
Frank-Starling). 

Diferentes métodos dinâmicos estão disponíveis na rotina 
para serem empregados à beira do leito fazendo uso de siste- 
mas de monitorização hemodinâmica minimamente invasiva. 
Estes incluem a variação da pressão de pulso (APP, FIG. 35.7), a 
variação do volume sistólico (VVS) e o índice da variação ple- 
tismográfica (PVI), assim como a variação do fluxo da aorta e 
distensibilidade e colapsabilidade da veia cava medidas pelo 
Doppler. 

Qualquer um dos métodos utilizados para medir a pré- 
-carga, principalmente se realizado uma única vez, não deve 
ser extrapolado como a condição clínica do paciente. Por 
exemplo, um indivíduo normal com volume intravascular nor- 
mal e com baixa PVC não necessita de infusão volêmica, ao 


25 cmH,0 
28 
Se 
a> 

: H PP 
120 mmHg máx 
ES PPmín 
=T 
Er] \ 
€ 
E: 
e 
EE 
$ 
a. 

40 


2 segundos 


Pressão do pulso (APP) = 
PPmax — PPmin 


Variação da APP = 
(PPmáx — PPmin)/PPmédia 


FIGURA 35.7 Ilustração demonstrando a pressão nas vias aéreas (superior) e a 
pressão arterial (inferior) durante a ventilação mecânica. Note a variação da pressão 
do pulso (APP) durante os ciclos respiratórios. 

Fonte: Suess e Pinsky.” 


passo que pacientes com medidas elevadas da pressão de pré- 
-carga podem se beneficiar da infusão de volume. Dessa forma, 
as variações dos valores ao longo do tempo e de cada interven- 
ção são muito mais úteis do que a medida isolada. 

Infelizmente, diversos estudos têm mostrado uma correla- 
ção ruim das medidas de pré-carga (pressão ou volume) como 
preditores de responsividade volêmica. O volume ventricular 
ao final da diástole tem mostrado estimar a pré-carga de ma- 
neira mais fidedigna do que a PVC e a POAP.* Uma série de 
estudos têm demonstrado que, em pacientes ventilados meca- 
nicamente, os parámetros dinámicos sáo melhores preditores 
de fluido-responsividade que os parámetros estáticos. APP e 
VVS, por exemplo, têm mostrado ser bons preditores de res- 
ponsividade a volume em pacientes sedados e em ventilação 
mecánica. 


Monitorização da função cardíaca 
e do débito cardíaco 


Ecocardiografia 


A ecocardiografia nào pode proporcionar monitorização hemo- 
dinâmica contínua. Entretanto, é o melhor método à beira do 
leito para avaliação da função cardíaca. A ecocardiografia pode 
ajudar de três maneiras: (1) caracterizando de forma mais de- 
talhada a alteração hemodinâmica, (2) selecionando a melhor 
estratégia terapêutica (volume intravenoso, inotrópicos ou ul- 
trafiltrado) e (3) avaliando a resposta hemodinâmica após uma 
intervenção. 

A ecocardiografia Doppler pode estimar o volume sistó- 
lico e, consequentemente, o débito cardíaco usando a VTI do 
fluxo sanguíneo próximo à válvula aórtica e à área da via de 
saída do coração. Como a área da via de saída não muda, o 
cálculo do VTI é suficiente para o acompanhamento do vo- 
lume sistólico. 


Cateter de artéria pulmonar 


O cateter de artéria pulmonar (CAP) fornece importantes infor- 
mações acerca das variáveis hemodinâmicas (p. ex., pressão do 
átrio direito, pressão da artéria pulmonar [PAP], POAP e débito 
cardíaco) e variáveis de perfusão tecidual (p. ex., saturação ve- 
nosa mista de O, [SvO,], utilização e oferta de oxigênio, ex- 
tração de oxigênio e pressão venosa central de CO, [PvCO,]). 
Todas essas variáveis podem ser úteis no manejo do paciente 
em choque. 

A pressão do átrio direito e a PAP são particularmente im- 
portantes no manejo do paciente em choque associado à dis- 
função do ventrículo direito ou síndrome do desconforto respi- 
ratório agudo. A POAP reflete a pressão do ventrículo esquerdo 
ao final da diástole. A medida realizada de maneira correta e 
a interpretação da POAP representam desafios, sobretudo nos 
pacientes em ventilação mecânica com pressão positiva ao 
final da expiração (PEEP, do inglês positive end-expiratory 
pressurey*? ou nos pacientes com PEEP intrínseca” nos quais 
a POAP é superestimada. 

O débito cardíaco pode ser medido de modo intermitente 
pelo princípio da termodiluição após a injeção de soro gelado. 
Outra maneira é pelo método de termodiluição semicontinuo 
baseado no aquecimento automático do sangue por um fila- 
mento proximal e um termistor na porção distal do cateter. Essa 


técnica apresenta a vantagem de mostrar o valor do débito car- 
díaco de forma contínua, evitando a manipulação repetida do 
cateter e a injeção de bólus gelado. 

A grande limitação do CAP é o fato de ser um método 
muito invasivo. Alguns estudos têm demonstrado aumento da 
mortalidade nos pacientes que fizeram uso de CAP.*" Con- 
tudo, existem evidências indicando o impacto na redução da 
mortalidade em pacientes nos quais se usou CAP.”“* O CAP 
ainda é útil no manejo dos pacientes com choque refratário 
ao tratamento inicial, especialmente naqueles com disfunção 
ventricular direita ou com condição cardiovascular complexa 
nos quais o conhecimento da PAP, da POAP e dos parâmetros 
de oxigenação são importantes para identificar os distúrbios 
subjacentes. 


Abordagem inicial ao paciente com choque 


O suporte hemodinâmico adequado e precoce aos pacientes 
com choque é crucial para evitar a piora da disfunção e falência 
orgânica. A ressuscitação deve ser iniciada mesmo enquanto 
a investigação da causa ainda ela em andamento. Quando a 
causa for identificada, ela deve ser corrigida rapidamente 
(p. ex., controle do sangramento, intervenção percutânea na 
síndrome coronariana, trombólise ou embolectomia no trom- 
boembolia pulmonar maciço e administração de antibiótico no 
choque séptico). 

A menos que a condição seja rapidamente revertida, uma 
linha arterial deve ser obtida para monitorização da pressão ar- 
terial e coleta seriada de sangue, assim como um acesso venoso 
central para administração de fármaco vasoativo. A conduta ini- 
cial e o objetivo de tratamento do choque são orientados ao pro- 
blema, independentemente da causa de base, embora os trata- 
mentos específicos utilizados para alcançar tal objetivo sejam 
diferentes. Um mnemônico que descreve os importantes compo- 
nentes da ressuscitação é a regra VIP:“ ventilation (ventilação, 
administração de oxigênio), infusion (infusão, ressuscitação vo- 
lémica) e pump (bomba, administração de medicação vasoativa). 


Suporte ventilatório 


A administração de oxigênio deve ser iniciada imediatamente 
de sorte a aumentar a oferta de oxigênio (DO,) e prevenir a 
hipertensão pulmonar. Muitas vezes, a oximetria de pulso não 
é confiável devido à presença de vasoconstrição periférica, 
sendo que a determinação precisa da oxigenação costuma exi- 
gir a coleta de sangue para gasometria. 

Pacientes em choque devem ter sua via aérea garantida 
pela intubação traqueal e ventilação mecânica, principalmente 
naqueles com dispneia grave, hipoxemia e acidose persistente 
(pH < 7,30). A ventilação mecânica apresenta benefício adicio- 
nal de reduzir a demanda de oxigênio pela musculatura respi- 
ratória e diminuir a pós-carga do ventrículo esquerdo. A queda 
abrupta da pressão arterial após iniciar a ventilação mecânica 
sugere presença de hipovolemia e redução do retorno venoso. 
O uso de sedativos nesses pacientes deve ser considerado com 
parcimônia para se evitar a redução da pressão arterial e do dé- 
bito cardíaco. 


Ressuscitação volêmica 


A terapia volêmica para melhorar o fluxo sanguíneo micro- 
vascular é parte essencial do tratamento de qualquer forma de 


choque. Mesmo pacientes com choque cardiogênico podem se 
beneficiar de volume, uma vez que o edema agudo periférico 
pode resultar na redução do volume intravascular efetivo. En- 
tretanto, a administração de fluidos deve ser monitorizada cui- 
dadosamente, já que muito volume leva ao risco de edema pul- 
monar com suas indesejadas consequências. 

Os objetivos pragmáticos da ressuscitação volêmica são 
difíceis de determinar. No geral, o objetivo é que o débito car- 
díaco se torne independente da pré-carga (p. ex., na posição 
de platô da curva de Frank-Starling, FIG. 35.8), sendo compli- 
cado avaliar clinicamente essa tarefa. Nos pacientes em ven- 
tilação mecânica, sinais de fluido-responsividade podem ser 
identificados diretamente pelo volume sistólico a cada batida 
do coração medida com monitores do débito cardíaco ou in- 
diretamente pela observação da variação da pressão de pulso 
no traçado da pressão arterial durante o ciclo ventilatório. No 
entanto, essas avaliações têm algumas limitações:” os pacien- 
tes precisam estar em ventilação mecânica com relativamente 
alto volume corrente, sem esforço respiratório (o que em geral 
requer uso de sedativos ou bloqueador neuromuscular) e não 
apresentar arritmias ou disfunção ventricular direita. O teste 
de elevação passiva das pernas é um método alternativo." In- 
dependentemente do método utilizado, ainda existe uma zona 
cinzenta que torna difícil predizer se o paciente apresenta res- 
ponsividade volêmica à administração de fluido. 

A “prova de volume” — ou “desafio volêmico” — deve ser 
utilizada para determinar se o paciente apresenta responsivi- 
dade a fluidos, devendo-se limitar ao máximo a possibilidade 
de eventos adversos. A prova de volume incorpora quatro ele- 
mentos que devem ser definidos com antecedência.” Primeiro, 
o tipo de fluido a ser infundido deve ser selecionado. As solu- 
ções cristaloides são de primeira escolha por serem bem tole- 
radas e de baixo custo. O uso de albumina para corrigir a hi- 
poalbuminemia grave pode ser razoável em alguns pacientes.” 
O tipo de fluido ideal ainda é assunto de debate. Segundo, a 
taxa de administração deve ser definida. Fluidos devem ser in- 
fundidos rapidamente para induzir uma resposta rápida, porém 
não rápido demais a ponto de desenvolver uma resposta de es- 
tresse artificial — a infusão de 300 a 500 mL de fluido é rea- 
lizada em 20 a 30 minutos." Terceiro, o objetivo da prova 
volêmica deve ser definido. No choque, o objetivo costuma 
ser o aumento da pressão arterial sistêmica, embora também 
possa ser a redução da frequência cardíaca ou o aumento do dé- 
bito urinário. Por fim, o limite de segurança deve ser definido. 
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Volume sistólico 






Zona de pré-carga — dependência 








Pré-carga 


FIGURA 35.8 Curva de Frank-Starling. O objetivo da ressuscitação volêmica é a 
administração de volume enquanto o coração é responsivo ao aumento do volume 
sistólico. 
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O edema pulmonar é a complicação mais grave da infusão 
de volume. Embora não seja um monitor perfeito, limitar a 
pressão venosa central alguns poucos milímetros de mercúrio 
acima do valor basal pode evitar a sobrecarga volémica.*"*” A 
prova volêmica pode ser repetida mas, para se evitar excesso 
de infusão, deve ser interrompida imediatamente nos casos de 
não resposta. 


Fármacos vasoativos 
Vasopressores 


Se ocorrer hipotensão grave ou persistente, mesmo após admi- 
nistração de volume, devem-se utilizar vasopressores. É acei- 
tável administrar vasopressores temporariamente enquanto se 
realiza a ressuscitação volêmica, devendo-se descontinuá-la, se 
possível, caso a hipotensão tenha sido corrigida com a expan- 
são volêmica. 

Os agonistas adrenérgicos são os vasopressores de pri- 
meira linha devido a seu rápido início de ação, alta potência e 
meia-vida curta, o que permite o fácil ajuste da dose (FIG. 35.9). 
A estimulação de cada tipo de receptor adrenérgico tem efeitos 
benéficos e maléficos. Por exemplo, o estímulo dos recepto- 
res B-adrenérgicos pode elevar o fluxo sanguíneo, mas também 
aumentar o risco de isquemia miocárdica como resultado do 
aumento da frequência cardíaca e contratilidade. Consequente- 
mente, o uso de isoproterenol, um agente B-adrenérgico puro, 
é limitado ao tratamento de pacientes com bradicardia grave. 
No outro extremo, a estimulação dos receptores ot-adrenérgi- 
cos pode aumentar o tônus vascular e a pressão arterial, mas 
também pode reduzir o débito cardíaco e prejudicar o fluxo 
sanguíneo tecidual, sobretudo o fluxo heparoesplâncnico. Por 
essa razão, a fenilefrina, um agente o-agonista quase puro, é 
raramente indicada. 

A noradrenalina é o vasopressor de primeira escolha, uma 
vez que tem propriedades predominantemente at-adrenérgicas, 
embora também possua efeitos B-adrenérgicos modestos, aju- 
dando a manter o débito cardíaco. Sua administração em ge- 
ral resulta no aumento significativo da pressão arterial média 
com pouca mudança na frequência cardíaca ou débito cardíaco. 
A dose habitual é de 0,1 a 2 ug-kg '-min '. 


Isoproterenol 
Dopexamina 
Dobutamina 

Dopamina 
Adrenalina 


Noradrenalina 





Fenilefrina 


a 


FIGURA 35.9 Medicações vasoativas com efeitos a e B-adrenérgicos. 
Fonte: Hollenberg.” 


A dopamina em dose baixa tem efeito predominantemente 
B-adrenérgico, porém, em doses mais elevadas, seu efeito prin- 
cipal passa a ser o-adrenérgico. Os efeitos dopaminérgicos em 
doses muito baixas (< 3ug-kg "min ') podem dilatar seletiva- 
mente a circulação hepatoesplâncnica e renal, mas estudos con- 
trolados não demonstraram efeito protetor da função renal,” e 
o seu uso de rotina com tal objetivo não é mais recomendado. 
Os efeitos dopaminérgicos podem também apresentar efeitos 
endócrinos não desejados no eixo hipotálamo-hipofisário, re- 
sultando em imunossupressão, primariamente em função da re- 
dução da liberação de prolactina. 

Em um recente estudo randomizado, controlado e duplo- 
-cego, a dopamina não apresentou vantagem em relação à no- 
radrenalina como agente vasopressor de primeira linha e, além 
disso, induziu mais arritmias e foi associada com aumento da 
taxa de mortalidade em 28 dias para os pacientes com choque 
cardiogênico.” A administração de dopamina, quando compa- 
rada com noradrenalina, pode estar associada a maior mortali- 
dade nos pacientes com choque séptico.? Como consequência, 
a dopamina não é mais recomendada para o tratamento de pa- 
cientes com choque. 

A adrenalina é o vasopressor mais potente. Possui efeito 
predominantemente B-adrenérgico em baixas doses, com efeito 
ot-adrenérgico mais evidente quando utilizada em altas doses. 
Entretanto, a administração da adrenalina pode estar associada 
a aumento da taxa de arritmias, redução do fluxo sanguíneo 
esplâncnico” e aumento do lactato arterial, provavelmente de- 
vido ao aumento do metabolismo celular.” Estudos prospec- 
tivos e randomizados não demonstraram benefício da adrena- 
lina quando comparada com noradrenalina nos pacientes com 
choque séptico.?* A adrenalina é recomendada como agente de 
segunda linha para os casos graves. 

O uso de outros agentes vasopressores potentes em infu- 
são continua (p. ex., angiotensina ou metaraminol) foi abando- 
nado. A inibição não seletiva do óxido nítrico não mostrou be- 
nefício em pacientes com choque cardiogênico” e é prejudicial 
em pacientes em choque séptico.” 

A deficiência de vasopressina pode ocorrer nos pacientes 
com choque distributivo em estado hiperdinâmico, e a admi- 
nistração de baixas doses de vasopressina pode resultar em au- 
mento substancial da pressão arterial. No estudo Vasopressin 
and Septic Shock Trial (VASST), os investigadores constata- 
ram que a inclusão de baixas doses de vasopressina associada a 
noradrenalina no tratamento dos pacientes com choque séptico 
é segura”! e pode estar associada a sobrevida em pacientes com 
choque não grave e que estão recebendo glicocorticoides.” 
A vasopressina não deve ser utilizada em doses maiores que 
0,04 U-min'! e deve ser administrada apenas em pacientes com 
elevado débito cardíaco. 

A terlipressina, análogo da vasopressina, tem duração de 
ação de várias horas, comparada com os poucos minutos da 
vasopressina. Por essa razáo, nào apresenta vantagens quando 
comparada à vasopressina. 


Agentes inotrópicos 


A dobutamina é o agente inotrópico de escolha para aumentar 
o débito cardíaco. Com efeito predominantemente B-agonista, 
a dobutamina induz menos taquicardia do que o isoproterenol. 
A dose inicial de poucos Lig:kg '-min ! pode aumentar de forma 
substancial o débito cardíaco. Doses elevadas de 20 ug:kg '-min'! 
apresentam pouco efeito benéfico adicional. A dobutamina 


apresenta pouco efeito na pressão arterial, mas pode aumentar 
a pressão em pacientes com disfunção miocárdica ou reduzir a 
pressão arterial em pacientes hipovolêmicos. 

Em vez de realizar a administração em dose fixa predeter- 
minada com o objetivo de aumentar a oferta de oxigênio, a do- 
butamina deve ter sua dose ajustada individualmente para cada 
paciente, objetivando adequar a perfusão tecidual. Esse inotró- 
pico pode melhorar a perfusão capilar em pacientes em choque 
séptico, independentemente dos efeitos sistémicos.9 

Inibidores da fosfodiesterase tipo III, como milrinona e 
enoximona, apresentam propriedades inotrópicas e vasodilata- 
doras. Por meio da redução do metabolismo do monofosfato 
de adenosina (AMP) cíclico, esses agentes podem aumentar os 
efeitos da dobutamina. Eles podem ser úteis quando há efeito 
de down-regulation dos receptores B-adrenérgicos ou em pa- 
cientes tratados com B-bloqueadores. Entretanto, os inibidores 
da fosfodiesterase III podem apresentar efeitos adversos pouco 
tolerados como hipotensão, além do fato de que a longa meia- 
-vida (4-6 horas) não permite o ajuste da dose minuto a minuto. 
Desse modo, a infusão de baixas doses, por curto período e de 
forma intermitente nos pacientes com choque é preferível em 
relação à infusão contínua. 

O levosimendan age primariamente ligando-se à troponina 
C cardíaca e aumentando a sensibilidade dos miócitos ao cál- 
cio, apresentando também ação vasodilatadora pela abertura 
dos canais de potássio na musculatura lisa vascular. Contudo, 
esse agente apresenta meia-vida muito longa (vários dias), li- 
mitando a praticidade do uso nos estados de choque agudo. 


Vasodilatadores 


Os agentes vasodilatadores podem aumentar o débito cardíaco 
sem aumentar a demanda de oxigênio pelo miocárdio, uma vez 
que proporcionam vasodilatação com redução da pós-carga 
ventricular. A maior limitação desses fármacos é o risco de re- 
dução da pressão arterial a níveis que podem comprometer a 
perfusão tecidual. Mesmo assim, em alguns pacientes, o uso 
criterioso de nitratos e outros vasodilatadores pode melhorar a 
perfusão microvascular e a função celular.“ 


Suporte mecânico 


O suporte mecânico com balão intra-aórtico (BIA) pode redu- 
zir a pós-carga do ventrículo esquerdo e aumentar a perfusão 
coronariana. Todavia, em um recente estudo randomizado e 
controlado, foi demonstrado que não há benefício de se utilizar 
BIA nos pacientes com choque cardiogénico,® e o seu uso roti- 
neiro nesses casos não é mais recomendado. 

Outro suporte mecânico é a oxigenação por membrana 
de oxigenação extracorpórea (ECMO, do inglês venoarterial 
extracorporeal membrane oxygenation), que pode ser empre- 
gada como medida temporária para salvar o paciente com cho- 
que cardiogênico reversível ou como uma ponte até o trans- 
plante cardíaco. 


Metas no suporte hemodinâmico 
Pressão arterial 


O objetivo primário na ressuscitação não deve ser apenas 
restaurar a pressão arterial, mas também proporcionar ade- 
quado metabolismo celular, sendo que para isso a correção da 


hipotensão arterial é um pré-requisito. Restaurar a PAM para 
65 a 70 mmHg é uma boa meta inicial, porém tal nível deve ser 
ajustado individualmente com o objetivo de restaurar a perfu- 
são tecidual, avaliando o estado mental, a aparência da pele e 
o débito urinário. 

Os pacientes com oligúria e que ainda não desenvolveram 
lesão renal aguda devem ser avaliados regularmente em rela- 
ção aos efeitos do aumento da pressão arterial sobre o débito 
urinário. Ao contrário, a PAM abaixo de 65 a 70 mmHg pode 
ser aceitável em pacientes com sangramento agudo e que não 
apresentam alterações neurológicas, com o objetivo de se limi- 
tar a perda de sangue e coagulopatia associada. Essa pressão 
poderá ser mantida até o controle do sangramento. 


Débito cardíaco e oferta de oxigênio 


O choque circulatório representa um desequilíbrio entre a 
oferta e o consumo de oxigênio. Dessa forma, manter uma 
oferta de oxigênio adequada ao tecido é essencial, porém todas 
as estratégias com o objetivo de alcançar tal meta apresentam 
limitações. Após a correção da hipoxemia e anemia, o débito 
cardíaco é o principal determinante da oferta de oxigênio, po- 
rém o valor ótimo do débito cardíaco é difícil de definir. O dé- 
bito cardíaco pode ser medido por várias técnicas, e cada uma 
delas tem seus benefícios e desvantagens.” A medida do débito 
cardíaco absoluto é menos importante do que a monitorização 
de sua tendência em resposta às intervenções realizadas, como, 
por exemplo, a prova volêmica. Criar um alvo predefinido do 
débito cardíaco não é recomendado, uma vez que o débito car- 
díaco necessário irá variar entre os pacientes ou até mesmo va- 
riar ao longo do tempo para o mesmo paciente. 

Medidas da SvO, podem ser úteis na avaliação do ade- 
quado balanço entre oferta e consumo de oxigênio. A SvO, 
também tem valor na interpretação do débito cardiaco.® Os pa- 
cientes em estado de baixo fluxo ou anemia geralmente apre- 
sentam baixos valores de SvO,, enquanto os pacientes com 
choque distributivo apresentam valores normais ou elevados. 

A saturação venosa central de oxigênio (ScvO,) medida 
a partir de um acesso venoso central posicionado na veia cava 
superior pode ser um substituto da SvO,, porém é necessário 
estar ciente de que tal medida reflete a SvO, da metade supe- 
rior do corpo. Em circunstâncias normais, os valores da ScvO, 
são ligeiramente menores que os da SvO,, mas nos pacientes 
críticos esses valores costumam ser maiores. Em um clássico 
estudo publicado por Rivers e colaboradores,” foi observado 
que, nos pacientes que se apresentaram no pronto-socorro em 
choque séptico, o tratamento com o objetivo de se alcançar a 
ScvO, de pelo menos 70% durante as primeiras 6 horas foi as- 
sociado a menor mortalidade. 


Lactato arterial 


O aumento do lactato sérico arterial reflete a anormalidade da 
função celular. Nos estados de baixo fluxo, o mecanismo pri- 
mário da hiperlactatemia é a hipóxia tecidual com a presença 
do metabolismo anaeróbico. Todavia, no choque distributivo, a 
fisiopatologia é mais complexa e pode também envolver o au- 
mento da glicólise e a inibição da piruvato desidrogenase. Em 
todos os casos, a alteração da depuração pode ser devida à dis- 
função hepática. 

O papel da medida do lactato sérico no tratamento do choque 
tem sido reconhecido há mais de 30 anos. Embora a alteração 
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nos valores do lactato seja mais lenta do que as mudangas da 
pressão arterial sistêmica ou do débito cardíaco, o lactato arte- 
rial deve reduzir no período de horas na presença de uma tera- 
pia efetiva. Em pacientes com choque e lactato arterial maior 
que 3 mEq-L", Jansen e colaboradores“ mostraram que a meta 
de redução de pelo menos 20% do lactato em um período de 
duas horas parece estar associada com redução da mortalidade 
intra-hospitalar. 


Variáveis da microcirculação 


O desenvolvimento de dispositivos de imagens portáteis de 
OPS (orthogonal polarization spectral) e SDF está permitindo 
a avaliação visual direta da microcirculação e o acompanha- 
mento dos efeitos das intervenções terapêuticas no fluxo san- 
guíneo da microcirculação.” Alterações da microcirculação, 
incluindo a redução da densidade capilar, a diminuição da pro- 
porção de capilares perfundidos e o aumento da heterogenei- 
dade do fluxo sanguíneo, têm sido identificadas em diversos ti- 
pos de choque circulatório (VER FIG. 35.4), sendo que a persistência 
dessas alterações está associada a um pior prognóstico.” 

A espectroscopia por radiação infrafermelha (NIRS, do in- 
glês near-infrared spectroscopy) é uma tecnologia empregada 
para determinar a saturação tecidual de oxigênio a partir de fra- 
ções da oxiemoglobina e desoxiemoglobina (FIG. 35.10). A análise 
das alterações da saturação tecidual de oxigênio durante curto 
episódio de isquemia do antebraço foi utilizada como forma 
de quantificar a disfunção microvascular,” sendo que tais al- 
terações foram associadas a um pior prognóstico.” Várias in- 
tervenções terapêuticas têm demonstrado efeitos sobre a mi- 
crocirculação, mas a terapia guiada pela monitorização visual 
da microcirculação ou a meta a ser atingida avaliada por essas 
tecnologias de sorte a melhorar o desfecho clínico ainda reque- 
rem maior número de estudos e não podem ser recomendadas 
formalmente até o presente momento. 


Metas e prioridade terapêuticas 


Há essencialmente quatro fases no tratamento do choque, 
sendo que as metas terapêuticas e a necessidade de monitoriza- 
ção precisam ser adaptadas para cada fase (FIG. 35.11). 
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FIGURA 35.10 Espectroscopia por infravermelho (NIRS). A imagem mostra o 
uso de NIRS na região tenar da mão para medir a saturação tecidual de oxigênio. 
(Monitor de oxigenação tecidual InSpectra St02, modelo 650, Hutchinson 
Technology, Inc, Hutchinson, Minnesota, USA). 

Fonte: Connelly e Schreiber.” 


Na primeira fase (salvamento), o objetivo terapêutico é 
alcançar o mínimo de pressão arterial e débito cardíaco com- 
patível com a sobrevida imediata. É necessário monitorização 
mínima; na maioria dos casos, a monitorização invasiva pode 
ser restrita a pressão arterial invasiva e acesso venoso central. 
Procedimentos de urgência que salvam vidas (p. ex., cirurgia 
devido a trauma, drenagem pericárdica, revascularização por 
infarto agudo do miocárdio e antibióticos devido à sepse) são 
necessários para tratar a causa base. 

Na segunda fase (otimização), o objetivo é aumentar a 
oxigenação celular. Há uma janela estreita de oportunidade 
para intervenções em que se deve ter como alvo o estado he- 
modinâmico.” A adequada ressuscitação hemodinâmica reduz 
a inflamação, a disfunção mitocondrial e a ativação da cas- 
pase.” Avaliações da SvO, e do lactato arterial irão ajudar a 
guiar a terapia, assim como a monitorização do débito cardíaco 
deve ser considerada. 

Na terceira fase (estabilização), o objetivo é prevenir a 
disfunção orgânica, mesmo após a estabilidade hemodinâmica 
ter sido alcançada. O suprimento de oxigênio para o tecido não 


















































E n Desescalo- 
Salvamento Otimização Estabilização 
namento 
Alcançar pressão Fornecer Promover Desmamar 
arterial mínima oxigenação suporte de agentes 
u aceitável adequada de órgãos vasoativos 
a 
£ 
© 
: 3 J 
g 
2 Realizar Otimizar débito cardíaco, Rear 
procedimentos saturação venosa Minimizar p 
: mw X balanco hídrico 
que salvem mista de oxigénio, complicacóes : 
5 : negativo 
a vida lactato arterial 











FIGURA 35.11 As quatro fases no tratamento do choque. A fase de salvamento concentra-se em alcançar pressão arterial e débito cardíaco compatíveis com a vida e realizar 
procedimentos que salvem a vida. À fase de otimização objetiva promover a oxigenação celular e monitorização do débito cardíaco, saturação venosa mista de oxigênio e lactato 
arterial. A fase de estabilização enfatiza prevenir a disfunção orgânica. A fase de desescalonamento visa desmamar o paciente dos fármacos vasoativos e realizar balanço hídrico 


negativo. 


é mais o problema-chave, sendo que, nesse momento, o suporte 
aos diversos órgãos se torna mais relevante. 

Finalmente, na quarta fase (desescalonamento), o obje- 
tivo é desmamar o paciente dos agentes vasoativos e promo- 
ver poliúria espontânea ou proporcionar eliminação de volume 
mediante uso de diuréticos ou ultrafiltração para se alcançar 


balanço hídrico negativo. 


Considerações finais 


O choque circulatório é associado a altas taxas de morbidade e 
mortalidade. A rápida identificação da situação clínica é essen- 
cial para que o manejo vigoroso das diversas intervenções seja 
iniciado. O tratamento apropriado é baseado no bom entendi- 
mento dos mecanismos fisiopatológicos e deve incluir a corre- 
ção da causa base do choque e a estabilização hemodinâmica, 
primeiramente por meio da infusão de volume e administração 
de medicações vasoativas. A resposta do paciente pode ser mo- 
nitorada pela avaliação clínica cuidadosa e aferições do lactato 
arterial. A avaliação visual e direta da microcirculação pode 
apresentar local de destaque no futuro. 
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Questoes de Provas do TSA 


35.1 (TSA/2014) Homem de 70 anos está no 3º dia pós-operatório de 
retossigmoidectomia e evoluiu febril e com insuficiência respiratória aguda. 
Foi intubado, sedado e iniciada ventilação mecânica. PA de 95x50 mmHg, FC 
de 121 bpm e Sp0, de 87% com FO, de 60%. A gasometria do sangue venoso 
central mostrou SvcO, de 62%. 0 índice cardíaco (IC) é de 1,4 L-min-'-m~; o 
indice de resistência vascular sistêmica (IRVS) de 2.600 dyn-s"-cm?-m? e 

o delta PP de 26%. Após a administração de 250 mL de coloide e o início de 
infusão continua de noradrenalina, o delta PP é de 20%, enquanto o IC e a PA 
melhoram apenas temporariamente. Em seguida, IC e PA voltam a reduzir, 
enquanto o delta PP se eleva. Qual é a principal hipótese diagnóstica? 


A. Choque obstrutivo. 
B. Choque distributivo. 
C. Choque cardiogênico. 
D. 


Choque hipovolêmico. 


35.2 (TSA/2014) Mulher de 68 anos e 50 kg, coronariopata, no 3º dia de 
pós-operatório de colectomia direita será submetida a limpeza de cavidade 
abdominal. Apresenta Hb de 10 g-dL~', potássio de 4,5 mEq:L™ e creatinina de 
1,6 mg-dL”. A avaliação hemodinâmica mostra: índice cardíaco de 5,5 L-min” 
‘sm, índice de resistência vascular sistêmica de 1.000 dynseg cm ^m^, 
variação de volume sistólico de 6% e Sv0, de 80%. O intensivista sugeriu a 
administração de 1.000 mL de hidroxietilamido. Por que essa conduta está 
contraindicada nessa paciente? 


A.  Normovolemia. 

B. Idade da paciente. 

C. Choque cardiogênico. 
D 


Baixa depuração de creatinina. 


35.3 (TSA/2014) Em pacientes com choque hemorrágico, a ventilação 
mecânica deve ser estabelecida precocemente porque: 


A. Reduz o shunt intrapulmonar. 

B. Atua como bomba intratorácica. 
C. Elimina o espaço morto funcional. 
D. 


Evita a fadiga muscular respiratória. 


35.4 (TSA/2014) No choque hemorrágico são liberadas as seguintes 
substâncias na corrente sanguínea: 


A. Cortisol, adrenalina, insulina. 

B.  Vasopressina, dopamina, tromboxano. 

C.  Renina, hormônio do crescimento, glucagon. 
D 


Prostaglandinas, endotelina, peptídeo natriurético atrial. 


35.5 (TSA/2015) Homem de 68 anos, 70 kg e 1,65 m, é levado ao centro 
cirúrgico para drenagem de abscesso abdominal. 

Apresenta temperatura axilar de 38 °C, FC de 112 bpm, PA de 90x60 
mmHg e contagem de leucócitos de 15.000-mm-?com desvio para esquerda. 
Durante a cirurgia, apresenta índice cardíaco (IC) de 2,5 L-min "-m7 , índice 
de resistência vascular sistêmica (IRVS) de 1.950 dyn-s "-cm ?-m^, PVC de 
9 mmHg e variação do volume sistólico (VVS) de 27%. A administração 
de solução cristaloide balanceada resultou em IC de 2,7 L-min-'-m~, VVS 
de 12% e IRVS de 1.750 dyn:s'.cm*-m”2. A saturação venosa central de 
oxigênio (Svc0,), nesse momento, é de 68%. Em seguida, é iniciada infusão de 
dobutamina que deverá resultar em: 


A. Aumento da PVC. 
B. Aumento daVVS. 
C. Aumento da IRVS. 
D. Redução da SvcO;. 


35.6 (TSA/2015) Homem de 61 anos, 65 kg e 1,67 m, é submetido 

a laparotomia por doença diverticular perfurada. Evolui no primeiro 

dia pós-operatório com choque séptico. Apesar de reposição volêmica 
adequada e uso de noradrenalina em altas doses, permanece hipotenso. O 
ecocardiograma realizado à beira do leito mostrou ventrículo esquerdo normal 
e hiperdinâmico. O índice cardíaco é de 4,8 L-min-'-m~. Qual fármaco deverá 
ser combinado à noradrenalina? 


A. Milrinona. 

B.  Fenilefrina. 
C.  Dobutamina. 
D 


Vasopressina. 


35.7 (TSA/2015) Homem de 61 anos, 82 kg e 1,75 m, é submetido a 
laparotomia exploradora por isquemia mesentérica. Após a enterectomia e 
ressuscitacáo volémica, apresenta PAM de 75 mmHg, índice cardíaco de 5,1 
L:min "m^, índice de resistência vascular sistêmica de 850 dyn-s "cm ?-m^, 
indice de aporte de oxigênio de 580 mL-min"!.m-2e saturação venosa mista 
de oxigênio de 78%. A despeito da manutenção desses parâmetros no pós- 
operatório, o paciente evolui com elevação do lactato arterial e piora do déficit 
de base. A explicação para essa alteração laboratorial é o desenvolvimento de: 
A. Hipóxia citopática. 

B.  Hipóxia hipoxémia. 

C. Insuficiência renal aguda. 

D 


Faléncia ventricular esquerda. 


35.8 (TSA/2015) 0 aumento do peso molecular do hidroxietilamido está 
associado ao aumento da frequéncia de: 


A. Anafilaxia. 

B.  Coagulopatia. 

C. Disfunção hepática. 
D 


Disfunção pulmonar. 


35.9 (TSA/2016) Homem de 56 anos, 88 kg e 1,75 m é submetido à 
nefrectomia e adrenalectomia à direita além de hepatectomia segmentar 
por neoplasia renal avançada. Além do básico obrigatório, o paciente foi 
monitorizado com pressão arterial invasiva e cateter de artéria pulmonar. 
Cerca de 3 horas após o início da cirurgia, a perda de sangue estimada é de 
1,5 litro. O paciente apresenta PAM de 70 mmHg, IC de 3,5 L-min "-m?, 
Sa0, de 98%, Sv0, de 58% e Hb de 7,0 g:dL””. Você opta pela transfusão 
de concentrado de hemácias e observa queda do IC para 3,0 L:min m? e 
elevação da SvO, para 65%. Que mecanismo pode explicar a redução do IC? 


A. Aumento da pós-carga. 

B. Disfunção miocárdica associada à hipotermia. 

C. Adequação do IC a nova condição hemodinâmica. 
D 


Depressão miocárdica por mediadores inflamatórios. 


36. 


SANGUE E 
DERIVADOS 


David Silveira Marinho 
José Carlos Rodrigues Nascimento 
Anderson Emanuel Caliope Castelo Branco Mourão 


O primeiro relato de transfusão de sangue entre humanos é atri- 
buído ao obstetra inglês James Blundell em 1828. Em sua nar- 
rativa, ele descreve o aparato utilizado no tratamento de uma 
paciente com hemorragia pós-parto, usando, para tal, o sangue 
de seu marido. O emprego pioneiro de sangue no tratamento 
de hemorragia foi justificado com a explicação de que o san- 
gue seria um “fluido vital” e que o “comprometimento clínico” 
resultante de grandes sangramentos poderia ser evitado pela 
transfusão.! 

Em quase dois séculos de progresso científico, muito se 
evoluiu no preparo desses produtos, em suas indicações, ris- 
cos e benefícios. Mais recentemente, novos produtos farma- 
cêuticos, como os concentrados de fibrinogênio, fator XIII, 
complexo protrombínico e fator VII recombinante ativado 
(rFVIIa), foram introduzidos na prática clínica. Nesse interim, 
também foram desenvolvidas e implementadas alternativas não 
farmacológicas à transfusão de sangue alogênico, incluindo a 
transfusão de sangue autólogo doado no pré-operatório, a he- 
modiluição normovolêmica e a recuperação intraoperatória de 
hemácias (cell saver). Nesse sentido, a transfusão de sangue 
passou a ocupar papel de destaque na prática médica, conforme 
exposto adiante.” 


Hemocomponentes e hemoderivados 


Assim como em outras áreas da ciência, as guerras impuseram 
demandas que resultaram em notáveis progressos no que diz 
respeito à transfusão de sangue. Por esse ângulo, a Primeira 
Guerra Mundial fomentou o desenvolvimento de bancos de 
sangue, e a Segunda Guerra Mundial impulsionou o fraciona- 
mento do sangue. Embora o objetivo inicial fosse apenas o de 
obter albumina para tratar soldados vítimas de queimaduras e 
de choque circulatório, a albumina, a globulina e o fibrinogê- 
nio se tornaram disponíveis para uso clínico. 

Entre 1950 e 1970, diversos avanços foram desenvolvi- 
dos para fracionar o sangue, de maneira semelhante ao que se 
faz atualmente. Hemocomponentes são produtos obtidos nos 
serviços de hemoterapia, a partir do sangue total, por meio de 
processos físicos (centrifugação, congelamento). Já os hemo- 
derivados são obtidos em escala industrial, a partir do fraciona- 
mento do plasma por processos fisico-quimicos (FIG. 36.1). 

A prática do fracionamento somou-se à percepção da po- 
tencial insuficiência dos bancos de sangue em suprir demandas 
crescentes e também ao entendimento de que a maioria dos 
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FIGURA 36.1 Produtos originados a partir do sangue total. 
Fonte: Adaptada de Ministério da Saúde. 


pacientes precisa de apenas certas frações do sangue total. Por 
esses motivos, nos últimos 40 anos, a prática clínica migrou 
progressivamente do uso de sangue total para a terapia com 
hemocomponentes e hemoderivados, de maneira que hoje não 
há disponibilização de sangue total pelos bancos de sangue. 


Concentrado de hemácias 
Preparo e composição 


Na doação, o sangue total é direcionado para uma bolsa con- 
tendo soluções anticoagulantes preservadoras. O sangue total 
coletado em solução CPDA-1 (ácido cítrico, citrato de sódio, 
fosfato de sódio, dextrose e adenina) tem validade de 35 dias 
a partir da coleta e de 21 dias quando coletado em ACD (ácido 
cítrico, citrato de sódio, dextrose), CPD (ácido cítrico, citrato 
de sódio, fosfato de sódio, dextrose) e CP2D (citrato, fosfato e 
dextrose-dextrose).' 

O concentrado de hemácias (CH) é obtido por meio da 
centrifugação de uma bolsa de sangue total e da remoção da 
maior parte do plasma. Em seguida, soluções aditivas (como o 
SAG-M) podem ser utilizadas para aumentar a sobrevida e a pos- 
sibilidade de armazenamento das hemácias por até 42 dias. Deta- 
lhes acerca desse hemocomponente estão listados no QUADRO 36.1. 


Indicações 


O oxigênio (O,) ofertado para os tecidos circula, em sua maior 
parte, conectado à hemoglobina (Hb) das hemácias. Por esse 
motivo, a anemia tem o potencial de reduzir a oferta de oxigê- 
nio (DO,, do inglês delivery of oxygen), definida pela fórmula: 


DO, = [Débito cardíaco] x [(Hb x 1,39 x SaO,) 
+ (PaO, x 0,003)] 


Entretanto, à medida que sangra, a maioria dos pacientes 
consegue manter essa oferta ativando diversos mecanismos de 
compensação da anemia, como aumento no débito cardíaco, 
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QUADRO 36.1 Caracteristicas do concentrado de hemacias (CH) 








Doadores 1U=1 doador 
Volume de plasma 250 mL (total): 
— 175 mL (hemácias) 


— 55 ml (solução de preservação com nutrientes e anticoagulante) 
— 20 ml (plasma residual) 





Dose habitual Variável 





Efeito esperado 
Hematócrito: 60% 
Leucócitos: 1,8-10º 


Cada CH aumenta a dosagem de hemoglobina em 1 g-dL~! 





Composição no hemocomponente 


0 CH contém plasma residual (com os mesmos fatores da coagulação contidos no PFC), 
mas o volume é muito pesqueno para ser clinicamente relevante 





30 dias 

pH 7,0a6,6 

k*:4a40 mEq- L~! 
Lactato: 4a 28 mmol-L"' 


Meia-vida após a transfusão 


Perfil eletrolitico metabólico 





Na*: 137a 116 mEq.L' 
Ca’: 0,3 a 0,4 mEqL" 
Glicose: 550 a 250 mg-dL”! 





Compatibilidade em urgências 


*Alterações progressivas ao longo do 1º ao 35º dia 


Obrigatoriamente ABO e Rh-compatível 





Disponibilidade Descongelamento: não 


Provas cruzadas: sim 


Tempo médio para dispensação: 10 a 20 min 





Conservação na SO 


Se mantido entre 1 e 10 °C, tem validade de 20 a 40 dias 





Devolvível ao banco de sangue? 





Sim, desde que tenha sido continuamente conservado na SO entre 1 e 10 ºC 





PFC, plasma fresco congelado; SO, sala de operações; U, unidade. 





Fonte: Adaptado de Ministério da Saúde e Carson e colaboradores. 


redistribuição do fluxo sanguíneo para órgãos nobres e eleva- 
ção na extração de oxigênio, entre outros. Em algumas situa- 
ções, porém, esses mecanismos podem se mostrar insuficien- 
tes, e a transfusão de hemácias está indicada para restaurar a 
capacidade de transporte do oxigênio. 

O desenvolvimento de diretrizes para a transfusão de CH 
é dificultado pela limitada disponibilidade de estudos de boa 
qualidade para lhes dar suporte. De maneira geral, nas últimas 
décadas, a maior parte dos estudos tem sinalizado que práticas 
transfusionais restritivas não resultam em piores desfechos em 
comparação com práticas liberais, ainda trazendo consigo as 
vantagens de poupar os estoques de sangue e reduzir custos e 
eventos adversos. Nesse sentido, a transfusão de CH não é in- 
dicada para valores de hemoglobina acima de 10 g-dL”!, mas o 
limite inferior de tolerância varia entre 6 e 8 g-dL”!, conforme 
sugerido na TABELA 36.1. 

A fim de refinar as indicações transfusionais, reco- 
menda-se que, além da dosagem sérica de hemoglobina, em- 
preguem-se indicadores fisiológicos da oxigenação tecidual 
(estado hemodinâmico, lactato, déficit de bases, saturação ve- 
nosa central, saturação venosa mista, diferença venoarterial 
de O,, deflexões no segmento ST) como marcadores da capa- 
cidade individual de tolerar e compensar a anemia aguda. A 
decisão de transfundir CH, portanto, deve ser individualizada 
e multifatorial.” 


Momento de transfundir 


O melhor momento para transfundir um paciente anêmico no 
perioperatório (pré, intra ou pós-operatório) ainda não está 
bem definido devido à escassez de estudos. 

Em um estudo recente, pacientes anêmicos que receberam 
2 unidades de CH pelo menos 1 dia antes da cirurgia cardíaca 
apresentaram menor tendência ao desenvolvimento de insufi- 
ciência renal pós-operatória, em comparação a pacientes que 
foram transfundidos durante ou após a cirurgia. Esse resul- 
tado foi explicado pela lesão que os eritrócitos sofrem durante 
seu armazenamento. Após uma transfusão de CH, entre outras 
anormalidades, os eritrócitos que estavam armazenados provo- 
cam a liberação de moléculas pró-inflamatórias, hemoglobina 
e ferro. Como resultado, pelo menos durante algumas horas 
após a transfusão, as hemácias armazenadas podem paradoxal- 
mente piorar a oxigenação tecidual, estimular a cascata infla- 
matória e exacerbar o estresse oxidativo tecidual, culminando 
com lesão renal e de outros órgãos. Com base nisso, impede-se, 
nos pacientes que são transfundidos antes da cirurgia, que esse 
efeito adverso da transfusão se some aos diversos insultos de 
disóxia e inflamação intrínsecos ao intraoperatório. 

Em uma metanálise avaliando outro desfecho (recorrência 
de câncer colorretal), contudo, não houve diferença entre pa- 
cientes transfundidos antes, durante ou depois das cirurgias.” 


TABELA 36.1 Níveis de hemoglobina e indicação de transfusão de 
concentrado de hemácias (CH) 





TABELA 36.2 Ordem de escolha dos grupos sanguíneos de concentrados 
de hemácias em relação ao grupo sanguíneo do receptor 


























Hemoglobina Recomendação Grupo Concentrado de hemácias 
<6g-dL" Transfusão de CH indicada, exceto em circunstâncias sanguíneo ils 22 32 4 
excepcionais do receptor escolha escolha escolha escolha 
6a7g.dL" É provável que a transfusão de CH seja indicada 0 0 Nenhum | Nenhum | Nenhum 
7a8g dl! A transfusão de CH pode ser apropriada em pacientes A A 0 Nenhum | Nenhum 
submetendo-se a cirurgia ortopédica ou cardíaca e B B 0 Nenhum. | Nenhum 
naqueles com doença cardiovascular estável, após 
avaliação do seu estado clínico AB AB A B 0 
8a10g.dL' A transfusão de CH em geral não está indicada, 
mas deve ser considerada em certas populações 
(pacientes com anemia sintomática, sangramento Nos dois cenários de escassez de tempo recém-descri- 
continuado, síndrome coronariana aguda com tos, uma vez que se disponha dos resultados de ABO-Rh e 
isquemia) crossmatching, o banco de sangue começará a dispensar as he- 
> 10g:dl”! A transfusão de CH não está indicada, exceto em mácias recomendadas. 
circunstâncias excepcionais 








Fonte: Adaptada de Carson e colaboradores. 


Compatibilidade 


Uma vez indicada a transfusão de CH, é necessário atentar para 
os antígenos contidos na superfície das hemácias. As hemácias 
humanas podem expor mais de 400 tipos diferentes de antíge- 
nos de superfície, e a investigação de todos eles no doador e 
no receptor seria inviável. Felizmente, apenas dois sistemas de 
antígenos (ABO e Rh) costumam produzir reações transfusio- 
nais clinicamente significativas frente a uma incompatibilidade 
doador-receptor. Por esse motivo, selecionam-se concentrados 
de hemácias de sistemas ABO e Rh idênticos aos do receptor 
(também chamadas de hemácias “tipo-específicas”), conforme 
exposto na TABELA 36.2. 

O procedimento de tipagem ABO-Rh é feito em até 5 mi- 
nutos no banco de sangue. A realização de provas cruzadas 
(crossmatching) aprofunda a verificação de compatibilidade 
sorológica entre doador e receptor. Nesse procedimento labo- 
ratorial, que dura de 45 a 60 minutos, um pouco de soro do re- 
ceptor é misturado com uma pequena quantidade de hemácias 
do doador. Essa “transfusão-teste” procura detectar anticorpos 
irregulares no receptor, eventuais erros na tipagem ABO-Rh ou 
na identificação do paciente. Caso haja incompatibilidade nas 
provas cruzadas, as hemácias do doador serão aglutinadas ou 
hemolisadas pelos anticorpos do soro do receptor." 

Sempre que se dispuser de tempo (60-90 minutos), deve-se 
transfundir hemácias tipo-específicas (idênticas) às do grupo do 
receptor e que tenham demonstrado compatibilidade nas provas 
cruzadas. Em casos com menor disponibilidade de tempo (10-20 
minutos), é aceitável transfundir hemácias idênticas às do grupo 
do receptor, mas sem a realização das provas cruzadas. Se hou- 
ver necessidade imediata ou quando não se dispõe de hemácias 
idênticas às do grupo do receptor, a escolha recai sobre as hemá- 
cias do grupo O e com Rh negativo. A depender da política do 
banco de sangue, é possível usar hemácias O positivo em pacien- 
tes do sexo masculino, reservando as unidades O negativo para 
mulheres em idade fértil e crianças." 


Recebimento e conservação no centro cirúrgico 


A quantidade de CH a ser solicitada ao banco de sangue deve 
levar em conta o nível de hemoglobina atual e perdas sangui- 
neas que ainda estão por vir. Ao receber as bolsas, o anestesio- 
logista tem por obrigação conferir os dados de identificação da 
bolsa e do receptor. Caso as bolsas não sejam imediatamente 
utilizadas, elas devem ser conservadas em reservatórios de tem- 
peratura controlada (1-10 °C) ou em geladeiras apropriadas. 

A exposição do CH a temperaturas não controladas por 
mais de 30 minutos resulta no comprometimento da qualidade 
do CH e no aumento do risco de crescimento bacteriano, de ma- 
neira que tais unidades costumam ser descartadas caso sejam 
retornadas para as agências transfusionais. Por esses mesmos 
receios, recomenda-se que nenhuma transfusão exceda o pe- 
riodo de infusão de 4 horas. Caso esse tempo seja ultrapassado, 
a transfusão deve ser interrompida, e a unidade, descartada.” 


Instalação 


O CH e os demais produtos hemoterápicos devem ser trans- 
fundidos através de equipo com filtro de 170 a 260 um (capaz 
de reter coágulos e agregados). Sempre que possível, as hemá- 
cias e os demais hemocomponentes devem ser transfundidos 
em acesso venoso exclusivo, ou, se compartilhado, que o seja 
apenas com solução salina a 0,9%. 

Os riscos da administração concomitante de fármacos e 
tais produtos hemoterápicos seriam de desnaturação de pro- 
teínas plasmáticas como albumina e fatores da coagulação, 
quando expostos a soluções com pH muito diferente, e de cre- 
mação ou hemólise das hemácias, quando expostas a soluções 
com tonicidade muito discrepante (como solução de manitol ou 
de glicose a 5%). Todavia, a esse respeito, o cenário intraopera- 
tório pode impor desafios relevantes ao anestesiologista. Nesse 
sentido, em situações nas quais seja imperiosa a administração 
contínua de fármacos e de sangue e em que não haja outros 
acessos venosos, assumem-se os eventuais efeitos adversos. 

Ainda no âmbito de infusões concomitantes à do CH, há 
histórica controvérsia sobre a infusão, na mesma linha venosa, 
de sangue e cristaloides contendo cálcio, como a solução de 
Ringer lactato (RL). A estocagem de sangue para transfusão 
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requer a adição de soluções anticoagulantes-preservadoras 
contendo citrato de sódio. Esse composto impede a coagulação 
ao quelar os íons cálcio e, consequentemente, interferir nas rea- 
ções da coagulação. Entretanto, cada bolsa de 500 mL de RL 
contém 150 mg de cloreto de cálcio, e a infusão dessa solu- 
ção, junto com o CH, poderia superar a capacidade de que- 
lação do citrato, resultando em formação de coágulos. Estes, 
por sua vez, poderiam ficar retidos na linha venosa (lentifi- 
cando a infusão) ou entrar na circulação e comprometer capi- 
lares pulmonares.* 

Alguns estudos alertaram sobre o potencial de formação 
de coágulos com a combinação de RL e CH e apontaram os se- 
guintes fatores de risco: 


e Proporção de RL/CH: quanto maior a proporção de RL em 
relação ao CH, maior a proporção cálcio:citrato (i.e., maior 
probabilidade de se superar a capacidade de quelação do ci- 
trato). Já foi demonstrado que os níveis de citrato nos CH 
são bem superiores aos necessários para prover anticoagula- 
ção. Nesse sentido, parece haver razoável consenso de que 
não há formação de coágulos quando a proporção dessa di- 
luição é menor que 1:2, ou seja, quando a velocidade de in- 
fusão do CH é pelo menos o dobro da do RL! 

e Tempo de contato entre RL e CH: quanto maior o tempo 
de contato, maior a probabilidade de formação de coágulo. 
Não houve formação de coágulo quando esse contato foi 
menor que 2 minutos, porém estudos mais recentes esten- 
dem esse tempo de segurança para 10 a 60 minutos. O 
tempo de contato seria o tempo levado pelo RL e pelo CH 
para percorrer o equipo venoso desde o ponto onde eles se 
encontram até a entrada da circulação. 99?! 

e Temperatura: quanto maior a temperatura do CH e do 
RL, mais rápido acontece a formação de coágulo. Isso se 
deve ao caráter enzimático das reações da coagulação, que 
ocorrem mais rapidamente a 37 °C do que na temperatura 
ambiente. ^ 


No entanto, os trabalhos que deram origem à recomenda- 
ção de contraindicar a combinação de RL e CH apresentam 
limitações importantes. A maioria dos experimentos envolveu 
sangue total (e nào CH), que contém plaquetas e maior quanti- 
dade de fatores da coagulação. Além disso, muitos deles ava- 
liaram tempos de contato entre CH e RL extremamente longos 
e que não refletem a prática clínica. Por fim, eles consistem em 
estudos in vitro que não avaliaram se uma eventual formação 
de coágulos teria algum impacto clínico." 

Estudos mais recentes empregaram métodos mais apro- 
priados para refletir cenários de transfusão rápida, como os que 
se impõem em emergências e em salas de cirurgia. Conside- 
rando as vantagens do RL sobre a solução salina a 0,9% na re- 
animação de um paciente gravemente hipovolêmico, os auto- 
res concluem ser risco-benéfica a coadministração de RL e CH 
nesse contexto. Entretanto, como as consequências clínicas da 
transfusão de pequenos coágulos ou microagregados são des- 
conhecidas, tal combinação não é recomendada em transfusões 
lentas até que estudos animais ou humanos investiguem melhor 
essa prática. 992.2 

Quando a combinação entre RL e CH for inevitável, como 
em cenários de acesso venoso limitado, as junções (conexões 
de três vias) que unem os equipos desses fluidos devem ser 
instaladas próximas ao cateter venoso, a fim de minimizar o 
tempo em que RL e CH ficarão efetivamente em contato. Outro 


cuidado é manter a velocidade de infusão do CH superior à do 
RL, o que pode ser providenciado posicionando-se o CH em 
uma altura acima da do cristaloide. 


Velocidade de infusão 


Diretrizes transfusionais recomendam que, quando o estado cli- 
nico do paciente permitir, o tempo de infusão de cada CH seja 
de 60 a 120 minutos em adultos ou 5 mL-kg"!-h”! (no máximo, 
20-30 mL-kg '-h ') em pacientes pediátricos. Como os sintomas 
de uma reação transfusional costumam acontecer já nos 50 mL 
iniciais de uma transfusão, recomenda-se maior vigilância do 
paciente nos primeiros 15 minutos da infusão. Contudo, sangra- 
mentos importantes durante cirurgias podem impor a necessi- 
dade de velocidades de infusão superiores a estas. O posiciona- 
mento do CH na maior altura possível em relação ao paciente, 
a conexão do equipo do CH o mais próximo possível à veia do 
paciente e a administração através de acessos venosos calibrosos 
(> 20 G) e curtos podem ser suficientes em alguns casos.*? 

Em situações ainda mais graves, pode ser necessário o uso 
de bombas de infusão ou a aplicação de pressão à bolsa de CH 
por meio de dispositivos pneumáticos. Tradicionalmente, tais 
estratégias têm sido associadas a receios de hemólise, hiperca- 
lemia e hipotermia. 

As bombas de infusão trazem consigo a capacidade de 
controlar a velocidade de infusão e a disponibilidade de alar- 
mes quando ocorrem problemas. Podem ser especialmente úteis 
quando se desejam infusões rápidas ou em crianças e neonatos, 
devido ao fino calibre dos acessos venosos. Entretanto, esses 
dispositivos costumam causar hemólise, sobretudo quando a 
bomba emprega mecanismo peristáltico linear ou rotatório. Por 
esse motivo, só devem ser usadas bombas de infusão cujo fa- 
bricante ateste especificamente a segurança de seu emprego na 
infusão de hemocomponentes. Além disso, é crucial que os equi- 
pos utilizados também possuam filtros de 170 a 260 um e que 
as pressões máximas aplicadas sejam limitadas a 300 mmHg.” 

Alguns estudos experimentais com diferentes metodolo- 
gias demonstraram a ocorrência de hemólise associada ao uso 
de dispositivos pneumáticos, mas consideraram-na sem reper- 
cussão clínica. Nesse sentido, ficou demonstrado que a apli- 
cação de 300 mmHg aos CH resultou em hemólise de, no má- 
ximo, 4,1% da amostra quando ela foi infundida através de 
cateteres 22 G, de 1,7% quando através de cateteres 16 G e de 
níveis ainda menores com cateteres mais calibrosos. Esse ní- 
vel de pressão é capaz de infundir hemácias a velocidades de 
cerca de 150 mL-min”! através de cateteres 16 G, mas pressões 
superiores a esta devem ser evitadas pelo risco de vazamento 
ou ruptura da bolsa de CH, visto que estas só são testadas para 
resistir até o limite de 375 mmHg. 

Diante desses resultados, algumas diretrizes já aceitam o 
uso de tais dispositivos pneumáticos quando houver necessi- 
dade de infusões rápidas, mas ressaltam que a pressão aplicada 
deve ser monitorizada e limitada a 300 mmHg, bem como dis- 
tribuída homogeneamente ao redor da bolsa de CH. Embora 
seguras no que diz respeito à hemólise, infusões rápidas po- 
dem aumentar o risco de hipercalemia e hipotermia, e o seu 
uso deve ser reservado para situações emergenciais. A infusão 
manual rápida de sangue com o uso de seringa pode gerar pres- 
sões acima de 300 mmHg e não costuma ser recomendada .>* 

Tradicionalmente, sugere-se a troca do equipo ao 
fim da infusão de cada hemocomponente, para evitar que 


microagregados retidos nos filtros dos equipos causem hem6- 
lise ou retardem a infusão dos componentes subsequentes. Essa 
prática, entretanto, pode tomar alguns segundos preciosos em 
cenários de sangramento maciço; levando tal fato em conside- 
ração, demonstrou-se que até 17 unidades de CH podem ser 
infundidas por um mesmo equipo sem que isso resulte em he- 
mólise clinicamente significativa. 

Os CH devem ser conservados em 1 a 10 °C e, caso insta- 
lados no paciente a essas temperaturas, podem demorar a go- 
tejar (pela maior viscosidade) e induzir hipotermia. Em trans- 
fusões rotineiras, o gotejamento é lento e o calor do sangue 
aquece as hemácias infundidas, de modo que não há compro- 
metimento da temperatura central nem necessidade de aqueci- 
mento pré-infusão dos hemocomponentes. Por outro lado, em 
situações que demandem infusões rápidas, o organismo não 
consegue suprir calor suficiente para aquecer os CH transfun- 
didos, e pode ocorrer hipotermia. 

O risco de hipotermia clinicamente significativa aumenta 
quando o CH é transfundido através de acesso central direta- 
mente no átrio direito. A hipotermia causa vários problemas, 
incluindo arritmias cardíacas, redução no metabolismo de fár- 
macos e na depuração de citrato e de lactato, disfunção plaque- 
tária, disfunção dos fatores da coagulação, aumento na afini- 
dade da hemoglobina pelo oxigênio e elevação na liberação de 
potássio pelas hemácias.” 

Para evitar esse efeito adverso e reduzir a viscosidade do 
CH, em casos de transfusões maciças ou necessidade prevista 
de transfusões rápidas (maiores que 50 mL-min”! por 30 minu- 
tos em adultos ou que 15 mL-kg '-h ! em crianças), recomenda- 
-se o uso de aquecedores compatíveis com hemocomponentes. 
Várias tecnologias estão disponíveis, mas seus detalhes de fun- 
cionamento estão além do escopo deste texto, podendo ser en- 
contrados em outras referências. O dispositivo utilizado deve 
possuir um controle automatizado da temperatura e um alarme 
que alerte para temperaturas acima de 42 ºC, já que tais níveis 
podem causar hemólise.” Uma desvantagem desses aparelhos é 
que seus equipos consistentemente reduzem as velocidades de 
infusão em comparação com equipos convencionais. 

São determinantes da temperatura do sangue que chega ao 
paciente o mecanismo de aquecimento, a temperatura do CH, 
o tempo de contato entre as hemácias e o aparelho, bem como 
a extensão da linha venosa entre o aquecedor e o paciente. 
O uso combinado de dispositivos pneumáticos e aquecedores 
de fluidos acelera a passagem das hemácias pelo aquecedor (di- 
ficultando o aquecimento). Assim, cabe ao anestesiologista ad- 
ministrar esses resultados antagônicos contextualizando-os ao 
cenário clínico vigente. Não se recomenda o aquecimento de 
hemocomponentes em quaisquer dispositivos que não tenham 
sido desenvolvidos especificamente para esse fim, sob risco de 
aquecimento da bolsa de maneira heterogênea ou excessiva, 
culminando com hemólise e desnaturação de proteínas. Unida- 
des que foram aquecidas e que não chegaram a ser infundidas 
não podem ser retornadas ao banco de sangue. "23642 


Plasma fresco congelado 
Preparo e composição 


O plasma fresco congelado (PFC) consiste na porção acelular 
(água, albumina, globulinas, fatores de coagulação, carboidratos 
e lipídeos) obtida a partir de centrifugação da unidade de sangue 


total obtida de um único doador (FIG. 36.2). Esse componente é as- 
sim chamado por ser submetido a congelamento precocemente, 
ainda fresco, dentro de 8 horas após a coleta. Ele é mantido a 
temperaturas entre 18 e 25 °C negativos e possui validade de 12 
a 24 meses nessas condições. O congelamento permite a preser- 
vação dos fatores da coagulação e da fibrinólise, além de albu- 
mina, imunoglobulinas, outras proteínas e sais minerais. 

O PFC é o agente hemostático mais prescrito na atuali- 
dade. A conservação do PFC em congeladores permite que a 
manutenção de um estoque satisfatório seja menos problemá- 
tica do que a de componentes não congelados (como plaquetas 
e hemácias). Detalhes acerca desse hemocomponente estão lis- 
tados no QUADRO 36.2.º* 


Coagulopatia e níveis críticos 


Embora o fibrinogênio seja um dos fatores da coagulação (fa- 
tor I), o seu papel tem recebido destaque na última década. 
Além disso, a reposição do fibrinogênio pode ser feita não ape- 
nas com PFC, mas também com concentrado de fibrinogênio 
ou crioprecipitado. Por conta dessas peculiaridades, o estudo 
da hemostasia costuma, didaticamente, destinar um papel di- 
ferente para o fibrinogênio em comparação com os demais fa- 
tores da coagulação (FCs). A estes caberia interagirem entre 
si para produzir trombina, e, àquele, o papel de ser convertido 
pela trombina em malha de fibrina." 

Para compreender o significado clínico de uma deficiência 
de fatores da coagulação, é necessário entender o funciona- 
mento básico do processo de coagulação. De maneira simplifi- 
cada e didática: uma vez ocorrendo lesão endotelial e havendo 
as condições adequadas (pH, cálcio e temperatura), haverá for- 
mação de coágulo sempre que fatores da coagulação, fibrino- 
gênio e plaquetas estiverem acima de seus níveis críticos. 

Nível crítico ou nível hemostático é o nível abaixo do qual 
um determinado integrante da hemostasia se torna insuficiente 
para a formação de coágulo. Assim, quando um único inte- 
grante da hemostasia está abaixo de seu nível crítico, a coagu- 
lação se torna deficiente ou inexistente, mesmo que todos os 
demais integrantes estejam normais. Como exemplo, na hemo- 
filia A grave, todos os integrantes da hemostasia estão acima de 
seus níveis críticos, com exceção do fator VIII, e a formação de 
coágulo se torna prejudicada.“ 

Os níveis críticos são estimados individualmente para 
cada integrante da hemostasia. Tais estimativas costumam ser 
definidas com base na ocorrência de sangramentos esponta- 
neos em pacientes com deficiência congênita de um único inte- 
grante. Para os fatores da coagulação, esse nível crítico está em 
torno de 30% de atividade (VER FIG. 36.2). 


Nivel normal (~ 100%) 


Sintese RESERVA 
Reposicao HEMOSTÁTICA 


(transfusão) 





Disfunção (pré-requisitos) 











Consumo (coágulos) 








Inativação (anticoagulantes) 











Perda (sangramento) 




















Diluição (reposição volêmica) Nível hemostático crítico (~ 30%) 


COAGULOPATIA 





FIGURA 36.2 Nível crítico dos fatores da coagulação. 
Fonte: Adaptada de Mannucci e colaboradores^^ e Tinmouth.*é 
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QUADRO 36.2 Caracteristicas do plasma fresco congelado (PFC) 











Doadores 1U=1 doador 

Volume de plasma 200 mL 

Dose habitual 20a 25 mL-kg ' 

Efeito esperado Dose de 1 mL-kg ' aumenta a atividade dos fatores da coagulação (e o TP%) 


em aproximadamente 1,0 a 1,5% 





Composição no hemocomponente 


Fibrinogénio: 400 mg-U"! (2 mg-kg ') 





(% em relação ao plasma) 


FatorV:12a24h 
FatorVIl:3a 6h 
Fator VIII: 12 h 
Fator IX: 24h 


Meia-vida após a transfusão 


Vários fatores da coagulação: 80 a 100% em relação à concentração no plasma 


Demais fatores: > 24h (vários dias) 





Perfil eletrolítico metabólico 


pH: 7,2 a 7,4; Na*: 170 mEq-L“', C: 4 mEq-L *; glicose: 400 a 600 mg-dL”"; Ca?*: 0,4 mEq-L" 
(quase todo Ca?* é quelado pelo citrato), HCO,~: 15 mEq-L~; citrato: 20 mmol-L” (550 mg-dL~"); 
lactato: 3 mmol-L; albumina: 3,3 g-dL' 


Mesmo perfil para todos os derivados do plasma 





Compatibilidade em urgências 


Preferencialmente ABO compatível 





Disponibilidade 
Provas cruzadas: não 


Descongelamento: sim (30 min) 


Tempo médio para dispensação: 30 a 40 min 





Conservação 1a 6°C: válido por 24h 





Devolvível ao banco de sangue? 


20 a 24°C: válido por 4a 6h 


Sim, mas precisa ter sido conservado continuamente entre 1 e 6 °C e terá que ser infundido em até 24h 





SO, sala de operações; TP, tempo de protrombina; U, unidade. 





Fonte: Adaptado de Ministério da Saude’ e Puetz.? 


Em indivíduos hígidos, presume-se que haja 100% de ati- 
vidade dos FCs. Uma série de agentes e condições pode so- 
mar-se no comprometimento da atividade dos FCs, como in- 
suficiência nos pré-requisitos da hemostasia (pH, cálcio e 
temperatura), gerando disfunção dos FCs; consumo de FCs na 
produção de coágulos; inativação ou antagonismo dos FCs por 
anticoagulantes; perda de FCs em sangramentos; e diluição de 
FCs na reposição volêmica. A isso se contrapõem a síntese de 
novo de FCs (que tem papel desprezível em sangramentos gra- 
ves) e a reposição de fatores com transfusões. Há ampla re- 
serva hemostática, de maneira que somente se atinge um nível 
crítico quando a atividade dos FCs cai abaixo de 30%, o que é 
ilustrado pelo desenvolvimento de coagulopatia.” 

Mais difícil do que definir um nível crítico pode ser o re- 
conhecimento de que ele foi ultrapassado. Coagulopatia é um 
estado de insuficiência hemostática que se caracteriza clinica- 
mente pela ocorrência de sangramentos. Em cenários não ci- 
rúrgicos, a identificação pode ser mais óbvia, mediante ocor- 
rência de sangramento espontâneo ou após traumas mínimos. 
Já no contexto cirúrgico, devido ao trauma tecidual inerente à 
cirurgia (e ao sangramento dele decorrente), pode haver conco- 
mitância entre sangramento “cirúrgico” e “por coagulopatia”, 


e a mera inspeção visual pode enfrentar problemas na tenta- 
tiva de distingui-los. Alguns aspectos clínicos, porém, ajudam 
nessa distinção: sangramento difuso oriundo de microvasos 
nas superfícies cruentas, nas bordas da ferida operatória, nas 
membranas mucosas ou nos sítios de punção vascular.” Mesmo 
avaliando essas características, são inerentes ao diagnóstico 
clínico de coagulopatia uma razoável parcela de subjetividade, 
ampla variabilidade interavaliadores e dependência da acessi- 
bilidade visual do avaliador ao campo cirúrgico.” 

Além da dificuldade em distinguir entre sangramento “ci- 
rúrgico” e “por coagulopatia”, a simples observação do campo 
cirúrgico não permite distinguir qual(is) é(são) o(s) defeito(s) 
causador(es) da coagulopatia (deficiência de FCs, plaquetas, 
fibrinogênio ou ocorrência de hiperfibrinólise). Para tal mapea- 
mento, é necessário recorrer a exames laboratoriais a fim de 
checar se os integrantes da coagulação estão acima ou abaixo 
de seus níveis críticos.” 

Diferentemente da inspeção clínica, o uso de exames da 
coagulação permite definir gatilhos objetivos e racionais para 
caracterizar uma deficiência de fatores abaixo de seus níveis 
críticos e indicar a transfusão de PFC. O gatilho do tempo de 
protrombina (TP) e do tempo de tromboplastina parcial ativada 


(TTPa) comumente empregado é por volta de 1,5 vez o valor 
de controle, mas as evidências científicas que embasaram essa 
definição provêm de estudos com pacientes previamente hígi- 
dos e que receberam transfusão maciça de concentrados de he- 
mácias durante cirurgia ou após trauma. 

Apesar da escassez de evidências clínicas, já se demons- 
trou laboratorialmente que, em amostras com deficiência de 
um único fator da coagulação, o gatilho de 1,5 vez o valor nor- 
mal de TP e TTPa é atingido quando a atividade do fator cai a 
25 a 40% do normal (FIG. 36.3); entretanto, nas deficiências mul- 
tifatoriais, que são as mais encontradas na prática clínica, tal 
gatilho é produzido por níveis de fatores da coagulação bem 
acima do nível hemostático crítico de 30%. Apenas recente- 
mente a American Society of Anesthesiologists (ASA) extra- 
polou esse gatilho para 2 vezes o valor de controle, embora a 
maioria das demais diretrizes continue com o valor tradicional 
de 1,5 vez. Com a maior acessibilidade ao índice normalizado 
internacional (INR), seu propósito de monitorização dos cuma- 
rinicos foi distorcido, e a mesma alteração de 50% acima do 
valor de controle (ou seja, um INR > 1,5) passou a ser usada 
como gatilho transfusional do PFC.” 

Valores laboratoriais de 1,5 vez o normal podem corres- 
ponder a níveis de FC que ainda proveem hemostasia normal, 
sobretudo nas deficiências multifatoriais. A indicação de PFC 
exclusivamente com base em valores laboratoriais pode, por- 
tanto, resultar em transfusões desnecessárias. Assim, a indica- 
ção de PFC deve reunir a ocorrência de coagulopatia e a de- 
monstração laboratorial do déficit de FC.” 


Indicações 


A indicação-chave do uso de PFC é um déficit de FC (conforme 
apontado em exame laboratorial) capaz de gerar insuficiência 
na capacidade hemostática do organismo e sangramento asso- 
ciado (coagulopatia). O déficit de FC pode ser quantitativo (p. 
ex., perda, consumo, diluição, redução da síntese) ou qualita- 
tivo (p. ex., uso de fármacos, desenvolvimento de autoanticor- 
pos ou de inibidores). 

Nas últimas décadas, de maneira geral, os concentrados de 
fatores da coagulação têm demonstrado segurança, agilidade e 
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FIGURA 36.3 Imprecisdo entre o nível crítico dos fatores da coagulação e valores de 
tempo de protrombina (TP) e índice normalizado internacional (INR). 
Fonte: Adaptada de Burns e colaboradores.” 


eficácia superiores ao PFC. Por esse motivo, o PFC tem sido 
recomendado com base em duas premissas: (I) há coagulopatia 
causada por deficiência de fatores da coagulação e (II) não se 
dispõe de concentrados disponíveis para repor os fatores defi- 
cientes (QUADRO 36.3).é 

A despeito das diretrizes com recomendações precisas e 
claras publicadas nos últimos 30 anos, o PFC segue sendo o 
hemocomponente mais inapropriadamente solicitado. Cerca de 
um terço dessas solicitações errôneas se destina a corrigir um 
INR prolongado antes de procedimentos invasivos. Isso ocorre 
porque muitos médicos não confiam nas diretrizes publica- 
das e embasam sua prática em três premissas: (I) o prolonga- 
mento de exames da coagulação prediz sangramento associado 
a procedimentos invasivos; (II) a administração de PFC antes 
do procedimento corrigirá as alterações laboratoriais; e (III) a 
transfusão profilática resulta em menos eventos hemorrágicos. 
De modo geral, a primeira, a segunda e a terceira premissas 
têm-se demonstrado falsas, desprovidas de evidências cientifi- 
cas ou potencialmente arriscadas .”* 


Doses 


Uma vez mapeado que há deficiência de FCs e indicação de 
PFC, a transfusão desse componente tem o propósito de restau- 
rar os níveis de FC para acima de seus valores críticos. Assim, 
quanto maior o déficit inicial, maiores serão as doses de PFC 
necessárias. 

Conforme já mencionado, o nível crítico dos FCs está em 
torno de 30% de atividade. Uma dose de 1 mL-kg™! de PFC for- 
nece cerca de 1,0 a 1,5% de atividade dos diversos FCs. Dessa 
forma, considerando que um indivíduo tenha em torno de 20% 
de atividade dos FCs, seria necessária uma dose de cerca de 
10 mL-kg! de PFC para que os FCs fiquem acima de seus ní- 
veis criticos. Na pratica clinica, todavia, dificilmente a trans- 
fusão de PFC é baseada em dosagens de FCs devido ao tempo 
demandado para seus resultados. Além disso, os resultados dos 
exames convencionais da coagulação não guardam relação 


QUADRO 36.3 Critérios para transfusão perioperatória de plasma fresco 
congelado 


e Para correção de sangramento microvascular (coagulopatia) por 
deficiência de fatores da coagulação demonstrada por INR > 1,5 a 2,0. 


e Para correção de sangramento microvascular (coagulopatia) nos pacientes 
em que não é possível obter resultados de exames da coagulação em 
tempo hábil, mas se presume haver deficiência de fatores da coagulação 
com base na vigência de hemorragia e transfusão maciças. 


e Para reversão urgente de cumarínicos (em vigência de sangramento ou 
antes de procedimento invasivo), quando não se dispuser de concentrado 
de complexo protrombínico. 


e Para correção pré-operatória de deficiências de fatores da coagulação 
previamente conhecidas (p. ex., deficiências congênitas) e para as quais 
não se dispõe de concentrados específicos. 





INR, índice normalizado internacional. 





Fonte: Adaptado de American Society of Anesthesiologists Task Force on Perioperative 
Blood Management? e Tinmouth.* 
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direta com os níveis de FCs, já que são influenciados pelo nú- 
mero de fatores deficientes, como foi citado 05564 

Por esses motivos, quando se detecta coagulopatia por de- 
ficiência de FCs, há dificuldade em identificar quais os fatores 
deficientes e em que nível — entre 0 e 30% — eles se encontram. 
Por conta disso, as diretrizes recomendam uma dose genérica e 
“cega” de PFC, que vai de 10 a 20 mL-kg '. Embora, em defi- 
ciéncias menos graves, tal faixa de doses possa ser suficiente 
para superar o nível crítico de 30%, apenas doses de 30 mL-kg! 
de PFC foram capazes de restaurar a hemostasia nas deficiéncias 
mais graves. Também, na prática, ao calcular as doses de PFC, é 
necessário superestimar um pouco o volume a ser administrado 
a fim de cobrir as perdas de FC que continuaráo a ocorrer até 
que se conclua a infusão do PFC e se restaure a hemostasia.?^* 

Mais um ponto importante é a quantidade de plasma con- 
tida em outros componentes: 4 a 5 concentrados de plaque- 
tas randómicas (ver adiante) ou 1 unidade de plaqueta por afé- 
rese contém aproximadamente o mesmo volume e a mesma 
quantidade de fatores da coagulação que 1 unidade de PFC. 
Dessa maneira, quando da reposição de plaquetas e PFC em 
um mesmo doente, deve-se abater das unidades de PFC solici- 
tadas o volume de plasma contido nas unidades de plaquetas. 
CH e crioprecipitado contém apenas quantidades residuais de 
plasma e fatores da coagulação.” 


Compatibilidade 


Como o plasma pode conter isoemaglutininas anti-A e anti- 
-B (anticorpos contra antígenos de superficie das hemácias), 
é preciso que o PFC seja ABO-compatível (TAB. 36.3). Por outro 
lado, o PFC contém apenas pequenas quantidades de estroma 
de hemácias (que é menos imunogénico que hemácias intac- 
tas), e nao precisa ser Rh-compativel, ja que dificilmente causa 
aloimunização; também devido à escassez de hemácias, não é 
necessária a realização de crossmatching no PFC. 


Cuidados na administração 


Após ser solicitado, o PFC é descongelado ao longo de 30 mi- 
nutos em banho-maria entre 34 e 40 °C, pois o uso de tempera- 
turas maiores pode resultar em queda na atividade dos FCs. Ao 
receber as bolsas, o anestesiologista tem por obrigação conferir 


TABELA 36.3 Ordem de escolha dos grupos sanguíneos de plasma fresco 
congelado (PFC) em relação ao grupo sanguíneo do receptor* 


PFC, crioprecipitado e plaquetas 











Grupo sanguíneo 12 2a 32 4 
do receptor escolha escolha escolha escolha 
0 0 A B AB 
A A AB (B) (0) 
B B AB (A) (0) 
AB AB (A) (B) (0) 














Os grupos sanguineos entre parénteses representam escolhas com plasma 
incompatível, listadas na ordem de "menor incompatibilidade". 


*Diferente da compatibilidade relativa aos concentrados de hemácias, demonstrada 
Na TABELA 36.2. 


os dados de identificação da bolsa e do receptor. Caso as bolsas 
não sejam imediatamente utilizadas, elas devem ser conserva- 
das em reservatórios de temperatura controlada (VER QUADRO 36.2), 
a fim de manter quantidades adequadas de fatores da coagu- 
lação. Nenhuma transfusão deve exceder o período de infu- 
são de 4 horas. Caso esse tempo seja ultrapassado, a transfusão 
deve ser interrompida, e a unidade, descartada.' 

Assim como no CH, as unidades de PFC devem ser trans- 
fundidas através de equipo com filtro de 170 a 260 um, prefe- 
rencialmente em acesso venoso exclusivo. Em caso de necessi- 
dade de infusões concomitantes de PFC e soluções cristaloides 
contendo cálcio, devem-se respeitar os mesmos cuidados des- 
critos para o CH. 

O PFC, por ser o componente com menor viscosidade, é 
facilmente administrado com rapidez. No entanto, se for ne- 
cessário, esse componente pode ser aquecido em aquecedores 
apropriados e infundido rapidamente através de bombas de in- 
fusão ou com uso de dispositivos pneumáticos, obedecendo-se 
aos cuidados descritos para o CH. 


Crioprecipitado 


Preparo e composição 


O crioprecipitado (CRIO) é preparado descongelando-se 
uma unidade de PFC até a temperatura de 1 a 6 °C. Com isso, 
obtém-se um plasma sobrenadante — que é removido — e deixa- 
-se na bolsa um precipitado proteico e cerca de 15 a 20 mL de 
plasma residual. Esse material é então recongelado no período de 
1 hora e tem validade de 1 ano. O CRIO é, portanto, uma fonte de 
algumas proteínas plasmáticas que são insolúveis à temperatura 
de 1 a 6 °C (QUADRO 36.4). Cada unidade de CRIO provém de uma 
unidade de PFC e, logo, de um único doador. Todos os fatores da 
coagulação e demais proteínas contidas no CRIO também estão 
presentes no PFC, porém de forma menos concentrada. 


Indicações 


O crioprecipitado pode ser usado na reposição de deficiências 
dos fatores nele contidos. Entretanto, com a disponibilidade de 
concentrados de fibrinogênio, fator VIII, fator de von Wille- 
brand e fator XIII, este hemocomponente chegou a ter sua fa- 
bricação interrompida na maior parte da Europa. No Brasil, ele 
continua a ser indicado nas deficiências de fibrinogênio, fator 
VIII, fator de von Willebrand e fator XIII, embora seja reco- 
mendável dar preferência aos concentrados industriais desses 
fatores em razão do seu melhor perfil de seguranga.*^ 


Coagulopatia e níveis críticos de fibrinogênio 


Clinicamente, a coagulopatia associada à deficiência de fibri- 
nogênio em nada difere daquela decorrente da deficiência de 
outros fatores, plaquetas ou hiperfibrinólise — manifesta-se 
simplesmente pela ocorrência de sangramento microvascu- 
lar. Dessa maneira, a única forma de identificar o fibrinogênio 
como causador da coagulopatia é mediante dosagem plasmá- 
tica de fibrinogênio ou por meio de testes viscoelásticos. 

Na atualidade está bem consolidado que, em uma coagu- 
lopatia provocada por mecanismo relacionado à diluição, o fi- 
brinogênio é o primeiro dos integrantes da coagulação a atingir 
seu nível crítico. Tal fato já foi subsequentemente comprovado 
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QUADRO 36.4 Caracteristicas do crioprecipitado (CRIO) 




















Doadores 1U=1 doador 
Volume de plasma 20 mL 
Dose habitual Dose estimada: 1,0 a 2,5 U-10 kg”! 

Pelo método ROTEM* (mm): 

Dose em bolsas = (MCF,s;, alvo — MCFriprayalvo) x peso 

35 
Pelo método de Clauss* (mg-dL”!): 
Dose em bolsas = (fibrinogênio alvo — fibrinogênio atual) x peso 
700 

Efeito esperado Cada unidade aumenta o fibrinogênio em 5 a 10 mg:dL em um adulto médio 


(sem contar sangramento ou consumo concomitantes) 





Composição no hemocomponente 














Fator Conteúdo removido do PFC Quantas vezes mais 
para o CRIO concentrado que no PFC 

Fibrinogênio 60 a 70% (250 mg-U”!) 5x 

FVIII/FvW 40 a 70% 5x 

FXIII 20 a 30% 2a3x 

Fibronectina 80 a 90% 5a 110x 











Meia-vida após a transfusão 


Perfil eletrolítico metabólico 


Fibrinogênio: 5 a 7 dias 

Fator VIII: 12 h 

Fator de von Willebrand: 24h 
Fator XIII: 7 a 10 dias 
Fibronectina: 15 a 22h 


Semelhante ao descrito plara o PFC 





Compatibilidade em urgências 


Preferencialmente ABO compatível 





Disponibilidade 


Descongelamento: sim (15 min) 


Provas cruzadas: não 


Tempo médio para dispensação: 30 a 40 min 








Conservação na SO Não refrigerar 
Se conservado entre 20 e 24 °C, pode ser infundido em até 4a 6h 
Devolvível ao banco de sangue? Não 





*0 ROTEM é um método viscoelástico da coagulação, enquanto a dosagem pelo método de Clauss seria a medição “convencional”. O valor “alvo” a ser buscado é de, pelo 
menos, o valor do gatilho (150-200 mg-dL”?), mas valores acima deste nível devem ser utilizados para compensar perdas decorrentes de sangramentos vigentes. 


MCFrgrey, firmeza máxima do coágulo no ensaio FIBTEM do método ROTEM; PFC, plasma fresco congelado; SO, sala de operações; U, unidade. 





Fonte: Adaptado de Ministério da Saúde* e Sorensen e Bevan. 


em modelos matemáticos, em pacientes e em animais. Como 
o mecanismo relacionado à diluição é a causa mais comum de 
coagulopatia no perioperatório de cirurgias não cardíacas, o fi- 
brinogênio vem desde então ocupando papel de destaque na 
hemostasia.%” 

Assim como com os demais fatores da coagulação, o ni- 
vel crítico de fibrinogênio foi estipulado com base na ocor- 
rência de sangramento espontâneo em pacientes com deficiên- 
cias congênitas. Tradicionalmente, este gatilho crítico é de 100 
mg-dL"!. No entanto, com o reconhecimento da relevância do 
fibrinogênio para a hemostasia, várias sociedades têm revisado 
suas recomendações, ajustando-as para 150 a 200 mg.dL 1.48 


Doses 


Tradicionalmente, tem-se recomendado uma dose de 1 a 2,5 
bolsas para cada 10 kg de peso corporal do paciente. Entre- 
tanto, para a reposição de fibrinogênio, é possível fazer um cál- 
culo mais preciso da quantidade de CRIO a ser transfundida. Os 
cálculos demonstrados no QUADRO 36.4 partem de algumas pressu- 
posições: (I) cada bolsa de crioprecipitado contém 250 mg de 
fibrinogênio; (II) 100% do fibrinogênio administrado são recu- 
perados no espaço intravascular; e (III) não há perda, consumo 
e diluição de fibrinogênio em andamento. Quando há sangra- 
mento vigente, essas doses precisam ser superestimadas.* 
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Compatibilidade 


Pelos mesmos motivos citados para o PFC, o CRIO deve ser 
ABO-compatível, mas não precisa ser Rh-compatível, nem é 
necessária a realização de crossmatching. Todavia, quando não 
houver disponibilidade de bolsa ABO-compatível, todos os 
grupos ABO serão aceitos para transfusão, exceto em crianças. 
Raramente, a infusão de grandes volumes de crioprecipitado 
ABO-incompativel pode causar hemólise.* 


Cuidados na administração 


A transfusão de CRIO deve seguir cuidados essencialmente se- 
melhantes aos já descritos para o PFC. 


Concentrado de plaquetas 


Preparo e composição 


O concentrado de plaquetas (CP) pode ser obtido a partir de 
unidade individual de sangue total ou por aférese, coletadas de 
doador único. 

As plaquetas podem ser obtidas a partir de sangue total 
por dois métodos. O primeiro consiste na centrifugação do san- 
gue em duas etapas. Na primeira etapa, é feita uma centrifuga- 
ção leve, em que se obtém o plasma rico em plaquetas (PRP); 
esse plasma é novamente centrifugado, desta vez em alta ro- 
tação, para a obtenção do CP. O segundo método baseia-se na 
centrifugação de sangue total, com o intuito de dividi-lo em 
buffy coat (ou camada leucoplaquetária), plasma sobrenadante 
e concentrado de hemácias. Uma vez obtida essa segregação, 
o plasma sobrenadante e o CH são transferidos para bolsas-sa- 
télites, e o buffy coat permanece na bolsa original; em seguida, 
o buffy coat é submetido a nova centrifugação para que se ob- 
tenha o então CP. 

Unidades de CP obtidas de uma unidade de sangue total, 
tenham sido elas obtidas a partir de PRP ou de buffy coat, são 
chamadas de unidades (ou concentrados) de plaquetas rand6- 
micas; estes CPs contêm aproximadamente 5,5-107!º plaquetas 
em 50 a 60 mL de plasma. Já as unidades por aférese contêm 
pelo menos 3-10"! plaquetas em 200 a 300 mL de plasma. 

A fim de facilitar a administração de CPs randômicos em 
pacientes adultos, é comum que 5 a 6 bolsas destes CPs sejam 
agrupadas em uma bolsa única (pool de plaquetas randômi- 
cas), que contém contagem plaquetária equivalente a um CP 
obtido por aférese. Entretanto, é válido destacar que o pool 
é oriundo de múltiplos doadores, e a aférese provém de uma 
única pessoa. 

Atualmente, a única forma de preservar a estrutura e a fun- 
ção plaquetárias é armazenando-as à temperatura ambiente sob 
agitação contínua. Essa peculiaridade reduz a vida útil dos CPs 
após a sua obtenção (validade de 5 dias), devido ao risco au- 
mentado de contaminação bacteriana após esse prazo. A ma- 
nutenção dos estoques de plaquetas é um grande desafio para 
os bancos de sangue.” Outras informações a respeito dos CPs 
estão descritas no QUADRO 36.5. 


Indicações e níveis críticos 


A indicação da transfusão de CP é para reverter um déficit pla- 
quetário, seja este quantitativo ou qualitativo. 


Para profilaxia de sangramento espontâneo, o gatilho para 
uso de CP é de contagens menores em torno de 10.000-uL”!; 
entretanto, a coexistência de fatores que favorecem sangra- 
mento (inflamação, infecção e febre) pode motivar transfusão 
de CP com contagens entre 10.000 e 50.000-nL !.? 

Para profilaxia antes de cirurgias e alguns procedimentos 
invasivos, os valores são variáveis conforme demonstrado na 
TABELA 36.4.45370 

O uso terapêutico de CP está indicado em pacientes 
com sangramento ativo e contagem plaquetária menor que 
50.000-uL”!, ou menor que 100.000-uL™ em pacientes com 
sangramento no sistema nervoso central ou coagulação in- 
travascular disseminada. A transfusão de CP também está in- 
dicada para tratar pacientes com sangramento e contagem 
plaquetária adequada, mas que apresentem uma disfunção pla- 
quetária previamente conhecida ou em potencial (p. ex., uso de 
antiplaquetários, circulação extracorpórea, disfunções plaque- 
tárias congênitas). 


Doses 


A dose tradicional é de 1 unidade randômica para cada 10 kg 
de peso, ou 1 pool de plaquetas randômicas ou 1 unidade de 
plaquetas por aférese. Qualquer dessas três opções fornece ao 
paciente cerca de 3 a 4:10"! plaquetas. A dose pediátrica é de 
5a10mL-kg". 

Essas doses descritas resultam em um incremento plaque- 
tário aproximado de 30.000-uL”!, com pico em 10 minutos e 
um declínio ao longo de 72 horas. Em transfusões profilaticas, 
antes de realizar o procedimento, é prudente checar se a con- 
tagem plaquetária desejada foi atingida, o que pode ser feito 
logo após 10 minutos do término da transfusão. Nas transfu- 
sões para tratar sangramentos, o controle da hemorragia é um 
desfecho mais relevante do que a contagem plaquetária atin- 
gida após a transfusão.” 


TABELA 36.4 Procedimentos invasivos programados e valores pré-operatórios 
limítrofes de plaquetas, abaixo dos quais está indicada a transfusão de 
concentrado de plaquetas 


Transfusão de concentrado de plaquetas antes 
de procedimentos invasivos 























Contagem 
Procedimento plaquetária limite 
Neurocirurgia ou cirurgia ocular 100.000-uL 
Anestesia subaracnóidea ou peridural 80.000. uL- 7172 
Outras cirurgias de grande porte 50.000- uL- 
Procedimentos endoscópicos terapêuticos 50.000- uL- 
Punção lombar 40.000- pL 77? 
Instalacáo de acesso venoso central 20.000- uL 7 
Procedimentos endoscópicos diagnósticos 20.000- uL" 
Biópsia/aspirado da medula óssea 20.000- uL" 








Fonte: Adaptada de Ministério da Saúde,* American Society of Anesthesiologists Task 
Force on Perioperative Blood Management? e Yuan e Goldfinger.” 


QUADRO 36.5 Características dos diferentes tipos de concentrados de plaquetas 


Concentrado de plaquetas 


Concentrado de plaquetas 











randômico randóico (obtido pela Concentrado de plaquetas 
(obtido a partir de PRP) extração do buffy coat) obtido por aférese 
Doadores 1U=1 doador 1U=1 doador 
Bolsas de diferentes doadores podem ser reunidas em uma bolsa 
Unica chamada de "pool de plaquetas randómicas". 
Volume de plasma 50 mL 300 mL 
Dose habitual 1U-7-10 kg 1U = 6 U convencionais 
Cada unidade de CP aumenta a contangem plaquetária Cada aférese de plaquetas 
Efeito esperado em 5a 10 mil-uL~! aumenta a contangem 


plaquetária em 30 a 50 mil-uL* 





Composição no hemocomponente Plaquetas: 5-107" 


Plaquetas: 5-107? Plaquetas: 30-107" 





Leucócitos: < 200-10 


Leucócitos: < 1-10% Leucócitos: < 5-10% 








Meia-vida após a transfusão 3a 5 dias 





Perfil eletrolitico metabólico 


Semelhante ao descrito plara o PFC 





Compatibilidade em urgências 


Preferencialmente ABO e Rh-compatível 





Descongelamento: não 


Disponibilidade Provas cruzadas: não 


Tempo médio para dispensação: 10 a 20 min 





Não refrigerar 
Conservação na SO 


Se conservado entre 20 e 24 °C, é válido por 5 dias com agitação continua (ou 24 h sem agitação) 





Devolvível ao banco de sangue? 





Sim, desde que tenha sido conservado entre 20 e 24ºCe < 6 h sem agitação, 
os 5 dias de validade continuam valendo 





CP, concentrado de plaquetas; PFC, plasma fresco congelado; PRP, plasma rico em plaquetas; SO, sala de operações; U, unidade. 





Fonte: Adaptado de Ministério da Saude’ e Bolliger e colaboradores. 


Compatibilidade 


As plaquetas expressam antígenos ABO na sua superfície, mas 
o significado clínico da transfusão de CP ABO-incompatível 
parece pouco relevante. Por esse motivo, a maioria dos bancos 
de sangue dá preferência à dispensação de plaquetas tipo-espe- 
cíficas, mas, na indisponibilidade destas, fornece CP não idênti- 
cos quanto ao ABO sem maiores receios sobre a incompatibili- 
dade. Embora não haja antígenos Rh na superfície plaquetária, 
há um pequeno receio de aloimunização Rh pela exposição a 
hemácias residuais contidas no CP. Ainda assim, considera- 
-se aceitável a transfusão de CP Rh positivos para pacientes 
Rh-negativos, com a exceção de mulheres em idade fértil.” 


Cuidados na administração 


Como já mencionado, o incremento plaquetário e os efeitos 
hemostáticos são semelhantes para as diferentes apresenta- 
ções de plaquetas. As aféreses plaquetárias são mais caras, 
mas oferecem a vantagem de exposição a um único doador, o 
que pode potencialmente reduzir a possibilidade de infecção e 
aloimunização. 


Após ser solicitado, o CP é imediatamente dispensado, 
ja que é conservado à temperatura ambiente. Caso as bolsas 
não sejam utilizadas logo, devem ser conservadas em tempe- 
ratura ambiente e podem permanecer até 6 horas sem agitação, 
sem que isso comprometa sua qualidade (VER QUADRO 36.5). A dose 
de plaquetas deve ser completamente infundida dentro de 30 
minutos do recebimento. Caso seja necessário, o CP pode ser 
aquecido em aquecedores apropriados e infundido rapidamente 
através de bombas de infusão ou com uso de dispositivos pneu- 
máticos, obedecendo-se aos cuidados descritos para o CH. Ou- 
tros cuidados gerais mencionados para a administração dos de- 
mais hemocomponentes também se aplicam às plaquetas. + 


Concentrado de complexo protrombínico 


O concentrado de fatores de coagulação derivado do plasma 
humano, como o concentrado de complexo protrombínico 
(CCP), que contém os fatores derivados da vitamina K (II, VII, 
IX, X), porém manufaturado e liofilizado pela indústria far- 
macêutica, é imediatamente disponível, podendo ser adminis- 
trado sem promover sobrecarga volêmica, sendo seguro em re- 
lação à transmissão de infecções viróticas ou indução de lesão 
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pulmonar aguda associada à transfusão (TRALI, do inglês 
transfusion related acute lung injury). O CCP também contém 
proteína C, proteína S, antitrombina III e/ou heparina para re- 
duzir a trombogenicidade.*”*” 

Para pacientes em uso de antagonistas da vitamina K ou 
não com sangramento ativo, necessitando de imediata reversão 
da anticoagulação ou nos casos de coagulopatias em cirurgias 
de urgência ou emergência, a administração de CCP é uma al- 
ternativa para diminuir o sangramento e a necessidade de trans- 
fusão. A dose recomendada é de 25 a 50 UI-kg ! para a correção 
do INR em torno de 10 a 30 minutos.” 


Concentrado de fibrinogênio 


Níveis de fibrinogênio variando de 1,5 a 4,5 g:L”! são funda- 
mentais para manter uma hemostasia eficaz. O fibrinogênio fa- 
vorece a agregação plaquetária e, quando ativado por ação da 
trombina, dá origem à fibrina, que é a base da formação do 
coágulo. Há diminuição do fibrinogênio e de outros fatores da 
coagulação em hemorragias graves. A coagulopatia por dilui- 
ção, decorrente de expansores plasmáticos como cristaloides e 
coloides, caracteriza-se por deficiência de fibrinogênio e poli- 
merização disfuncional de fibrina. O uso da circulação extra- 
corpórea e o trauma também são determinantes na redução dos 
níveis de fibrinogênio. Experiências laboratoriais e estudos ex- 
perimentais envolvendo animais evidenciaram o fibrinogênio 
como um potente agente na hemostasia.”*” 

Ha três formas de repor fibrinogênio: por meio de PFC, 
crioprecipitado e concentrado de fibrinogênio. O PFC contém 
em torno de 2 g:L”! de fibrinogênio, sendo necessários altos 
volumes desse hemocomponente (2 L) para elevar os níveis de 
fibrinogênio em 1 g:L''. A dose de administração do fibrinogê- 
nio varia de 2 a 6 g ou 30a 60 mg-kg 13” 


Concentrado de fator VII 
recombinante ativado 


O fator VII recombinante ativado (rF VIIa) liga-se diretamente 
ao fator tecidual liberado do subendotélio em locais de rup- 
tura vascular, resultando na ativação de fator IX (FIXa) e na 
produção de uma quantidade pequena de trombina (mediante 
conversão de protrombina em trombina), que irá ativar os fato- 
res V (FVa) e VIII (FVIIIa), assim como plaquetas acumuladas 
na superfície da lesão, causando a ativação do fator X (FXa). 
O FXa na superfície das plaquetas interage com o FVa, cálcio 
e fosfolipídeos, levando à produção de elevada quantidade de 
trombina, o que termina na conversão de fibrinogênio em fi- 
brina (para a formação de coágulo de fibrina estável) e na for- 
mação de inibidores de fibrinólise ativados por fibrina (TAFI). 

Além de converter fibrinogênio em fibrina, a trombina 
ativa o fator XIII (FXIIIa), que, de forma covalente, faz pontes 
entre fibrinas, o que é importante para a estabilização do coá- 
gulo. A administração de rF VIIa (90-120 mg-kg') é recomen- 
dada como terapia de última alternativa nos casos de hemor- 
ragia persistente descontrolada, devendo ser considerada após 
a correção dos níveis de fibrinogênio, acidose, hipocalcemia, 
hipotermia, trombocitopenia e hiperfibrinólise.”* 

Levy e colaboradores,” em estudo realizado com pacientes 
com coagulopatia por anticoagulante, cirrose ou lesão traumá- 
tica grave, mostraram que não houve associação entre a exposi- 
ção de rFVIIa e a incidência de eventos trombóticos. 


Concentrado de fator XIII 


Na deficiência de fator XIII (FXIIN), a dose de administração nos 
casos de sangramento contínuo ou difuso e mesmo com a con- 
centração adequada de fibrinogênio é de 30 UI-kg ', ou 1.250 UI. 
A deficiéncia do FXIII favorece a instabilidade do coágulo 
não relacionado à hiperfibrinólise. No entanto, a formação do 
coágulo de fibrina depende do FXIII, que promove a reticu- 
lação de monómeros de fibrina, aumentando a resistência do 
coágulo contra a fibrinólise, sendo importante no equilíbrio 
hemostático."? 


Transfusáo macica 


A transfusão maciça em geral é definida como a transfusão de 
10 unidades de CH ou mais em um período de 24 horas, decor- 
rente de traumas que resultam em hemorragias maciças com 
perda sanguínea de 100% da volemia em 24 horas, ou 50% 
da volemia no período de 3 horas, ou sangramento a uma ve- 
locidade de 150 mL-min”! em pacientes adultos. Hemorragias 
agudas graves que podem provocar choque hipovolêmico ne- 
cessitam de substituição imediata de vários volumes de sangue, 
muitas vezes sem que os resultados dos exames laboratoriais 
estejam disponíveis. 

O tratamento efetivo se baseia na rápida restauração do 
volume sanguíneo circulante, na manutenção da oferta tissular 
de oxigênio e da pressão coloidosmótica, na correção e manu- 
tenção da hemostasia e na correção das alterações bioquímicas 
e acidobásicas. Além disso, é importante diagnosticar e tratar a 
causa do sangramento. Alguns protocolos transfusionais foram 
desenvolvidos, nos quais doses fixas de PFC e CP são ministra- 
das após a administração de uma quantidade específica de CH, 
geralmente em uma proporção 1:1:1,41182 

Os pacientes com hemorragia maciça por trauma costu- 
mam receber mais CH do que PFC na proporção de 3:1 ou 
mais. Apesar de controversos, dados de pacientes com sangra- 
mento grave por traumatismos no cenário militar mostraram 
que houve redução da mortalidade naqueles indivíduos que re- 
ceberam quantidades semelhantes de CH, PFC e CP na pro- 
porção 1:1:1, evidenciando a importância de fornecer quanti- 
dades acentuadas de fatores de coagulação logo no início do 
sangramento. É importante a administração de concentrado de 
fibrinogênio nos casos de hemorragia significativa, na dose 
de 25 a 50 mg:kg !, como medida para melhorar a estabili- 
dade do coágulo, diminuindo, assim, a transfusão dos outros 
hemocomponentes.**"” 

Apos o restabelecimento da volemia com cristaloides, 
coloides, produtos sanguíneos (1:1:1) e agentes vasoativos, 
mantendo uma pressão arterial sistólica de 80 a 90 mmHg, de- 
vem-se solicitar exames laboratoriais como hemoglobina, he- 
matócrito, contagem de plaquetas, TP, TTPa, fibrinogênio e/ou 
testes viscoelásticos (ROTEM/TEG) para direcionar a terapia 
hemostática. Ou seja, frequentemente o tratamento da hemor- 
ragia grave está relacionado com maior risco de coagulopatia, 
levando à redução de plaquetas, do fibrinogênio e de outros 
fatores da coagulação. 

É preciso também manter pressão parcial arterial de oxigê- 
nio (PaO;) > 60 mmHg; saturação da hemoglobina arterial pelo 
oxigênio (SaO,) > 90%; temperatura > 35 °C; saturação venosa 
de oxigênio (SvO,) > 65 mmHg; pH > 7,2; excesso de bases 
(EB) « — 6; lactato <4 mmol-L”!: cálcio ionizado > 1,1 mmol.L *; 


número de plaquetas > 50.000-mL”!; e fibrinogénio > 1,5 gL“, 
pois pacientes com coagulopatia, acidose e hipotermia tendem a 
ter um pior prognóstico.?^" ? 


Alternativas nào farmacológicas 
para transfusao de sangue alogénico 


As alternativas não farmacológicas para transfusão de sangue 
alogénico incluem sangue autólogo de doação no pré-opera- 
tório, hemodiluição normovolémica aguda, recuperação de 
hemácias no perioperatório e manutenção da hemostasia por 
meio da tromboelastografia ou tromboelastometria.? 


Estratégia de recuperação 
sanguínea intraoperatória 


O uso do cell saver no intraoperatório para recuperação de 
sangue tem sido uma alternativa para diminuir a necessidade 
de transfusão sanguínea alogénica, evitando-se, assim, as 
complicações associadas. A redução da necessidade de trans- 
fusão heteróloga mediante implementação dessa estratégia 
pode prevenir ou reduzir a exposição a doenças infecciosas 
transmissíveis. Tal medida também tem se tornado impor- 
tante no intraoperatório de pacientes Testemunhas de Jeová, 
que recusam sangue alogênico ou transfusão sanguínea por 
motivos religiosos.?9^ 

Após o armazenamento, o sangue é centrifugado e as hemá- 
cias sào lavadas e filtradas através de uma membrana semiper- 
meável, que remove plasma, hemoglobina livre, células san- 
guineas da série branca, plaquetas e heparina. O hematócrito 
remanescente varia entre 50 e 80%. Apesar de alguns estudos 
terem demonstrado eficácia na redução de transfusão de gló- 
bulos brancos alogênicos e segurança, outros relataram maior 
perda sanguínea, principalmente pela fibrinólise, e elevação dos 
custos.?®* 


Doação pré-operatória de sangue autólogo 


A transfusão de sangue autólogo tem importância na redução 
das necessidades de transfusão alogênica. Os resultados de uma 
metanálise da Cochrane mostraram que a doação pré-operató- 
ria de sangue autólogo diminuiu a necessidade de transfusão de 
sangue alogênico em 68%. No entanto, para aqueles pacientes 
que doaram sangue autólogo, o risco de receber qualquer trans- 
fusão (alogênico e/ou autólogo) aumentou em 24%.®* 

Embora o sangue autólogo apresente alguns dos mesmos 
riscos das transfusões de sangue alogênico, como sobrecarga 
de erros de administração, há redução significativa no risco de 
efeitos adversos importantes, como transmissão de doenças vi- 
rais. A transfusão de sangue autólogo não está relacionada com 
aumento das taxas de mortalidade ou morbidade ou do tempo 
de internação hospitalar, mas é importante considerar os riscos 
de exposição a qualquer tipo de transfusão.“ 


Hemodiluição normovolêmica aguda 


A hemodiluição normovolêmica aguda consiste na retirada 
e anticoagulação de um volume de sangue previsto do pa- 
ciente e sua troca simultânea por cristaloide ou coloide para 
manter a normovolemia. A hemodiluição normovolêmica 


aguda não é apenas eficaz e segura em diminuir a neces- 
sidade total de transfusão de sangue homólogo, mas tam- 
bém é capaz de reduzir a viscosidade sanguínea e melhorar a 
microcirculagáo. 94 

Nagash e colaboradores? mostraram que a hemodiluição 
normovolémica aguda com autotransfusáo é uma técnica viá- 
vel e segura para reduzir a perda sanguínea no transoperatório e 
a necessidade de transfusào de sangue homólogo em pacientes 
submetidos à excisào de meningioma intracraniano. 


Reacóes transfusionais 


As reações transfusionais são toda e qualquer intercorréncia 
que ocorra como consequência de transfusão sanguínea, du- 
rante ou após a sua administração. Podem ser classificadas em 
imediatas (até 24 horas da transfusão) ou tardias (após 24 ho- 
ras da transfusão), imunes ou não imunes, conforme descrito 
no QUADRO 36.6. 

As reações transfusionais também podem ser classificadas 
conforme sua gravidade (TAB. 36.5). 


QUADRO 36.6 Principais reações transfusionais 





Imune Não imune 
Imediata | Reação febril não hemolítica Sobrecarga volêmica 
Reação hemolítica aguda Contaminação bacteriana 
Reação alérgica (leve, moderada, | Hipotensão por inibidor 
grave) da ECA 
Lesão pulmonar aguda associada | Hemólise não imune 
à transfusão (TRALI) Hipocalcemia 
Embolia aérea 
Hipotermia 
Tardia Aloimunização eritrocitaria Hemossiderose 
Aloimunização HLA Doencas infecciosas 
Reação enxerto versus 
hospedeiro 
Púrpura pós-transfusional 
Imunomodulação 








ECA, enzima conversora da angiotensina; HLA, antígeno leucocitário humano. 





Fonte: Adaptado de Agência Nacional de Vigilância Sanitária.” 


TABELA 36.5 Gravidade das reações transfusionais 


Grau Classificação 


| Ausência de risco à vida: baixa gravidade, sem ameaça à vida 





II Morbidade a longo prazo: gravidade moderada, com ou sem 
ameaça à vida 





Ill Risco a vida: alta gravidade; ameaça imediata à vida, sem óbito 








IV Óbito: morte decorrente de reação transfusional 





Fonte: Adaptada de Agência Nacional de Vigilância Sanitaria.” 
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Sinais e sintomas mais frequentes 


Qualquer sintoma durante a administração de um componente 
sanguíneo deve ser considerado como reação transfusional até 
que se prove o contrário. Sinais e sintomas frequentes incluem: 


e Febre com ou sem calafrios, definida como elevação de 
1 °C na temperatura corpórea associada à transfusão. 

e  Calafrios com ou sem febre. 

e Dor, no local da infusão, torácica ou abdominal. 

e Alterações agudas na pressão arterial, tanto hipertensão 
como hipotensão. 

e Alterações respiratórias: dispneia, taquipneia, hipóxia. 

e Alterações cutâneas: prurido, urticária, edema localizado 
ou generalizado. 

e Náuseas, com ou sem vômitos. 

e  [cterícia ou hemoglobinuria. 


A ocorréncia de choque associado à febre, tremores, hi- 
potensáo ou insuficiéncia cardíaca de alto débito sugere con- 
taminação bacteriana ou hemólise aguda. A falência circula- 
tória sem febre ou calafrios pode ser o dado mais importante 
de anafilaxia, e a alteração na coloração da urina ou oligü- 
ria podem ser os primeiros sinais de hemólise no paciente 
anestesiado. ^^^! 


Conduta clínica 


A conduta clínica na ocorrência de uma reação transfusional 
consiste em interromper imediatamente a transfusão; manter 
o acesso venoso com solução salina a 0,9%; verificar os sinais 
vitais e checar o estado cardiorrespiratório do paciente; verifi- 
car todos os registros, formulários e identificação do receptor; 
avaliar se ocorreu a reação e classificá-la, com objetivo de ins- 
tituir conduta específica; manter o equipo e a bolsa intactos; e 
encaminhar esse material ao serviço de hemoterapia. 

É importante avaliar a possibilidade de reação hemolítica, 
TRALI, anafilaxia e sepse relacionada à transfusão, situações 
em que são necessárias condutas de urgência. Nesses casos, 
deve-se coletar e enviar uma amostra pós-transfusional junto 
com a bolsa e os equipos ao serviço de hemoterapia, além de 
amostras de sangue e urina para o laboratório clínico. As amos- 
tras devem ser colhidas preferencialmente de outro acesso que 
não aquele utilizado para a transfusao.4"" 


Reação hemolítica transfusional aguda 


Na reação hemolítica imediata secundária à ação de anticorpos 
contra antígenos eritrocitários, o quadro clínico caracteriza-se 
por febre, tremores, náuseas, vômitos, dor, dispneia, hipoten- 
são e taquicardia, podendo em alguns casos evoluir para dis- 
função renal, coagulação intravascular disseminada (CIVD) e 
até óbito. 

A conduta é a hidratação venosa com solução fisiológica 
a 0,9% para manter a diurese (1 mL-kg™-h™ em adultos por 24 
horas); furosemida 40 a 80 mg em adultos e 1 a 2 mg:kg”! em 
crianças; e dopamina em baixa dose (< 5 ng-kg '"-min '). Além 
disso, devem-se coletar amostras para o banco de sangue, junto 
com bolsa e equipo. A CIVD pode ser a manifestação inicial 
em pacientes anestesiados, sendo em alguns casos necessária 
a reposição de hemocomponentes na vigência de sangramento 
exacerbado (PFC, plaquetas, crioprecipitado).*^?! 


Reação febril não hemolítica 


A reação febril não hemolítica caracteriza-se por elevação da 
temperatura > 1 ºC associada à transfusão, sem outra explica- 
ção, normalmente em até 4 horas após o término do procedi- 
mento. No quadro clínico há febre, tremores e calafrios. 

A conduta é a administração de paracetamol na dose de 
750 mg por via oral para adultos ou 1 gota-kg"!-dose”! para 
crianças, ou dipirona | a 2 g-dose™! via intravenosa (IV) ou 
intramuscular (IM) em adultos ou 0,05 mg-kg! IV ou IM em 
crianças. A meperidina é útil em tremores e calafrios intensos 
na dose de 25 a 50 mg para adultos. É importante providenciar 
a coleta de hemocultura do componente e do paciente, além 
de amostra pós-transfusional junto com a bolsa e o equipo. Na 
prevencáo, podem-se administrar antipiréticos como pré-medi- 
cação e produtos desleucocitados.*^?! 


Reacóes anafiláticas/anafilactoides 


Reações anafiláticas/anafilactoides são reações de hipersensibi- 
lidade imediata desencadeada pelo sistema imune que ocorrem 
pela exposição de substâncias solúveis no plasma do doador ao 
qual o receptor está sensibilizado, sendo classificadas em dois ti- 
pos: deficiéncia de IgA do receptor e sensibilidade a outras subs- 
táncias do plasma. No quadro clínico há prurido, urticária, an- 
gioedema, dispneia, estridor, obstrução de vias aéreas e choque. 

A conduta é a administração de adrenalina 1:1.000 na dose 
de 0,1 a 0,5 mg, via subcutanea (SC) ou IM ou, em casos graves, 
0,1 a 0,5 mg diluídos em 1:10.000 por via IV, com infusáo em 
10 a 15 minutos, até trés doses no total. Também estáo indica- 
dos anti-histamínicos (difenidramina) na dose de 25 a 50 mg IV; 
corticosteroides (hidrocortisona) na dose de 300 a 500 mg IV; e 
hidratação com cristaloides (1-2 L). Deve-se coletar amostra pós- 
-transfusional, junto com bolsa e equipo. A prevenção envolve a 
verificação da presença de anti-IgA, a transfusão de componentes 
celulares deficientes em IgA ou acelulares deficientes em IgA e a 
pré-medicação com anti-histamínico (difenidramina) na dose de 
25 a 50 mg IV, 30 minutos antes da transfusão.” 


Hemólise não imune 


A hemólise não imune está associada a hiperaquecimento, trans- 
porte, armazenamento e administração inadequados dos hemo- 
componentes, bem como a hemólise osmótica pela adição de 
fármacos ou soluções hipotônicas como água destilada e soro 
glicosado a 5%. Na vigência de hemólise pós-transfusional, des- 
cartadas causas imunes e não imunes, deve-se suspeitar de defi- 
ciência de glicose-6-fosfato desidrogenase (G6PD) no doador ou 
receptor. No quadro clínico há icterícia e hemoglobinuria. 

A conduta é o suporte intensivo para evitar choque cir- 
culatório, a hidratação com cristaloides (1-2 L) e agentes 
vasoativos.'?? 


Sepse associada à transfusão 


A hipótese de contaminação bacteriana deve ser considerada 
sempre que o paciente apresentar tremores intensos, calafrios e 
febre alta, podendo evoluir para choque séptico. 

A conduta é instituir manejo de terapia intensiva, iniciar 
antibiótico de amplo espectro, descartar hemólise e colher cul- 
turas do paciente e dos hemocomponentes.'9! 


Lesão pulmonar aguda associada à transfusão 


A lesão pulmonar aguda associada à transfusão (TRALI) ou 
ainda, edema pulmonar não cardiogênico, ocorre por diversos 
mecanismos, como transfusão de anticorpos do doador que 
agem contra o sistema antígeno leucocitário humano (HLA) do 
receptor ou antígenos neutrofílicos que reagem com leucócitos 
e plaquetas do receptor. Com isso, desencadeia-se uma sequ- 
ência de eventos, que culmina no aumento da permeabilidade 
da microcirculação pulmonar, ocasionando o edema pulmonar. 
A incidência está em torno de 1:5.000 transfusões. Deve- 
-se suspeitar de TRALI em qualquer disfunção pulmonar que 
surja em até 6 horas após a transfusão. É importante confirmar 
a lesão pulmonar aguda (LPA) com presença de hipoxemia e 
relação PaO./F,O, < 300, bem como descartar LPA prévia à 
transfusão, além de outros fatores de risco para essa condição. 
A conduta é manter o suporte ventilatório, se necessário, e 
os corticoides (embora tal procedimento seja questionado). Na 
prevenção, é importante evitar o uso de PFC caso o anticorpo do 
doador seja o causador da LPA; entretanto, se o anticorpo for do 
receptor, este deverá receber componentes leucodepletados.**”* 


Sobrecarga circulatória associada à transfusão 


A infusão rápida de volume não é bem tolerada em pacientes 
com comprometimento cardíaco e pulmonar. A sobrecarga cir- 
culatória associada à transfusão (TACO, do inglês transfusion 
associated circulatory overload) foi definida recentemente 
como complicação transfusional, ocorrendo com maior fre- 
quência em crianças e indivíduos com mais de 60 anos. No 
quadro clínico há dispneia, cianose, taquicardia, hipertensão 
arterial, edema pulmonar e distensão jugular. 

A conduta consiste em suspender a infusão, colocar o 
paciente sentado, administrar oxigenoterapia e furosemida 
1 mg:kg ! IV. Como prevenção, devem-se transfundir os produ- 
tos sanguíneos lentamente (1 mL-kg"!.h"!) em até 4 horas. + 


Reações metabólicas 


A toxicidade pelo citrato, a hipotermia, a hiper e a hipocalemia 
são consideradas as principais complicações metabólicas asso- 
ciadas à transfusão. 

A toxicidade pelo citrato pode ocorrer na infusão de gran- 
des volumes de hemocomponentes (em velocidade superior a 
100 mL-h" ou em velocidade mais baixa em hepatopatas). A 
elevação do citrato plasmático pode levar à hipocalcemia sin- 
tomática: hiperventilação, parestesia perioral, tremores, mio- 
fasciculações e espasmos musculares. 

A conduta é diminuir a velocidade de infusão e repor cál- 
cio quando o cálcio iônico cair abaixo de 50% do valor basal e 
os sintomas de hipocalcemia se tornarem evidentes. 

A hipotermia ocorre pela infusão rápida de grande volume 
de sangue. Quando se usa cateter central próximo ao sistema de 
condução, pode haver hipotermia e arritmias ventriculares devido 
a alterações locais da concentração de potássio. Os estados hipo- 
térmicos também causam depressão dos mecanismos da hemos- 
tasia e da imunidade, predispondo a hemorragias e infecções. A 
conduta é reduzir a velocidade de infusão ou utilizar aquecedores. 

Quando as hemácias são armazenadas a 1 a 6 °C, o nivel 
de potássio no plasma sobrenadante aumenta, o que pode ra- 
ramente provocar hipercalemia no receptor. Já a hipocalemia 


ocorre pela metabolização do citrato, podendo causar alcalose. 
Caso o paciente se mantenha normovolêmico e normotérmico, 
nenhuma conduta estratégica é necessária. Para transfusões de 
grande volume em crianças, muitos autores preferem hemácias 
de até 7 a 10 dias de estocagem. 
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Questões de Provas do TSA 


36.1 (TSA/2012) 0 critério utilizado para determinar o tempo máximo de 
armazenamento do concentrado de hemácias é a viabilidade das células na 
circulação. O percentual mínimo aceitável de eritrócitos transfundidos que 
permanece na circulação, após 24 horas, deve ser: 


A. 4096. 
B. 5596. 
C 70%. 
D. 85%. 


36.2 (194/2013) Homem de 23 anos e 70 kg, vítima de acidente 
automobilístico, apresenta frequéncia cardíaca de 140 bpm, pressáo arterial de 
100x60 mmHg e frequência respiratória de 28 irpm. É levado à sala de cirurgia 
e, após a abertura cirúrgica do abdome, a pressão arterial diminui para 80x40 
mmHg. À perda de sangue estimada é de cerca de 3.000 mL. Após administrar 
2.500 mL de hidroxietilamido, o paciente apresenta sangramento difuso na 
ferida operatória. Qual é o mecanismo provável para essa complicação? 


A 
B 
C 


.  Plaquetopenia. 
.  Deficiéncia de proteína C. 


. . Coagulacáo intravascular disseminada. 


Diluição de fatores da coagulação. 


36.3 (TSA/2014) Homem de 60 kg politraumatizado com sangramento 

maciço ativo chega ao setor de Emergência. Após 30 minutos, foram infundidos 

5 | de solução cristaloide balanceada, 4 L de gelatina fluida modificada e 

15 concentrados de hemácias. A dosagem de hemoglobina é de 6 g:dL"' e o 
sangramento permanece e é difuso. A etiopatogenia que explica a coagulopatia é: 
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36.4 (TSA/2016) Na doação e utilização perioperatória de sangue 
autólogo: 


A. 
B. 
C 


O risco de complicacóes infecciosas bacterianas é menor. 


0 uso pré-operatório de eritropoietina aumenta a efetividade da técnica. 


As unidades coletadas podem ser utilizadas 


em outro paciente compatível. 


Devem-se utilizar critérios transfusionais mais 


liberais que na doacáo heteróloga. 


36.5 (TSA/2016) Mulher 62 anos, 75 kg e 1,58 m em avaliação 
pré-operatória para realizar hepatectomia. Refere ser hipertensa controlada 
e apresenta artrite reumatoide em uso de metotrexate e prednisona. Exames 
laboratoriais: Hb de 9,5 g-dL ", Ht de 29%, creatinina de 1,2 mg-dL” e 
proteína C-reativa de 80 mg-dL™'. A sua conduta pré-operatória quanto à 
anemia será: 


A. 
B. 
C 


Expectante. 


Administrar eritropoietina. 


Transfundir concentrado de hemacias. 


Coleta pré-operatória para autotransfusão. 


37. 


COAGULACAO DO SANGUE 
E COAGULOPATIAS 


José Carlos Rodrigues Nascimento 
Nely Marjollie Guanabara Teixeira Reis 


A hemostasia é um processo fisiológico que tem como principal 
objetivo a manutenção da integridade vascular e da fluidez do 
sangue após uma lesão vascular, permitindo o equilíbrio do sis- 
tema circulatório. Esse processo compreende interações comple- 
xas entre vasos sanguíneos, plaquetas, proteínas da coagulação e 
sistema fibrinolítico, que levam à formação do coágulo sangui- 
neo e à sua posterior dissolução após o reparo da lesão vascular." 

No ambiente cirúrgico, é mais frequente que a coagulopatia 
seja decorrente de hemodiluição, consumo e esgotamento dos 
fatores da coagulação e plaquetas, que podem induzir graves 
complicações hemorrágicas e trombóticas. Ao lado dos produ- 
tos sanguíneos conhecidos (concentrado de hemácias, plasma 
fresco congelado, crioprecipitado e plaquetas), novos produtos 
farmacêuticos pró e anticoagulantes, incluindo concentrado de 
fibrinogênio, fator XIII, complexo protrombínico, fator VIIa re- 
combinante, antifibrinolíticos e agentes para tratar hipercoagula- 
bilidade, têm sido introduzidos na prática clínica.” 
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Fisiologia da coagulacáo 


O fígado tem importáncia fundamental na atividade da coagu- 
lação do sangue, pois é o local de síntese dos fatores da coagula- 
ção e de seus inibidores em sua grande maioria. A hemostasia 
é o processo que age na formação do coágulo, em resposta à 
excessiva perda de sangue, quando ocorre a lesão de um vaso. 


Hemostasia primária 


Quando há lesão vascular, inicialmente ocorre vasoconstrição, 
seguida por adesão e ativação de plaquetas no subendotélio ex- 
posto, em decorrência da ação de proteínas adesivas e variados 
tipos de colágenos, como descrito na FIGURA 37.1. A adesão de 
plaquetas acontece quando elas aderem ao endotélio vascular, 
o que tem inicio a partir da ligação mediada pelo fator de von 
Willebrand (FvW) entre o complexo glicoproteína (GP) Ib/V/TX 
na superficie das plaquetas, e o colágeno exposto na lesão en- 
dotelial por intermédio da GPVI. A estabilização da adesão 
plaquetária ao FvW ocorre por ativação da integrina oIbp, 
(GPIIb/IIIa, receptor de fibrinogênio), que também favorece 
a ligação às plaquetas de substâncias plasmáticas, como a fi- 
bronectina e o fibrinogénio. A integrina oo, (receptor de co- 
lágeno), assim como outras, por exemplo a oIbB,, interagem 
com seus substratos, estabilizando e mantendo firme a adesão 
das plaquetas ao colágeno.” 

As plaquetas ativadas mudam de forma e liberam con- 
teúdos dos seus grânulos citoplasmáticos, como os produtos de 
oxidação do ácido araquidônico pela via cicloxigenase (prosta- 
glandinas H, e tromboxano A,), serotonina e difosfato de ade- 
nosina (ADP), que atuam atraindo mais plaquetas para o au- 
mento do tampão plaquetário. Nessa fase, as plaquetas liberam 
uma lipoproteina denominada fator de ativação de plaquetas 
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Colágeno IV Colágeno Ill Colágeno 


FIGURA 37.1 Mecanismos envolvidos na ativação e na adesão plaquetária à camada subendotelial. O diagrama mostra a ação do fator de von Willebrand (FvW), do colágeno e de 
outras proteínas na adesão plaquetária por ligação à exposição de receptores de glicoproteína (GP) de membrana, incluindo complexo GPIb/V/IX, GPllb/Illa e GPVI, o que garante 
uma ancoragem estável com a matriz subendotelial pela interação com o colágeno. A ativação e a agregação de plaquetas são desencadeadas por trombina, mediadores endógenos 
liberados a partir de grânulos de armazenamento, síntese de fator de ativação de plaquetas (PAF) e tromboxano A, (TXA). 

a, AR, receptor a;-adrenérgico; ADP, difosfato de adenosina; 5-HT2A, serotonina (5-hidroxitriptamina)-2A; PAR-1, receptor ativado por protease do tipo 1; PAR-4, receptor ativado por 
protease do tipo 4; P2Y1/12, receptores P2Y purinérgicos; TPa, receptor de tromboxano a. 

Fonte: Adaptada de Anfossi e colaboradores.’ 
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(PAF, do inglês platelet-activating factor), que tem ação na su- 
perficie fosfolipidica, atuando em inúmeras reações da cascata 
de coagulação. 


Hemostasia secundária (coagulação) 


Os fatores de coagulação são proteínas sintetizadas em sua 
grande maioria em nível hepático e que permanecem sob a 
forma inativa na circulação. A partir da presença do fator teci- 
dual na circulação e da ativação do fator VII, ocorre uma cadeia 
de reações coordenadas, inter-relacionadas e cálcio-dependen- 
tes, em que há conversão dos zimogênios em proteínas séricas, 
até chegarem à via final, onde ocorre a formação de trombina.” 

Um novo modelo da ativação da cascata da coagulação 
baseado em superfície celular mudou o conceito clássico, em 
que a ativação se dava a partir da via extrínseca, intrínseca e 
comum, como descrito na FIGURA37.2. O modelo clássico da coa- 
gulação, descrito em 1964, não justifica a hemostasia de ma- 
neira adequada. Assim, o entendimento do processo hemostá- 
tico atual consiste na inter-relação dos processos bioquímicos, 
físicos e celulares que ocorrem nas fases de iniciação, amplifi- 
cação, propagação e finalização. Esse novo modelo, como des- 
crito na FIGURA 37.3, baseado em células, proporcionou um en- 
tendimento mais evidente do processo da coagulação in vivo 
e apresenta consistência mais favorável com as observações 
clínicas de diversos distúrbios da coagulação do que o modelo 
clássico.” 


Fases da teoria da coagulação baseada 
em superfície celular 


Iniciação: Ocorre por meio da exposição do fator tecidual (FT) 
na circulação, decorrente de lesão ou ativação das células en- 
doteliais, microparticulas provenientes de diversos tipos de 
células e monócitos, formando um complexo entre FT e fator 
Vila. Após a formação desse complexo, inicia-se o processo 
da coagulação com ativação dos fatores X e IX; em seguida, 
o fator Xa ativa o fator V, que forma, junto com o fator Xa, o 
complexo protrombinase FXa/FVa. A conversão da protrom- 
bina em trombina, em quantidades menores para atuar no pro- 
cesso de formação de fibrina, é realizada por ação do complexo 
protrombinase."”? 
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FIGURA 37.2 Modelo clássico da cascata da coagulação. 
HMWK, cininogênio de alto peso molecular. 
Fonte: Adaptada de Hoffman e Monroe." 


Amplificação: as plaquetas aderem ao colágeno subendotelial 
pelo receptor glicoproteina IIb/IIIa, que é um receptor de colá- 
geno específico das plaquetas e do fator de von Willebrand. A 
pouca quantidade de trombina produzida na fase de iniciação, 
juntamente com o cálcio, ativa plaquetas, cofatores V e VIII, 
fatores IX e XI na superfície das plaquetas, favorecendo a ex- 
tensa e rápida amplificação."? 


Propagação: a amplificação mediada por trombina, plaquetas 
e fatores ativados da coagulação termina na produção do com- 
plexo protrombinase, que atua convertendo a protrombina em 
trombina. A trombina, por sua vez, atua na conversão do fibri- 
nogênio em fibrina. No final, ocorre elevada síntese de trom- 
bina, formação de tampão estável no sítio da lesão e interrup- 
ção do sangramento." 


Finalização: o processo da coagulação é interrompido para 
evitar oclusão trombótica em torno das áreas íntegras dos 
vasos. ? 


As características dos fatores da coagulação humana, 
como síntese e fungáo, estáo descritas no QUADRO 37.1, e os me- 
canismos hemostáticos in vivo e intervenções específicas para 
cada fase da coagulação estão descritos na FIGURA 37.4. 
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FIGURA 37.3 Modelo da coagulação baseado em superfície celular: fases de coagulação. 


a, ativado; APL, ácidos fosfolipidicos; Ca?*, cálcio; FT, fator tecidual. 
Fonte: Adaptada de Pérez-Gómez e Bover.” 
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QUADRO 37.1 Características dos fatores da coagulação humana 





Fatores pró-coagulantes Síntese Função 
Fator | (fibrinogénio) Fígado, sítios extra-hepáticos Precursor de fibrina 
Fator II (protrombina) Fígado Precursor de trombina 


Fator III (fator tecidual) 


Endotélio, monócitos 


Cofator 





Fator IV (cálcio) 


Fonte exógena 


Cofator 





Fator V (pró-acelerina) 


Fígado, endotélio, plaquetas 


Pró-cofator 





Fator VII (pró-convertina) 


Fator VIII (fator anti-hemofílico) 


Fígado 


Fígado, sítios extra-hepáticos 


Zimogênio 


Pró-cofator 























Fator IX (fator de Christmas) Fígado Zimogênio 
Fator X (fator Stuart-Prower) Fígado Zimogênio 
Fator XI (antecedente de tromboplastina) Plasmática Fígado Zimogênio 
Fator XII (fator de Hageman) Fígado Zimogênio 
Fator XIII (fator estabilizador de fibrina) Fígado, sítios extra-hepáticos Zimogênio 
Pré-calicreína (fator de Fletcher) Fígado Zimogênio 
Cininogênio de alto peso molecular Fígado Zimogênio 








Fonte: Adaptado de Amitrano e colaboradores." 
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Lesão vascular Hemostasia primária Geração de trombina 
Eventos ; rus Re ada o : 
Hemorragia Localização dos fatores Polimerização de fibrina 
; Plaquetas Plaquetas 
Elementos Colagena ADP, tromboxano (S) Fibrinogénio 
Rotor adil FvW, fibrinogênio (E) FII, FIX, FX, FXI, FXII 
FVII, FX, FII (A) FV, FVIII 
Plaquetas PFC, CCP 
Intervenções Bins Crioprecipitado Crioprecipitado 
Concentrado de FW Fibrinogénio 
Desmopressina Concentrado de FXIII 
rFVIla 











FIGURA 37.4 Hemostasia e intervenções específicas para cada fase da coagulação. 
ADP, difosfato de adenosina; CCP, concentrado de complexo protrombinico; FvW, fator 
de von Willebrand; PFC, plasma fresco congelado; rFVila, fator recombinante Vila. 


Fonte: Adaptada de Tanaka e colaboradores." 


Sistema fibrinolítico 


Nas condições fisiológicas após a sua formação, o trombo pre- 
cisa ser desfeito na luz vascular para que o fluxo sanguíneo se 
restabeleça. Nessas condições, a fibrinólise tem a função de re- 
mover os coágulos de fibrina. Então, quando ocorre, a integri- 
dade da parede do vaso e o sistema reticuloendotelial hepático 


atuam na depuração de fatores da hemostasia e produtos de sua 
regulação, o que é feito por metaloproteinases, proteínas ativa- 
doras serinas proteases e proteínas inibidoras como a superfa- 
mília de serpinas.”* 

O controle e a regulação do sistema fibrinolitico são rea- 
lizados por interações moleculares específicas entre seus prin- 
cipais componentes e mediante a liberação dos ativadores/ini- 
bidores do plasminogênio pelas células endoteliais, conforme 
ilustrado na FIGURA 37.5. A conversão do plasminogénio em plas- 
mina é ativada pelo ativador do plasminogênio tecidual (t-PA) 
e pelo ativador de plasminogênio tipo uroquinase (u-PA). 
Posteriormente, há degradação da rede de fibrina e geração 
dos produtos da degradação da fibrina (PDF). Esse processo 
pode ser modulado pelos inibidores dos ativadores do plas- 
minogênio 1 e 2 (PAI-1 e PAI-2), neutralizadores de plasmina 
œ-antiplasmina, o,-macroglobulina e inibidor de fibrinólise 
ativável pela trombina (TAFI)."” 


Anticoagulantes intrínsecos 


À medida que a hemostasia tem inicio, os inibidores como an- 
titrombina III, proteina C, proteina S, sintetizados pelo figado, 
os inibidores da via do fator tecidual 1 e 2 (TFPI-1 e TFPI-2), 
heparina cofator II e os inibidores de plaquetas (óxido nítrico e 
prostaglandina I2) são ativados para interromper a formação do 
coágulo na região lesada. O sistema fibrinolitico também tem 
função na anticoagulação intrinseca para manter a desobstru- 
ção do vaso sanguíneo.” 


Hipercoagulação 


A hipercoagulação pode ser decorrente da ativação ou lesão das 
células endoteliais, por variados estímulos como, endotoxinas, 
citocinas, deposição de imunocomplexos, proteases, trauma 
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FIGURA 37.5 Visáo geral do sistema fibrinolítico. Os inibidores estáo destacados 
em azul. 

q,-macroglobulina; a,-MG, a;-Pl, inibidor de a;-plasmina; PAI, inibidor do ativador 

do plasminogênio-1; sc-tPA e sc-uPA, ativador de plasminogênio e uroquinase de 

cadeia simples; TAFI, inibidor de fibrinólise ativável pela trombina; tc-tPA, ativador de 
plasminogénio tecidual de cadeia dupla; tc-uPA, ativador de uroquinase de cadeia dupla. 
Fonte: Adaptada de Cesarman-Maus e Hajjar.” 


mecânico, mediadores inflamatórios, hipóxia e radicais de oxi- 
gênio, desencadeando alteração do estado antitrombótico para 
um estado pró-trombótico por aumento excessivo da coagu- 
lação sanguínea. As alterações que acontecem entre os fatores 
pró-coagulantes e anticoagulantes podem decorrer de fatores 
hereditários ou adquiridos, como descrito no QUADRO 37.2." 


Monitorização da coagulação 


A monitorização perioperatória da coagulação é importante 
para diagnosticar causas potenciais de hemorragia, guiar tera- 
pias hemostáticas e predizer o risco de sangramento durante o 
curso dos procedimentos cirúrgicos. 


Testes de coagulação convencionais 


São utilizados para avaliação da coagulação, devendo ser in- 
terpretados em conjunto, associados aos eventos clínicos ob- 
servados e, desse modo, poderão ajudar a determinar a causa 
básica do sangramento anormal. Entretanto, nem sempre estão 
disponíveis com a rapidez necessária nas situações críticas, que 
ocorrem nas salas de operação e nas unidades de tratamento 
intensivo.9497 


Contagem de plaquetas 


O valor normal varia de 150.000 a 400.000 mm? e, após cinco 
dias, as plaquetas sofrem destruição ao nivel do baço. No en- 
tanto, dificilmente ocorre sangramento até que haja redução do 
número de plaquetas de 50.000/mm a 70.000/mm*. O número 
de plaquetas não representa a qualidade da função plaquetaria.” 


Tempo de tromboplastina parcial ativada 


O valor normal do tempo de tromboplastina parcial ativada 
(TTPa) varia de 26 a 33 segundos. É usado para diagnosticar a 


QUADRO 37.2 Fatores hereditários e adquiridos de hipercoagulação 





Hereditários 


Resistência à proteína C ativada / fator V de Leiden 
Mutação G20210A no gene da protrombina 
Deficiência de proteína C 

Deficiência de proteína S 

Hiper-homocisteinemia 

Níveis altos de fator VIII 


Adquiridos 
Síndrome antifosfolipidica 
Anemia falciforme 


Condição de hipercoagulação associada a estímulos fisiológicos ou 
trombogênicos 


Gestação 

Idade avançada 

Anticoncepcionais orais 

Traumatismo 

Cirurgia 

Malignidade — síndrome de Trousseau 
Síndrome nefrótica 


Hiperviscosidade (policitemia vera, mieloma múltiplo, macroglobulinemia 
de Waldenstrôm) 


Distúrbios mieloproliferativos (trombocitemia essencial, policitemia vera) 


Fonte: Adaptado de Leung." 


diminuição dos fatores de coagulação da via intrínseca, como 
VIII, IX, XI e XII, e os fatores de coagulação da via comum, 
como II, V e X. Tem ação importante na monitorização do uso 
de heparina.”™ 


Tempo de protrombina 


O tempo de protrombina (TP) tem valor normal entre 10 e 
14 segundos, sendo mais bem avaliado pela porcentagem do 
tempo obtido pelo controle (atividade de protrombina). Avalia 
a atividade dos fatores dependentes da vitamina K (II, V, VII 
e X) da via extrínseca, tem importância na análise da função 
de síntese hepática e monitoriza a administração de cumaríni- 
cos e produtos sanguíneos. O índice normalizado internacional 
(INR) permite a normalização dos resultados do TP em dife- 
rentes laboratórios. O valor normal varia de 1 a 2, mas não é ca- 
paz de avaliar a estabilidade global e a resistência do coágulo, 
pois é analisado no início da polimerização da fibrina quando 
menos de 5% do total de trombina foi produzida.” 


Tempo de coagulação ativada 


O tempo de coagulação ativada (TCA) apresenta valores nor- 
mais entre 90 e 120 segundos. Tem importância na monitoriza- 
ção da anticoagulação por heparina e acompanha a sua neutra- 
lização pela protamina, principalmente em cirurgias cardíacas. 
O teste é realizado com a formação de monômero de fibrina 
visível, dentro de um tubo de vidro a partir de uma amostra 
sanguinea.” 


Tempo de trombina 


O valor normal do tempo de trombina (TT) esta entre 9 e 12 se- 
gundos. O tempo de formação do coágulo é cronometrado após 
a trombina ser acrescentada à amostra de sangue. Esse teste 
analisa a velocidade de conversão de fibrinogênio em fibrina, 
diagnosticando disfibrinogenemia ou hipofibrinogenemia. ^ 


Dosagem do fibrinogênio 


Apresenta valor normal entre 200 e 450 mg.L '. Uma quanti- 
dade em excesso de trombina é adicionada ao plasma diluído, 
tornando o tempo de coagulação dependente somente da con- 
centração de fibrinogênio. A coagulação intravascular disse- 
minada (CIVD) é a principal condição clínica em que ocorre 
queda aguda e acentuada dos níveis plasmáticos do fibrinogê- 
nio, e o sangramento volumoso pode acontecer com fibrino- 
gênio menor que 50 mg-dL 1.” 


Dispositivos de coagulação viscoelasticos 


Foram desenvolvidos dispositivos de monitorização da coa- 
gulação e hemostasia que avaliam as propriedades viscoelás- 
ticas de sangue total, como o Sonoclot*, a tromboelastografia 
(TEG®) e o ROTEM"*. Esses dispositivos têm a capacidade de 
superar algumas limitações dos testes de coagulação conven- 
cionais. O sangue é analisado à beira do leito e não em labora- 
tório, proporcionando rapidez nos resultados.” 


Sonoclot? 


Foi introduzido na prática clínica em 1975 por Von Kaulla e co- 
laboradores.* A utilização do Sonoclot® ocorre mediante aná- 
lise de mudanças viscoelásticas de uma amostra de sangue to- 
tal ou plasma. Uma sonda de plástico côncava é montada na 
cabeça do transdutor para fazer as medições. A amostra é co- 
locada na cubeta contendo variados ativadores e inibidores da 
coagulação. Após a mistura automatizada, a sonda é introdu- 
zida na amostra, onde oscila verticalmente. As alterações na 
impedância ao movimento imposto pelo coágulo em formação 
são mensuradas (FIG. 37.6C). 


Tromboelastografia 


A TEGº teve evidência como instrumento de pesquisa em 1948 
por Hartert, sendo introduzida na prática clínica por Kang e co- 
laboradores” na monitorização da coagulação em pacientes sub- 
metidos a transplante hepático. Tem importância na avaliação 


















































da função hemostática de uma única amostra de sangue total, 
mostrando o processo de iniciação do coágulo, formação e esta- 
bilidade. São registradas as alterações viscoelásticas que acon- 
tecem durante a coagulação, proporcionando a polimerização 
de fibrina representada por um gráfico. Portanto, a TEG®, uti- 
lizando um copo cilíndrico estacionário contendo amostra de 
sangue, mede as propriedades físicas do coágulo, oscilando em 
um ângulo de 4?45'. A duração de cada ciclo de rotação é de 10 
segundos. A monitorização por movimento ocorre quando um 
pino é suspenso no sangue por um fio de torção (FIG.37.6A). O mo- 
vimento de rotação do pino é transformado por um transdutor 
eletromecânico em um sinal elétrico, sendo representado como 
a TEG” típica. Contudo, a TEG® tornou-se marca registrada da 
Hemoscope Corporation (Niles, IL) em 1996.92 


Tromboelastometria rotacional 


A tromboelastometria rotacional (ROTEMº), comercializada 
pela Pentapharm GmbH (Munique, Alemanha), assim como a 
TEG*, são dispositivos de diagnóstico in vitro de distúrbios da 
hemostasia em point of care (POC) que têm importância na 
análise das propriedades viscoelásticas das amostras de san- 
gue, permitindo a avaliação em um gráfico contínuo da firmeza 
de um coágulo sanguíneo durante seu processo de formação, 
como descrito na FIGURA37.7. 

Uma amostra de 300 uL de sangue total citratado, junto 
com uma solução de ensaio de 40 uL, são introduzidas em uma 
cubeta. Ocorre a fixação de um pino em uma haste rotacional 
do aparelho, que é mergulhado em outra cubeta. À medida que 
o coágulo vai se formando, as fibras de fibrina vão se ligando 
às paredes da cubeta e ao pino (FIG. 37.68). Dessa maneira, a im- 
pedância de rotação do pino é detectada e um gráfico é gerado, 
ativando o sistema de coagulação de um modo reprodutível, 
sendo analisados os parâmetros, como descrito no QUADRO 37.2, 
e as características, conforme a FIGURA37.8, diminuindo o tempo 
para obtenção dos resultados.?22673033 

O ROTEM® tem quatro canais independentes que podem 
ser usados simultaneamente, sendo que os ensaios mais anali- 
sados são: 


e EXTEM: ativação da coagulação extrínseca. Analisa a via 
extrínseca, proporcionando a mensuração da fibrinólise, e 
a formação do coágulo. 

e APTEM: ativação da coagulação extrínseca com ação do 
inibidor da fibrinólise (aprotinina). Analisa a presença de 
fibrinólise e a deficiência do fator XIII. 
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FIGURA 37.6 Princípios de funcionamento dos dispositivos de coagulação viscoelásticos. @ TEG?: copo rotativo com amostra de sangue (1), ativador de coagulação (2), 

pino e torção do fio (3), transdutor eletromecanico (4) e processamento de dados (5). ROTEM®: cubeta de sangue (1), ativador adicionado por pipetagem (2), pino de rotação 
do eixo (3), detecção de sinal eletromecânico por fonte de luz e espelho montado no eixo (4) e processamento de dados (5).@ Sonoclot®: amostra de sangue na cubeta (1), 
contendo ativador (2), sonda descartável de plástico (3), amostra de sangue oscilante montado na cabeça do transdutor eletromecânico (4) e processamento de dados (5). 


Fonte: Ganter e Hofer." 
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FIGURA 37.7 Traçados de dispositivos de coagulação point of care viscoelásticos. 
A tromboelastometria mostra o tempo de coagulação (TC), o tempo de formação 
do coágulo (TFC), um ângulo (œ) e a máxima firmeza do coágulo (MFC). 

A tromboelastografia, por sua vez, mostra o tempo de reação (R), a formação do 
coágulo (K), um ângulo (ot) e a máxima amplitude (MA). 

Fonte: Adaptada de McMichael e Smith. 


e INTEM: avalia a via intrínseca com medidas da polimeri- 
zação da fibrina e a formação do coágulo. 

e HEPTEM: ativação da coagulação intrínseca com ação da 
enzima que degrada heparina (heparinase I). 

e  FIBTEM: ativação da coagulação extrinseca com inibição 
das plaquetas pela citocalasina D. Representa a fibrina no 
coágulo e analisa uma avaliação qualitativa dos níveis de 
fibrinogênio. 


Distúrbios da hemostasia 
Defeitos congênitos 
Hemofilia 


A hemofilia é uma doença hemorrágica, hereditária e recessiva 
ligada ao cromossomo X que tem como causa a deficiência 
do fator de coagulação VIII (hemofilia A) ou do fator IX (he- 
mofilia B), decorrente de mutações nos respectivos genes do 
fator de coagulação. É mais prevalente em homens, pelo fato 
de apresentarem somente um cromossomo X. A frequência es- 
timada fica em torno de 10 mil nascimentos, sendo que a he- 
mofilia A é mais comum (em torno de 80-85%) em relação à 


QUADRO 37.3 Parámetros da TEG? e ROTEM? 


Parâmetros TEG® ROTEM® 


Início da coagulação Tempo R (tempo de reação) 


TC (tempo de coagulação) 


Q 


ation 


Lo 


FIGURA 37.8. Características da tromboelastografia.@ Normal. O Prolongado, 
heparina e ou deficiência de fator.@ Redução da amplitude máxima, trombocitopenia 
e/ou hipofibrinogenemia. O Fibrinólise. @ Hipercoagulabilidade. @ Coagulação 
intravascular disseminada. @ Fase tardia CID (hipocoagulabilidade). 

Fonte: Adaptada de Sanabria e colaboradores. 


hemofilia B. A quantidade da atividade do fator no sangue é 
responsável pela classificação da gravidade da hemofilia em 
leve (5-40 UI-dL”! [0,05-0,40 UI-mL ^], ou 5-40% do normal), 
moderada (1-5 UT-dL”! [0,01-0,05 UI-mL™], ou 1-596 do nor- 
mal) e grave (1 UI-dL”! [0,01 Ul-mL”"!], ou 1% do normal). 

A hemofilia leve em geral causa sangramento apenas em 
casos de cirurgia ou lesões maiores; já a hemofilia moderada 
provoca sangramento com menor frequência, sendo raro o san- 
gramento espontâneo; a hemofilia grave, por sua vez, é causa 
frequente de sangramento das articulações e dos músculos de 
forma espontânea na maioria dos casos. Os pacientes podem 
sangrar por longo tempo após lesão grave ou cirurgia. 

O diagnóstico é feito pelos exames laboratoriais como 
coagulograma e dosagem de fatores específicos associados às 
manifestações clínicas, como sangramento espontâneo em ar- 
ticulações, músculos e tecidos moles, história de hematomas 
na infância e sangramento excessivo após cirurgia ou trauma. 


Critérios 


Tempo para atingir uma amplitude de 2 mm 





Formação de coágulos K 


TFC (tempo de formação do coágulo) 


Tempo para aumento da amplitude de 2 a 20 mm 





A (ângulo a) A (ângulo a) 


Tangente entre 2 e 20 mm de amplitude 





Qualidade e firmeza do MA (máxima amplitude) 


MFC (máxima firmeza do coágulo) 


Máxima amplitude atingida 





coágulo 


A5, A10, A15, A20, A30 


Amplitude do coágulo de 5, 10, 15, 20 e 30 
minutos após o TC 





Lise do coágulo 


ML (máxima lise) 


Máxima lise em 60 min 





(130 (lise do coágulo) 








LI30 (índice de lise) 


96 MA/MFC nos restantes 30 min após MA/MFC ter 
sido alcancado 








Fonte: Adaptado de Solomon e colaboradores.” 


A hemofilia é incurável, e o tratamento de escolha é à base de 
fator de coagulação. Entretanto, os pacientes podem desenvol- 
ver inibidores específicos para os fatores administrados, sendo 
necessário o uso de biotecnologia para a utilização de medica- 
mentos novos e de terapia gênica para o tratamento .** 


Doença de von Willebrand 


A doença é causada por alterações qualitativas e/ou quantitati- 
vas do fator de von Willebrand (FvW), sendo geralmente uma 
doença genética, transmitida como caráter autossômico, con- 
gênita, resultante de mutações no gene que codifica o FvW. 
Pode ser também adquirida, embora isso seja raro. Tem ação 
tanto na hemostasia primária, como mediadora na adesivi- 
dade plaquetária (FVII:FvW), quanto na hemostasia secunda- 
ria, regulando a síntese ou liberação do fator VIII coagulante 
(F VIII:C), que tem atividade na via intrínseca. É classificada 
em quantitativa (tipos 1 e 3) ou qualitativa (tipos 2A, 2B, 2M e 
2N): o tipo 1 é a forma mais frequente do quantitativo e apre- 
senta deficiência parcial de FvW; o tipo 2A é o defeito quali- 
tativo mais comum, sendo herdado com um traço dominante e 
apresentando deficiência de FvW; o tipo 2B tem elevada afini- 
dade pelas glicoproteinas Ib (GPIb) das plaquetas; o tipo 2M, 
não apresenta a mesma capacidade de ligação às plaquetas; no 
tipo 2N, o FvW não se liga ao fator VIII; e o tipo 3 é o mais 
grave, apresentando deficiência total do FvW. 

O diagnóstico é feito pela dosagem do antígeno de von 
Willebrand (FvW:Ag). A administração de crioprecipitado 
ou plasma fresco congelado causa rápido aumento do fator 
VIII:vW, que tem a função de corrigir o tempo de sangramento 
durante 2 a 6 horas, enquanto o pico para o fator VIII:C acon- 
tece após 48 horas. O concentrado de FVIII/FvW é o trata- 
mento de escolha nos pacientes com tipo 3 e tipo 2B, em que a 
desmopressina não tem ação. A desmopressina (DDAVP) é um 
análogo V2 da vasopressina, que estimula o FvW, que, por sua 
vez, medeia a aderência plaquetária às células subendoteliais 
e é o tratamento de escolha para pacientes com doença de von 
Willebrand tipo 1.24 


Defeitos adquiridos 


Hemodiluição 

A administração de cristaloides, coloides ou concentrado de he- 
mácias pode alterar os níveis dos elementos hemostáticos, de- 
sencadeando um quadro de coagulopatia por diluição. A plaque- 
topenia por diluição é uma das principais alterações responsáveis 
pelo distúrbio de coagulação. Também há diminuição tanto dos 
níveis de fatores pró-coagulantes como dos anticoagulantes, e 
ocorrem alterações da atividade fibrinolítica e antifibrinolitica.” 


Doença do fígado 


O fígado tem a função de síntese de quase todos os fatores 
da coagulação e da anticoagulação, excetuando-se o fator VIII, 
o t-PA e o inibidor de plasminogénio (PAI), desempenhando 
atividade fundamental no sistema hemostático. A doença he- 
pática tende a causar disfunção de vários componentes nor- 
mais da hemostasia, como síntese reduzida de fatores da coa- 
gulação, hiperfibrinólise, presença anormal da qualidade dos 
fatores da coagulação, influência de hemácias e hemólise, re- 
dução de fatores hemostáticos na hipertensão portal, alargado 
espaço extravascular com perfusão hepática reduzida, presença 
de shunt, sequestro de plaquetas pelo baço com sua disfunção 
e trombocitopenia. 995^ 


Disfibrinogenemia 


A disfibrinogenemia ocorre em até 60 a 7096 dos pacientes com 
insuficiência hepática. Devido a alterações estruturais no fibri- 
nogênio, é observada uma polimerização deficiente da trom- 
bina do paciente, aumentando o TT, mesmo estando normais as 
dosagens de fibrinogênio, tempo de ativação da protrombina 
(TAP) e TTPa.”” 


Coagulação intravascular disseminada 


CIVD é uma síndrome clínica caracterizada por excessiva ati- 
vação da cascata da coagulação sanguínea, seguida de aumento 
da fibrinólise ou bloqueio desta. A CIVD está presente na vi- 
gência de patologia capaz de promover a produção descontro- 
lada de trombina, que leva à deposição de fibrina intravascular, 
em resposta a diversas condições patológicas que promovem a 
inflamação sistêmica com liberação de citocinas. Estas aumen- 
tam os níveis do fator tecidual no endotélio e nos monócitos, 
que atuam na ativação do fator VII e na formação de trombina. 
O acúmulo de fibrina em vasos sanguíneos de pequeno e mé- 
dio calibre provoca trombose venosa ou arterial e falência de 
múltiplos órgãos. 

Os níveis dos anticoagulantes naturais estão diminuídos, 
ou seja, a deficiência da proteína C é decorrente da redução en- 
dotelial da trombomodulina e do receptor da proteína C. Além 
disso, devido ao aumento da proteína ligadora plasmática C4b 
que se liga à proteína S, diminuindo a sua fração livre, também 
ocorre aumento do consumo de antitrombina por causa da for- 
mação de coágulos e redução da sua produção hepática. O au- 
mento ou a diminuição da fibrinólise é decorrente do aumento 
do t-PA ou da diminuição do PAI-1 respectivamente. 

O diagnóstico de CIVD em pacientes cirróticos é difícil, 
sendo importante analisar alterações clínicas, a piora progres- 
siva dos resultados dos testes de coagulação, contagem de pla- 
quetas, redução do fator V e VII." 


Fármacos que interferem na coagulação 
Heparina não fracionada 


Os pacientes que são submetidos à anticoagulação terapêutica 
com doses regulares de heparina não fracionada apresentam 
elevado risco de hemorragia no perioperatório de procedimen- 
tos cirúrgicos. A administração de dose baixa ou mínima para 
tromboprofilaxia, como 5.000 UI em 12 horas, parece mos- 
trar baixo risco de eventos hemorrágicos durante procedimento 
anestésico e cirúrgico. Portanto, há risco hemorrágico em pa- 
cientes submetidos à neurocirurgia ou anestesia neuroaxial, 
sendo necessário evitá-lar por um período estimado de 6 horas 
após a última dose de heparina administrada. No geral, a he- 
parina não fracionada deve ser suspensa por 6 horas antes da 
cirurgia e reiniciada em torno de 12 horas no pós-operatório. O 
sulfato de protamina é recomendado para a reversão imediata 
da anticoagulação."** 


Heparina de baixo peso molecular 


A concentração plasmática máxima é atingida em torno de 4 
horas após uma dose terapêutica inicial de heparina de baixo 
peso molecular (HBPM), sendo importante a sua suspensão 
de 10 a 12 horas antes de procedimentos como bloqueio no 
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QUADRO 37.4 Antiagregantes plaquetários e bloqueios do neuroeixo 












































Antiagregantes Tempo de suspensão ^ Tempo para reinício 
Grupo farmacológico plaquetários Mecanismo de ação AP — BNE do AP BNE — AP 
Inibidores da cicloxigenase Acido acetilsalicílico Inibidor irreversível da COX-1 | Não suspender 
(COX-1) E 
Triflusal 
Anti-inflamatórios não esteroides Inibidor reversível da COX-1 
Derivado pirimidopirimidínico | Dipiridamol Aumenta o metabolismo da 
adenosina 
Antagonistas de receptor de Clopidogrel Inibidor irreversível do 5 dias 
difosfato de adenosina (ADP) Tidopidina receptor P2Y12 de ADP na 10 dias 
Derivados tienopiridinicos P superfície das plaquetas Iniciar em 6 a 24 horas 
Prasugrel 7 dias 
Antagonistas de receptor de Ticagrelor Inibidor reversível do receptor | 5 dias 
adenosina difosfato (ADP) P2Y12 de ADP na superfície 
Triazolopirimidinas das plaquetas 
Inibidores da glicoproteina Abciximabe Inibição da GP Ilb/Illa 48 horas 
(GP) IIb/Illa E 
Eptifibatide 8 horas 
Tirofibana 8 horas 














hP, antiagregantes plaquetários; BNE, bloqueio do neuroeixo. 





Fonte: Adaptado de Fonseca e colaboradores.” 





neuroeixo e retirada do cateter peridural. O TTPa não é sen- 
sivel para monitorizar a HBPM, sendo o antifator Xa o exame 
de escolha, pois tal heparina tem ação quase exclusivamente na 
inibicào do fator Xa. A protamina reverte o efeito da HBPM de 
modo parcial. 44 


Fondaparinux 


É um pentassacarídeo sintético que inibe indiretamente o fa- 
tor Xa por meio de ligacáo seletiva à antitrombina, bloque- 
ando a geração de trombina, sendo, portanto, um análogo da 
heparina. Na dose de até 2,5 mg-dia”!, é recomendada a sus- 
pensão do fondaparinux por 36 horas e o seu reinício após 12 
horas nos casos de bloqueio regional e na retirada do cateter 
peridural.!24647 


Anticoagulantes orais 


A varfarina é um anticoagulante oral que inibe a coagulação 
de forma indireta, mediante inibição dos fatores da coagulação 
dependentes da vitamina K, como os fatores II, VII, IX, X e 
proteínas C e S. Esse medicamento tem meia-vida plasmática 
relativamente longa, estreita janela terapêutica, várias intera- 
ções com fármacos e alimentos, apresentando necessidade de 
monitorização laboratorial periódica. A suspensão da varfarina 
por 4 a 5 dias pode reverter o seu efeito anticoagulante e nor- 
malizar o TP e o INR, e o seu efeito pode ser revertido, tam- 
bém, pela administração de doses baixas de vitamina K oral ou 
parenteral em torno de 1 a 2 mg. A imediata reversão pode ser 
feita com fator recombinante VIIa, plasma fresco congelado ou 
concentrado de complexo protrombínico. "^^? 

Os anticoagulantes orais de ação direta são a dabigatrana, 
inibidor direto da trombina, e os inibidores do fator Xa, como 


apixabana, edoxabana e rivaroxabana. Eles diferem da varfa- 
rina por terem meia-vida menos prolongada, farmacocinética 
previsível, farmacodinâmica dose-dependente e não necessita- 
rem de monitorização de rotina. O antifator Xa é o teste prefe- 
rido para monitorizar os inibidores do fator Xa; já o tempo de 
trombina diluído e o tempo de coagulação de ecarina são prefe- 
ríveis para monitorizar a dabigatrana. É recomendado suspen- 
der a dabigatrana por 36 horas, a apixabana e a rivaroxabana 
por 24 horas e reiniciá-los, todos, após 6 horas nos casos de 
bloqueio regional e na retirada do cateter peridural.!27*5 

Muitos pacientes com patologia cerebrovascular, como 
acidente vascular encefálico, doença arterial periférica, sín- 
drome coronariana aguda e aqueles submetidos a intervenções 
coronarianas percutâneas ou cirurgia cardíaca, fazem uso roti- 
neiro de antiagregantes plaquetários, sendo importante o co- 
nhecimento desses medicamentos, como descrito na QUADRO 37.4, 
principalmente durante o perioperatório de procedimentos 
anestésico-cirurgicos.”* 
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Questões de Provas do TSA 


37.1 (TSA/2015) Homem de 72 anos, 60 kg e 1,68 m, está na UTI no 3º dia 
de pós-operatório de laparotomia exploradora por abdome agudo obstrutivo. 
Evoluiu com instabilidade hemodinâmica com necessidade de uso de doses 
crescentes de drogas vasoativas e queda dos níveis de hemoglobina associada 
a sangramento difuso. Os exames laboratoriais revelam hemoglobina de 

7,2 9-dL", creatinina de 3,0 mg-dL”!, tempo de protrombina de 40 segundos, 
tempo de tromboplastina parcial ativada de 50 segundos, fibrinogênio de 

95 mg-dL”, plaquetas de 78.000-mm^?, pH de 7,21; PaCO, de 35 mmHg; Pa0, 
de 170 mmHg; HCO," de 18 mEq:L^*; BE de —8,5 mEq-L"". Qual é a causa mais 


provável da coagulopatia? 
A.  Uremia. 

B.  Faléncia hepática. 
C 


.  Trombocitopenia dilucional. 


D.  Coagulacáo intravascular disseminada. 


37.2 (TSA/2016) Crianca de 5 anos, 17 kg, será submetido à laparotomia 
exploradora por abdome agudo inflamatório. Durante o procedimento 
apresenta sangramento aumentado de áreas cruentas que preocupa toda a 
equipe e você decide realizar exame de tromboelastograma. Diante do traçado 


obtido, qual é o diagnóstico mais provável? 
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37.3 (TSA/2016) Homem de 52 anos, 78 kg e 1,70 m está agendado para 
ressecção de tumor cerebral. É hipertenso e diabético com histórico de 
angioplastia com colocação de stent farmacológico em artéria descendente 
anterior há 9 meses. Vem em uso regular de aspirina e clopidogrel. O 
neurocirurgião solicita que o clopidogrel seja suspenso 7 dias antes da 
cirurgia, mas o cardiologista assistente alerta para o risco de evento isquêmico 
no perioperatório. Com base nos mecanismos da hemostasia, a principal 
justificativa fisiopatológica que explica a preocupação do cardiologista nessa 
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TEMPERATURA CORPORAL 
E ANESTESIA 





Cristiane Gurgel Lopes 
Rogean Rodrigues Nunes 


A termorregulação mantém a energia térmica corporal central 
relativamente constante. Os humanos precisam conservar sua 
temperatura corporal em torno de 37 ºC, o que é essencial para 
viabilizar as reações bioquímicas enzimáticas indispensáveis à 
sobrevivência." 

A inibição da termorregulação que ocorre pela ação dos 
fármacos anestésicos, somada à exposição ao ambiente frio das 
salas de cirurgia, leva os pacientes à hipotermia (temperatura 
central inferior a 36 °C), que é a alteração térmica mais fre- 
quente no período perioperatório.? 

A hipotermia ocorre em 26 a 90% dos pacientes cirúrgi- 
cos.’ Seu risco é particularmente elevado em pacientes com 
mais de 60 anos, com estado físico da American Society of 
Anesthesiologists (ASA) 3 e 4, cirurgias com prolongado 
tempo de exposição de cavidades, cirurgias extensas, perdas 
sanguíneas volumosas e hemotransfusões, temperatura da sala 
inferior a 23 °C, naqueles com estado nutricional ruim e em 
portadores de doenças preexistentes que possam comprometer 
a termorregulação, como a neuropatia do diabetes.” Mesmo pe- 
quenas reduções na temperatura corporal central (1-2 °C) po- 
dem cursar com impacto negativo na segurança dos pacientes e 
nos desfechos dos procedimentos (QUADRO 38.1). 


Termorregulação 


Calor é a medida de energia transferida entre corpos de maior 
temperatura para aqueles de menor temperatura.’ A transferên- 
cia dessa energia ocorre sempre a partir de um gradiente tér- 
mico, por meio dos processos de radiação, condução, convec- 
ção e evaporação. 

A radiação é a transferência de energia pelos raios infraver- 
melhos, a partir de um corpo mais quente para outro mais frio, 
sendo o montante dessa transferência diretamente proporcional 
à quarta potência da diferença de temperatura. No homem, a 


QUADRO 38.1 Consequências da hipotermia perioperatória 





e Aumento de três vezes na incidência de desfechos mórbidos cardíacos” 

e Elevação da incidência de infecção de ferida operatória? 

e Aumento do sangramento operatório e da necessidade de 
hemotransfusão em 20%°*"° 

e Retardo da recuperação anestésica"! e prolongamento da permanência 
hospitalar” 


radiação é o principal meio de dissipar o calor em repouso, so- 
bretudo se a pele estiver exposta ao ambiente, além de ser res- 
ponsável por 60% da dissipação de calor. O calor também pode 
ser adquirido, por meio desse mecanismo, a partir da radiação 
solar ou de outras fontes de aquecimento. 

A condução é a transferência de calor entre moléculas que 
estão em contato direto. Um exemplo desse processo é a perda 
de calor do corpo do paciente para a superfície da mesa cirur- 
gica fria, com a qual está em contato direto. Da mesma forma, 
proteger os pacientes com cobertores de tecido aquecidos a 
42 °C pode resultar em ganho de calor via condução. "? 

A convecção é a transferência de calor que ocorre pela 
movimentação do ar ou dos líquidos que estão envolvendo a 
superfície corporal, removendo a camada de ar aquecido que 
estava em contato direto com a pele. É minimizado pelas vesti- 
mentas, que mantêm o ar aquecido aprisionado próximo à pele. 
Exposições a ambientes com vento frio ou salas de cirurgia 
com fluxo periódico para renovação de ar podem aumentar a 
perda de calor.! 

Para ocorrer evaporação, é necessário energia (calor) 
para converter a água de líquido para vapor. Com a elevação 
da temperatura central e periférica até determinado limiar, o 
hipotálamo aumenta o fluxo simpático para as glândulas su- 
doríparas, que excretam ativamente suor. A partir desse limiar, 
a quantidade de sudorese será proporcional à temperatura do 
hipotálamo.!? 

Pequenas flutuações térmicas fisiológicas costumam ocor- 
rer. O ciclo circadiano leva a variações de temperatura em torno 
de 0,4 °C em indivíduos mantidos acordados e de 0,8 °C se hou- 
ver períodos de sono." Ha variações conforme a idade (idosos 
apresentam menores temperaturas) e o sexo (homens apresen- 
tam menores temperaturas). As mulheres também apresentam 
alterações de acordo com o ciclo menstrual.’ 

O conteúdo de energia térmica não é uniformemente dis- 
tribuído pelo corpo. A quantidade de calor no compartimento 
central (tecidos profundos e órgãos com elevados metabolis- 
mos basais e muito perfundidos, como cérebro, coração e fi- 
gado) é maior do que na periferia, o que resulta no chamado 
gradiente periférico-central. A temperatura periférica é influen- 
ciada pelo fluxo sanguíneo cutâneo e chega a ser 2 a 4 °C infe- 
rior à temperatura central." 

A termorregulação ocorre a partir de múltiplas sinaliza- 
ções de diversos tecidos, e esse processo acontece em três fa- 
ses: aferência térmica, regulação central e eferência térmica. 


Aferência térmica 


Informações térmicas são obtidas a partir de receptores celu- 
lares sensíveis a alterações de temperatura. Células sensíveis 
ao frio são anatômica e fisiologicamente distintas das sensi- 
veis ao calor. As fibras nervosas Aô conduzem sobretudo as 
informações de frio, e as fibras C não mielinizadas conduzem 
principalmente as de calor, apesar da possibilidade de sobrepo- 
sição dessas conduções. A maioria dessas informações trafega 
via trato espinotalâmico, na região anterior da medula, e são 
moduladas por mediadores pró-inflamatórios, neuropeptídeos 
e citocinas. 

Um grande avanço na compreensão da aferência térmica 
ocorreu com a clonagem e caracterização de canais iônicos re- 
ceptores de potencial transitório (TRPs), nos neurônios dos 
gânglios das raízes dorsais e em células da pele. Os canais TRP 


sao uma familia de proteinas expressas em membranas celula- 
res, predominantemente em receptores de fibras C e Aô e trans- 
mitem, além de informações térmicas, estímulos nociceptivos, 
químicos e mecânicos.” Os receptores TRP também são inten- 
samente estimulados por agentes pró-inflamatórios e fatores 
tróficos, como histamina, serotonina, glutamato, fator de cres- 
cimento neuronal, trifosfato de adenosina (ATP), bradicinina, 
monofosfato de adenosina cíclico (AMPc), proteinocinase C 
(PKC), entre outros." 

Alguns canais TRP ja foram identificados e apresentam in- 
tervalos relativamente estreitos de ativação térmica. Os TRPs 
vaniloides (TRPV1 e TRPV2) foram os primeiros reconheci- 
dos e são canais ativados por temperaturas acima de 42 °C e 
52 °C, respectivamente, mediando sensibilidade nóxica ao ca- 
lor. Os canais vaniloides TRPV4 e TRPV3 são ativados por 
temperaturas acima de 25 °C e 31 °C.”" Os TRPs melasta- 
tina 8 (TRPM8) e TRP ankyrin 1 (TRPA1) são ativados pelo 
frio, sendo que os TRPM8 incrementam sua atividade quando 
as temperaturas ficam abaixo de 27 ºC. Eles também podem 
ser quimicamente ativados (mentol) ou ainda estimulados 
por mediadores inflamatórios (bradicinina e prostaglandina). 
Os TRPA! são ativados em temperaturas abaixo de 17 °C, ge- 
rando sensação nóxica de frio. São descritos ainda outros ca- 
nais melastatina (TRPM1, TRPM2, TRPM4 e TRPMS) e os 
mais recentes canais canônicos (TRPC1, TRPC5 e TRPC6).5^ 

Sobre a estimulação química específica desses receptores, 
alguns estudos trazem aplicabilidade da modulação dos canais 
iônicos, como na indução de hipotermia para neuroproteção 
com menos desconforto para os pacientes” e na modulação da 
sinalização da dor.??? Nesse aspecto, são conhecidas algumas 
manifestações decorrentes da ativação de receptores térmicos, 
como a sensação de frio desencadeada pelo mentol, que é ago- 
nista do canal TRPMS, e a sensação de calor e queimação com 
ingestão de alimentos apimentados, pois a capsaicina da pi- 
menta é uma agonista TRPV1.' 


Regulação central 


A temperatura é regulada por estruturas do sistema nervoso 
central, principalmente o hipotálamo, que comparam inputs 
térmicos da pele, neuroeixo e tecidos profundos com os limia- 
res de temperatura para cada resposta reguladora.'” 

As alterações na temperatura ambiental e em tecidos pro- 
fundos do organismo são percebidas e comparadas entre si, e 
essa informação é integrada e transmitida para uma população 
neuronal específica, a fim de que sejam iniciadas as respostas 
comportamental e fisiológica. Essa rede neuronal também res- 
ponde a fatores não térmicos que alteram a temperatura corpo- 
ral e a conectam com outros sistemas homeostáticos. 

Sabe-se que regiões no hipotálamo rostral e próximas a 
ele executam um papel importante no controle da temperatura. 
Quando a temperatura do hipotálamo rostral é alterada, uma 
série de respostas reguladoras é evocada. Especificamente as 
áreas do núcleo anterior pré-óptico e do septo contêm neurô- 
nios com características necessárias à termorregulação. Estu- 
dos eletrofisiológicos mostram que esses neurônios não so- 
mente sentem a temperatura, como também recebem inputs de 
termorreceptores da pele e da medula.” 

Há inúmeras células termossensíveis em outras regiões 
além do núcleo pré-óptico hipotalâmico, como no hipotálamo 
ventromedial, mesencéfalo e bulbo. Apesar de historicamente 


o trato espinotalâmico lateral ser considerado a via termoafe- 
rente, projetando informações para o hipotálamo, sabe-se hoje 
que a maior parte das vias de condução termina na formação 
reticular ascendente, no tronco encefálico. Os núcleos da rafe 
e o subcerúleo parecem ser estações de controle importantes 
para a transmissão da informação térmica entre a periferia e o 
hipotálamo.” 

A região pré-óptica é considerada o centro de controle au- 
tonómico da temperatura corporal, e ha uma relação estreita 
desse centro com a atividade do nücleo supraquiasmático, o 
que explicaria algumas alterações da temperatura relacionadas 
com o sono e com o ciclo circadiano.” 

Os estímulos provenientes da superfície da pele e outros te- 
cidos periféricos, dos tecidos abdominais e torácicos profundos 
e da medula espinhal contribuem igualmente para o controle au- 
tonômico.?” No entanto, a temperatura da pele, em especial da 
região superior do tórax e da face, contribui sozinha com cerca 
de 50% da sensação térmica, sobretudo a sensação de calor.” 


Eferência térmica 


Para manter a temperatura corporal dentro dos limiares de se- 
gurança, o corpo usa mecanismos de proteção, que visam au- 
mentar a produção metabólica de calor ou reduzir as perdas 
para o ambiente: são as medidas comportamentais e as respos- 
tas autonómicas. 

As defesas comportamentais sáo quantitativamente mais 
importantes, como adoção de posições protetoras, uso de ves- 
timentas adequadas ou ferramentas que alterem a temperatura 
do local. Tais estratégias permitem a adaptação do corpo a di- 
ferentes temperaturas ambientais. Já os principais mecanismos 
autonômicos protetores incluem vasodilatação pré-capilar e 
sudorese,” vasoconstrição com shunt arteriovenoso,” termogê- 
nese sem tremor” e tremor? (FIG. 38.1). 

Cada resposta de proteção tem seu próprio limiar, ganho 
e intensidade máxima, e elas seguem uma ordem progressiva 
de desenvolvimento, proporcional à necessidade.” O declínio 
da intensidade da resposta em função da temperatura central 
define o ganho de uma resposta termorreguladora. A taxa de 
elevação da intensidade da resposta termorreguladora é pro- 
porcional ao desvio da temperatura de seu limiar. Em geral, 
respostas energeticamente eficientes, como a vasoconstrição, 
são desencadeadas e maximizadas antes de respostas com gas- 
tos metabólicos, como o tremor.” Quando o limiar para uma 
determinada resposta é alcançado, aquela resposta é iniciada. 
Caracteristicamente, o limiar para sudorese e vasodilatação é 
em torno de 37 °C, ao passo que o limiar para vasoconstrição 
é de cerca de 36,7 °C. Para termogénese sem tremor, o limiar é 
36 °C e, para tremor, 35,5 °C (FIG. 38.2). O intervalo entre os li- 
miares de sudorese e de vasoconstrição corresponde a décimos 
de grau. Nesse intervalo não são desencadeados mecanismos 
compensatórios.'? 

A vasodilatacáo e a sudorese são manifestações geral- 
mente sincrônicas, pois seus limiares térmicos são semelhan- 
tes. Em resposta a alterações de temperatura ambiental ou 
interna, o fluxo sanguíneo da pele sofre modificações pela va- 
sodilatação ou vasoconstrição, com papel essencial do sistema 
nervoso autônomo no controle desse fluxo.” 

Diante de elevações de temperatura, o aumento do fluxo 
sanguíneo próximo à superfície corporal permite que o calor 
seja dissipado pela vasodilatação cutânea. A ativação dos TRPs 
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FIGURA 38.1 Fatores que interferem na regulação da temperatura corporal. 
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FIGURA 38.2 Os principais limiares de defesa de termorregulação em humanos. 
As temperaturas entre os limiares de transpiração e vasoconstrição definem a 

faixa interlimiar, em geral alguns décimos de um grau, que não ativa defesas de 
termorregulação e, assim, define a temperatura central normal (entre os círculos 
azul e preto). A sudorese ativa a vasodilatação pré-capilar, o que move o calor para a 
superfície da pele para a dissipação ao ambiente. O limiar de tremores é 1 °C abaixo 
do limiar de vasoconstrição. Assim, no momento em que os humanos começam a 
tremer, eles já estão bastante hipotérmicos. 

Fonte: Adaptada de Sessler.” 


e de alguns mediadores, como acetilcolina, peptídeo intestinal 
vasoativo, substância P, histamina, prostaglandina e óxido ni- 
trico, está envolvida na fisiologia da vasodilatação. A exposi- 
ção a ambientes quentes e o exercício físico também promo- 
vem o aumento da sudorese como forma de perda de calor. 
A sudorese acontece mediante ativação de fibras colinérgicas, 
e esse mecanismo de regulação pode ser limitado pela quanti- 
dade de água corporal disponível para a produção de suor. Em 
situações de extremo estresse térmico, a produção de suor pode 
atingir 2 a 3 L-h™!.' 

A vasoconstricáo ocorre em resposta ao frio, levando a um 
desvio do sangue da pele para os vasos profundos. É limitada a 
shunts arteriovenosos nas extremidades, especialmente pés e de- 
dos. Apesar dessa restrição anatômica, a regulação do fluxo san- 
guíneo é efetiva para desvio do calor para o compartimento cen- 
tral, provocando um alargamento do gradiente de temperatura 
entre o centro e a periferia.' Tal mecanismo ocorre no início pela 
ativação de receptores o-adrenérgicos e posteriormente pela li- 
beração de cotransmissores como ATP e neuropeptídeo Y.” 
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O tremor é uma contração da musculatura esquelética 
oscilatória, rápida e involuntária. Quando expostos ao frio, os 
humanos tentam conservar calor, inicialmente pela vasocons- 
trição e piloereção, que são recursos sem gastos energéticos, 
passando a atitudes de proteção. Se não houver êxito com tais 
ajustes, o tremor é desencadeado. Quando o tremor é iniciado, 
uma máxima vasoconstrição já ocorreu." Um tremor vigoroso 
tem a capacidade de elevar em torno de 600% a taxa metabó- 
lica basal, com elevação do consumo de oxigênio e da produ- 
ção de dióxido de carbono, podendo predispor a complicações 
pacientes com shunts intrapulmonares, reserva respiratória li- 
mitada ou débito cardíaco fixo.” No período pós-anestésico, 
o tremor é marcadamente desconfortável e os pacientes rela- 
tam que o frio agrava a dor, possivelmente pelo estiramento 
da ferida operatória. Além disso, prejudica a monitorização 
adequada, pode elevar as pressões intraocular e intracraniana 
e atrapalhar o trabalho de parto.” 

O tecido adiposo marrom é especializado no processo de 
termogênese sem tremores, no qual o metabolismo oxidativo 
é desacoplado da produção de ATP e, nesse processo, a ener- 
gia térmica é produzida. A coloração marrom se deve à grande 
quantidade de mitocôndrias nos adipócitos. A termogênese é 
mediada pela liberação de noradrenalina que se liga aos adre- 
noceptores B; nos adipócitos, o que ativa a adenilatociclase, 
eleva o AMPc no citosol, induz lipólise e libera ácidos gra- 
xos. A noradrenalina também eleva a termogenina, proteína de 
transporte na membrana mitocondrial. A oxidação lipídica gera 
energia metabólica que é dissipada como calor.” Até pouco 
tempo, acreditava-se que o metabolismo da gordura marrom 
era importante apenas para as crianças pequenas, porém estu- 
dos recentes mostraram que, em adultos, há uma ativação des- 
ses tecidos em resposta ao frio, com importante papel no equi- 
líbrio térmico.' 

Na piloereção em resposta ao frio, ocorre contração da 
musculatura piloeretora, fazendo os finos pelos da pele assumi- 
rem posição verticalizada e gerarem um aprisionamento de ar 
próximo à pele, criando uma camada isolante térmica em torno 
do corpo, minimizando assim as perdas de calor. A piloereção 
é uma atividade autonómica simpática, via receptores Œ}, tam- 
bém desencadeada por emoções fortes.” 


Anestesia geral e termorregulação 


Os pacientes anestesiados não podem lançar mão das medidas 
comportamentais para ajuste de temperatura, ficando portanto 
dependentes da regulação autonômica e das medidas térmicas 
externas.” 

A temperatura central cai rapidamente na primeira hora de 
anestesia devido a uma distribuição do calor do compartimento 
central para a periferia, decorrente principalmente da vasodi- 
latação causada pelos anestésicos. Ocorre um aquecimento de 
braços e pernas, à custa do calor central distribuído. Esse me- 
canismo contribui com 80% da hipotermia. Segue-se uma re- 
dução mais linear e gradativa nos valores de temperatura por 
2 a 4 horas, uma consequência do balanço negativo do calor 
(perda de calor excedendo a sua produção metabólica). Du- 
rante a anestesia, o metabolismo cai em torno de 3096.59? A se- 
guir, a temperatura sofre uma estabilização e mantém-se cons- 
tante nas horas subsequentes da anestesia." 

Quase todos os fármacos empregados para anestesia ge- 
ral comprometem a termorregulação, elevando discretamente 
o limiar para sudorese e reduzindo marcadamente os limiares 
de vasoconstrição e tremor. Tais alterações alargam o inter- 
valo entre os limiares de sudorese e vasoconstrição de cerca de 
0,3 °C para 2 a 4 °C. 

As variações de limiares dependem das concentrações dos 
anestésicos, e o declínio das temperaturas varia conforme o fár- 
maco utilizado. Para os anestésicos venosos, os limiares são 
alterados de forma linear de acordo com a concentração, en- 
quanto para os anestésicos inalatórios, em concentrações mais 
elevadas, a variação não obedece a essa linearidade.” 

A FIGURA38.3 mostra as mudanças dos limiares e o alarga- 
mento dos intervalos entre os limiares de acordo com a con- 
centração anestésica. Os mecanismos pelos quais os fárma- 
cos anestésicos comprometem a termorregulação ainda não 





estão muito bem esclarecidos. Os opioides e os anti-inflama- 
tórios não esteroides têm a capacidade de diminuir os níveis 
de AMPc, dessa maneira reduzindo a sensibilização dos TRPs. 
Sabe-se que os anestésicos voláteis, em especial aqueles com 
características pungentes, em concentrações clinicamente rele- 
vantes, podem ativar e sensibilizar o TRPV1 e o TRPAI, suge- 
rindo que esses fármacos também podem exacerbar a sinaliza- 
ção nociceptiva no contexto cirúrgico.“ Tal efeito é certamente 
contrabalanceado pela ação dos inalatórios em diversos outros 
receptores do sistema nervoso central, levando à redução da 
excitabilidade. Então, parece haver uma série de mecanismos 
pelos quais a anestesia interfere na termorregulação, havendo 
muito ainda por ser elucidado. 

As defesas ao calor são relativamente bem preservadas du- 
rante a anestesia. O propofol, a dexmedetomidina, a clonidina, 
o alfentanil, o isoflurano e o desflurano elevam apenas discre- 
tamente os limiares de sudorese e vasodilatação. Então, aque- 
cimentos excessivos, com mantas térmicas, durante os pro- 
cedimentos anestésicos, podem ser contornados pelo sistema 
termorregulador.” 

O propofol, o alfentanil, a clonidina e a dexmedetomidina 
produzem importante redução linear, dose-dependente, dos li- 
miares para vasoconstrição e tremor.*""” Já os anestésicos ina- 
latórios, principalmente o isoflurano e o desflurano, provocam 
uma queda não linear do limiar de resposta ao frio.®® O enflu- 
rano, o halotano e a combinação de óxido nitroso com fentanil 
também levam a uma marcada alteração de limiares de vaso- 
constrição e tremor, com quedas desproporcionais às elevações 
das concentrações. O óxido nitroso isoladamente causa menores 
alterações nos limiares do que concentrações equipotentes dos 
anestésicos voláteis. E o estímulo doloroso costuma deslocar os 
limiares de tremor e vasoconstrição para valores superiores.” 

Estudos experimentais mostraram que os receptores 6, y e 
K são responsáveis pelos efeitos termorreguladores dos opioides. 
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FIGURA 38.3 Os principais limiares de resposta autonómica termorreguladora em voluntários sob efeito de desflurano, alfentanil, dexmedetomidina e propofol. Cada fármaco 
aumenta o limiar de sudorese discretamente enquanto reduz marcadamente os limiares de vasoconstrição e tremor. 


Fonte: Adaptada de Sessler” 
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O controle do tremor por alguns opioides, como meperidina, 
morfina e tramadol, tem correlação com a intensidade de ago- 
nismo de receptores K para a meperidina e receptores u para 
morfina e tramadol.“ O sulfato de magnésio, em associação com 
a cetamina, levou à hipotermia sinérgica em estudo animal.” 

A diferença de aproximadamente 1 °C entre os limiares 
de vasoconstrição e tremor costuma ser mantida com a maio- 
ria dos anestésicos. Já a meperidina e o nefopam reduzem de 
forma muito mais intensa o limiar de tremor, em relação ao li- 
miar de vasoconstrição 

O midazolam, em doses clínicas, altera minimamente os 
limiares de proteção ao frio, mesmo com sua administração as- 
sociada a opioides. Isso sugere que pacientes não sofrerão alte- 
rações térmicas importantes após administração de midazolam 
como fármaco pré-anestésico.* 


Alterações térmicas em crianças e idosos 


As crianças fazem adequada regulação térmica e são afetadas 
pela anestesia na mesma proporção que os adultos, mas elas 
são mais suscetíveis à hipotermia por conta de uma maior re- 
lação entre a superfície de área corpórea e a massa, o que au- 
menta o desequilíbrio entre a perda e a produção de calor.” No 
primeiro ano de vida, elas são mais vulneráveis às consequén- 
cias adversas da hipotermia. Em neonatos, o frio pode desen- 
cadear exacerbação da atividade simpática, com aumento da 
liberação de noradrenalina e aumento do consumo de oxigê- 
nio. Essas alterações podem precipitar elevação na pressão de 
artéria pulmonar, arritmias, redução da perfusão periférica, hi- 
poglicemia, hipóxia, taquipneia, acidose metabólica e morte.” 

Na ausência de efeitos anestésicos, as crianças dependem 
da vasoconstrição e da termogênese sem tremor para manter 
seu equilíbrio térmico. Durante a anestesia, a intensidade da 
vasoconstrição na população pediátrica parece exercer um pa- 
pel especial, pois nessas condições há redução da taxa metabó- 
lica em 20% e não ocorre termogênese sem tremor, especial- 
mente quando propofol e fentanil são utilizados.” 

Os idosos regulam sua temperatura central de forma me- 
nos eficiente do que os adultos jovens, por diversas razões, in- 
cluindo redução de metabolismo basal, diminuição na massa 
muscular e na intensidade de tremor, menor sensibilidade ao 
frio e redução na resposta vasoconstritora.” Na faixa etária de 
60 a 80 anos, o limiar para vasoconstrição encontra-se redu- 
zido em torno de 1 °C, em comparação com os adultos entre 
30 e 50 anos.” Estudos mostram evidências clínicas e bioqui- 
micas relacionando a hipotermia como fator de risco para a gê- 
nese e o agravamento das demências, em especial da doença de 
Alzheimer. A hipotermia causa hiperfosforilação da proteína 
tau. Considerando o envolvimento da fosforilação da proteína 
tau na doença de Alzheimer e a frequência de hipotermia no pe- 
ríodo perioperatório, a correlação entre doença de Alzheimer e 
hipotermia perioperatória parece justificada.” 


Anestesia no neuroeixo e termorregulação 


As anestesias no neuroeixo, tanto o bloqueio peridural como 
a anestesia subaracnóidea, resultam, na maioria das vezes, em 
hipotermia. Tal fenômeno é semelhante ao que acontece du- 
rante a anestesia geral, mas em menor magnitude. Somam- 
-se vários fatores para esse resultado, como o comprometi- 
mento do controle central, causando redução nos limiares de 


vasoconstrição e tremor, redução do ganho e da intensidade 
máxima do tremor,” falta de percepção dos pacientes da sua 
própria hipotermia e, finalmente, falta de hábito dos anestesio- 
logistas de monitorizarem a temperatura central durante anes- 
tesias condutivas.* 


Limiares de resposta e balanco do calor 


A anestesia regional causa uma redução nos limiares de vaso- 
constrição e tremor de cerca de 0,6 °C em regiões acima do 
bloqueio.” Parece que essa alteração não é resultado da ab- 
sorção sistêmica dos anestésicos locais, uma vez que as reper- 
cussóes térmicas da anestesia peridural são equivalentes às da 
anestesia subaracnóidea, considerando que elas utilizam doses 
diferentes de anestésicos. Foi visto que o bloqueio neuroaxial 
usando-se a 2-cloroprocaína, um anestésico local com meia- 
-vida plasmática de apenas alguns segundos, compromete o 
controle termorreguladortorio.* 

A redugao da temperatura central ocorre por uma impor- 
tante distribuição do calor central para a periferia, especial- 
mente na primeira hora.? A anestesia neuroaxial gera uma 
perda do controle autonómico abaixo do nível do bloqueio, 
ocasionando uma vasodilatação de membros inferiores e, por 
fim, a redistribuição do calor. Nas horas subsequentes, a redu- 
ção da temperatura continua a ocorrer; sabe-se que a redução 
de temperatura na primeira hora é de 0,8 °C + 0,3 °C e nas 
2 horas subsequentes de 0,4 °C + 0,3 °C, não havendo, por- 
tanto, o platô térmico que ocorre durante a anestesia geral. 

A intensidade da hipotermia é proporcional ao número de 
segmentos espinhais anestesiados.” 

A hipotermia central durante a anestesia de neuroeixo 
acompanha-se de elevação da temperatura cutânea. A percep- 
ção da temperatura tem maior contribuição da temperatura da 
pele do que da temperatura central. Esse fato, associado ao blo- 
queio do input da informação térmica ao centro termorregula- 
dor, leva à ausência da percepção de frio pelo paciente, mesmo 
que mecanismos compensatórios da hipotermia, como o tre- 
mor, já tenham sido desencadeados.*”* 

Os bloqueios de nervos periféricos não têm o mesmo im- 
pacto térmico dos bloqueios de neuroeixo.” 

Cuidados adicionais devem ser adotados nos procedimen- 
tos em que são associadas as técnicas de anestesia geral e de 
neuroeixo. A vasoconstrição termorreguladora durante a anes- 
tesia combinada é desencadeada com valor de temperatura cen- 
tral cerca de 1 °C inferior à temperatura que promove vaso- 
constrição com anestesia geral isolada. E, uma vez suscitada 
durante a técnica associada, a vasoconstrição não é capaz de 
manter um platô térmico, como ocorre durante a anestesia ge- 
ral, sugerindo que o paciente continua a perder calor durante 
toda a cirurgia.” 








Tremor durante anestesia de neuroeixo 


Apesar do mecanismo de desenvolvimento parecer o mesmo, 
existem algumas particularidades do tremor decorrente da aneste- 
sia regional; por exemplo, ele começa pouco tempo depois da ins- 
talação do bloqueio e tem um impacto diferente na liberação de 
catecolaminas e na produção metabólica de calor. Apesar de ser 
um mecanismo protetor, o tremor pode trazer alguns prejuízos, 
como duplicar o consumo de oxigênio, gerar estresse cardíaco, 


com o aumento do débito, associado a maior liberação de cateco- 
laminas e, ainda, gerar extremo desconforto aos pacientes.” 


Hipertermia e febre 


A elevação da temperatura central pode ser decorrente de au- 
mento da produção de calor, aquecimento excessivo, perda 
insuficiente de calor ou, ainda, elevação central dos alvos de 
ajuste térmico.” 

No cenário anestésico, a hipertermia pode associar-se a 
um evento muito grave, a hipertermia maligna (HM), condição 
de hipermetabolismo que se apresenta com taquicardia, hiper- 
termia e elevação do dióxido de carbono ao final da expiração 
(E4CO,, do inglés end-tidal CO;), nào proporcional à ventila- 
cáo-minuto."? A elevação da temperatura é um sinal precoce em 
uma parcela importante dos casos de HM.* 

Mais comuns que a HM são as hipertermias de outras etio- 
logias, incluindo elevação de temperatura com mantas e sis- 
tema de aquecimento convectivo (classificada como hiperter- 
mia passiva) e, ainda, febre de origem infecciosa, sangue no 
quarto ventrículo cerebral e reação transfusional.” 

A febre é um tipo de hipertermia mediada por citocinas pi- 
rogênicas circulantes, incluindo interleucina 1 (IL-1), fator de 
necrose tumoral, ot-interferon e endotelina-1 liberadas por cé- 
lulas inflamatórias. A ação dos pirógenos no núcleo pré-óptico 
do hipotálamo desloca o limiar de temperatura (setpoint) para 
cima. As causas de febre incluem as infecções, as alergias e as 
reações transfusionais. Diferente da hipertermia passiva, a fe- 
bre tem, muitas vezes, um manejo mais difícil." 

A hipertermia intraoperatória ainda pode ser decorrente da 
perfusão peritoneal com soluções quimioterápicas aquecidas. A 
quimioterapia hipertérmica é uma abordagem terapêutica que 
acompanha cirurgias citorredutoras, indicada para algumas ne- 
oplasias disseminadas na cavidade abdominal. O procedimento 
associa-se a elevada morbidade, exigindo muita habilidade do 
anestesiologista para contornar as alterações metabólicas de- 
correntes do calor, além do sangramento, coagulopatia, dilui- 
ção e alterações hemodinâmicas 


Consequências da hipotermia 


A hipotermia é um evento comum mesmo em indivíduos ati- 
vamente aquecidos no intraoperatório, sobremaneira na pri- 
meira hora de anestesia. Mesmo pequenas reduções de 1 a 
2 °C na temperatura central são suficientes para a ocorrência 
de complicações.” 

A coagulopatia é a complicação mais bem estudada. 
Ocorrem comprometimento da função plaquetária, pela alte- 
ração na liberação de tromboxano A,, e prejuízo da função de 
enzimas da cascata da coagulação. Essas alterações são eviden- 
ciadas quando os exames são realizados na vigência de hipo- 
termia.? Uma metanálise compilou 14 estudos que avaliaram 
perdas sanguíneas e 10 estudos analisando também a necessi- 
dade de hemotransfusão, tendo concluído que a hipotermia au- 
mentou as perdas sanguíneas em 16% e elevou em aproxima- 
damente 22% a necessidade de hemotransfusão.' 

A infecção da ferida operatória é uma das mais temidas 
complicações operatórias, sendo que alguns fatores suscitados 
pela hipotermia somam-se favorecendo tal evento. Primeiro, a 
vasoconstrição, resposta inicial ao frio, reduz a perfusão da fe- 
rida operatória, comprometendo a pressão parcial de oxigênio 


nos tecidos lesionados.” Esse evento é agravado pelo aumento 
da afinidade da hemoglobina pelo oxigênio, reduzindo a dispo- 
nibilidade de oxigênio para os tecidos em situações hipotérmi- 
cas.” Vários componentes do sistema imune sofrem alterações 
em exposição ao frio: observam-se supressão da ativação mito- 
gênica de linfócitos, diminuição da motilidade de macrófagos, 
redução de liberação da IL-2 (alterando a resposta de defesa) 
e diminuição dos níveis de IL-1, interleucina que favorece a 
velocidade de cicatrização.“ Um estudo de cirurgia colorretal 
mostrou que a hipotermia causou uma elevação em três vezes 
do índice de infecção de ferida e, ainda, retardou a cicatrização 
e prolongou o tempo de hospitalização dos pacientes em 20%, 
mesmo na ausência de infeccáo.* 

O retardo da recuperação anestésica devido à alteração 
da função enzimática é outra complicação; alguns fármacos 
têm seu metabolismo modificado frente à hipotermia. Com re- 
lação aos bloqueadores neuromusculares, o tempo de ação do 
vecurônio dobra com reduções de 2 °C na temperatura central, 
e com o atracúrio ocorre aumento em 60% do seu tempo de 
ação, com reduções de 3 °C na temperatura. 

Ocorre também redução da força muscular na vigência 
de hipotermia; mesmo na ausência da ação de fármacos anes- 
tésicos, tal alteração é esperada em temperaturas inferiores a 
36 ?C. A hipotermia nào compromete a eficácia da neostig- 
mina, apesar de retardar um pouco seu início de ação. Dessa 
forma, a utilização da monitorização do bloqueio neuromus- 
cular é altamente recomendada em pacientes hipotérmicos.é 

Uma hipotermia central de 3 °C também acarreta um au- 
mento das concentrações plasmáticas de propofol, com con- 
centrações médias, a 34 ºC, 28% maiores comparadas às 
concentrações a 37 °C." Parece também haver alterações na ne- 
cessidade de anestésicos inalatórios durante hipotermia. Um 
estudo experimental mostrou redução em 50% da concen- 
tração alveolar mínima (CAM) do halotano e do isoflurano 
quando houve redução da temperatura em 10ºC a partir da 
normotermia.% 

Como resultado, observa-se uma prolongada recuperação 
anestésica em pacientes hipotérmicos, e a alta da sala de recu- 
peração anestésica é retardada mesmo quando a normotermia 
não é um critério para liberação.” 

Com relação às complicações cardíacas, o estresse da 
hipotermia eleva a concentração plasmática de noradrenalina, 
aumenta a pressão arterial e a frequência cardíaca, além de des- 
locar a curva de dissociação da hemoglobina para a esquerda. 
Esses eventos parecem estar associados ao aumento dos des- 
fechos mórbidos cardíacos (angina instável, isquemia, infarto 
miocárdico e parada cardíaca) nas primeiras 24 horas de pós- 
-operatorio.* A combinação da elevação da demanda miocár- 
dica (hipertensão e taquicardia) com redução do suprimento 
de oxigênio (diminuição do tempo de enchimento diastólico e 
redução da oferta de oxigênio pela hemoglobina) são as causas 
da isquemia miocárdica.” Então, em certa proporção, a manu- 
tenção da normotermia pode prevenir complicações cardíacas 
em pacientes de risco. 

O tremor é uma atividade repetitiva e involuntária da 
musculatura esquelética, que eleva o metabolismo e aumenta 
o consumo de oxigênio em 200 a 500%.º Apesar disso, não ha 
uma correlação direta entre consumo de oxigênio elevado pelo 
tremor e desfechos cardíacos isquémicos.’ O tremor pode ainda 
elevar a pressão ocular e a pressão intracraniana, além de con- 
tribuir com a dor, devido ao estiramento da ferida operatória.9 
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Trata-se de uma manifestação comum durante anestesias 
de neuroeixo (55% dos pacientes), porém, nas anestesias ge- 
rais, ocorre somente após o despertar, possivelmente devido à 
redução do limiar térmico de disparo de tremor durante a anes- 
tesia, à eficácia da vasoconstrição e também ao uso de bloquea- 
dores neuromusculares.* Apresenta, predominantemente, cará- 
ter termorregulador.” 

Diversas intervenções farmacológicas têm sido propostas 
para a prevenção e o controle do tremor.” A meperidina tem 
especial efeito na redução do tremor em razão de sua ação por 
meio de receptores « (kappa), rebaixando de forma importante 
seu limiar de desencadeamento.” Esse efeito final é comparti- 
Ihado por vários fármacos utilizados no tremor.” O nefopam é 
um fármaco bastante adotado para prevenção do tremor no pe- 
rioperatório e apresenta mínimos efeitos sedativos.” 

Uma metanálise avaliou estudos com os fármacos mais 
administrados para o tremor, e identificou a clonidina, a me- 
peridina, o tramadol, o nefopam e a cetamina como os mais 
eficazes (TAB.38.1).” 


TABELA 38.1 Principais fármacos utilizados para o tremor 


























Fármacos Doses 
Clonidina 1a 5 ug-kg” (IV) ou 30 a 150 pg (IV) 
5 ug-kg™ (VO) ou 150 a 200 pg (VO) ou 
150 ug (IM) 
Meperidina 0,12 a 0,85 mg-kg (IV) ou 20 a 50 mg (IV) 
0,5 mg-kg ^ (IM) 
Tramadol 0,5a 3 mg-kg” (IV) 
Cetamina 0,25 a 0,75 mg-kg” (IV) 
1mg-kg™' (IM) 
Nefopam 0,12. a 0,15 mg-kg” (IV) ou 10 a 20 mg (IV) 
Sulfato de magnésio 4g (IV) 
Fentanil 1,7 ug-kg (IV) 
20a 25 ug (PE) 
Ondansetrona 8 mg (IV) 
Dexmedetomidina 1 ug-kg (IV) 








IM, intramuscular; IV, intravenoso; PE, peridural; VO, via oral. 


Monitorizacáo da temperatura 


Em razão da prevalência da hipotermia como manifestação 
clínica nos pacientes anestesiados e devido à potencial gravi- 
dade das hipertermias, notadamente da hipertermia maligna, 
orienta-se a monitorização da temperatura em procedimentos 
sob anestesia geral que excedam 30 minutos, bem como em 
grandes cirurgias sob bloqueio no neuroeixo. A acurácia e a 
precisão da monitorização da temperatura dependem do sítio 
de aferição e do sistema utilizado.” 

Como vimos antes, a distribuição do calor entre os com- 
partimentos central e periférico do corpo humano não é uni- 
forme. E como há uma influência importante das condições tér- 
micas ambientais na temperatura periférica, além de a periferia 


ser alvo da vasoconstrição termorreguladora, o padrão-ouro de 
avaliação do status térmico do paciente é a aferição da tem- 
peratura central. São consideradas adequadas as medidas de 
temperatura central em artéria pulmonar, esôfago distal, naso- 
faringe com sensor posicionado a 10 a 20 cm da entrada da na- 
rina, e em membrana timpânica com sensor em contato direto 
com a membrana. A monitorização da temperatura timpânica 
com termômetros infravermelhos não mostra boa acurácia e 
não é adequada ao uso clínico. 25% 

No entanto, a abordagem dos sítios de monitorização cen- 
tral pode se mostrar invasiva ou trazer certo desconforto ao 
paciente, na ausência de anestesia geral. Nesse contexto, ou- 
tros locais podem ser utilizados, como boca, região sublingual, 
axila, reto, bexiga e superfície da pele. Embora esses locais 
possam se adequar em alguns cenários clínicos, eles possuem 
limitações individuais," principalmente durante procedimen- 
tos em que há alterações térmicas rápidas, como no bypass 
cardiopulmonar.® 

Os termômetros de vidro contendo mercúrio ou álcool, 
empregados no passado para aferir temperatura oral ou retal, 
caíram em desuso pelo risco de quebra do material e exposi- 
ção tóxica. Eles vêm sendo substituídos por novas tecnologias, 
como os termômetros infravermelhos, os eletrônicos e os de 
cristal líquido.” 

Os termômetros infravermelhos são mais utilizados na re- 
gião frontal. Entretanto, alguns fatores relacionados à ausência 
de contato com a pele limitam sua acurácia, como a presença 
de transpiração e a necessidade de adoção de uma distância 
ótima, para garantir a precisão da medida (3-15 cm, de acordo 
com o fabricante), podendo comprometer o resultado. A leitura 
depende do software, que converte a luz emitida em valor de 
temperatura. Mais estudos para definir a acurácia dos disposi- 
tivos infravermelhos são necessários. 

Os termômetros eletrônicos mais comuns são os termisto- 
res e os termopares, ambos precisos, estáveis, de baixo custo e 
com boa indicação clínica. 

Os termômetros de cristal líquido, embora não sejam pre- 
cisos como os termômetros eletrônicos, podem ser uma alter- 
nativa na impossibilidade dos outros métodos. 


Medidas para manter a normotermia 


Como visto, a hipotermia é muito comum no ambiente cirúr- 
gico, principalmente durante a primeira hora de anestesia, de- 
vido à redução em 30% da produção metabólica de calor, à 
redistribuição de calor do centro para a periferia e às perdas tér- 
micas para o ambiente, mesmo em pacientes aquecidos.” O iso- 
lamento passivo e os sistemas de aquecimento ativo têm sido 
recomendados para manter os pacientes normotérmicos. 

Uma única camada de isolamento passivo reduz a perda de 
calor cutânea em 30%, e o tipo de cobertor usado não altera o 
resultado, pois a manutenção da temperatura ocorre pelo apri- 
sionamento de uma camada de ar abaixo do isolador. Adicionar 
mais camadas de isolante não traz grandes diferenças para a 
temperatura final. A utilização exclusiva de isolantes passivos 
não é suficiente para prevenir ou tratar hipotermia, sendo ne- 
cessário o investimento em aquecimentos ativos.” 

As técnicas de aquecimento ativo mais utilizadas são 
mantas térmicas ou sistemas de aquecimento com ar forçado 
(AAF), colchões térmicos de água circulante (CACs), coberto- 
res resistivos de aquecimento (CRAs), vestimentas com fluxo 


de agua (VFAs), sistemas de aquecimento radiante (SARs) e 
pré-aquecimento das infusões intravenosas ou soluções de la- 
vagem de cavidades.” 

Em 2008, o National Institute for Health and Care Excel- 
lence (NICE)* publicou recomendações de prevenção e ma- 
nejo da hipotermia acidental perioperatória. O sistema de ar 
forçado e os aquecedores para fluidos intravenosos foram os 
dispositivos recomendados.” 

Uma recente metanálise evidenciou que o aquecimento com 
sistema AAF (manta térmica) de fato é superior ao isolamento 
passivo, mas não houve diferença estatisticamente significativa 
entre AAF, VFA, CRA e SAR. No entanto, a manta térmica ofe- 
rece maior flexibilidade na seleção de locais mais apropriados 
para aquecimento, fornece maior conforto térmico do que os ou- 
tros dispositivos” e ainda oferece a segurança de não associar 
calor às regiões dependentes submetidas à pressão.” 

Outras técnicas devem ser adotadas para manutenção da 
normotermia, como conduzir os pacientes aquecidos para sa- 
las de cirurgia e somente induzir anestesia se suas temperatu- 
ras estiverem iguais ou maiores que 36 ºC, limitar a exposição 
das áreas de superfície corporal, manter a temperatura da sala 
acima de 21 °C para pacientes adultos e acima de 26 °C para 
neonatos, além de administrar fluidos aquecidos. 99? 

A hipotermia decorrente dos fluidos ocorre quando gran- 
des volumes de soluções cristaloides ou hemoderivados são ad- 
ministrados. Uma unidade de sangue ou 1 litro de cristaloide 
infundidos à temperatura da sala reduzem a temperatura central 
em 0,25 °C.” Em uma revisão da Cochrane, onde 24 estudos 
foram avaliados, observou-se que o aquecimento de fluidos de 
administração venosa (37-41 °C) elevou a temperatura central 
dos pacientes em cerca de 0,5 ?C, mas ainda nào houve evidén- 
cia de benefício clínico dessa conduta isoladamente.” Hoje, o 
aquecimento de fluidos é recomendado em situagóes que exi- 
jam reposições volémicas acima de 1 L.h !.* 

Menos de 10% da produção metabólica de calor é perdida 
por meio da respiração. O aquecimento cutâneo mostra-se muito 
mais efetivo do que as medidas de aquecimento das vias aéreas e 
umidificação do ar, motivo pelo qual são raramente indicadas.” 

Uma importante estratégia de prevenção da hipotermia é o 
aquecimento dos pacientes por 30 a 60 minutos antes da anes- 
tesia. Embora essa abordagem não eleve a temperatura central, 
há uma oferta de calor para as extremidades, o que reduz o gra- 
diente centro-periferia, protegendo o paciente da hipotermia de 
redistribuição. 1º 

Como pequenas reduções na temperatura central podem 
acarretar numerosas complicações e comprometer os desfe- 
chos, os estudos recomendam a monitorização da temperatura 
tanto em anestesias gerais como em bloqueios de neuroeixo 
com duração a partir de 30 minutos, bem como o aquecimento 
ativo dos pacientes cirúrgicos, desde o pré-operatório. 
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BASES NEUROFISIOLOGICAS 
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“A consciência é uma experiência subjetiva. Todas as noites 
a abandonamos, caímos no sono sem sonhos e retornamos na 
manhã seguinte, quando acordamos ou sonhamos.” 

Durante o sono e a anestesia, a consciência é comum, evi- 
denciada pelo sonho. Uma característica definidora de sonho é 
que, embora conscientes, não experienciamos nosso ambien- 
te; nós estamos desconectados. Além de prover a ausência de 
resposta, um objetivo-chave da anestesia geral é impedir a ex- 
periência da cirurgia (a consciência conectada), por induzir 
tanto a inconsciência quanto a desconexão da consciência do 
ambiente.’ 

O estado de anestesia geral é, então, definido como a con- 
dição reversível induzida por substâncias, que se traduz por vá- 
rios comportamentos que incluem amnésia, hipnose (ausência 
de percepção e da consciência do estímulo nóxico), analgesia, 
acinesia e atenuação dos reflexos autonômicos. 

Essa definição tem relevância tanto para o paciente como 
para o anestesiologista, pois ambos esperam que o estado de 
anestesia com consciência desconectada, ou mesmo sem so- 
nhos, esteja presente durante todo o ato operatório.” 

Muitos anestésicos agem em distintos receptores-alvo e 
produzem adaptações neurofisiológicas nos circuitos neuroló- 
gicos, culminando em comportamentos que são reconhecidos 
como anestesia geral. 

O mecanismo molecular dos fármacos anestésicos gerais 
— uma classe de agentes quimicamente diferentes — continua 
sob investigação e hoje pode explicar vários aspectos neurofi- 
siológicos relacionados à consciência, inconsciência, analgesia 
e imobilidade durante a anestesia geral. 

O objetivo deste capítulo é discutir a neurofisiofarmacolo- 
gia dos mecanismos envolvidos na anestesia geral. 


Consciência, memória e amnésia 


Consciência e memória estão entre os assuntos mais complexos 
da ciência e, notoriamente, de difícil estudo e compreensão.* 

Thomas Huxley’ perguntou-se: “Como é que qualquer 
coisa assim notável, como o estado de consciência, surge co- 
mo resultado de um estímulo específico do tecido nervoso, tão 
inexplicável como o fenômeno de massagear a lâmpada mara- 
vilhosa de Aladin e concretizar um desejo?”. 

A anestesiologia está em posição única na medicina para 
lançar luz sobre os problemas de consciência e memória, por- 
que os fármacos anestésicos promovem inconsciência de forma 
reversível. A amnésia surge com menores doses anestésicas. 


A consciência com memória explícita, durante a anestesia ge- 
ral, tem relevância clínica e representa uma complicação co- 
nhecida como consciência intraoperatoria.’ Essa complicação 
pode ocorrer em aproximadamente 1 a 2 casos por 1.000 anes- 
tesias gerais, estando associada à síndrome do estresse pós- 
-traumático no pós-operatório.” 

Assim, os efeitos dos anestésicos sobre a consciência e 
a cognição são relevantes para compreender o mecanismo da 
anestesia geral. O conceito e o estudo da consciência são com- 
plicados pelo uso dos termos em abordagens filosóficas, em 
neurociência e em situações usuais.’ Todavia, algumas defi- 
nições relacionadas à consciência são bastante esclarecedoras 
para o estudo da neurofisiologia (FIG. 39.1). 


Consciência 


Neurocientistas e filósofos usam o termo consciência para ex- 
primir somente uma experiência subjetiva, que traduz a relação 
entre o indivíduo e o meio, suas respostas aos estímulos exter- 
nos e sua autopercepção. A consciência tem dois componentes: 
o nível e o conteúdo de consciência: 


e Nível de consciência: refere-se a estar adormecido ou vi- 
gil, e pode ser manifestado pelo ciclo sono/vigília. É tam- 
bém possível ocorrer em condições patológicas de incons- 
ciência, como estado vegetativo (coma). 

e Conteúdo de consciência: o fenômeno consciência é uma 
experiência subjetiva por si própria, enquanto o conteúdo 
da consciência é aquele que está disponível para outros 
processos cognitivos, como memória de trabalho e rela- 
tos verbais.” 


O nível de consciência pode não se relacionar ao conteúdo 
de consciência. Um paciente comatoso tem nível e conteúdo de 
consciência reduzidos. O paciente em estado vegetativo possui 
o ciclo sono/vigília intacto, mas o conteúdo de consciência é 
comprometido e ele não é capaz de interagir voluntariamen- 
te, reconhecer pessoas ou processar informações."º Outros es- 
tados referentes ao nível de consciência envolvem os estados 
de estupor (irresponsivo, que pode ser desperto com estímulos 
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FIGURA 39.1 Componentes da consciência: nível e conteúdo de consciência. 
Fonte: Nunes e colaboradores. 


vigorosos) e letárgico (lentificação psicomotora intermediária 
entre o estupor e o estado de alerta). 

Consciência global envolve a consciência perceptual ex- 
terna e a consciência introspectiva, interna ou reflexiva.” 

Consciência perceptual externa é a experiência imediata 
do mundo ao redor dos nossos corpos e envolve os órgãos dos 
sentidos.”” 

Consciência interna é a consciência dos nossos próprios 
estados mentais. Surgiu pela necessidade dos organismos pos- 
suidores de mentes mais complexas monitorarem os seus pro- 
cessos mentais de primeira ordem, a partir de processos men- 
tais de ordem superior.” 


Memória 
Memória é a aquisição, formação, conservação e evocação de 
informações. É classificada quanto à duração, à função e ao 
conteúdo.*? 
Memória declarativa ou explícita refere-se a informa- 
ções resgatadas de maneira voluntária ou espontaneamente." 
Memória implícita ou não declarativa refere-se a infor- 
mações que não são resgatadas de forma voluntária ou esponta- 
nea, capazes de gerar alterações comportamentais. 


Amnésia 


Amnésia é o déficit na formação ou resgate de memórias. Os 
anestésicos podem afetar tanto a memória explícita como a me- 
mória implícita, mas a memória explícita parece ser mais sus- 
cetivel à amnésia induzida por fármacos anestésicos.' 


Sono 


Os seres humanos passam um terço da sua vida dormindo. Há 
uma similaridade fenotípica entre sono e anestesia, de forma 
que a metáfora de “ir dormir” é também usada para descrever o 
sono induzido por agentes anestésicos.” 

O ciclo do sono se passa entre dois estados: o sono com 
movimento rápido dos olhos (sono REM, do inglês rapid eye 
movement) e o sono sem o movimento rápido dos olhos (não 
REM ou nREM). Cada ciclo tem duração de 90 minutos, e uma 
pessoa dorme em média de 4 a 5 desses ciclos. O sono REM 
é acompanhado de sonhos, irregularidade da respiração, fre- 
quência cardíaca, ereção do pênis e clitóris, hipotonia muscu- 
lar esquelética e da via aérea. No sono nREM, observa-se di- 
minuição da temperatura, do tônus muscular e da frequência 
cardíaca.” 

O sono e a anestesia são estados diferentes, mas compar- 
tilham entre si estruturas neurofisiológicas. Os circuitos neu- 
rais envolvidos no sono fornecem intuições sobre o prosencé- 
falo basal, tronco encefálico e mecanismos hipotalâmicos da 
inconsciência. O cerúleo (do latim locus coeruleum) noradre- 
nérgico na ponte e o núcleo tuberomamilar (NTM) histaminér- 
gico no hipotálamo posterior são ativos durante o despertar, en- 
quanto o núcleo ventrolateral pré-óptico (NVP) no hipotálamo 
anterior é inibido. O NVP (gabaérgico e liberador de galanina) 
é um mediador do sono.*" Ele é inibido pelo cerúleo noradre- 
nérgico. A adenosina — produto do metabolismo do trifosfato 
de adenosina — acumula-se no cérebro durante intervalos pro- 
longados de vigília e atua no NVP, induzindo o sono nREM. 
Os núcleos tegumento laterodorsal (TLD) e o tegumento 


pedunculopontino (TPP) do hipotálamo posterior são fontes de 
acetilcolina, a qual é importante no despertar e no sono REM, 
em que o córtex está ativado.” 


Consciência e inconsciência: 
abordagem baseada em sistemas 


Vários estudos demonstram que o mecanismo molecular subja- 
cente à anestesia geral pode explicar o processo da consciência 
e da inconsciência." 

Hipóteses discutidas há décadas sustentam que os anesté- 
sicos suprimem a consciência por interação com um número 
de centros no núcleo subcortical que envolvem o controle do 
ciclo sono/vigília.? Os avanços na neurociência habilitam dis- 
cutir os efeitos dos anestésicos gerais, abordando os sistemas 
neuroanatômico, químico e fisiológico relacionados com o ci- 
clo sono/vigilia.*” 

Por outro lado, inúmeras considerações científicas tam- 
bém têm sido apresentadas para explicar a correlação dos efei- 
tos dos anestésicos com as seguintes estruturas anatômicas: 
tronco encefálico e núcleo hipotalâmico como bases dos esta- 
dos de excitação ou despertar; tálamo (o seu papel na consciên- 
cia) e anestesia; sistema corticossubcortical, responsável pela 
conectividade, dando ênfase ao sistema talamocortical; siste- 
ma de comunicação corticocortical; e organização das redes 
neurais. 


Tronco encefálico — cerúleo 


A noradrenalina sintetizada no cerúleo se projeta amplamen- 
te no córtex.* 5 A maior atividade do cerúleo, assim como a 
de outras populações neuronais monoaminérgicas, ocorre 
durante o estado de consciência acordado, diminui duran- 
te o sono nREM e tem sua menor atividade durante o sono 
REM.” Dessa forma, o cerúleo é associado com a excitação 
cortical somente durante o despertar, e não com a ativida- 
de cortical durante o sono REM." O papel da noradrenali- 
na na anestesia é provavelmente importante, porque o tem- 
po de anestesia com barbituratos aumenta na presença dos 
antagonistas da noradrenalina e se reduz na presença dos 
agonistas da noradrenalina.” Por outro lado, microinje- 
ções de dexmedetomidina, agonista o,-adrenérgico no cerú- 
leo, reduzem o nível de consciência, o que pode ser evita- 
do pela coadministração de antagonistas o,-adrenérgicos.” 
A transmissão de noradrenalina no córtex frontal pode ser de 
particular relevância na profundidade anestésica.* 


Tronco encefálico — tegumento laterodorsal 
e tegumento pedunculopontino 


Juntamente com o córtex frontal, o núcleo TLD e o TPP na 
ponte são fontes cerebrais de acetilcolina, importante mediador 
no despertar e acordar, que se projeta por todo o cortex.” Há 
também projeções diretas para o tálamo, que tem um papel de- 
finido na geração de oscilações lentas e fusos do sono, os quais, 
em conjunto, representam um sinal neurofisiológico, havendo 
transferência da informação entre córtex e tálamo.” 

A maior atividade colinérgica dos núcleos TLD/TPP ocor- 
re durante o estado de consciência conectada e diminui durante 
o sono nREM." O sistema colinérgico é também ativo durante 
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o sono REM, no qual o córtex está ativado e desperto. Assim, 
ambos os estados de ativação cortical mediante o ciclo sono/ 
vigília são associados com alto tônus colinérgico.” Os anes- 
tésicos gerais modulam a projeção colinérgica do TLD/TPP. 
Fusos do sono durante a anestesia com halotano são associados 
à diminuição da transmissão colinérgica para a formação reti- 
cular pontina (FRP) medial, estrutura envolvida no ciclo sono/ 
vigília, cuja principal função é ativar o cortex cerebral.’ Re- 
ceptores sinápticos e extrassinápticos do ácido y-aminobutirico 
(GABA) desempenham um papel na modulação dos neurônios 
TLD, que pode fornecer uma ligação direta com mecanismos 
moleculares de numerosos anestésicos. 


Tronco encefálico — formação reticular pontina 


A FRP é parte do sistema ativador reticular e tem um papel im- 
portante na excitação cortical.” Está envolvida em ações como 
o ciclo sono/vigília e a filtragem de estímulos sensoriais; além 
disso, distingue os estímulos relevantes dos estímulos irrele- 
vantes. Embora o GABA seja um neurotransmissor inibidor 
primário no cérebro, as ações do GABA na FRP são associadas 
com a excitação cortical.” 

Os efeitos dos anestésicos costumam ser relacionados à 
sua atividade GABAérgica, de forma que, possivelmente, os 
meios neuroquímico e neuroanatômico poderiam assumir pa- 
pel único nos mecanismos da consciência e da inconsciência na 
anestesia geral. Na anestesia com isoflurano, os níveis diminui- 
dos de GABA na FRP correlacionaram-se com inconsciência, 
hipotonia muscular e diminuição da frequência respiratória.” A 
microinjeção de pentobarbital na área mesopontina da forma- 
ção reticular induz a um estado reversível de anestesia. 


Área tegmental ventral 


Os neurônios dopaminérgicos da área tegmental ventral (ATV) 
no mesencéfalo não têm sido, classicamente, considerados co- 
mo mediadores do estado sono/vigília, porque possuem pouca 
evidência quando comparados aos do tronco encefálico.* No 
entanto, parecem desempenhar papel importante na reversão 
da anestesia geral.' Evidências sugerem que a ATV é fonte 
de neurônios dopaminérgicos responsáveis pelo despertar da 
anestesia geral. A estimulação elétrica dessa área pode reverter 
o estado de anestesia geral. 


Hipotálamo 


O NVP no hipotálamo anterior é importante na regulação sono/ 
vigília, transmite GABA e galanina — neuropeptídeo que age 
em diversas funções biológicas.” Os neurônios no NVP têm 
atividade máxima durante os sonos nREM e REM e estão cor- 
relacionados com a inibição de outros centros de excitação no 
tronco encefálico e do próprio hipotálamo. Dado o papel cen- 
tral do NVP como um potencial mediador do sono, ele é tam- 
bém um candidato expressivo à responsabilidade pela incons- 
ciência induzida pelos anestésicos.” 

O NTM no hipotálamo caudal (posterior) é uma fonte de 
histamina, neurotransmissor que promove despertar e excita- 
ção. A maior atividade do NTM — e dos níveis de histamina 
— ocorre durante o despertar, sendo a menor atividade durante 
o sono. O NTM tem uma relação de inibição recíproca com 
os neurônios GABAérgicos do NVP que promovem o sono.*? 


A liberação de histamina no hipotálamo anterior é reprimida 
durante o sono e também durante a anestesia com halotano. O 
propofol, o tiopental e os agonistas GABA diminuem o c-fos 
(marcador da atividade neuronal) no NTM. 

Os neurônios orexinérgicos (NOs) no hipotálamo lateral 
liberam orexinas ou hipocretinas para centros de excitação do 
córtex, tronco encefálico e mesencéfalo. A atividade máxima 
dos NOs ocorre durante o estado de despertar, ao passo que a 
mínima acontece durante o sono nREM.*" As orexinas ate- 
nuam o efeito do isoflurano, propofol, cetamina e barbituratos. 
A infusão local de orexinas no mesencéfalo basal é associada 
a sinais de despertar no eletrencefalograma (EEG), bem como 
a diminuição no tempo de despertar em animais anestesiados 
com sevoflurano e isoflurano.' 


Tálamo 


O tálamo é um centro de organização cerebral e transmissão 

dos impulsos nervosos para o córtex. Ele assume pelo menos 

três possíveis funções na supressão da consciência pelos anes- 
tésicos gerais: 

e Função de interruptor: ligar/desligar, na regulação da 
consciência durante a anestesia geral. Essa teoria foi ba- 
seada na depressão do metabolismo dos neurônios pelos 
anestésicos inalatórios e venosos (com exceção da cetami- 
na). A hiperpolarização do tálamo impede que estímulos 
sensoriais aferentes possam excitar o córtex. A ativação 
do tálamo, juntamente com outras estruturas, está relacio- 
nada com o despertar da anestesia." 

e Função de leitor cortical: a tomografia computadori- 
zada com emissão de pósitron (PET, do inglês positron 
emission tomography) e a ressonância magnética funcio- 
nal (RMF) identificaram depressão do tálamo durante in- 
consciência induzida por anestésicos. Os núcleos inespeci- 
ficos talâmicos funcionam provavelmente como uma tela 
de computador que emite sinais ao córtex, e, quando os si- 
nais são suprimidos, uma depressão no córtex é esperada.” 


Na indução da anestesia com propofol e sevoflurano, fo- 
ram observadas mais mudanças corticais que subcorticais, su- 
gerindo que a depressão do tálamo, identificada por estudos 
de neuroimagens, reflete ser mais um efeito do que a causa da 
inconsciência induzida pelos anestésicos.'? 


e Função de participante: até então, o tálamo tem sido 
observado como um jogador passivo na anestesia geral; 
contudo recentes teorias sugerem que ele desempenha 
um papel ativo. Um estudo usando dados do EEG e mo- 
delos computacionais sugere que a ação do propofol so- 
bre receptores GABA no núcleo reticular do tálamo gera 
um ritmo de hipersincronismo o (8-13 Hz), que bloqueia 
a comunicação corticocortical requerida para a consciên- 
cia normal. O papel das interações talamocorticais na in- 
consciência induzida na anestesia estimula novas conside- 
rações sobre o tálamo e sua conectividade (redes neurais) 
com o córtex .** 


Conectividade corticossubcortical 


A função integrada do tálamo e do córtex sugere que os dois 
podem ser tratados como um componente: o sistema talamo- 
cortical (STC). O STC sofre mudanças por meio do ciclo sono/ 


vigília e parece ser importante para explicar o fenômeno da 
consciência. Ele abrange as atividades de módulos cognitivos 
funcionalmente diversos — uma propriedade importante para a 
informação integrada. Um estudo usando PET para avaliar a 
depressão metabólica do tálamo por halotano e isoflurano mos- 
trou a interrupção da conectividade talamocortical durante a 
anestesia geral.*^ No entanto, a interrupção da conectividade 
talamocortical em associação com inconsciência induzida por 
anestésicos não é um achado comum a todos os anestésicos. 

A utilização do propofol induz a perda da conectividade 
entre o tálamo e a rede frontoparietal lateral, conectividade que 
parece ser importante para a consciência externa. Em anestesia 
com propofol, observou-se também uma profunda desconexão 
entre o córtex e o núcleo putame, estrutura subcortical do te- 
lencéfalo, responsável por aprendizagem e movimentos gros- 
seiros. Com o uso do propofol, observa-se que a conectividade 
talâmica é relativamente preservada. A desconexão funcional 
entre córtex e estruturas subcorticais foi mostrada por RMF, 
em um estudo de inconsciência induzida por propofol.‘ 


Conectividade corticocortical 


Estudos recentes com PET e anestésicos mostram uma de- 
pressão regional em áreas do córtex, incluindo redes neurais 
parietofrontomedial e lateral. Essas redes são responsáveis 
pela consciência externa, consciência interna e estados de 
sonhos.” 

A RMF comprova que, durante a anestesia geral, há perda 
da conectividade no córtex.” Outras técnicas neurofisiológicas 
com boa resolução têm permitido coletar dados sobre a incons- 
ciência induzida por anestésicos. 

O EEG pode ser usado para medir a conectividade funcio- 
nal (a correlação temporal entre diferentes regiões do cérebro) 
e a conectividade efetiva (a medida da influência causal entre 
regiões distintas do cérebro).*? A análise do EEG quantitativo 
em 176 pacientes cirúrgicos em uso de anestésicos voláteis, 
propofol e óxido nitroso registrou um desacoplamento da ati- 
vidade elétrica entre o hemisfério cerebral direito e esquerdo, e 
as regiões do cérebro anterior (frontal) e posterior (parietal). 
O desacoplamento tanto na direção anteroposterior quanto na 
posteroanterior é visto somente durante a anestesia cirúrgica. 
Em pacientes voluntários, injeções em bólus de propofol inibi- 
ram seletivamente a conectividade frontoparietal.º 

A avaliação com EEG e entropy transfer symbolic (que 
mede diretamente a conectividade funcional) identificou a ini- 
bição preferencial da conectividade frontoparietal em associa- 
ção com a inconsciência induzida pelos anestésicos. 


Organização das nedes neurais 


Seria razoável supor que os efeitos dos anestésicos gerais so- 
bre a conectividade corticossubcortical e corticocortical po- 
deriam levar a uma completa desorganização das redes neu- 
rais funcionais do cérebro.! Todavia, a organização funcional 
do ponto de vista sensorial, motor e cognitivo está presente 
em primatas não humanos anestesiados.” O cérebro pode re- 
configurar sua estrutura de redes neurais como um método de 
adaptação às condições da anestesia para manter a organização 
funcional global.” Essa linha de investigação é importante por 
permitir sondar os mecanismos de consciência, bem como a 


organização funcional do cérebro humano frente ao estado de 
anestesia e de doenças degenerativas cerebrais.” 

A reconfiguração adaptativa das redes neurais, para manter 
a organização global durante a anestesia, pode ser importante no 
sentido de manter a reversibilidade dos anestésicos gerais. Os 
princípios de organização e eficiência das redes neurais funcio- 
nais permanecem de forma dinâmica no estado de consciência e 
persistem durante a inconsciência da anestesia geral.” 


Mecanismo cerebral da anestesia 
geral: inconsciência 


Todos os anestésicos têm mecanismos moleculares seme- 
lhantes no que se refere a diminuir o acionamento (disparo) 
neuronal, seja porque aumentam as correntes inibitórias das 
redes neurais ou porque reduzem as correntes excitatórias no 
cérebro.“ 

Os principais alvos dos anestésicos no córtex, tálamo, 
tronco encefálico e estriado são os receptores GABA tipo A 
(GABA-A), que geram correntes inibitórias, e os receptores 
N-metil-D-aspartato (NMDA), que reduzem as correntes exci- 
tatórias. A ativação dos receptores GABA-A é realizada pe- 
los neurotransmissores GABA e glicina, e a dos receptores 
NMDA, por glutamato e acetilcolina. 

Barbituratos, propofol, etomidato e benzodiazepínicos 
têm como alvo os receptores GABA-A presentes em um terço 
de todas as sinapses.” 

A redução da ação dos receptores excitatórios pelos anes- 
tésicos contribui para a sua inativação em grandes regiões do 
cérebro, responsáveis pelo efeito depressor e pela inconsciên- 
cia durante a anestesia geral. 

O glutamato, principal neurotransmissor excitatório, ati- 
va duas subclasses de receptores, os NMDA e os não NMDA, 
estes subdivididos em receptores propiônicos e cainatos. A ati- 
vação dos receptores NMDA necessita de ligação com o glu- 
tamato, por meio da glicina ou da serina. Anestésicos volá- 
teis, xenônio e óxido nitroso inibem a atividade do receptor 
NMDA.” A cetamina se liga preferencialmente aos receptores 
NMDA nos interneurônios inibitórios no córtex, amígdala e hi- 
pocampo, promovendo um aumento descoordenado na ativida- 
de neural, um padrão de EEG ativo e de inconsciência.” 

As diversas regiões do cérebro têm redes neurais altamen- 
te organizadas, intrinsecamente conectadas e em constante 
comunicação, tudo isso para manter, de forma funcional, os 
eventos neurofisiológicos. É essa conectividade que sustenta o 
estado de consciência. As redes neurais padrão (RNPs) são al- 
gumas das redes neurais exploradas em estudos do córtex pré- 
-frontal, a última área a ser mielinizada durante o processo de 
desenvolvimento embriológico e a primeira a sofrer desmieli- 
nização com a senescência.“ 

As RNPs estão ativas no estado de repouso, mas, quando 
uma tarefa está sendo executada, há uma diminuição da sua 
atividade. Quanto mais desafiante a tarefa, maior a desativação 
das RNPs. O decréscimo na atividade dessas redes ajuda a fo- 
car na execução da tarefa.” 

No idoso, há um decréscimo da atividade no estado de re- 
pouso e uma diminuição da desativação durante a realização da 
tarefa, comprometendo as funções executivas. A idade também 
é responsável por uma menor atividade das RNPs na região 
anterior do córtex pré-frontal, se comparada com a posterior." 
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Há correlação entre a idade cronológica e a atividade na parte 
anterior e cognição. 

A sensibilidade dos anestésicos nos idosos ocorre devido à 
perda do tecido neuronal ou em razão de mudanças nas funções 
dos receptores, porém alterações progressivas na conectivida- 
de funcional e efeitos diversos dos anestésicos também podem 
explicar a sensibilidade no idoso. A disfunção cognitiva pós- 
-operatória mais prevalente nessa faixa etária pode ser explica- 
da pela neurotoxicidade dos anestésicos.” 

Os anestésicos modificam a conectividade funcional 
dentro e entre as redes neurais de repouso corticais. Embora 
os anestésicos clinicamente causem inconsciência generali- 
zada, os efeitos dos agentes anestésicos diferem em regiões 
específicas do cérebro e redes neurais. Por exemplo, o agen- 
te venoso propofol suprime, preferencialmente, a atividade 
no córtex frontopariental, assim como o sevoflurano, agente 
inalatório.* 

O tálamo é o segundo sítio de ação para muitos anestési- 
cos, sendo apontado como a região primária que induz a per- 
da da consciência durante a anestesia, embora estudos recentes 
argumentem que a inconsciência durante a anestesia é conse- 
quéncia da falta de conexão corticocortical." Sob anestesia, a 
diminuição da conectividade corticocortical tem sido relatada 
em várias redes neurais de alta ordem, incluindo as RNPs, e 
em outras redes responsáveis pelas funções executivas. Assim, 
o córtex é o sítio primário das ações dos anestésicos, enquanto 
as estruturas subcorticais são suprimidas secundariamente pela 
diminuição do feedback corticotalâmico excitatório.“ Os anes- 
tésicos aprofundam a sedação de maneira dose-dependente e, 
assim, o processamento das informações sensoriais no córtex é 
sequencialmente suprimido das redes neurais mais complexas 
(de alta ordem) para as menos complexas.“ Em contraste, a re- 
cuperação da consciência após a anestesia é acompanhada pela 
restauração do acoplamento funcional em áreas de redes neu- 
rais de baixa ordem, incluindo a região subcortical, o sistema 
límbico e o córtex parietal inferior e frontal.” 

As condições de amnésia e imobilidade estão subjacen- 
tes aos efeitos dos anestésicos inalatórios. A amnésia envolve 
a ação no hipocampo, amigdala, lobo mediotemporal e outras 
estruturas corticais. A imobilidade ocorre por ação anestésica 


na medula espinhal, embora a ação supraespinhal seja prova- 
velmente importante para alguns anestésicos.“ A ação medular 
dos anestésicos atenua os impulsos ascendentes de estímulos 
nociceptivos e pode contribuir indiretamente para a anestesia 
(inconsciéncia).* 

A sedação definida como uma diminuição na atividade 
— alerta, despertar ou vigília — é alcançada com doses meno- 
res de anestésicos, e não há separação clínica entre sedação e 
hipnose.*^ 


Padroes do EEG na inconsciéncia 
(anestesia geral) 


A anestesia geral produz padróes distintos no EEG, o mais co- 
mum sendo um aumento progressivo nas frequéncias baixas 
com aumento das amplitudes das ondas cerebrais? (FIG. 39.2). 


Inducáo 


Antes da indução, o paciente tem um padrão no EEG normal, 
com atividade a proeminente (10 Hz) quando de olhos fecha- 
dos (VER FIG. 39.2). A administração de pequenas doses de hip- 
nóticos, como propofol, barbituratos ou etomidato, ligados à 
ação dos receptores GABA-A, induz a um estado de sedação 
no qual o paciente fica calmo e facilmente despertável, com 
olhos fechados. Doses um pouco maiores induzem a um es- 
tado de excitação paradoxal com movimentos de defesa sem 
coordenação, fala incoerente, euforia ou disforia e aumento 
na atividade B no EEG (13 para 25 Hz).? 


Manutenção 


Quatro padrões de EEG definem a fase de manutenção (VER 
FIG.39.2). A fase 1 consiste em um estado de anestesia geral leve 
caracterizado por um decréscimo na atividade B (13 para 30 Hz) 
e um aumento na atividade o (8 para 12 Hz) e na atividade 
ô (0 para 4 Hz).? 

Durante a fase 2, estado intermediário, a atividade f di- 
minui e as atividades o e 6 aumentam. O aumento dessas ati- 
vidades ocorre da região anterior para a posterior, fenômeno 
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FIGURA 39.2 Padrões do EEG durante o estado de alerta (acordado), durante anestesia geral e no sono. 


Fonte: Brown e colaboradores. 


chamado de anteriorização. O EEG na fase 2 lembra o estágio 
3 do sono nREM. 

A fase 3 é o estado de anestesia profunda, no qual o EEG 
se caracteriza por atividades o e D. A cirurgia costuma ser rea- 
lizada durante as fases 2 e 3. 

Na fase 4, o EEG é isoelétrico. Com o aumento da pro- 
fundidade anestésica, observa-se atividade elétrica de elevada 
amplitude em frequência baixa, que pode apresentar padrão de 
surtossupressão ou ausência de atividade (isoelétrico), com do- 
ses elevadas de anestésicos.” 


Despertar 


O EEG retorna ao padrão normal anterior à indução anestési- 
ca? (VER FIG. 39.2). 


Padrão do EEG no sono 


O estado do sono e vigília pode ser caracterizado fisiologica- 
mente pelo registro do EEG e pela eletromiografia (EMG).? 

A vigília é identificada no EEG por um ritmo de alta fre- 
quéncia e baixa amplitude (EEG dessincronizado — ondas rá- 
pidas, irregulares), junto com a presenga de atividade motora 
máxima no EMG.? 

No sono nREM, o EEG exibe ondas de grande amplitude 
e baixa frequéncia. Além disso, ondas A (0,5-4 Hz) dominam o 
espectro de poténcia. O tónus motor é menor durante o nREM, 
se comparado à vigília.’ 

No sono REM, o EEG exibe ondas de baixa amplitude e 
alta frequéncia, sendo que ondas 0 (4-8 Hz) dominam o espec- 
tro de potência. A atividade motora é mínima? (VER FIG. 39.2). 
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NEUROTOXICIDADE 
ANESTESICA 





James Manica 


Centenas de milhões de pessoas são submetidas a procedimen- 
tos anestésicos a cada ano no mundo inteiro, e em torno de 
6 milhões de crianças por ano apenas nos Estados Unidos da 
América.! Atualmente, os procedimentos são bastante segu- 
ros, calculando-se que possam ocorrer complicações sérias ou 
morte em menos de 1:100.000 pacientes saudáveis como resul- 
tado ou com a contribuição da anestesia.” 

Entretanto, desde o início deste século, estudos pré-clíni- 
cos em roedores, suínos e primatas têm mostrado que a aneste- 
sia é tóxica ao cérebro em desenvolvimento após exposição no 
período fetal e neonatal.” Essa neurotoxicidade se manifesta 
como um aumento patológico na apoptose neuronal (morte ce- 
lular programada), embora outros mecanismos, como distúr- 
bios da neurogênese e neuroinflamação, também possam con- 
tribuir para o efeito. 

Apesar de ser uma constatação recente,’ a relação causal 
entre anestesia e neurotoxicidade no cérebro em desenvolvi- 
mento está bem estabelecida, havendo, na atualidade, uma le- 
gitima preocupação diante da necessidade de administrar anes- 
tesia em crianças pequenas e mulheres grávidas. Em alguns 
estudos animais, a lesão cerebral anestésica se mostra asso- 
ciada a prejuízo cognitivo que persiste na maturidade.*7101 
Há problemas éticos evidentes em replicar tais investigações 
em humanos, de forma que os estudos clínicos correntes limi- 
tam-se a estudos de coortes observacionais."? Esses estudos, 
retrospectivos em sua maioria, com um nível B de evidência 
científica," nào excluíram um efeito importante da anestesia 
neonatal e pediátrica sobre a cognição ao longo da vida e, ao 
contrário, já fornecem suficientes elementos preliminares para 
causar preocupação em médicos e familiares. 
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Desenvolvimento cerebral, 
sinaptogênese e neuroapoptose 


O desenvolvimento do cérebro humano é caracterizado pela 
proliferação, migração e diferenciação celular, em que as célu- 
las se tornam especializadas e distintas umas das outras. Sabe- 
-se que esse processo de maturação e desenvolvimento ocorre 
de forma rápida e “explosiva” (brain growth spurt), iniciando- 
-se com a migração por volta da sexta semana intraútero, uma 
grande proliferação a partir do sétimo mês intraútero e pro- 
longando-se com a mielinização e a sinaptogênese até os 2 a 
3 anos de vida? (FIG. 40.1). Ao final do terceiro més de gestação, o 
cérebro fetal consiste em aproximadamente 125 mil células, e, 
ao nascimento, o número de neurônios sobe para 1 bilhão; ou 
seja, a cada minuto, cerca de 250 mil neurônios são desenvol- 
vidos por divisão celular.” 

Para o desenvolvimento, migração, diferenciação e si- 
naptogênese, vários fatores são importantes: a participação 
de neurotransmissores e os fatores de crescimento, fator de 
crescimento nervoso e fator neurotrófico derivado do cérebro 
(BDNF, do inglés brain-derived neurotrophic factor), que re- 
gulam principalmente a diferenciação das células progenito- 
ras, a axogênese e a dendritogênese, bem como a sobrevivência 
neuronal.” Assim, exposições ambientais ou agressões que 
interfiram nesses processos podem ter consequências duradou- 
ras no neurodesenvolvimento. Como a maturação dos diversos 
tipos celulares não se faz de forma sincrônica, diferentes efei- 
tos são esperados dependendo do momento de maturação neu- 
rológica em que é infligida a agressão.”* 

O sistema nervoso tem início com excesso de neurônios, 
sendo que os excedentes, mediante apoptose, seletivamente 
vão sendo excluídos. A apoptose neuronal é um processo que 
faz parte do desenvolvimento normal e da diferenciação do sis- 
tema nervoso. Trata-se do processo de morte celular progra- 
mada, que é diferente da necrose, que é a morte celular resul- 
tante de trauma ou lesão celular. A apoptose ocorre por meio de 
dois diferentes mecanismos: a via intrínseca (mitocondrial) e a 
via extrinseca (pelo “receptor da morte”). 

A via intrínseca é desencadeada pela disfunção mitocon- 
drial com liberação para o citoplasma de citocromo c e sub- 
sequente ativação de caspase-9 no citoplasma. A via extrin- 
seca envolve a estimulação do “receptor da morte” (receptor 
FAS [FasR]), a internalização no citoplasma do complexo si- 
nalizador indutor de morte (DISC, do inglês death-inducing 


Sinaptogênese máxima 


— 


Nascimento 


24 meses 


FIGURA 40.1 Proliferação e migração celular. Eventos no tempo do desenvolvimento cerebral. 


Fonte: Adaptada de Sinner e colaboradores." 
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FIGURA 40.2 As duas maiores vias de apoptose. A via intrínseca ou mitocondrial 
(lado esquerdo) envolve a disfunção mitocondrial, a liberação de citocromo c (cit c) e 
a ativação subsequente da caspase-9 (casp-9). A proteína antiapoptótica Bcl-2 (BAX) 
inibe a liberação de citocromo c da mitocôndria. A via extrínseca (à direita) é iniciada 
pela ligação de um ligante (FasL, TnF) no “receptor da morte" com o acoplamento no 
interior da proteína adaptadora FADD e formação do complexo sinalizador indutor 
de morte (DISC) e posterior liberação de caspase-8 (casp-8) ativada. Ambas as vias 
irão ativar a caspase-3 (casp-3), que será a responsável pela clivagem de diversas 
proteínas celulares e, por último, pela fragmentação do DNA no núcleo celular. 
Fonte: Adaptada de Braun e colaboradores.” 


signaling complex) e o acoplamento da proteina adaptadora 
DD (FADD) ao DISC mediante seus dominios de morte (death 
domain). A partir desse acoplamento, ocorre a estimulação e a 
liberação da caspase-8, que irá iniciar o processo de apoptose 
propriamente dito com a estimulação da caspase-3. 

Ambas as vias resultam em uma via comum: a ativação da 
caspase-3 e subsequente apoptose celular” (FIG. 40.2). 


Evidências pré-clínicas de neurodegeneração 
induzida por anestésicos 


Após os trabalhos iniciais de Ikonomidou e colaboradores 
Jevtovic-Todorovic e colaboradores, numerosos estudos têm 
demonstrado que a exposição de animais jovens a anestési- 
cos induz apoptose no cérebro em desenvolvimento (FIG. 40.3).? 
A vulnerabilidade do sistema nervoso central (SNC) estaria re- 
lacionada ao período de rápida mielinização e sinaptogênese 
conhecido por brain growth spurt, que ocorre nos indivíduos 
jovens. O pico do período de sinaptogênese difere entre as di- 
versas regiões cerebrais e os vários tipos de células neuronais. 
Além disso, diferentes tipos de células neuronais podem pos- 
suir suscetibilidades variadas aos anestésicos. Os neurônios 
glutamatérgicos e GABAérgicos são possivelmente mais vul- 
neráveis que os colinérgicos. 

Os estudos em animais têm abrangido roedores, suínos 
e primatas pré-humanos. Em roedores, é mais fácil demons- 
trar a lesão quando a exposição é feita nas primeiras duas se- 
manas de vida, caracteristicamente quando ocorre o pico da 
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FIGURA 40.3 Padrão de apoptose neuronal e glial após isoflurano em macacos 
muito jovens ao nível do tálamo. Resultados comparativos gerados por computador 
mostram neurônios apoptóticos (AC3-positivos) em vermelho e a glia em verde em 
animais após 5 h de anestesia co isoflurano @ ou nenhuma anestesia (controle; 
©). 0 isoflurano em comparação ao controle produz elevados níveis de apoptose 
neuronal no tálamo e córtex enquanto a apoptose de oligoadendrócitos está 
concentrada na substância branca, incluindo o corpo caloso e a coroa radiada. 

AC, anticorpos anti-adenilciclase tipo 3. 


& 
"e Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1562. 


sinaptogênese.” Entretanto, em outro período da vida, não se 
observa tal fenómeno. Um estudo em ratos de 16 dias expos- 
tos a isoflurano a 1,596, sevoflurano a 2,596 e desflurano a 796, 
durante 30, 60 ou 120 minutos, mostrou nào haver aumento da 
apoptose ou necrose neuronal, e os anestésicos promoveram o 
incremento da densidade dendrítica neuronal.” 

Não é simples extrapolar essas informações para o âmbito 
clínico, uma vez que a sinaptogênese em humanos se estende 
nos primeiros anos de vida, sugerindo que a vulnerabilidade 
possa ser mais prolongada.” Em muitos estudos, os tempos de 
exposição aos agentes utilizados são mais prolongados do que 
em geral se emprega na clínica, porém há estudos em condi- 
ções de tempo e doses semelhantes aos clinicamente usados. 
O isoflurano em concentrações menores que uma concentração 
alveolar mínima (CAM) durante 1 hora induz apoptose.” O se- 
voflurano a 1,7% por 2 horas também induz apoptose. 

Os animais no período fetal também são suscetíveis. A ex- 
posição a sevoflurano a 2,5% por 2 horas no 14º dia gestacio- 
nal de ratas provoca o aumento imediato da apoptose no tecido 
cerebral dos fetos, podendo induzir ao subsequente prejuízo de 
aprendizagem e memória nos ratos recém-nascidos.” 

Até o momento, todas as substâncias anestésicas inalató- 
rias e venosas testadas foram capazes de induzir lesões ao sis- 
tema nervoso em desenvolvimento. Inicialmente, os antagonis- 
tas do receptor N-metil-D-aspartato (NMDA), como cetamina 
e outros, foram implicados." Os anestésicos inalatórios desflu- 
rano, sevoflurano e isoflurano foram estudados, e é possível 
que os efeitos produzidos sejam diferentes mesmo em doses 
equipotentes.* Propofol,” tiopental e benzodiazepínicos" tam- 
bém produzem apoptose, assim como combinações de anes- 
tésicos, midazolam-óxido nitroso-isoflurano, óxido nitroso- 
-isoflurano? e cetamina-tiopental ou propofol.” 

A administração intraperitoneal de propofol a ratos de 
7 dias provoca significativa morte neuronal no cortex e no hi- 
pocampo.” A administração repetida de 75 mg-kg™', uma vez 
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ao dia, por 7 dias consecutivos, resultou em neuroapoptose 
mais marcada e redução na densidade neuronal do que a dose 
única. O estudo mostrou que a dose única de propofol não teve 
repercussão na aprendizagem e memória de longo prazo, ao 
contrário das doses repetidas. O prejuízo na aprendizagem e 
memória de longo prazo associou-se a um nível mais baixo de 
neurotransmissor, glutamato, no córtex e no hipocampo de ra- 
tos adultos.” 

O xenônio é reconhecidamente neuroprotetor cerebral em 
roedores.“ Todavia, isso acontece em concentrações subanesté- 
sicas à pressão atmosférica. É difícil realizar pesquisas em ani- 
mais utilizando câmaras hiperbáricas para produzir condições 
anestésicas com xenônio. Independentemente, pelo menos um 
estudo mostrou que, assim como sevoflurano e isoflurano, o 
xenônio causou neurotoxicidade em cultura de fatias de hipo- 
campo de ratos de 7 dias de idade, quando estudado às concen- 
trações de 1 CAM e superiores, e o aumento da morte celular 
nao foi resultado da pressáo atmosférica elevada.^ Embora es- 
ses achados sejam difíceis de extrapolar para a situagao clínica, 
em que não se usa a administração hiperbárica de xenônio, o 
estudo sugere que todos os agentes anestésicos tém o potencial 
de resultar em neurotoxicidade. 

Com o uso do anestésico, a apoptose ocorre de forma di- 
fusa no SNC com proeminéncia no córtex, tálamo, gánglios 
basais e hipocampo. A lesáo também se apresenta na medula 
espinhal.**** Os efeitos sobre a neurogénese são igualmente 
identificados, com a supressão da proliferação de células pro- 
genitoras neurais em 5 dias após a exposição ao isoflurano de 
filhotes de ratos de 7 dias.” O isoflurano também inibe o cres- 
cimento neuronal em cultura in vitro* (mas não o propofol),” 
sugerindo um efeito direto sobre essas células progenitoras. A 
neurogênese é importante para a função cognitiva e em parti- 
cular para o reparo cerebral, portanto os efeitos inibidores do 
isoflurano sobre a neurogênese provavelmente têm um papel 
importante no prejuízo do desenvolvimento da cognição em 
roedores. 

Diversos estudos em primatas não humanos jovens uti- 
lizando cetamina, ou isoflurano, ou isoflurano-óxido nitroso 
mostram o mesmo padrão de apoptose difusa que os estudos 
em roedores apresentam, e esse efeito depende da idade em 
que os animais foram expostos, assim como do tempo de expo- 
sição.º A exposição de macacos Rhesus com idade de 5 dias 
a infusões de cetamina por 5, 9 ou 24 horas produziu intensa 
apoptose no córtex frontal, o que não aconteceu com a exposi- 
ção de 3 horas. A exposição não produziu efeito em animais 
com 35 dias de idade.” 

Em um estudo, a cetamina usada por 24 horas foi asso- 
ciada a prejuízo cognitivo de longa duração (aos 7 meses e per- 
sistente aos 3,5 anos), usando como instrumento de avaliação 
a Operant Test Battery (bateria de testes de condicionamento 
operante). A cetamina prejudicou o desempenho em aprendi- 
zagem, tarefas de discriminação de cores e posições, produziu 
velocidade de resposta mais lenta, e verificou-se um estado mo- 
tivacional mais baixo. Os prejuízos cognitivos induzidos nos 
macacos Rhesus são relativamente de “alto nível” no sistema 
nervoso, consistentes com a intensa apoptose no córtex frontal. 

O isoflurano também induziu apoptose em macacos Rhe- 
sus neonatos em concentrações de 0,7 a 1,5% (concentrações 
semelhantes às usadas em humanos). As áreas particularmente 
afetadas incluíram as lâminas I, V e VI dos cortices frontal, so- 
matossensorial (áreas visuais primárias) e temporal, mostrando 


que vários tipos neuronais, em diversas regiões cerebrais, são 
vulneráveis.” Em outro estudo,” além de neurônios, o isoflu- 
rano também provocou a degeneração de oligodendrócitos, 
células responsáveis pela mielinização axonal. A degeneração 
oligodendrocítica nos neonatos difere daquela nos macacos pré- 
-termo, quando a vulnerabilidade é maior, pois, nesse estágio 
de desenvolvimento, atinge oligodendrócitos pré-mielinizantes. 

Além da morte neuronal, alterações das funções dos neu- 
rônios sobreviventes causadas pelos anestésicos podem con- 
tribuir para o desenvolvimento de déficits de aprendizagem e 
comportamentais posteriormente na vida dos animais. Dados 
recentes indicam que a exposição a doses clínicas de isoflurano 
ou sevoflurano, durante o desenvolvimento, causa alterações 
estruturais no desenvolvimento das sinapses no hipocampo 
de ratos e camundongos,“ altera a densidade das espinhas 
dendríticas no córtex pré-frontal de ratos,^* reduz a expres- 
são de proteinas-chave envolvidas no desenvolvimento de co- 
nexões axonais” e rompe a projeção axonal no neocórtex de 
camundongos." 

Esses achados sugerem que a exposição a anestésicos no 
período pós-natal precoce poderia prejudicar de modo perma- 
nente a montagem do circuito neuronal no desenvolvimento 
cerebral. Essas alterações poderiam estar relacionadas à difusa 
apoptose dos oligodendrócitos descrita em macacos Rhesus. 
Os pesquisadores também mostraram que os oligodendróci- 
tos que estão começando a adquirir competência para mielini- 
zação estão especialmente em risco da ação apoptogênica dos 
anestésicos.” ® 

As informações sobre a gama de lesões produzida pelos 
anestésicos nos sistemas nervosos de animais jovens têm-se 
acumulado, porém permanecem questões a serem esclarecidas 
sobre como transpô-las para os humanos. Essas questões in- 
cluem, por exemplo, as doses diferentes entre espécies neces- 
sárias para produzir anestesia, os períodos de desenvolvimento 
diversos, a interpretação de evoluções neurocomportamentais 
entre animais e humanos, bem como o grau de controle dos pa- 
râmetros fisiológicos durante a anestesia.” 


Mecanismos presumidos de apoptose 
induzida por anestésicos 


O glutamato e o ácido y-aminobutirico (GABA) são os maiores 
neurotransmissores excitatórios e inibitórios respectivamente. 
O glutamato tem ação sobre os receptores NMDA, exerce fun- 
ções tróficas no cérebro em desenvolvimento, promove o de- 
senvolvimento celular e a migração dos neurônios. Durante o 
brain growth spurt, os neurônios são altamente dependentes 
da atuação do glutamato, como demonstra a presença intensa 
de receptores NMDA nesse periodo. Em humanos, há um pico 
na expressão desses receptores nas 20º a 22º semanas gesta- 
cionais. A exposição de fetos de animais ou animais neonatos 
ao antagonista NMDA é capaz de causar apoptose difusa em 
diversas regiões cerebrais. A ausência de estímulo do receptor 
NMDA poderia iniciar o processo de apoptose pelas vias in- 
trínseca e extrínseca." 

O GABA em geral é um neurotransmissor inibitório, po- 
rém, no sistema nervoso imaturo, paradoxalmente, tem funções 
excitatórias.º* O GABA influencia de maneira significativa o 
desenvolvimento, a diferenciação, o ritmo do crescimento ce- 
rebral e a formação de sinapses. A ativação do receptor GABA 


em condições normais nos indivíduos jovens ira ativar os po- 
tenciais de ação e o influxo de cálcio para o interior da célula. 
A potencialização do receptor poderá torná-lo superativado e 
promover um superinfluxo de cálcio que iria desencadear a 
apoptose. 

O álcool é um exemplo — conhecido há décadas — dos 
efeitos da inibição do receptor GABA em animais jovens in- 
duzindo apoptose e neurodegeneração em uma forma dose e 
tempo-dependente.*“"® A exposição fetal de humanos ao ál- 
cool tem sido associada a distúrbios psiquiátricos e comporta- 
mentais que persistem na vida adulta, incluindo hiperatividade, 
transtorno de hiperatividade com déficit de atenção, dificulda- 
des de aprendizagem, retardo mental, psicose e transtorno de- 
pressivo maior.® Múltiplas áreas de vulnerabilidade suspeitas 
no cérebro têm sido identificadas e relacionadas ao prejuízo 
cognitivo e aos transtornos comportamentais.****%%77 Outros 
depressores do SNC, como benzodiazepínicos e anticonvusi- 
vantes, são também reconhecidamente neurotóxicos quando 
usados durante a gravidez."? 

Além da inibição da atividade glutamatérgica e da esti- 
mulação da atividade gabaérgica, outros mecanismos poten- 
ciais pelos quais os anestésicos podem induzir a apoptose em 
cérebros de animais imaturos foram identificados: a diminui- 
ção de fatores neurotróficos induzida pelos anestésicos” e a 
ativação dos receptores de 1,4,5-trifosfato de inositol. Além 
desses, outro foco de pesquisa se dá ao nível mitocondrial.” 
A mitocôndria poderia ser um alvo subcelular dos anestésicos 
gerais, mediante aumento do cálcio intracelular promovido pe- 
los anestésicos. A mitocôndria lesada poderia liberar proteínas 
pró-apoptóticas como a BAX (bcl-2-like protein 4 ou bcl-2-as- 
sociated X protein) e o citocromo c no citosol. Recentemente, 
foi observado que a exposição a anestésicos durante o período 
pós-natal causa lesão da mitocôndria com aumento da morfolo- 
gia, desorganização de sua integridade estrutural e diminuição 
da sua presença nos neurônios pré-sinapticos.*” 

Concomitantemente às alterações morfológicas, os anes- 
tésicos gerais podem causar comprometimento da capacidade 
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regenerativa e da função mitocondrial em neurônios imaturos. 
A disfunção mitocondrial parece estar relacionada à presença 
aumentada de espécies reativas de oxigênio e a um distúrbio 
nos mecanismos de depuração neuronal.” 

Ha evidências relacionando o processo inflamatório e o es- 
tresse provocados pelos procedimentos cirúrgicos ao delirium 
e à disfunção cognitiva pós-operatória no idoso, e é razoável 
supor que fatores humorais relacionados à lesão periférica e 
inflamação tenham alguma participação na fisiopatologia de 
parte das alterações produzidas no cérebro imaturo. Uma visão 
geral dos possíveis mecanismos indutores de neurotoxicidade 
no cérebro imaturo está ilustrada na FIGURA 40.4. 


Evidências epidemiológicas dos efeitos 
tóxicos da anestesia e cirurgia 
no neurodesenvolvimento humano 


Diversos estudos observacionais têm avaliado a relação entre 
anestesia em crianças de tenra idade e desempenho cognitivo 
e neurocomportamental anos após. A maioria desses estudos 
mostrou associação entre a exposição anestésico-cirúrgica e os 
efeitos pesquisados. Como anestesia e cirurgia foram ministra- 
das simultaneamente nesses estudos, não é possível saber se 
os efeitos sobre a cognição ou comportamento são devidos à 
anestesia ou à cirurgia. 62 

Uma metanálise bayesiana de 2012" identificou 12 estu- 
dos epidemiológicos retrospectivos dirigidos à neurotoxici- 
dade anestésica nas crianças e incluiu na sua análise sete des- 
ses estudos. A razão de chances (RC) não ajustada encontrada 
para os dados sintetizados foi de 1,9 (intervalo de confiança 
[IC] 95%, 1,2-3,0), embora, para o modelo preditivo, a RC te- 
nha sido de 2,2 (IC 95%, 0,6-6,1). A RC ajustada para os da- 
dos sintetizados foi de 1,4 (IC 95%, 0,9-2,2) e, para o modelo 
preditivo, foi de 1,5 (IC 95%, 0,5-4,0). Usando essa técnica, os 
autores concluíram que há um risco moderadamente elevado 
de desfechos adversos comportamentais e desenvolvimentais 
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FIGURA 40.4 Mecanismos possíveis de neurotoxicidade induzida por anestésicos no cérebro imaturo. 


BDNF, fator neurotrófico derivado do cérebro. 
Fonte: Adaptada de Sinner e colaboradores.* 
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em criangas que foram expostas a anestesia/cirurgia durante a 
infancia precoce. 

Uma recente revisão” incluiu nove estudos de coorte, al- 
guns já identificados na análise anterior. A despeito da hete- 
rogeneidade nas abordagens, graus de confusão e desfechos 
analisados, os dados cumulativos sugerem que há um pequeno 
aumento no risco de um desfecho neurodesenvolvimental ad- 
verso após exposição à anestesia e cirurgia. E todos os estudos 
dessa análise mostraram alguma evidência de que a exposição 
à anestesia/cirurgia poderia estar associada a prejuízo na cog- 
nição e comportamento futuros. Parece haver inclusive relação 
entre o número de exposições e os efeitos deletérios. 17171 

As limitações inerentes aos estudos epidemiológicos ob- 
servacionais retrospectivos exigem que se utilizem abordagens 
prospectivas para estudar os efeitos da anestesia e cirurgia no 
neurodesenvolvimento. "7 


Estudos clínicos prospectivos 


Em 2007, teve início um estudo prospectivo, controlado, ran- 
domizado, multicéntrico, internacional, chamado GAS Trial 
(do inglés General Anaesthesia compared to Spinal anaesthe- 
sia), que se propõe a comparar cognitivamente crianças aos 5 
anos de idade que, até a idade de 60 semanas depois da última 
menstruação da mãe, receberam anestesia com sevoflurano so- 
mente, ou anestesia subaracnóidea sem sedação. Os dados fo- 
ram coletados até 31 de janeiro de 2013 (723 crianças), e os 
resultados definitivos serão coletados e processados apenas em 
2018. Entretanto, uma informação preliminar em 2016” rela- 
tando” a avaliação parcial das crianças aos 2 anos pós-cirurgia, 
com as limitações próprias à precocidade da avaliação (como 
a testagem menos sensível), concluiu que não houve efeitos 
deletérios sobre o desenvolvimento das crianças com o uso de 
isoflurano comparado à anestesia regional. Esse estudo é visto 
com reservas porque analisa um objetivo secundário, além de o 
tempo de exposição ser de apenas 1 hora em média, o que pode 
ser pouco para produzir efeitos neurotóxicos discerníveis.” 

Outro estudo de coorte está sendo conduzido prospec- 
tivamente, o PANDA (do inglés Pediatric Anesthesia and 
NeuroDevelopmental Assesment). Esse estudo irá envolver 
500 pares de gêmeos que foram submetidos à correção de hér- 
nia sob anestesia geral antes dos 36 meses de idade. As crian- 
ças serão submetidas a testes neuropsicológicos entre os 8 e 15 
anos de idade.” 

Um estudo-piloto do PANDA, avaliando 28 pares de crian- 
ças expostas-não expostas entre 6 e 11 anos, sugere que o estudo 
ao final terá o poder adequado para detectar diferenças estatisti- 
camente significativas no quociente de inteligência (QI).” 

Um terceiro estudo prospectivo em humanos está em curso, 
comparando crianças que recebem uma ou mais anestesias an- 
tes dos 3 anos de idade e crianças que não receberam anestesia, 
usando uma extensa bateria de testes neurocognitivos que inclui 
a já citada Operant Test Battery (bateria de testes de condicio- 
namento operante). Chama-se MASK (MAyo Safety in Kids) e 
envolve pesquisadores da Mayo Clinic (Rochester, EUA) e do 
National Center for Toxicological Research (EUA). 

Portanto, é possível que, em um futuro próximo, estejam 
disponíveis informações mais consistentes sobre as consequên- 
cias, se existirem, dos procedimentos anestésico-cirúrgicos 
realizados em tenra idade sobre o neurodesenvolvimento da 
criança e suas capacidades intelectuais. 


Potenciais agentes protetores 
do sistema nervoso central com ação 
antineurotoxicidade anestésica 


Algumas substâncias têm sido avaliadas quanto à possibili- 
dade de protegerem o SNC do insulto anestésico. Os anestési- 
cos gerais não agem apenas em receptores gabaérgicos e gluta- 
matérgicos, mas também diretamente sobre uma variedade de 
outros receptores, como os receptores metabotrópicos de glu- 
tamato (mGluRs), inibindo-os. A administração de um agonista 
alostérico do mGluR7, o N,N-dibenzidriletano-1,2-diaminodi- 
hidrocloreto (AMN082), mostrou ser capaz de atenuar a neu- 
roapoptose induzida por sevoflurano em cérebros de ratos em 
desenvolvimento, tanto in vivo como in vitro. O AMN082 tam- 
bém demonstrou diminuir de maneira significativa os prejuízos 
na aprendizagem e na memória nos ratos.” 

O n-esteroil-L-tirosina (NsTyr), um análogo do endocana- 
binoide N-aracdoniletanolamina (AEA), também mostrou ser 
capaz de mitigar os efeitos da neurotoxicidade do sevoflurano 
em ratos neonatos." Tanto o AMN082 quanto o NsTyr realizam 
sua função protetora por ação na cascata do sinal extracelular 
regulado por cinases 1 e 2. 

O R+ pramipexole (PPX) é um reconhecido restaurador 
da integridade da membrana mitocondrial, e o EUK-134 é um 
limpador sintético de espécies ativas de oxigênio. Ambos fo- 
ram capazes de reduzir significativamente, em ratos de 7 dias, 
a produção de espécies ativas de oxigênio, evitar a lesão mor- 
fológica mitocondrial e impedir a perda neuronal. Além disso, 
de modo mais importante, preveniram o déficit de memória e 
de aprendizagem induzidos pela anestesia nos ratos adultos.** 

O gás hidrogênio molecular é um efetivo depurador de es- 
pécies ativas de oxigênio” e foi capaz de — ao ser utilizado em 
concentrações inferiores a 1,3% junto com sevoflurano a 3% 
durante 6 horas — suprimir significativamente a lesão neuro- 
nal causada pela administração anestésica em ratos de 6 dias 
de idade. Simultaneamente, a inalação de hidrogênio reduziu 
de modo significativo o estresse oxidativo, atenuou o prejuízo 
na memória de longo prazo e os déficits de comportamento na 
vida adulta induzidos pelo sevoflurano.* 

Em humanos, a prevenção da acumulação de espécies ati- 
vas de oxigênio também pode diminuir a apoptose. O trolox, 
um análogo hidrossolüvel da vitamina E e depurador dos radi- 
cais livres, foi capaz de diminuir significativamente a produ- 
ção de espécies ativas de oxigênio e a neuroapoptose induzidas 
pela cetamina em cultura de neurônios de 14 dias derivados de 
células-tronco embrionárias humanas in vivo.” 

Além dessas abordagens protetoras dirigidas à sinalização 
neuronal a nível do receptor NMDA e à produção ou varredura 
de radicais livres de oxigênio, outras substâncias foram testa- 
das com resultados favoráveis e poderão vir a mostrar-se de 
utilidade na clínica, como lítio,” melatonina,* 7-nitroindazol,” 
L-carnitina,? dexmedetomidina™ e xenónio, ^ embora não se 
saiba ainda como atuam. Mais recentemente, o anti-inflamató- 
rio cetorolaco foi capaz de atenuar de forma significativa o pre- 
juízo cognitivo causado pelo sevoflurano em camundongos.” 


Considerações para a prática clínica 


A exposição de jovens animais, inclusive primatas não hu- 
manos, a quaisquer anestésicos e a muitos agentes sedati- 
vos usados na prática clínica corrente produz lesão neuronal. 


Inicialmente, os trabalhos mostraram uma intensa apoptose, e 
as investigações têm sugerido vários mecanismos potenciais 
da lesão, além de outros tipos de injúria. As lesões estão asso- 
ciadas a posterior prejuízo na aprendizagem e memória. Se tais 
achados são também relevantes para as crianças, poderão ter 
profundas consequências para o cuidado anestésico. 

Algumas instituições governamentais e não governamen- 
tais têm se mobilizado em direção a um maior esclarecimento 
da questão da segurança em anestesia pediátrica. Em 2007, o 
Comitê de Aconselhamento para Agentes Anestésicos e de Su- 
porte de Vida da agência americana Food and Drug Adminis- 
tration (FDA) formulou o consenso de postergar as cirurgias 
eletivas em crianças menores de 3 anos, embora concordem 
quanto ao fato de que não haja evidências para modificar a atual 
prática corrente da anestesia pediátrica. Mais recentemente, o 
FDA iniciou uma parceria com a International Anesthesia Re- 
search Society (IARS), que se chama SmartTots (Strategies for 
Mitigating Anesthesia-Related Neuro-Toxicity in TOTS). A 
partir da sessão da SmartTots no Congresso da IARS em 2011, 
foram estabelecidos dois objetivos: melhorar a compreensão 
da neurotoxicidade induzida por anestésicos em nível celular 
e melhorar a compreensão das sequelas neurocomportamentais 
relacionadas à anestesia em espécies de mamíferos expostos à 
anestesia durante estágios do desenvolvimento cerebral.” 

No âmbito europeu, a Sociedade Europeia de Anestesiolo- 
gia lançou uma plataforma, a EUROpean Safe Tots Anaesthe- 
sia Research (EUROSTAR), dedicada ao estudo deste tópico, 
anestesia e neurotoxicidade nos jovens. Seu objetivo é identi- 
ficar e coordenar iniciativas de pesquisa no campo da ciência 
pré-clínica e clínica no sentido de promover pesquisa de ponta 
entre colaboradores europeus. 


Óxido nitroso e neurotoxicidade 


A propriedade do óxido nitroso de causar apoptose neuronal 
está demonstrada, tanto em associação com outros anestésicos 
ou isoladamente in vivo? quanto em cultura de neurônios. Essa 
característica é compartilhada com os outros agentes anestési- 
cos gerais. Contudo, o óxido nitroso tem como característica 
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Vitamina B,, 


exclusiva entre os anestésicos a capacidade de oxidar as formas 
ativas (reduzidas) da cobalamina (vitamina B,,) inativando-as, 
e, desse modo, interferir na atividade da metionina sintase im- 
pedindo a síntese da metionina e do tetra-hidrofolato. 91? 

A metionina sintase age sobre a homocisteina e o 5-metil- 
tetra-hidrofolato para gerar a metionina e o tetra-hidrofolato, 
respectivamente, porém requer a contribuição das formas re- 
duzidas da vitamina B,, (metilcobalamina no citosol e adeno- 
silcobalamina na mitocôndria). A metionina com a participação 
da cobalamina em suas formas reduzidas irá gerar a S-adeno- 
silmetionina, que é o doador universal de radicais metil, parti- 
cipando na metilação do DNA, na produção de fosfolipídeos 
de membranas, esfingomielina, colina, acetilcolina, purinas e 
outros. A metionina é o aminoácido do códon AUG do DNA, 
um dos que inicia a síntese das proteínas. 

Além da metionina sintase, a metilmalonil-CoA mutase 
utiliza a forma super-reduzida da vitamina B,, no ciclo do 
ácido propiónico, convertendo a propionil-CoA em succinil- 
-CoA. A succinil-CoA é necessária para produzir o heme da he- 
moglobina e é usada no ciclo do ácido cítrico para produzir tri- 
fosfato de adenosina™ (FIG. 40.5). Uma das consequências da falta 
ou da inativação da vitamina B,, é a anemia megaloblastica. 
As alterações no DNA provocadas pelo óxido nitroso em traba- 
Ihadores da saúde em salas de cirurgia têm sido demonstradas.” 

As consequências neurológicas do uso crónico, no caso de 
abuso”! ou exposição profissional prolongada em ambiente 
contaminado,"* são a mielopatia e a polineuropatia manifesta- 
das por perda da sensibilidade tátil, fraqueza muscular gene- 
ralizada, arreflexia e perturbações da marcha. À ressonância 
nuclear magnética, verifica-se um aumento do sinal das colu- 
nas anterior e posterior da medula espinhal bilateralmente; já 
ao exame eletromiográfico e testes de velocidade de condução 
nervosa, identifica-se a polineuropatia. 597 

O emprego do óxido nitroso na prática anestesiológica tem 
decaído gradativamente e é possível que, em um futuro nao 
muito distante, esteja relegado ao papel de elemento de refe- 
réncia entre os primeiros anestésicos gerais utilizados, com a 
qualidade de ter sido o de uso mais prolongado, permanecendo 
no armamentário anestesiológico por mais de 150 anos. 
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FIGURA 40.5 A metionina sintase é uma enzima citosólica onipresente que tem papel crucial na geração de s-adenosilmetionina e no ciclo do ácido fólico. O óxido nitroso 
inibe a cobalamina (vitamina B,;) de agir como uma coenzima para a metionina sintase e assim inibe o ciclo. 

Esta via é crítica para a função celular e a diminuição da atividade da metionina sintase pode resultar em ambas alterações genéticas e proteicas. Certos grupos de pacientes podem 
ser particularmente suscetíveis à atividade reduzida da metionina sintase, incluindo aqueles com deficiência de cobalamina, como os pacientes com anemia perniciosa ou doença 


ileal, alcóolicos, idosos e malnutridos. 


5-metil-THF, 5-metiltetrahidrofolato; 5,10-metileno-THF, 5,10-metilenotetrahidrofolato; THF, tetrahidrofolato; DHF, dihidrofolato. 
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O controle da via aérea (CVA) representa um desafio em varias 
especialidades médicas, com destaque para anestesiologia, te- 
rapia intensiva, medicina de emergência e cirurgia de cabeça e 
pescoço. Em anestesiologia, as intervenções costumam acarre- 
tar comprometimento da permeabilidade da via aérea superior 
(VAS) e da ventilação espontânea. 

Para o efetivo CVA, a conduta deverá incluir as seguintes 
ações: realizar uma avaliação clínica pormenorizada que per- 
mita identificar antecipadamente adversidades para ventilação 
sob máscara facial (VMF) ou intubação traqueal (IT), definir o 
risco de aspiração do conteúdo gástrico e planejar estratégias 
de resgate em caso de falha da abordagem inicial. A oxigena- 
ção do paciente é prioridade. 


Anatomia funcional da via aérea 


Para a manutenção da permeabilidade da via aérea (VA), faz-se 
necessário não apenas reconhecer os componentes anatômicos, 
mas também a inter-relação entre as estruturas, pois várias ve- 
zes a visualização direta não é possível. 

Além disso, o conhecimento da anatomia permitirá o pla- 
nejamento da melhor técnica a ser utilizada a partir de predito- 
res clínicos de via aérea difícil (VAD) e o posicionamento do 
paciente. As estruturas anatômicas e as principais implicações 
para o anestesiologista estão expostas no QUADRO 41.1.'? 

Cabe a aplicação e interpretação funcional das caracteristi- 
cas anatômicas, como as distâncias para a instalação adequada 
do tubo traqueal (TT) (FI6.41.1). Como resultado, evita-se a intu- 
bação endobrônquica inadvertida e a extubação acidental. 


Relações anatômicas relacionadas 
à permeabilidade da via aérea 


A faringe constitui a via comum entre os tratos digestivo e 
respiratório. Sua permeabilidade é comprometida em pacien- 
tes sedados ou com alterações do nível de consciência, acarre- 
tando obstrução. A justificativa tradicional consiste no desloca- 
mento da língua em direção à parede posterior da faringe, em 
decorrência da redução da atividade do músculo genioglosso. 
Contudo, o foco de interesse na atualidade é o segmento velo- 
faríngeo.* Ele está localizado adjacentemente ao palato mole 
e apresenta predisposição ao colapso. A resultante limitação 
do fluxo aéreo torna-se mais significativa em pacientes com 
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FIGURA 41.1 Distâncias importantes para o posicionamento adequado do tubo traqueal. 
Fonte: Adaptada de Ramachandran e Kumar’ e Stone e Bogdonoff. 


desarranjos da fonação, apneia obstrutiva do sono e sob anes- 
tesia (FIGS.41.2E41.3).71º 


Laringospasmo e lesões à inervação da via aérea 


A laringe é dedicada ao mecanismo de constrição e relaxa- 
mento da VA. Está em continuidade com a traqueia e apresenta 
função de proteção. A constrição da laringe resulta em rápido 
fechamento para prevenir a entrada de líquidos e sólidos para 
a VA inferior. Também possui capacidade vibratória durante a 
passagem do ar expirado com produção de som (FIG. 41.4)." 

O estímulo do nervo laríngeo superior na topografia su- 
praglótica pode induzir fechamento reflexo da glote. Outros 
nervos cranianos como trigêmeo e glossofaríngeo, em menor 
grau, também acarretam esse reflexo involuntário. Quando 





FIGURA 41.2 Corte sagital de ressonância magnética que mostra a obstrução da 
via aérea em pacientes sedados. 

CD, mínimo diâmetro anteroposterior ao nível glossal; EF, mínimo diâmetro 
anteroposterior ao nível epiglótico; PM, palato mole na região da velofaringe. 
Fonte: Adaptada de Shorten e colaboradores.” 


QUADRO 41.1 Estruturas anatômicas da via aérea e principais implicações para o anestesiologista 


Duas cavidades ou fossas divididas pelo septo nasal (parede mediana). O septo Devido a desvios de septo, deve-se determinar qual é o lado mais 
nasal é composto pela cartilagem septal (anteriormente) e pelos ossos etmoide permeável para a passagem de dispositivos. 

(superiormente) e vômer (inferiormente). O meato inferior (entre a concha inferior e a base da cavidade nasal) 
Na parede lateral da cavidade nasal estão presentes três turbinas (conchas) que é a principal passagem para os dispositivos. O uso inapropriado pode 
dividem a cavidade em três meatos. causar avulsão da turbina. 

O teto da cavidade nasal é formado pela região cribriforme, parte do osso etmoidal. O teto da cavidade nasal é muito frágil e, caso fraturado, resulta na 


comunicação entre as cavidades nasal e intracraniana, levando a 


A mucosa da cavidade nasal é ricamente vascularizada. ses id 
perda de líquido cefalorraquidiano. 


A sensibilidade não olfatória da mucosa nasal depende do nervo etmoidal anterior e 


maxilar, que são divisões do nervo trigêmeo. O uso de vasoconstritores tópicos antes da instrumentação pode 


prevenir epistaxe. 


A cavidade oral conduz à orofaringe. O limite inferior é a língua, enquanto o palato Deve-se observar presença de macroglossia e tumores na 
duro e o mole formam o limite superior. manipulação da cavidade oral. 


É importante avaliar abertura de boca, micrognatia e macroglossia, 
que podem interferir na manipulação da via aérea. 


Estende-se da base do crânio até a cartilagem cricoide (anteriormente) e a borda É o local mais comum de obstrução após a aspiração de corpo estranho. 
inferior da sexta vértebra cervical (posteriormente). É mais larga na região do osso 


e : : A A nasofaringe tem função primariamente respiratória, e a orofaringe, 
hioide e mais estreita no esôfago. 


função digestiva. 
Divide-se em nasofaringe, orofaringe e laringofaringe. A faringe é a via comum para alimentação e gases respiratórios. 
A permeabilidade da faringe é vital para a desobstrução das vias aéreas. 


A redução do tamanho da faringe é também um fator envolvido no 
desenvolvimento da obstrução respiratória em pacientes com apneia 
obstrutiva do sono. 


No adulto, a laringe se situa entre a terceira e a sexta vértebras cervicais. Sua função principal é proteger o trato respiratório, permitindo a 
passagem apenas de ar e secreções, impedindo que alimentos ou 


Nove cartilagens compõem a laringe. As não pareadas são a tireoide, a cricoide e a 
corpos estranhos entrem na traqueia. 


epiglote, e as emparelhadas são as aritenóideas, as corniculadas e as cuneiformes. 
Elas estão ligadas e sustentadas por membranas, articulações sinoviais e ligamentos. 0 bloqueio anestésico do nervo laríngeo superior pode ser utilizado 


Há, ainda, os músculos intrínsecos (esfeno-hióideo, esternotireóideo, tireo-hióideo, para manipulação da laringe. 


estilofaringeo e constritor faríngeo inferior) e os extrínsecos (cricoaritendideo posterior, A paralisia do nervo recorrente pode resultar em paralisia da prega 
cricoaritenóideo lateral, aritenóideo transversal, aritenóideo oblíquo, ariepiglótico, vocal e obstrução ventilatória. 
vocais, tireoaritenóideo, cricotireóideo). 


A laringe tem inervação formada pelo nervo laríngeo inferior (recorrente) e pelo nervo 
laríngeo superior, ambos ramos do nervo vago (X). O nervo recorrente é responsável 
pela inervação motora de todos os músculos da laringe, com exceção do músculo 
cricotireóideo, que é inervado pelo ramo externo do nervo laríngeo superior. A inervação 
sensitiva de toda a laringe é formada pelo ramo interno do nervo laríngeo superior. 
Fornece inervação sensitiva desde a base posterior da língua até as pregas vocais. 


A inervação sensitiva da epiglote é densa, sobretudo as pregas vocais, que são mais 
fortemente inervadas posteriormente do que anteriormente. 


Inicia-se na cartilagem cricoide (região de C,) e continua por 10 a 20 cm até a carina. O brônquio-fonte direito é o local mais provável para impactação de 
corpo estranho que ultrapasse a barreira glótica e também é o local 


É formada por 16 a 20 anéis compostos de cartilagens em sua porção anterior e tecido F : : $ : 
mais provável no caso de intubação seletiva. 


fibroelástico posteriormente. No sexto anel, a traqueia se torna intratorácica. 


Na carina, a traqueia se bifurca em dois brónquios: o direito, mais curto (2 cm) e 
retilineo do que o esquerdo (5 cm). 





Fonte: Adaptado de Strohl e colaboradores,' Patwa e Shah’ e Isaacs e Sykes.? 
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FIGURA 41.3 Esquema de demonstração das pressões e características estruturais 
que promovem colapso e permeabilidade da via aérea. À pressão negativa na faringe 
durante a inspiração pode promover o colapso faríngeo, enquanto a contração 

dos músculos dilatadores faríngeos e a tração caudal no fim da expiração podem 
promover a permeabilidade da faringe. 

Fonte: Adaptada de Strohl e colaboradores." 


— após a cessação de estímulos — a glote permanecer fechada, 
está caracterizado o fenômeno de laringospasmo. Esse estado 
inicia-se com o estímulo repetitivo do nervo laríngeo superior 
e progride com a contração sustentada dos músculos adutores 
inervados pelo nervo laríngeo recorrente. 

Em razão de dano do tronco do nervo laríngeo superior ou 
do seu ramo externo, ocorre paralisia do músculo cricotiredi- 
deo que funciona como um diapasão da laringe. Isso resulta em 
rouquidão que cessa pela atuação compensatória da muscula- 
tura oposta. Além disso, há distúrbio do volume de voz e agu- 
dização do timbre. A imagem da laringoscopia inclui o encur- 
tamento da dobra ariepiglótica no lado afetado e alongamento 
no lado normal, criando um aspecto ondulado." 

O nervo laríngeo recorrente pode sofrer lesão resultante 
de procedimentos cirúrgicos, tumores, rotação cervical for- 
çada, compressão pelo TT ou dispositivo supraglótico (DSG). 
Devido ao trajeto pela cavidade torácica, o nervo do lado es- 
querdo é duas vezes mais acometido. A ocorrência de trauma 
leve a moderado provoca lesão das fibras abdutoras pela maior 
vulnerabilidade. Como resultado, observa-se a paralisia abdu- 
tora isolada. Nos casos de trauma grave, ambos os tipos de 
fibras nervosas são comprometidos, com incapacidade da adu- 
ção e abdução. 

Por conseguinte, as variações da lesão do nervo laríngeo re- 
corrente devem ser entendidas a partir dos movimentos normais 
de adução e abdução das pregas vocais durante a inspiração, ex- 
piração e fonação (FIG. 41.5). Nos casos de paralisias unilaterais ou 
bilaterais completas e unilateral parcial, a interação entre prega 
vocal acometida e íntegra permite a passagem de ar durante a 
inspiração. Logo, a lesão bilateral incompleta dos nervos larín- 
geos recorrentes gera grave obstrução respiratória em razão do 
dano das fibras nervosas abdutoras, com permanência da função 
de adução das pregas vocais em cada lado (FIG. 41.6). " 


Avaliação da via aérea 


A avaliação da VA compreende a análise conjunta da histó- 
ria clínica e do exame físico, visando antever a presença de 
VAD. A realização da avaliação pré-anestésica, incluindo a 
VA, segue a determinação da Resolução do Conselho Fede- 
ral de Medicina (CFM) n? 1.802, de 4 de outubro de 2006" e 
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FIGURA 41.4 Ilustração da visão superior da laringe com as estruturas anatômicas 
observadas durante a laringoscopia direta. 
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FIGURA 41.5 Função vocal normal durante inspiração O, expiração O e fonação O. 
Fonte: Adaptada de Truong e Truong." 
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FIGURA 41.6 Imagem de laringoscopia na lesão do nervo laríngeo recorrente em 
diferentes tipos de paralisia de prega vocal. 
Fonte: Adaptada de Truong e Truong." 


devera ser registrada em ficha propria. Além disso, a identi- 
ficação da VAD deve ser sinalizada na lista de checagem de 
segurança cirúrgica preconizada pela Organização Mundial da 
Saúde (OMS).^* 

As comorbidades que implicam modificações da anato- 
mia da VA, como trauma cervical ou de face, diabetes, acro- 
megalia, tumores, sequelas de queimaduras, trismo, absces- 
sos e alterações congênitas, provocam marcante suspeita da 
presença de VAD. 

Considera-se que a facilidade de controle prévio da VA não 
é garantia de sucesso no futuro. A história de VAD representa 
o preditor mais confiável de adversidades. A acurácia diagnós- 
tica em predizer uma VAD depende diretamente do hábito de 
avaliação da VA. Em uma coorte de quase 190 mil pacientes 
da base de dados da Dinamarca, houve 3.391 casos de intuba- 
ção difícil (ID), com 93% não antecipados. O mesmo se repe- 
tiu com a ventilação sob máscara facial difícil (VMFD), com 
94%. Em contrapartida, quando a ID foi prevista, 25% de fato 
ocorreram, com uma razão de riscos de 17,04 se antecipada.” 


Conceitos de via aérea difícil 


Um dos obstáculos para se estabelecer preditores confiáveis de 
VAD é a padronização da definição sobre o que é a VAD. Em 
razão disso, a comparação entre estudos de fatores de risco e 
complicações torna-se complexa. Logo, procedem as seguintes 
definições em alinhamento com a presente tecnologia: 


e Via aérea difícil: definida quando um profissional expe- 
riente antecipa ou encontra dificuldade em alguma ou em 
todas as ações de VMF, laringoscopia direta (LD) ou indi- 
reta, como a videolaringoscopia (VLC), IT, instalação de 
DSG ou acesso cirúrgico.“ 

e Ventilação sob máscara facial difícil: após manobras de 
facilitação (posicionamento da cabeça e pescoço, cânulas 
nasais ou orais, elevação da mandíbula, aplicação da VMF 
com duas mãos e auxílio de outro profissional), ocorrem 
um ou mais problemas, como vedamento facial inapro- 
priado, escape ou resistência ao fluxo de oxigênio (O,). 
Os sinais de ventilação inadequada incluem: 


— Ausência ou inadequação dos movimentos do tórax, 
ou da ausculta ventilatória. 

— Ruídos sugestivos de obstrução grave. 

— Cianose. 

— Entrada de ar e dilatação do estômago. 

— Queda da saturação de oxigênio. 

— Ausência ou inadequação do dióxido de carbono 
(CO,) expirado e das medidas espirométricas do fluxo 
expiratório. 

— Hipertensão, taquicardia ou disritmias ligadas à hipó- 
xia ou hipercapnia.'” 

Laringoscopia difícil: consiste na exposição da laringe 

grau 3 ou 4, quantificada pela classificação de Cormack- 

-Lehane modificada (FIG. 41.7), sendo aplicável à LD ou 

VLC. Deve ser acrescida do número de tentativas e uso de 

manobras auxiliares." 

Intubação traqueal difícil: o julgamento quanto à IT deve 

ser independente do grau de visualização da laringe. É de- 

finida pela presença de um ou todos estes critérios: 
Múltiplas tentativas ou necessidade de mais de um 
diana 

— Uso de dispositivo introdutor para facilitar a IT (p. ex., 
bougie). 

— Falha do plano inicial para IT, com consequente mu- 
dança de dispositivo.“ 

Emprego de dispositivo supraglótico difícil: dificuldade 

ou falha na oxigenação e ventilação resultante da comple- 

xidade no acesso à boca ou à hipofaringe, vedamento ou 
expansão pulmonar." 

Via aérea cirúrgica transtraqueal difícil: a adversidade 

consiste em múltiplas tentativas ou tempo excessivo para 

estabelecer a VA cirúrgica aberta ou percutânea guiada por 
agulha.“ 

Falência da via aérea: consiste em notícia de alerta má- 

ximo para solicitação de auxílio e mudança de conduta, 

como resultado de: 

— Falha da IT com insucesso de três tentativas com qual- 
quer técnica. 
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FIGURA 41.7 Classificação de Cormack-Lehane, modificada por Cook, para laringoscopia direta. 
Fonte: Adaptada de Cook." 
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— Falha da oxigenação — não intubo, não oxigeno (NINO): 
ocorre quando, em vista da falha de IT, não é possível 
oxigenar o paciente com VMF ou DSG. 

e  Extubagáo dificil: a retirada do TT é malsucedida sempre 
que houver necessidade de reintubação não antecipada. 


Como resultado, a incidência de dificuldade no CVA varia 
de acordo com a competência avaliada, experiência do profis- 
sional, população e local do atendimento. Embora haja diferen- 
tes fatores de confundimento, observa-se a tendência de maior 
incidência de VAD fora do centro cirúrgico.” Com isso, no 
cenário perioperatório é possível verificar a seguinte prevalên- 
cia de VAD: 


e AVMEFD ocorre a uma taxa de 1 a 2%. 

e A VMF impossível ocorre a uma taxa de 1 a 2 por 1.000 
anestesias (0,1-0,2%). 

e A taxa de insucesso para a máscara laríngea (ML) clássica 
e/ou flexível é de 2%. 

e ALD dificil ocorre a uma taxa de 1 a 18% (com sucesso 
na IT na maioria dos casos). 

e Ataxa de falha para IT e ML Proseal® é de 1%. 

e AITeaLD malsucedidas ocorrem a uma taxa de 5 a 35 
casos por 10 mil anestesias. 

e Em pacientes com VA normal, a taxa de falha para IT as- 
sistida por VLC varia entre 0,4 e 2,9%. 

e Nos pacientes com VAD antecipada, a taxa de falha para 
IT com VLC é de 1,5 a 4,2%. 

e O cenário NINO ocorre a uma taxa de 0,01 a 2 por 10 mil 
anestesias. 

e AVMEFD aumenta significativamente o risco de IT dificil 
por um fator de 4 e IT impossível por um fator de 12.” 


Exame físico da via aérea 


O exame físico da VA deve ser efetuado visando identificar se 
os dois principais objetivos no CVA podem ser atingidos: oxi- 
genação e IT. Somente a combinação de múltiplos itens per- 
mite elevar o valor preditivo positivo de uma VAD antecipada 
(QUADRO 41.2).”"” Logo, a avaliação de apenas um parámetro, de- 
vido à baixa acurácia, não garante a visualização adequada da 
glote ou a segurança da VMF.* 

Os testes à beira do leito não foram originalmente detalha- 
dos quanto ao modo de execução.? A partir de então, buscou- 
-se estabelecer as condições ótimas dos testes, em particular o 
de Mallampati (FIG. 41.8). Com isso, Lewis e colaboradores rea- 
lizaram estudo com 24 combinações de exames clínicos sob 
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FIGURA 41.8 Classificação de Mallampati. 
Fonte: Adaptada de Baker. 


diferentes modos de aplicação.” As recomendações para exe- 
cução dos exames compreendem sua realização em posição 
sentada, com a cabeça completamente estendida, protrusão lin- 
gual com fonação e mensuração da distância tireomentoniana a 
partir da face interna do mento. Essa posição acarreta redução 
da classe do teste de Mallampati, com sensibilidade inalterada 
e aumento da especificidade e valor preditivo positivo.” Outras 
recomendações compreendem o exame em posição supina as- 


sociada à fonagáo.?? 


As informações do exame físico devem servir como fun- 
damento para entender as adversidades daquele paciente, e 


QUADRO 41.2 Exame físico da via aérea e achados não desejáveis 


Parâmetros 


Comprimento dos dentes 
incisivos superiores 


Relação entre incisivos 
maxilares e mandibulares 
durante o fechamento normal 
da mandíbula 


Achados não desejáveis 


Relativamente longos 


Arcada superior protrusa 
(incisivos maxilares anteriores aos 
mandibulares) 





Relação entre incisivos maxilares 
e mandibulares durante protrusão 
voluntária 

da mandíbula 


Paciente não consegue trazer os 
incisivos mandibulares adiante (ou 
em frente) dos incisivos maxilares 





Distância interincisivos 


Menor que 3 cm 





Visibilidade da úvula 


Não visível quando a língua é 
protraída com o paciente em 
posição sentada (p. ex., classe 
Mallampati maior que Il) 





Conformação do palato 


Altamente arqueado ou muito 
estreito 











Complacência do espaço Firme, endurecido, ocupado por 

mandibular massa, ou não elástico 

Distância tireomentoniana Menor que a largura de três dedos 
médios 

Comprimento do pescoço Curto 

Largura do pescoço Grosso 





Extensão do movimento de 
cabeça e pescoço 


Classe Ill 





Paciente não consegue tocar a 
ponta do queixo no tórax, ou não 
consegue estender o pescoço 


Classe IV 


principalmente como critério de seleção do dispositivo mais 
adequado para o caso. Tal fato impõe um encadeamento cogni- 
tivo, que resulta em redução de surpresas para o CVA. 

A criação de escores visa integralizar os elementos da ava- 
liação da VA, dispostos nos QUADROS 41.3 E 41.4. 

Outros autores consideram o risco de VMF impossível na 
presença de dois ou mais destes preditores independentes em 
ordem decrescente de importância: alterações cervicais por ir- 
radiação, gênero masculino, história de apneia obstrutiva do 
sono, teste de Mallampati classe III ou IV e presença de barba.” 

A avaliação por exames complementares, como tomogra- 
fia computadorizada (TC) e métodos óticos, apresenta relevan- 
cia para o detalhamento das alterações anatômicas da VA. A en- 
doscopia virtual por TC tem sido empregada para avaliação de 
condições que modifiquem a anatomia da nasofaringe, laringe 
e árvore traqueobrônquica. Não necessita de nenhum preparo 
prévio do paciente. As imagens de TC com reconstrução em 
terceira dimensão das estruturas anatômicas apresentam cor- 
relação próxima com as da endoscopia convencional (FIG. 41.9). 

A endoscopia virtual depende de alto contraste entre o ar e 
as paredes da VA. Como resultado, a avaliação da laringe é pre- 
judicada devido à baixa aeração, o que acarreta assimetria na 
imagem. Consequentemente, há baixa especificidade no exame 
de lesões de mucosa da valécula, seio piriforme e laringe. Em 
casos de estenose significativa, a sua extensão pode ser supe- 
restimada.é Ademais, há a variação das dimensões da VAS ao 
longo do ciclo respiratório. Em vista disso, trata-se de método 
útil no planejamento pré-operatório do CVA de modo não inva- 
sivo, sobretudo das grandes alterações. 


Via aérea básica versus avançada 


Os escores disponíveis não consideram influências externas, 
as quais podem comprometer a segurança da VA do paciente, 
como equipamento disponível, local de atendimento, expe- 
riência limitada, obrigação de rapidez e fatores humanos.” Es- 
ses chamados “fatores de complexidade” são apresentados no 
QUADRO 41.5. 

Uma VA avaliada como fácil pode se transformar em uma 
VAD frente a profissionais inexperientes em situações inóspi- 
tas, como o atendimento pré-hospitalar. Em contrapartida, a 
restrição da abertura bucal associada à irradiação cervical pode 
representar a rotina de um anestesiologista habituado à IT com 
paciente sob sedação consciente. Em outras palavras, para cada 
um desses profissionais há uma definição prática e pessoal de 
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QUADRO 41.3 Preditores de laringoscopia direta difícil 





Abertura de boca limitada 

Protrusão mandibular limitada 

Palato arqueado 

Distância tireomentoniana reduzida 
Teste de Mallampati classe Ill ou IV 
Complacéncia submandibular diminuida 
Distancia esternomentoniana reduzida 
Extensão cervical limitada 
Circunferência cervical aumentada 


Fonte: Adaptado de Baker. 


QUADRO 41.4 Escore de preditores de risco independentes para ventilação 
difícil sob máscara facial (a presença de dois ou mais fatores implica dificuldade) 





Presença de barba 

Índice de massa corporal > 26 kg-m~ 
Ausência de dentes 

Idade > 55 anos 

História de ronco 





Fonte: Adaptado de Langeron e colaboradores.” 


QUADRO 41.5 Fatores de complexidade que podem comprometer a segurança 
para o controle da via aérea, dispostos conforme a lista memônica HELP-ET 








Fator Exemplo 

Humano Fadiga, estresse, comunicação 

Experiência Capacitação insuficiente 

Local Pré-hospitalar, locais remotos 

Paciente Radioterapia cervical, obstrução de via aérea 





Equipamento Problemas técnicos 








Tempo escasso Rápida dessaturação, instabilidade clínica 





Fonte: Adaptado de Huitink e Bouwman.** 









FIGURA 41.9 Paciente com estenose traqueal. Em @, imagem de endoscopia virtual por tomografia computadorizada acima da estenose traqueal (seta). Em @, correlação 
com endoscopia convencional. Em O, tomografia convencional em corte coronal com contraste apresentando estenose e calcificações em submucosa (setas). 


Fonte: Adaptada de Thomas e colaboradores.” 


2. 
*:0 Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1563. 
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VAD, de modo que a predição segura de problemas no CVA é 
impossível com os métodos disponíveis atualmente.** 

A conclusão recém-citada pode criar a falsa impressão de 
que a avaliação rotineira da VA não se justifica. De fato, o maior 
significado clínico de risco resulta da associação de preditores 
do exame físico (PHASE checklist) seguida por “fatores de com- 
plexidade" (HELP cAecklist).* A partir de então, é possível a dis- 
tinção entre VA básica e VA avançada (QUADRO 41.6). 


Oxigênio suplementar 
Pré-oxigenação e oxigenação apneica 


A dessaturação é definida como o intervalo de tempo entre o 
início da apneia até que a saturação periférica de O, atinja va- 
lores iguais ou menores que 90%.” Em adultos saudáveis res- 
pirando ar ambiente, o tempo para dessaturação está entre 1 e 
2 minutos. Esse intervalo pode chegar a 8 minutos quando pre- 
cedido por pré-oxigenação (pré-O,).°” 


QUADRO 41.6 Definição de via áerea básica de acordo com o PHASE 
checklist 





Paciente ASA 1a 2, idade > 12 anos, cooperativo, IMC < 25 kg:m ?, 
altura entre 130 e 200 cm, peso entre 30 e 100 kg, 


abordagem à VA em ambiente hospitalar 





Ausência de: 
e História prévia de problemas para o CVA 


e Cirurgia reconstrutora ou radioterapia na VAS ou 
cervical 


e Enfermidades associadas a problemas para o 
controle da VA 


História 





Via aérea Mallampati 1 a 2 com abertura de boca > 3 cm 


Não ser edentado 


Boa extensão e flexão cervical (> 5 cm de 
movimentação do mento em direção ao esterno) 

Não apresentar: 

e Barba volumosa 

e Pescoço curto (distância tireomentoniana > 4 cm) 
e Tumores ou protuberâncias na VA ou cervicais 

e Estridor inspiratório 





Cirurgia (surgical) | Fora da VA ou região cervical 





Avaliação dos 
sinais vitais 
(evaluation) 


Sp0, > 95% sem oxigênio suplementar antes do 
procedimento 


Sinais vitais estáveis: 
e Pressão arterial sistólica > 95 mmHg 


e Frequência cardíaca entre 40 e 140 bpm 


e Frequência respiratória entre 14 e 20 irpm 








ASA, American Society of Anesthesiologists; bpm, batimentos por minuto; CVA, 
controle da via aérea; IMC, índice de massa corporal; irpm, incursões respiratórias 
por minuto; Sp0,, saturação da hemoglobina periférica pelo oxigênio; VA, via aérea; 
VAS, via aérea superior. 





Fonte: Adaptado de Huitink e Bouwman.** 


O processo de pré-O, é utilizado para substituir o ar am- 
biente rico em nitrogênio nos alvéolos com oxigênio, para 
absorção durante períodos de apneia induzida. Em pacientes 
saudáveis, isso pode ser conseguido por 3 a 5 minutos de res- 
piração espontânea ou oito respirações de capacidade vital de 
uma máscara ajustada sem reinalação e oferta de O, a 100%." 

A desnitrogenação também pode ser atingida com fluxo 
de O, a 100% pelo sistema ventilatório, com completo veda- 
mento da máscara facial (MF), até atingir a fração expirada 
de O, (E,O,) entre 0,87 e 0,9.” Diferentes técnicas têm sido 
descritas para pré-O,." Isso acarreta elevação da reserva de O,, 
retardo da dessaturação e permite maior tempo para a LD, IT e, 
sobretudo, resgate na falha do CVA.” 

Em adultos saudáveis, a utilização de MF sem reinalação 
é menos efetiva para atingir E-O, do que o uso de dispositi- 
vos bolsa-válvula-máscara e circuito ventilatório do aparelho 
de anestesia.º Em pacientes gravemente doentes, a eficácia e 
a estratégia da pré-O, não estão definidas de modo claro.“ 

A adição de O, suplementar através de uma cânula nasal 
na presença de vazamentos da MF pode ser útil para melhorar 
a E4O,. Tal conduta está recomendada em pacientes com risco 
de VAD.” 

O tempo sem dessaturação também pode ser prolongado 
pela oxigenação passiva ou apneica. Realiza-se com a oferta 
de O, acima de 15 L-min'! através de cánula nasal.” Outra 
opção consiste em fluxo acima de 70 L-min'! de O, umidifi- 
cado via dispositivo nasal específico, como THRIVE, Optiflow 
ou STRIVE Hi.?**? Ademais, nos obesos, a pré-O, com cefa- 
loaclive de 20 a 25º e a pressão positiva contínua na VA são 
capazes de retardar o inicio da hipoxemia.* 


Sistemas de entrega de oxigênio 


Os sistemas de entrega de oxigênio podem ser divididos em 
baixo ou alto fluxo (TAB. 41.1).°"? Os sistemas de fluxo não devem 
ser confundidos com a fração inspirada de oxigênio (F,O,). Por 
exemplo, dispositivos de alto fluxo como máscaras de Venturi 
podem fornecer F,O, de apenas 0,24. 


Controle das vias aéreas 
sem intubação da traqueia 


Ventilação sob máscara facial 


A VMF constitui habilidade crítica na anestesiologia. Por meio 
da MF é possível a pré-O,, permeabilidade da VA, indução ina- 
latória e ventilação de resgate. Representa a ponte que liga as 
ventilações espontânea, assistida e controlada. 

O adequado ajuste da máscara contra a face compreende a 
vedação completa, sem escape do fluxo administrado. O apoio 
da mão do operador em regiões ósseas evita a obstrução da 
VA por compressão submandibular. Essa técnica denomina-se 
“C+E” (FIG. 41.10). Verifica-se a efetiva VMF pela elevação torá- 
cica, detecção de volume expirado, oximetria de pulso (SpO;) 
e capnografia. 

O insucesso na VMF decorre de três situações: má adapta- 
ção da MF, obstrução da VAS ou baixa complacência pulmonar.” 

Nos pacientes obesos, edentados e com barba, a adapta- 
ção pode não ser efetiva. A posição supina associada à perda 
de tônus por efeito dos fármacos predispõe ao deslocamento 
posterior de diferentes tecidos. A queda principalmente da 


TABELA 41.1 Sistemas de entrega de oxigénio 


585 














Fluxo de 0, 
Dispositivo FO, (L-min”) Observações 
Cânula nasal 0,24 a 0,44 1a6 Para cada aumento de 1 L-min”! no fluxo, a F,0, aumenta aproximadamente em 4% 
Máscara facial simples 0,4a 0,6 5a8 Maior FO, devido ao aumento do tamanho do reservatório de 0, (100-200 mL) 
(Hudson) Fluxo mínimo de 5 L-min”! para evitar acúmulo de CO, e reinalação 
Máscara com reinalação 0,6a 0,8 6a 10 Fluxo mínimo de 8 L-min” para manter o reservatório 1/3 a 1/2 inflado durante todo o 
parcial e bolsa reservatório ciclo respiratório 
(600-1.000 mL) 
Máscaras sem reinalação 0,8a0,9 10a15 Três válvulas unidirecionais impedem a reinalação de CO, e ar ambiente por 
arrastamento 
Fluxo de 15 L-min"' atinge potencialmente F,0, de 1 
Máscara de Venturi 0,24 a 0,5 3a15 Princípio de Bernoulli 
Alterações no orifício de 0, ou no tamanho da entrada de arrasto de ar ambiente 
alteram aF,0, 
Dois modelos de FO, fixas (codificados por cores) e um modelo de FO, variável com um 
ajuste graduado 
A FO, entregue nào depende da demanda inspiratória do paciente 
Cânula nasal de alto fluxo 0,72a 1,0 Acima de 50 Ajustes independentes de FO, e fluxo de gás 
Gera um nível moderado de pressão positiva contínua nas vias aéreas 














Fonte: Adaptada de Jaber e colaboradores,” Grant e colaboradores? e Wang e colaboradores. 


velofaringe, seguida da língua e epiglote, é responsável pela 
obstrução da VAS 

Para viabilizar a VMF, podem ser empregadas as seguin- 
tes medidas: deslocamento anterior da mandíbula, elevação 
do mento, inserção de cânulas orofaríngeas ou nasofaríngeas, 
VMF com duas pessoas e VMF com três pessoas (VER FIG. 41.10). 

Na presença de dificuldade da VMF, a primeira conduta 
consiste no ajuste do posicionamento da cabeça. Para isso, são 
previstas as manobras de elevação do mento, hiperextensão ce- 
fálica e deslocamento anterior da mandíbula. A posição olfa- 
tiva causa aumento do espaço faringeo e melhora as condições 
da VMF.^^* Em caso de suspeita de lesão cervical, somente se 
admite o deslocamento anterior da mandíbula acompanhado de 
estabilização lateral da cabeça em posição neutra. 

Podem ser usadas cânulas para facilitar a permeabilidade da 
VAS. A cânula orofaríngea (Guedel) apresenta baixa tolerância 


o : o 








no paciente desperto, fato que predispõe a tosse, vômito ou larin- 
gospasmo. A escolha do tamanho se faz pela medida a partir da 
comissura labial até o ângulo da mandíbula ou lobo da orelha. A 
escolha equivocada acarreta a piora da obstrução do fluxo venti- 
latório. A colocação é realizada pela inserção da cânula orofarin- 
gea com a convexidade para o palato seguida da rotação em 180º 
na orofaringe. Complicações compreendem a lesão dentária e do 
nervo lingual.” A cânula nasofaríngea provoca menor estímulo 
no doente acordado. O risco de epistaxe pode ser prevenido com 
lubrificação e introdução delicada. 

Quando a VMF com uma das mãos for malsucedida, o 
passo seguinte é a chamada VMF a quatro mãos. Nela, a pre- 
sença do auxiliar visa otimizar o vedamento da MF contra o 
rosto ou comprimir a bolsa ventilatória. Outra possibilidade 
consiste na vedação da MF pelo único anestesiologista, conco- 
mitante à ventilação mecânica no modo controlado a pressão. 





FIGURA 41.10 Ventilação sob máscara facial. @ Modalidade com um operador (técnica “C-+E”), dois O e três operadores O. 
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O fluxo lento e a limitação do pico inspiratório, desde que acom- 
panhada de abertura da VA, evitam a insuflação gástrica.” 

A contraindicação relativa da VMF é o risco aumentado de 
regurgitação do conteúdo gástrico e aspiração pulmonar. Tais 
situações compreendem tempo de jejum inadequado, obstrução 
intestinal alta, abdômen agudo, doença do refluxo gastresofá- 
gico, hérnia hiatal, doenças neurológicas do primeiro neurônio, 
diabetes com início acima de 10 anos e gastroparesia diabética. 
Para prevenir insuflação gástrica, a ventilação com pressão po- 
sitiva não deverá ultrapassar 20 cmH,0.” A compressão cri- 
coide (CC) pode representar outra medida auxiliar, como dis- 
cutido adiante. 


Dispositivos supraglóticos 


O emprego dos DSGs acarretou uma mudança de paradigma 
no CVA, com ênfase na ventilação e oxigenação do paciente. 
Esses dispositivos são utilizados com sucesso tanto como abor- 
dagem primária, quanto no resgate no intra ou extra-hospitalar. 
Sob o aspecto prático, são equivalentes as denominações su- 
praglótico ou extraglótico. 

Recomenda-se o emprego precoce de um DSG caso a 
VMF e as tentativas de IT não sejam bem-sucedidas. Ademais, 
alguns modelos de DSG podem ser usados como conduto para 
o TT guiados cegamente ou por fibroscopia (FB) flexível. Em- 
bora o DSG não garanta proteção contra broncoaspiração, a re- 
gurgitação é menos comum do que com a VMF. Quando com- 
parada ao TT, a ML clássica oferece ventilação equivalente na 
maioria das situações clínicas. É possível introduzir o DSG 
mesmo em situações nas quais a LD seria difícil ou impossível, 
como trauma de face, instabilidade cervical, acesso limitado 
ao paciente ou impossibilidade de posicionamento para a TT. 
O uso de uma ML clássica predispôs a melhor estabilidade he- 
modinâmica e respiratória, menor restrição à atividade muco- 
ciliar, menor requerimento de anestésicos, além de dispensar o 
emprego de bloqueador neuromuscular (BNM).º 

Existem diversas formas de classificar os DSGs, de acordo 
com a técnica de inserção, a presença ou não do balonete, ou 
segundo a sua posição final. A alternativa mais simples de 
classificação leva em conta a cronologia histórica, a função 
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primária e a presença do canal de drenagem gástrica (FIGS. 41.11 e 
41.12). Dessa maneira, os DSGs podem ser classificados como: 


e Dispositivos supraglóticos de primeira geração (DSG1). 
e Dispositivos supraglóticos para intubação traqueal (DSGITs). 
e Dispositivos supraglóticos de segunda geração (DSG2). 

A ML clássica foi o modelo para todos os dispositivos 
classificados como de primeira geração, lançado em 1988. 
A técnica de inserção da ML clássica pode ser empregada para 
a maioria dos DSGI. Se utilizada para ventilação controlada, a 
pressão máxima na VA deve ser limitada a menos de 20 cmH,O 
para prevenir o escape de volume corrente e/ou a insuflação 
gástrica. Os DSGI não protegem contra a aspiração de modo 
tão eficaz quanto o TT. Portanto, os DSG1 podem não ser apro- 
priados ou até contraindicados para pacientes com risco de 
broncoaspiração, redução da complacência pulmonar ou ele- 
vação da resistência das VA. A resistência durante a ventilação 
aumenta dramaticamente se o DSG está malposicionado na la- 
ringe ou se houver laringospasmo devido a uma inadequação 
da profundidade anestésica.” 

Em 1995, foi lançada a LMA Fastrach®, um DSG proje- 
tado para ventilação e IT. O tubo ventilatório foi substituído por 
uma peça metálica, com angulação acentuada, e as barras fi- 
xas foram substituídas pela barra elevadora epiglótica, capaz de 
afastar a epiglote para permitir a entrada do TT (tubo de Brain), 
também modificado. Com isso, foi possível obter taxas de su- 
cesso de 97 a 99,8% para ventilação e de 70 a 98% para intu- 
bação às cegas. A excelente capacidade ventilatória foi devida 
à alta pressão de selo. Esse DSG consiste em boa opção para 
ventilação de resgate em emergências ventilatórias ou intuba- 
ção da VAD. Outros fabricantes apresentam a mesma função de 
DSGIT, como a Air-Q* e a AuraGain® (VER FIGS. 41.11 E 41.12). 

Em 2000, foi lançada uma ML aperfeiçoada, a Proseal 
LMA” reesterilizável, com novas características, como duplo 
balão, com aumento da capacidade de selo da via aérea, tubo 
ventilatório reforçado e protetor de mordedura; porém a carac- 
terística mais marcante desse DSG? foi a presença do canal de 
drenagem gástrica, que permitiu a introdução de sonda para as- 
pirar líquido e ar do estômago e o melhor isolamento dos tratos 
respiratório e digestivo. É importante ressaltar que os modelos 
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FIGURA 41.11 Exemplos de dispositivos supraglóticos de primeira geração (sem canal de drenagem do conteúdo gástrico). O Mascara laringea Classic®. @ Máscara 
laringea Flexible". @ Máscara laringea Solus®. © Máscara laríngea Portex Soft Seal”. @ Mascara laríngea AuraOnce®. @ Máscara laringea de intubação Fastrach®. 


O Máscara laríngea de intubação Aura-i”. @ Máscara laringea de intubação Air-0°. 


Fontes: A) Teleflex Medical Europe.” B) Teleflex Medical Europe. C) Bramédica. D) MedTree.8 E) Ambu.® F) Teleflex Medical Europe. G) Ambu.® H) Cookgas.? 





FIGURA 41.12 Exemplos de dispositivos supraglóticos de segunda geração (com canal de drenagem do conteúdo gástrico). @ Mascara laringea ProSeal®. O Mascara 
laríngea Supreme”. @ Tubo laringeo-D®. O i-gel®. O SLIPA*. @ Baska mask”. @ Máscara laríngea AuraGain®. 
Fontes: A) Teleflex Medical Europe.” B) Teleflex Medical Europe.” C) VBM.” D) Intersurgical.? E) Researchgate.net.” F) Baskamask.” G) Ambu.'* 


possuem diferenças quanto ao calibre e ao trajeto do canal de 
drenagem gástrica, fato que pode alterar a capacidade de dre- 
nagem, assim como a taxa de sucesso para inserção da sonda 
gástrica (FIG. 41.13).” 

A redução do risco de aspiração e o aumento da pressão 
de fuga orofaríngea (PFO) orientaram o desenvolvimento dos 
DSG2. A característica comum desses dispositivos é o selo aper- 
feiçoado que permite a ventilação com pressão positiva com va- 
lores mais elevados. Deve-se notar que a PFO mais alta não ne- 
cessariamente se traduz em maior segurança. Para pressões de 
VA acima de 20 cmH,O, a pressão contra o esfincter esofagico 
superior pode ser aumentada e, associada ao posicionamento 
incorreto não detectado, resultar em insuflação gástrica de ar. 
O selo do DSG sobre o esôfago, portanto, torna-se crítico. Esse 
selo é referido como a pressão de vedação hipofaríngea (PVH) 
ou “segundo selo” (FIG. 41.14).%” O selo formado com o esfinc- 
ter esofágico superior deve ser eficaz em ambas as direções, ou 
seja, proteger contra a insuflação gástrica com ventilação com 
pressão positiva, ao mesmo tempo em que evita o movimento 
do conteúdo gástrico para o trato respiratório em caso de regur- 
gitação. Embora a PVH apresente importância, em particular 
quando se utilizam DSGs em indicações expandidas ou avança- 
das, não há nenhum teste clínico disponível na atualidade para 
determinar o nível dessa pressão em pacientes individualmente. 
Os únicos valores existentes para os vários DSGs em nível indi- 
vidual foram determinados por meio de cadáveres.” 

Foi observado que a ML Proseal® e a ML Clássica” apresen- 
taram pressão de vedação orofaringea (PVO) significativamente 
mais elevada do que a i-gel”. Acredita-se que a causa seja a ponta 
achatada do i-gel® que possivelmente não está inserida o sufi- 
ciente na região pós-cricoide.”*” Logo, a PVO depende tanto do 
projeto particular do DSG como do seu posicionamento correto. 


Se a IT não estiver formalmente indicada, mas existir 
baixo risco de regurgitação, os DSG2 consistem em uma es- 
colha mais prudente que os DSGI. Portanto, para pacientes 
com baixo risco de broncoaspiração, porém com outros fatores 
que colocam o DSGI no limite da segurança (p. ex., posição, 
acesso limitado à VA ou tamanho do paciente), deve-se consi- 
derar o uso dos DSG2. Recomenda-se que todos os hospitais 
disponibilizem DSG2 para uso nos casos eletivos e para o res- 
gate emergencial da VA.” 

Projetado para uso em ambiente pré-hospitalar, o Com- 
bitube® não exige técnica complexa para inserção. Após a co- 
locação, esse DSGI pode estar localizado no esôfago (muito 
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FIGURA 41.13 Adequado posicionamento e drenagem gástrica em dispositivo 
supraglótico de segunda geração. 
Fonte: Adaptada de Wang e colaboradores.” 
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FIGURA 41.14 Ressonância magnética demonstrando a correta colocação da máscara 
laringea Supreme. Pontos de referência: |, área da pressão de fuga orofaríngea; Il, área 
da pressão de fuga hipofaríngea (segunda vedação); 1, manguito proximal; 

2, epiglote; 3, placa dorsal da cartilagem cricoide; G, nível glótico. 

Fonte: Adaptada de Timmermann e colaboradores" e Russo e Wulf." 


comum — 85-90%) ou na traqueia (10-15%). Também é em- 
pregado para substituir a IT durante a parada cardíaca. Com- 
plicações relacionadas a esse dispositivo incluem trauma do 
esôfago, com lacerações e enfisema subcutâneo. Está indicado 
para pacientes acima de 130 cm de altura. Por ser mais traumá- 
tico e não ser adequado para uso durante procedimentos eleti- 
vos em anestesia, ficou restrito ao atendimento pré-hospitalar, 
resgate emergencial da VA e na reanimação cardiorrespiratória. 
O Easytube Rusch®, lançado em 2006, também é um tubo de 
duplo-lúmen, porém mais delicado que o Combitube®, com a 
vantagem de permitir o emprego de FB, a passagem de um ca- 
teter de sucção ou trocador de tubo. 

Embora seja semelhante ao Combitube”, o desenho do tubo 
laringeo (TL) foi modificado várias vezes. O manuseio do TL foi 
simplificado a partir da insuflação dos dois balonetes através de 
um balão piloto único em vez de dois, como no Combitube” e 
no Easytube”. Esse procedimento assegura a insuflação do balão 
orofaríngeo primeiro, e depois do esofágico. É menor, mais com- 
pacto, menos traumático e com inserção mais simples e rápida 
do que a do Combitube”. Há disponibilidade de tamanhos para a 
população pediátrica. O selo da VA é mais eficaz que aquele da 
ML. A incidência de complicações é semelhante para ambos os 
dispositivos, embora o uso do TL requeira mais ajustes. 

Lançada em 2014, a ML Protector” dispõe de dois canais 
de acesso gástrico, duplo vedamento, possibilidade de passa- 
gem do TT e balão-piloto modelo Cuff Pilot”, que estima a 
pressão de insuflação do manguito.”* 


Técnica de inserção e testes 
de posicionamento e desempenho 


A inserção desses dispositivos em geral não exige grande ma- 
nipulação da VA, sendo inseridos às cegas após perda da cons- 
ciência. Ademais, não há necessidade do uso de BNM como na 
LD. O treinamento para seu posicionamento é mais simples do 
que o necessário para realizar uma IT. O DSG mais estudado e 
com maior experiência mundial em anestesia é a ML clássica. 


A sua técnica de inserção segue as curvaturas anatômicas e si- 
mula o ato da deglutição (FIG. 41.15). 

O mau posicionamento do DSG implica ventilação ina- 
dequada e/ou insuflação gástrica.” Particularmente quando a 
ponta do DSG está acima da posição posterior alinhada com 
a cartilagem cricoide, é possível a ventilação, porém também 
acompanhada de insuflação gástrica. Em contrapartida, para os 
DSG2 estão previstos testes de posicionamento e desempenho 
(FIG. 41.16 E QUADRO 41.7). 

Os DSGs que possuem manguito devem ser insuflados 
de acordo com a recomendação do fabricante. Como regra, a 
pressào deve ser monitorizada com um manómetro de pressáo 
de manguito (“cufômetro”), com limite de 60 cmH,O. O uso ro- 
tineiro de manómetros ajuda a reduzir a morbidade no emprego 
dos DSG em 70%.” Em procedimentos laparoscópicos para pa- 
cientes com peso corporal normal e ventilação adequada com a 
ML Supreme”, a morbidade respiratória diminui ainda mais com 
pressão do manguito limitada em 25 cmH,O.* Com o intuito de 
evitar excessiva pressão contra a mucosa da VAS, foram desen- 
volvidas soluções sem manguito (i-Gel®, Slipa® e Baska®), bem 
como balão-piloto com indicador e limite de pressão (Cuff Pilot? 
— DSG da família Teleflex®) (FIG. 41.17). 

A auditoria denominada Fourth National Audit Project 
(NAP4), realizada no Reino Unido pelo Royal College of Anaes- 
thetists e pela Difficult Airway Society (DAS) e publicada em 
2011, apresentou uma análise a partir das complicações ligadas 





FIGURA 41.15 Técnica de inserção da máscara laringea (ML) clássica. Etapa 1: 
desinsuflar o dispositivo visando deixar lisa a face posterior; segurar a ML entre 

o polegar e o dedo indicador tal como uma caneta. Etapa 2: estender a cabeça 

do paciente com a mão não dominante, enquanto a ML é inserida em direção ao 
palato duro. Etapa 3: avançar a ML para a hipofaringe aplicando pressão com o dedo 
indicador ao longo do palato; avançar até sentir suave resistência. Etapa 4: retirar a 
mão dominante da boca do paciente, enquanto estabiliza o eixo da ML com a mão não 
dominante. Etapa 5: inflar o manguito da ML. É frequente o recuo da ML concomitante 
à insuflação. A pressão de enchimento não deverá ultrapassar 60 cmH,0. 

Fonte: Adaptada de Russo e colaboradores? e Liew e colaboradores. 
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FIGURA 41.16 Posicionamentos dos dispositivos supraglóticos (DSGs). 

O Colocação correta: a ponta do DSG é avançada em direção à região pós-cricoide. 
O Deslocamento: a ponta do DSG é avançada dentro da área glótica. O Colocação 
errada: a ponta do DSG permanece acima da região pós-cricoide. O Colocação 
errada: dobra da ponta do DSG. 

Fonte: Adaptada de Timmermann e colaboradores.” 


ao CVA. Segundo o estudo NAP4, os eventos que levaram a des- 
fechos adversos graves incluíram regurgitação e aspiração, va- 
zamentos durante a ventilação, trauma e deslocamento do DSG. 
Em parte, a motivação para esses eventos ocorreu devido ao uso 
dos DSG1 em pacientes de risco mais elevado de regurgitação, 





FIGURA 41.17 Válvula-piloto de manguito com estimativa de pressão — Cuff Pilot”. 
Fonte: Teleflex Medical Europe. 


2 
e Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1563. 


VAD prevista, obesos e procedimentos em caráter de urgência. 
Embora o uso avançado de DSGs tenha sido descrito para pa- 
cientes parturientes, com obesidade mórbida, em posição prona 
ou litotomia, e laparoscopia, o clínico deve reconhecer que esses 
usos frequentemente vão além das recomendações dos fabrican- 
tes e podem colocar os doentes em perigo.“ Portanto, a baixa 
complacência pulmonar ou o elevado risco de aspiração repre- 
sentam contraindicações aos DSGs. Cabe salientar que, durante 
o resgate emergencial da hipoxemia, a possibilidade de regurgi- 
tação mostra-se como aspecto secundário. 

Assim sendo, os presentes dados ratificam a relevân- 
cia da identificação de preditores de dificuldade de inser- 
ção ou ventilação via DSG (QUADRO 41.8).” Além disso, os fa- 
tores de risco independentes para falha no emprego da ML 
Unique” (versão descartável da ML clássica) são listados no 
QUADRO 41.9.2 

Há relatos de casos descrevendo lesões dos nervos lingual, 
hipoglosso e laríngeo recorrente com o emprego de DSG. Dois 


QUADRO 41.7 Testes de posicionamento e desempenho para procedimentos avançados com dispositivos supraglóticos de segunda geração 





Teste das bolhas A ponta do DSG está suficientemente 


profunda na região pós-cricoide? 


A ponta do DSG está suficientemente 
profunda na região pós-cricoide? 


Há dobra do DSG? 


Compressão supraesternal 


Inserção de sonda gástrica Há dobra do DSG? 


Não há borbulhamento pelo tubo 
gástrico 


O tubo de drenagem gástrica é selado 
com 0,5 a 1 cm de gel seguido por VPP 


A coluna de gel move-se de forma 
síncrona com a pressão aplicada 


O tubo de drenagem é selado com 
0,5 a 1 cm de gel seguido por uma 
ligeira pressão aplicada no entalhe 
supraesternal 


Inserção de sonda no estômago Inserção sem resistência 


através do canal de drenagem 


Pressão de vazamento 
orofaríngeo 


Qual o provável limite de pressão de 
pico durante a ventilação positiva? 


2 25 cmH,0 ou 8 cmH,0 acima 
da pressão de pico durante 
normoventilação 


Válvula de alívio ajustada em 30 
cmH,0 e fluxo de gases > 3 L até 
escape audível 





Máxima ventilação por minuto Qual é a máxima ventilação por 


minuto? 








> 12 L em adultos ou > 2 vezes a 
ventilação-minuto basal 


Em 15 s, efetuar 4 ventilações 
máximas (limite de pico em 30 
cmH,0) 


Calcular a ventilação-minuto 








DSG, dispositivo supraglótico; VPP, ventilação com pressão positiva. 





Fonte: Adaptado de Timmermann e colaboradores.” 
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fatores predisponentes comuns em quase todos os casos foram 
o tamanho do DSG (muito pequeno) e o uso de óxido nitroso. 
No entanto, uma vez que a incidência é muito pequena, não se 
pode pressupor que a influência do tipo de DSG utilizado, a 
pressão do manguito ou a técnica de inserção sejam determi- 
nantes absolutos nas lesões de nervo craniano.” 


Acesso invasivo à via aérea 


O acesso invasivo à VA difundido desde o século XIX foi a 
traqueostomia. A carência de treinamento dos anestesiologistas 
e até mesmo a falta de destreza cirúrgica tornam esse procedi- 
mento uma técnica em desuso no cenário emergencial. Nesse 
contexto, a cricotireoidostomia (CTT) é a primeira opção em 
razão de praticidade, agilidade e menor risco de complicações. 
A abordagem invasiva não deve ser postergada ou evitada e 
pode representar a última tentativa contra a hipoxemia. Em 
contrapartida, também é aceita como uma opção primária ele- 
tiva para o CVA.” 

A principal indicação para a CTT é a incapacidade de man- 
ter o CVA com uso de técnicas menos invasivas como VMF, IT 
ou DSG. Constituem outras indicações para CTT: 


Hemorragia abundante da VAS. 

Regurgitação vultuosa. 

Trauma maxilofacial grave. 

Anormalidades anatômicas graves da VAS. 

Obstrução da VAS (edema, corpo estranho, estenose, he- 
matoma ou abscesso). 


QUADRO 41.8 Preditores de dificuldade de inserção ou ventilação com 
dispositivo supraglótico 





e Abertura limitada da boca 


e Significativa enfermidade supraglótica, extraglótica, glótica ou 
subglótica 


e Impossibilidade de flexão da coluna cervical por deformidade ou fixação 
e Aplicação da pressão cricoide 
e Acesso limitado ao paciente durante o procedimento cirúrgico 





Fonte: Adaptado de Cooper. 


QUADRO 41.9 Fatores de risco independentes para falha no emprego da 
máscara laríngea Unique? 





e Idade avançada (> 56 anos) 

e Índice de massa corporal > 29,3 kg-m? 

e Gênero masculino 

e Redução da distância tireomentoniana (< 6 cm) 

e Pescoço largo (qualitativamente analisado pelo clínico) 
e Dentição ruim (falha ou ausência) 

e Tabagismo atual 

e Modificação intraoperatória da mesa cirúrgica 





Fonte: Adaptado de Ramachandran e colaboradores.” 


Duas situações foram propostas como contraindicações 
absolutas: transecção traqueal e fratura laringea.” 
As demais representam contraindicações relativas, como: 


Incapacidade de palpar a membrana cricotireóidea. 
Massa na linha média cervical. 

Glândula tireoide volumosa. 

Artéria inominada em posição alta. 

Coagulopatia não corrigida." 


O acesso invasivo da VA pode ser realizado por meio de 
três modalidades técnicas: dilatação percutânea por punção di- 
reta; dilatação percutânea por punção direta seguida por fio 
guia (técnica de Seldinger); e acesso cirúrgico. Para tanto, con- 
vém identificar precocemente a presença de preditores de difi- 
culdade para a CTT: 


Problemas para a identificação da membrana cricotireóidea. 
Gênero feminino. 

Idade inferior a 8 anos. 

Pescoço largo ou obesidade cervical. 

VA deslocada da posição anatômica. 

Doença sobrejacente, como tumores ou cicatrizes de ra- 
dioterapia. 

e Dificuldade de acesso à traqueia pela via cervical anterior. 
e Fixação cervical ou deformidade em flexão.? 


Dilatação percutânea 


Embora a CTT com cânulas de pequeno calibre seja eficaz em 
casos eletivos, diversas limitações foram descritas em cenários 
emergenciais.”” Para tal técnica, torna-se obrigatório o dispo- 
sitivo de ventilação a jato transtraqueal (VJTT) que forneça O, 
em alta pressão para insuflação. 

As falhas sucederam-se devido a dobras, mau posiciona- 
mento ou deslocamento da cânula, mesmo com dispositivos 
projetados especificamente, como o Ravussin. Logo, estão de- 
saconselhados os cateteres intravenosos improvisados, pois 
não garantem a permeabilidade do lúmen. Além disso, deverá 
haver atenção quanto à abertura da VAS para expiração, já que 
um dos riscos potenciais é de barotrauma seguido por pneumo- 
tórax hipertensivo. Tal fato decorre da incapacidade para VMF 
ou IT, que muitas vezes está associada à obstrução parcial ou 
completa da VAS. Mesmo quando um anestesiologista possui 
experiência com a VJTT eletiva, essa habilidade não pode ser 
estendida para emergência NINO. 94861 

A técnica de dilatação percutânea guiada por fio metálico 
flexível com ponta atraumática (Seldinger) permite a CTT com 
cânulas de grande diâmetro. Essa abordagem é menos invasiva 
do que a CTT cirúrgica. Além disso, evita-se a necessidade de 
equipamento especializado para VJTT. Embora a técnica de 
Seldinger seja familiar para inserção de linha venosa central, 
esta exige controle motor fino, tornando-a menos adequada em 
situações estressantes. Como resultado, representa alternativa 
razoável somente para anestesiologistas experientes com esse 
método. Em contrapartida, a CTT cirúrgica consiste em um 
meio mais rápido e confiável.'” 


Cricotireoidostomia cirúrgica 


A CTT cirúrgica representa o método mais rápido e confiável 
de assegurar a VA em um cenário emergencial. A inserção de 
um TT de grande diâmetro proporciona algum grau de proteção 


contra aspiração, além da VA desobstruida para expiração e a 
possibilidade de monitorização da capnografia. 

A auditoria NAP4 apresentou comentários sobre uma sé- 
rie de tentativas de CTT de emergência e concluiu que a téc- 
nica de dilatação percutânea executada por anestesiologistas 
obteve uma taxa de sucesso particularmente baixa.*?'? O in- 
sucesso advém de falhas de conhecimento (como funciona 
o equipamento), falhas do sistema (disponibilidade de equi- 
pamentos e pessoal), falhas técnicas (incapacidade de inserir 
uma cânula na VA) e falhas do dispositivo (durante ou após 
a instalação). Tais fatos motivaram a revisão das orientações 
da DAS./192104-107 

A inabilidade de reconhecer os pontos de referéncia ana- 
tómica e a falta de experiência são fatores implicados como 
causa de falhas.” Portanto, a palpação rotineira da anatomia 
de superficie cervical anterior predispõe ao sucesso no cenário 
real de crise NINO (FI6.41.18). A abordagem cirúrgica da VA me- 
rece maior importância na formação médica, com treinamentos 
periódicos em manequins, sobremaneira para os médicos que 
lidam com o CVA diariamente."' As demais técnicas de CTT 
podem continuar a ser realizadas em instituições nas quais 
equipamentos adicionais e programas de treinamento abran- 
gentes estão disponíveis. 

As orientações de 2015 do Conselho Europeu de Ressus- 
citação sugerem que a CTT por agulha só deve ser conside- 
rada como uma medida temporária, em contraste com a CTT 
cirúrgica, que fornece uma VA definitiva. Devido à maior di- 
ficuldade de identificação das estruturas laríngeas e das carac- 
terísticas anatômicas, esse procedimento não é recomendado 
em crianças com menos de 12 anos, exceto quando feito por 
especialistas. 

A técnica de CTT cirúrgica preconizada pela DAS para 
VAD não antecipada está descrita no QUADRO 41.10 e na FIGURA 41.19. 
As tentativas de resgate da oxigenação através da VAS devem 
continuar. A alternativa técnica prevista em caso de não palpa- 
ção da membrana cricotiredidea consiste na incisão vertical de 
8 a 10 cm na linha média e/ou no auxílio da ultrassongofrafia 
(US) (FIGS. 41.20 E 41.21).1 Entretanto, a US apenas poderá ser 
empregada caso esteja prontamente disponível e com profis- 
sional devidamente treinado.” 





ON 


FIGURA 41.18 Palpação sistemática da laringe. O Identificação da parte 
superior da laringe (corno maior do osso hioide) e deslocamento laterolateral. 
O Deslocamento para as laterais da cartilagem tireoide. @ Identificação 

da cartilagem cricoide, com o dedo indicador palpando a membrana 
cricotireóidea. 

Fonte: Adaptado de Frerk e colaboradores." 
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Controle da via aérea 
com intubação da traqueia 


Tubos traqueais 


Os TT foram projetados para a inserção oral e nasal. Os di- 
ferentes modelos apresentam em comum a conexão proximal 
de 15 mm, balonetes de alto volume e baixa pressão, extre- 
midade em forma de bisel e orifício lateral direito chamado 
de “olho” de Murphy, voltado para evitar atelectasia do lobo 
superior direito. 

O tamanho do tubo corresponde ao diâmetro interno em 
milímetros, enquanto o diâmetro externo varia de acordo com 
o modelo e fabricante. Vários critérios, como gênero, procedi- 
mento cirúrgico e alterações da VA, irão influenciar a escolha 
do tamanho do TT. Traumas na laringe, na mucosa traqueal e 
dor após anestesia geral estão associados a TT de grande dia- 
metro. Em contraste, os TTs de pequeno calibre predispõem 
ao fluxo aéreo turbilhonar, aumentam o trabalho respiratório 
durante ventilação espontânea ou assistida e dificultam a pas- 
sagem do fibroscópio (FB). De modo geral, TTs de 7 a 7,5 mm 
são empregados em mulheres, e os de 7,5 a 8 mm, em homens, 
por via oral, para fins de anestesia geral. 


QUADRO 41.10 Sequência técnica para cricotireoidostomia cirúrgica na 
via aérea difícil não antecipada 





Medidas iniciais 
e Continuar a oferecer oxigênio através da via aérea superior 


e Garantir bloqueio neuromuscular 
e Posicionar o paciente em extensão cervical 


Equipamento 


e Bisturi com lâmina nº 10 

e Guia tipo bougie 

e Tubo traqueal tamanho 6,0 mm com balonete 

Identificação da membrana cricotireóidea pela palpação sistemática 

da laringe (A) 

Membrana cricotireóidea palpável 

e | Incisão transversal através da membrana cricotiredidea (B) 

e Rotação da lâmina do bisturi em 90º na direção caudal para passagem 
do bougie (C) 

e Inserção da ponta angulada do bougie na traqueia (D) 

e Introdução do tubo traqueal guiado pelo bougie (E) 

e Ventilação, insuflação do balonete e confirmação por meio de 
capnografia 


e Fixação do tubo traqueal 


Membrana cricotireóidea impalpável 

e |ncisáo mediana vertical de 8 a 10 cm no sentido caudal-cefálico 
e Dissecção manual às cegas 

e Identificação e estabilização da laringe 


e Realização de técnica idêntica àquela recém-descrita para membrana 
cricotireóidea palpável 





Fonte: Adaptado de Frerk e colaboradores." 
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FIGURA 41.19 Técnica de cricotireoidostomia cirúrgica com auxílio de guia bougie e membrana cricotireóidea palpável. O Identificação da membrana cricotiredidea pela 
palpação sistemática da laringe. O Incisão transversal através da membrana cricotiredidea. Q Rotação caudal em 90º do bisturi. O Introdução em direção caudal do guia 


tipo bougie. @ Introdução do tubo na traqueia via guia tipo bougie. 
Fonte: Adaptada de Frerk e colaboradores.” 


Cartilagem Tireoide 


Linha de Ar 
(= membrana 
cricoteredidea [MCT]) 


Cartilagem Cricoide 





Linha de Ar 
(= MCI) 


FIGURA 41.20 Método transversal de identificação da membrana cricotireóidea 
por ultrassonografia com transdutor linear — técnica TACA (cartilagem Tireoide — Ar; 
cartilagem Cricoide — Ar). Etapa 1: o transdutor é colocado transversalmente sobre 

a cartilagem tireóidea (imagem T"). Etapa 2: o transdutor é movido caudalmente 
até que uma “linha de ar” seja identificada (imagem “A’) de aspecto hiperecoico 
(branco), semelhante a artefatos de reverberação, o que corresponde à borda tecido- 
ar sobre a superfície luminal da membrana cricotireóidea. Etapa 3: o transdutor é 
movido caudalmente até que a cartilagem cricoide seja observada como uma “linha 
preta” (imagem “C”), com limite posterior branco (a linha branca corresponde à 
borda tecido-ar sobre o lado luminal da parte anterior da cartilagem cricoide). Etapa 
4: o transdutor é movido poucos milímetros em direção cefálica para aproximar-se do 
centro da “linha de ar" (imagem “A” — membrana cricotiredidea). 

Fonte: Adaptada de Kristensen e colaboradores. "º 


O balonete deve ser inflado com o menor volume, de 
modo que impeça o escape de ar durante a ventilação, e pressão 
inferior a 25 cmH,0."21* Como consequência, recomenda-se a 
mensuração da pressão do balonete por meio de manômetros 
específicos. Valores de pressão elevados podem acarretar lesão 
da mucosa traqueal, lesão do nervo laríngeo recorrente com 
disfunção das pregais vocais e odinofagia. Em casos de uso de 
óxido nitroso, a pressão pode elevar-se progressivamente de- 
vido à sua capacidade de difusibilidade. 





Diferentes TTs são destinados para cenários clínicos espe- 
cíficos. O mais empregado deles é o TT aramado, que permite 
flexibilidade sem obstrução ao fluxo (p. ex., em cirurgias na 
face ou em decúbito ventral). 

Os TTs pré-moldados, como o Ring-Adair-Elwin (RAE), 
podem ser inseridos via nasal ou oral, e seu pequeno ângulo de 
curvatura favorece o acesso ao campo operatório. 

Caracterizam os tubos microlaríngeos o maior compri- 
mento e pequeno diâmetro, projetados para não interferir em 
cirurgias na laringe. 

De outro modo, o tubo de Brain apresenta ponta flexível, 
saída proximal do balão-piloto, reforço aramado e conector 
destacável criados para uso com o MLIT Fastrack®. O TT com 
extremidade articulável possui mecanismo de flexão da ponta, 
a fim de adequar sua conformação às necessidades do paciente, 
prescindindo de guias e/ou outros dispositivos. Está especial- 
mente indicado nos doentes que apresentam a laringe anteriori- 
zada e naqueles classificados como Cormack-Lehane 3a ou 3b. 
Pode também facilitar a IT às cegas, caso indicado. 

Outros exemplos de tubos específicos englobam os tubos 
de Robert-Shaw e Carlens com duplo-lúmen, o TT resistente 
ao laser e o destinado a identificar a proximidade do nervo la- 
ríngeo recorrente em cirurgias cervicais. 


Intubação da traqueia com paciente consciente 


ATT com o paciente consciente/acordado (IA) deve ser consi- 
derada na presença de preditores de VAD e/ou risco de aspira- 
ção do conteúdo gástrico.” Outras indicações contemplam os 
traumas de face, grave comprometimento cardiocirculatório e a 
instabilidade da coluna cervical. O domínio dessa técnica reduz 
sobremaneira a vulnerabilidade quanto a crises no CVA. A per- 
cepção da sua importância pode ser verificada como uma das 
questões decisivas para o planejamento do CVA de acordo com 
o algoritmo da American Society of Anesthesiologists,” ou ainda 
como opção após o resgate da VAD não antecipada, segundo a 
Difficult Airway Society.” 

A consagrada expressão paciente “acordado” deve ser in- 
terpretada com cautela. A meta é a chamada sedação consciente 
em que há ansiólise e, por conseguinte, o doente colaborativo 
obedece aos comandos. Ademais, a redução ou abolição dos 
reflexos da VA pode ser atingida pela anestesia tópica ou locor- 
regional associadas ou não a fármacos. 





FIGURA 41.21 Método vertical de identificação da membrana cricotireóidea por ultrassonografia com transdutor linear — técnica “colar de pérolas”. Etapa 1: o paciente 
está deitado na posição supina, e o operador, à sua direita, com palpação do entalhe supraesternal. Posicionamento do transdutor linear transversalmente sobre o pescoço 
e imediatamente cranial ao entalhe supraesternal. À traqueia é vista na linha média. As fotografias do meio e da direita mostram as estruturas relevantes destacadas 
(azul-claro = parte anterior de um anel traqueal; cinza = limite entre tecido-ar dentro da traqueia; abaixo do limite tecido-ar é artefato). Etapa 2: o transdutor desliza 
lateralmente para o lado direito do paciente, até que a linha média da traqueia esteja à direita do limite do transdutor (fotografia da direita: azul-claro = parte anterior 
de um anel traqueal; cinza = limite de tecido-ar dentro da traqueia). Etapa 3: mantendo a linha média com a borda direita do transdutor, a margem esquerda é girada 
para o plano sagital para obter uma imagem longitudinal da traqueia. As partes anteriores dos anéis traqueais aparecem como estruturas redondas hipoecoicas (preto(a) 
"pérolas") sobre uma destacada linha branca hiperecoica, que é o limite de tecido-ar (“cordão”), (azul-claro = partes anteriores dos anéis traqueais; cinza = fronteira 
tecido-ar dentro da traqueia). Etapa 4: o transdutor é deslizado cranialmente e a parte anterior da cartilagem cricoide (azul-claro) é vista como uma estrutura alongada 

e significativamente maior que os anéis traqueais, em azul-claro (cinza = limite tecido-ar dentro da traqueia). Imediatamente cefálica à cartilagem cricoide está a 
membrana cricotireóidea. A parte distal da cartilagem tireoide é vista em azul-escuro. Etapa 5: a membrana cricotiredidea pode ser apontada deslizando uma agulha 
(usada apenas como marcador) abaixo do transdutor até projetar uma sombra (linha preto(a)) entre a cartilagem cricoide (azul-claro) e a cartilagem tireoide (azul- 
escuro). O ponto verde representa o reflexo da agulha. Etapa 6: a seguir, o transdutor é removido e a agulha indica o nível médio da membrana cricotireóidea e grifada com 


caneta para que permaneça identificada. 
Fonte: Adaptada de Kristensen e colaboradores. "º 


Admite-se o sucesso da IA por meio de diferentes técni- 
cas — desde a LD até FB, incluindo as técnicas com estilete 
óptico, estilete luminoso, DSGIT, IT retrógrada e VLC.» 
Mesmo com a total disponibilidade de VLC em algumas ins- 
tituições, não houve modificação na taxa de emprego da IA, 
ratificando a sua relevância independentemente do acesso aos 
dispositivos. 9? 

A amplitude de técnicas aplicáveis correlaciona-se com a 
multiplicidade de cenários clínicos. Os benefícios principais 
incluem: 


e  Permeabilidade da VA decorrente da preservação do tô- 
nus muscular. 

e Manutenção da ventilação espontânea. 

e Acompanhamento do nível de consciência. 

e Monitorização pelo paciente dos seus sintomas neurológi- 
cos decorrentes de lesão da medula cervical. 

e Proteção da VA pela conservação dos reflexos protetores 
da VA. 

e Defesa da VA pela resposta do paciente à solicitação do 
anestesiologista.” 


A recusa do doente e a alergia comprovada a todos os anes- 
tésicos locais são contraindicações absolutas da IA. As con- 
traindicações relativas, por sua vez, abrangem a presença de 
malformações arteriovenosas, tumores, grandes deformidades 
e a incapacidade de cooperação plena, como nos casos de agi- 
tação, intoxicação, transtorno psiquiátrico grave e crianças.” 

Durante a entrevista, deve ser enfatizado que, embora não 
seja a técnica mais confortável, trata-se da mais segura. Logo, 
a confiança e a cooperação dependem diretamente da relação 
médico-paciente.'? Como em qualquer ato médico, sempre que 
possível, cabe a obtenção do termo de consentimento livre e 
esclarecido. 


A etapa inicial da técnica de IA compreende a disponibili- 
dade de todos os equipamentos e insumos acompanhada sobre- 
tudo da pré-O, e administração de O, pelo maior tempo possí- 
vel durante o procedimento. A fim de atingir o sucesso da IA, 
os seguintes passos devem ser observados: 


e Explicação: entendimento do paciente. 

e Dessecagao: efeito antissialagogo para maximizar a absor- 
ção de anestésico local (AL). 

e Dilatação: retração dos cornetos para IT nasal primária ou 
alternativa. 

e Anestesia tópica e/ou bloqueios de nervos: anestesia da VA. 

e  Sedacáo: colaboração do paciente e ação coadjuvante na 
anestesia da VA. 


e  Procrastinacáo: a IA nào deve ser realizada às pressas.™ 


Pré-medicação 

Decidida a indicação de IA, a pré-medicação deve ser conside- 
rada. Ela inclui fármacos coadjuvantes como pró-cinéticos, ini- 
bidores da bomba de próton, bloqueadores H,, antiácidos não 
particulados, antissialagogos e vasoconstritores tópicos nasais. 
Todos dependem de tempo para atingir seu efeito, entre 15 e 30 
minutos, fato que obriga à administração precoce. 

A presença de saliva prejudica a absorção do AL e difi- 
culta a visualização da anatomia, sobretudo com métodos óp- 
ticos. Todavia, o fármaco antissialagogo não terá efeito sobre 
o conteúdo previamente depositado na VA. Ou seja, a remo- 
ção depende da ação voluntária do paciente e/ou aspiração pelo 
anestesiologista. A síntese das características dos antissialago- 
gos está descrita adiante, no QUADRO 41.11. 

A profilaxia da aspiração do conteúdo gástrico está in- 
dicada na presença de fatores de risco para estômago cheio. 
A metoclopramida é um pró-cinético, usado na dose de 10 mg 
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QUADRO 41.11 Fármacos adjuntos comumente usados no preparo para intubação traqueal com paciente sob sedação consciente 


Fármaco 


Escopolamina 


Efeitos principais 


Antissialagogo 
(+++/3) 


Dose, viae momento 


0,4 mg IV, (5-10 min antes) ou 
IM (30-60 min antes) 


Observações 


Sedação (+++/3) 

Taquicardia (+/3) 

Risco de síndrome anticolinérgica 
principalmente em idosos 











Atropina Antissialagogo 0,5 a 1 mg, IV (1 min antes) ou Sedação (+/3) 
(++/3) IM (15-20 min antes) Taquicardia (+++/3) 
Relaxa o esfincter esofágico inferior 
Glicopirrolato Antissialagogo 0,2 20,4 mg, IV ou IM, 15 a 30 min antes Sedação (0/3+) 
(+++/3) Taquicardia (++/3) 
Clonidina Sedação 0,5 a 2 mg-kg”!, 20 a 30 min antes Reduzir a dose em idosos 


Antissialagogo 
Amenização dos reflexos da VA 


Risco de bradicardia 





Dexmedetomidina 


Sedação 
Antissialagogo 
Amenização dos reflexos da VA 


Dose de carga de 1 ug-kg™', durante 
10 a 20 min, seguida por infusão 
de 0,2 a 0,7 ug-kg "-h* 


Reduzir a dose em idosos 
Risco de bradicardia 




















Midazolam Sedação 0,5a4 mg, IV; titular pelo efeito Frequentemente associado a opioides 
Amenização dos reflexos da VA 
Fentanil Amenização dos reflexos da VA 25 a 100 pg, IV, 5 min antes Todos os opioides podem predispor à 
Sedação rigidez torácica e aumentam o limiar de 
apneia ao CO, 
Alfentanil Amenização dos reflexos da VA 10 a 30 ug-kg *, 2,5 min antes Início e duração mais rápidos que o fentanil 
Sedação 
Remifentanil Amenização dos reflexos da VA Bolus de 0,75 mg-kg~', seguido por infusão de | Elevação progressiva entre 0,025 e 0,05 
Sedação 0,075 ug-kg "-min' ou 2 a 5 ng:ml”! ug-kg”!-min”! a cada 5 min, até o máximo 
alvo-controlado, 1,5 a 2 min antes de 0,15 ug-kg "min ' 
Propofol Sedacáo 0,25 mg:kg ' IV em bólus intermitentes Se usado com opioides, reduzir a dose de 
ou 25 a 75 ug:kg ^-min *; titular pelo efeito; | ambos os agentes 
1a 2 pg-mL”alvo-controlado Risco de depressão respiratória 
Dextrocetamina Sedação 0,2 a 0,8 mg-kg ' Pré-medicar com antissialagogos 








Considerar midazolam para reduzir efeitos 
psicológicos 








IM, intramuscular; IV, intravenosa; VA, via aérea. 





Fonte: Adaptado de Johnston e Rai,” Doyle"? e Chatrath e colaboradores. *? 


por via intravenosa (IV), que acelera o esvaziamento gástrico 
com aumento do tônus do esfincter esofágico inferior. Não 
apresenta efeito sobre o pH do conteúdo gástrico e pode preci- 
pitar síndrome extrapiramidal, sendo, portanto, contraindicada 
em pacientes com doença de Parkinson. Os bloqueadores do 
receptor de histamina tipo 2 reduzem o volume e elevam o pH 
gástrico.'^ Ademais, os inibidores de bomba de próton apresen- 
tam os mesmos efeitos, porém em magnitude menor quando 
empregados em dose única antes do procedimento."*7 Com 
intuito de tamponar a acidez do conteúdo gástrico, há opção da 
administração de antiácidos não particulados como o citrato de 
sódio. Esse medicamento causa elevação do pH e do volume 
gástricos, mas, em caso de aspiração, o potencial lesivo ao pa- 
rénquima pulmonar será menor. Paradoxalmente, provoca vó- 
mitos devido ao sabor desagradável.'? 


A mucosa nasal e a da nasofaringe sáo ricamente vascu- 
larizadas. A passagem nasal do FB deve ser precedida de pre- 
paro rigoroso, com lubrificante e vasoconstritor, visando à re- 
tração dos cornetos, sob a pena de hemorragia e inviabilização 
da técnica. A narina escolhida nào deve ser afetada por des- 
vios de septo ou pólipos e precisa apresentar maior fluxo de ar 
ao exame físico. Estào disponíveis agentes como fenilefrina a 
0,5%, oximetazolina a 0,05% e soluções de lidocaina a 1 e 2% 
com adrenalina 1:50.000 a 1:200.000. A administração pode 
ser feita por meio de atomização, instilação ou cotonoide tó- 
pico, no mínimo 15 minutos antes da manipulação nasal." 


Sedação consciente 


A sedação consciente é empregada com o intuito de propiciar 
amnésia, obter a colaboração e promover o conforto do doente, 


além de facilitar a anestesia da VA e reduzir os reflexos. De 
modo global, o grau de dificuldade para o CVA deverá ser in- 
versamente proporcional às doses dos fármacos administrados. 

Cada agente isolado exibe comportamento farmacociné- 
tico e farmacodinâmico influenciados pelas comorbidades da- 
quele determinado paciente. Além disso, as variações farma- 
codinâmicas tornam-se ainda mais marcantes e imprevisíveis 
com dois medicamentos concomitantes, como resultado dos 
efeitos de adição ou sinergismo. Logo, as doses dependem do 
perfil do doente e da experiência do anestesiologista. Como 
resultado, a prudência compele a titulação progressiva e parci- 
moniosa de agentes como opioides, agonistas a,-adrenérgicos, 
benzodiazepínicos ou propofol, em associação ou isolada- 
mente. O resumo das características dos fármacos utilizados na 
IA estão dispostos no QUADRO 41.11, 7? 

Em paralelo, são obrigatórios a vigilância e o O, suplemen- 
tar contínuos, a fim de minimizar o impacto de uma potencial de- 
pressão respiratória. Considera-se bem-sucedida a sedação cons- 
ciente toda vez que o doente permanecer tranquilo, colaborativo 
e respirar espontaneamente com oxigenação adequada. 979?! 

Não há consenso na literatura quanto à melhor estratégia 
farmacológica devido à ampla variedade de delineamentos nos 
ensaios clínicos e à combinação de fármacos e doses, em con- 
junto com a complexidade da análise multivariada. Contudo, 
entre as evidências disponíveis, particularmente na IT por FB, é 
sugerida a preferência pela dexmedetomidina ou pelo remifen- 
tanil, isolados ou em associação com midazolam.'” O QUADRO41.12 
expõe a comparação entre dexmedetomidina, remifentanil e 
propofol quanto às propriedades e aos efeitos adversos rele- 
vantes para IA." 

A insensibilidade da VA propicia beneficios ao paciente 
submetido à IA. Predispõe às melhores condições para a visua- 
lização anatômica e para o controle da variação hemodinâmica, 
dos reflexos de vômito, laringospasmo e tosse. A anestesia da 
VA pode ser atingida por uso tópico de AL ou bloqueio de ner- 
vos, isoladamente ou combinados. 

A opção entre IT via nasal ou oral define os territórios que 
precisam ser anestesiados. O bloqueio de apenas um nervo de 
forma isolada não provê anestesia adequada para IA. Em sin- 
tese, ramos originados das três vias nervosas maiores (nervos 
trigémeo, glossofaringeo e vago) são responsáveis pela inerva- 
ção sensitiva da VA. Os bloqueios de nervos descritos a seguir 
são aplicados para a anestesia da cavidade nasal e nasofaringe, 
orofaringe, laringe, pregas vocais e traqueia. 


Anestesia da via aérea 


Anestesia tópica 

Recomenda-se que a anestesia tópica seja a escolha inicial e 
várias vezes suficiente." É considerada o método mais se- 
guro e simples, sobretudo em casos de distorções da anatomia, 
como em retrações por radioterapia, procedimentos cirúrgicos 
prévios, tumores, doenças de pele e abscessos. As formas de 
anestesia tópica descritas são atomização, instilação, nebuli- 
zação ou gargarejo. Também existe a variedade de instilação 
chamada de spray-as-you-go ou SAY GO, efetuada através do 
canal de aspiração do FB progressivamente." 

Para fins de anestesia para IA, a lidocaina é o fármaco 
mais empregado no Brasil. Suas vantagens decorrem do início 
rápido, alto índice terapêutico e disponibilidade em diferen- 
tes concentrações e apresentações (solução injetável a 1 e 2%, 


QUADRO 41.12 Propriedades e efeitos adversos do remifentanil, da 
dexmedetomidina e do propofol quando usados para sedação consciente 
para intubação traqueal via fibroscopia flexível 























Remifentanil Dexmedetomidina Propofol 
Satisfação Alta Alta Alta 
do paciente 
Lembrança Alta Variável Baixa 
Risco de sedação | Baixo Baixo Alto 
excessiva 
Obstrução de Não Não Sim 
via aérea 
Bradicardia Não Sim Não 
Hipotensão Não Sim Não 
Depressão Sim Não Sim 
respiratória 
Tosse Não Variável Sim 














Fonte: Adaptado de Johnston e Rai.” 


solução de aspersão a 10% e geleia a 2%). A densidade da anes- 
tesia é variável, o que leva à necessidade de suplementação. 

Todavia, o uso tópico não é isento de complicações, como a 
toxicidade por AL e a obstrução dinâmica da VA ligada à perda 
de tônus." Além disso, pode desencadear crises de broncos- 
pasmo em pacientes asmáticos independentemente da liberação 
de histamina."* A velocidade de absorção varia de acordo com o 
sítio em ordem decrescente: alvéolos, árvore traqueobrónquica 
e faringe. ™'” Entretanto, a rápida absorção através das mucosas 
ou a injeção vascular inadvertida acarretam picos plasmáticos 
acima de 5 ug:mL”!, que causam neurotoxicidade e, em concen- 
trações ao redor de 20 ug:mL”!, colapso cardiovascular e parada 
cardíaca. Sinais, como zumbido, gosto metálico, euforia e con- 
fusão, indicam níveis plasmáticos elevados, porém abaixo do 
limiar convulsivante."°’ Concentrações inferiores a 5 ug:mL”! 
são alcançadas respeitando-se a dose máxima para a nebulização 
da VA com lidocaína de 6 mg-kg!.3°™ 

Nos casos em que a anestesia tópica for malsucedida ou 
não desejada, os bloqueios de nervos constituem uma opção 
(FIG. 41.22). Os bloqueios por agulha são relativamente contraindi- 
cados nos pacientes portadores de coagulopatias ou em uso de 
anticoagulantes. Complicações potenciais incluem lesão ner- 
vosa, hemorragias e toxicidade por injeção intravascular. "%1 
A US mostra-se como ferramenta auxiliar em algumas técnicas 
de bloqueio regional da VA. 


Bloqueio do nervo glossofaríngeo 
O bloqueio desse nervo facilita a IT, pois suprime o reflexo 
de vômito associado à LD e à passagem do tubo nasotraqueal 
pela faringe posterior. Proporciona inervação sensorial do terço 
posterior da língua, superfície anterior da epiglote, valécula, 
paredes da faringe e tonsilas."' Pode ser bloqueado utilizando- 
-se as abordagens intraoral ou extraoral (periestiloide). 

Para a técnica intraoral, uma agulha de raquianestesia cali- 
bre 22 gauge (G) é usada para infiltrar na submucosa 3 a 5 mL de 
lidocaina a 2% na face caudal do pilar tonsilar posterior ou dobra 
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Epiglote Nervo 
laringeo 
interno 








Osso hioide 


Membrana 
tireo-hididea 


Ligamento 
cricotiredideo 


Nervo laríngeo recorrente 


Traqueia 


Nervo laríngeo 
superior 


Bloqueio do nervo 
laríngeo superior 


Nervo laríngeo 
externo 


Cartilagem tireoide 
Músculo cricotireóideo 


Cartilagem cricoide 


^— Bloqueio transtraqueal 


Nervo glossofaríngeo 


Tonsila palatina 


Abaixador de língua ou 
lâmina de laringoscópio 





FIGURA 41.22 Bloqueios regionais da inervação sensitiva da via aérea superior. À esquerda, bloqueios dos nervos laríngeo superior e laríngeo recorrente. A direita, bloqueio 


do nervo glossofaringeo. 


palatofaríngea."' Na abordagem periestiloide, o paciente é posi- 
cionado em decúbito dorsal, e uma linha é traçada entre o ângulo 
da mandíbula e o processo da mastoide. Com pressão profunda, 
o processo estiloide é palpado posteriormente ao ângulo da man- 
díbula ao longo dessa linha, e uma agulha curta de pequeno ca- 
libre é introduzida até atingir o processo estiloide. A agulha é 
então retirada ligeiramente e dirigida posteriormente para longe 
do processo estiloide. Assim que o contato ósseo é perdido, 5 a 
7 mL de lidocaína a 2% são injetados após aspiragáo. "999^ 

Devido à alta vascularizagáo do arco palatoglossal, a inje- 
ção vascular acidental é um risco sempre presente, pois ambas 
as abordagens estão próximas da artéria carótida. De maneira 
alternativa, o bloqueio pode ser conseguido com aplicação tó- 
pica na região antes mencionada. Embora esse bloqueio facilite 
a IT, não é adequado como técnica única. 30" 


Bloqueio do nervo laríngeo superior 
O ramo interno do nervo laríngeo superior (ramo do nervo 
vago) fornece inervação sensorial à base da língua, à superfície 
posterior da epiglote, à dobra ariepiglótica e às aritenoides. O 
bloqueio pode ser atingido com sucesso por anestesia tópica 
dos recessos piriformes localizados caudalmente a cada lado da 
base da língua. Contudo, em alguns pacientes essa abordagem 
pode não ser suficiente para a IT com conforto, o que configura 
indicação de bloqueio regional direto do nervo laríngeo supe- 
rior. O ramo interno é originário do nervo laríngeo superior 
lateral ao corno maior do osso hioide. Na maioria dos casos, o 
nervo deve passar cerca de 2 a 4 mm, inferiormente ao corno 
maior do osso hioide. A partir desse ponto, perfura a membrana 
tireóidea e percorre a mucosa no recesso piriforme. "?"% 
Depois da anestesia tópica, a técnica mais utilizada para o 
bloqueio do nervo laríngeo superior envolve injeções bilaterais 
na região do corno maior do osso hioide. Em decúbito dorsal, 
com a cabeça estendida, essa estrutura é identificável abaixo do 


ângulo da mandíbula pela palpação da borda superior da carti- 
lagem da tireoide acima da margem posterolateral. A mão não 
dominante desloca o osso hioide com a pressão contralateral, 
que aproxima o corno ipsolateral e o ramo interno do nervo la- 
ringeo superior. A agulha é introduzida, desviando-se do osso 
inferiormente, e avança 2 a 3 mm. Após um teste de aspiração 
negativa, injetam-se 2 a 3 mL de lidocaina a 2%, com 1 a 2 mL 
adicionais durante a retirada da agulha. 12101 

A terceira abordagem consiste no bloqueio através do es- 
paço pré-epiglótico. Esse espaço pode ser acessado 2 cm la- 
teralmente ao entalhe da tireoide. A introdução da agulha por 
la 1,5 cm em direção superior e posterior perfura a membrana 
tireo-hióidea e o AL pode ser injetado. "99^ 

Embora controverso, recomenda-se evitar o bloqueio do 
nervo laríngeo superior em pacientes com risco de regurgitação 
e aspiracáo.'? Somente esse bloqueio não promove total insen- 
sibilidade para a realização da IA. 


Bloqueio do nervo laríngeo recorrente 
O presente nervo proporciona inervação sensorial das pregas 
vocais e traqueia. Com esse bloqueio, o reflexo de tosse é abo- 
lido durante a passagem do TT pela glote e o contato com a 
mucosa traqueal. A anestesia tópica, sozinha, pode nào ser su- 
ficiente para assegurar a insensibilidade e o consequente con- 
forto. Como alternativa, há o bloqueio via translaríngea. Nessa 
abordagem, a membrana cricotireóidea está localizada na linha 
média do pescoço, como uma faixa entre as cartilagens tireoide 
e cricoide. Pode ser localizada pela palpação da proeminência 
tireóidea e deslocamento em direção caudal. 

Logo depois da infiltração da pele, um cateter sobre agulha 
de calibre 22 ou 20 G, conectado a uma seringa com 3 a 5 mL 
de lidocaína a 2%, perfura a membrana em ângulo perpendi- 
cular ou a 60º em direção caudal. A aspiração contínua até a 
entrada de ar permite a localização da luz traqueal. A injeção 


rápida do AL deverá ocorrer após a retirada da agulha através 
do cateter. Uma vez que é esperada tosse, previne-se a trans- 
fixação da parede posterior da traqueia. A dispersão do AL se- 
cundária à tosse bloqueia as terminações nervosas sensoriais 
do nervo laríngeo recorrente. O componente motor permanece 
mantido. 99 O bloqueio direto do nervo laríngeo recorrente 
é contraindicado, porque pode resultar em obstrução da VAS." 
Exceto pelo músculo cricotireoide, o nervo laríngeo recorrente 
fornece inervação motora para todos os músculos da laringe. 
Por outro lado, é prevista somente rouquidão transitória em 
caso de bloqueio unilateral. 

Em pacientes com risco de aspiração, esse bloqueio não 
é recomendado, em razão da abolição da proteção da VA. 
A tosse vigorosa provocada na execução desse bloqueio acar- 
reta aumento da frequência cardíaca, pressão arterial, intra- 
ocular e intracraniana. Constitui contraindicação a sua rea- 
lização em pacientes cardiopatas graves, com lesão aberta 
do globo ocular ou hipertensão intracraniana. A presença de 
instabilidade cervical resulta somente em contraindicação 
relativa. 


Bloqueio dos nervos palatinos 

O bloqueio dos nervos palatinos proporciona bloqueio sen- 
sorial para as vias nasais, o que facilita a IT por via nasal. 
Os cornetos nasais e os dois terços posteriores do septo nasal 
são inervados pelos nervos palatinos maiores e menores. Caso 
a aplicação tópica do AL seja insuficiente, o bloqueio regio- 
nal dos nervos palatinos pode ser atingido pelo bloqueio do 
gânglio pterigopalatino de onde emergem ambos os nervos. De 
modo não invasivo, um aplicador com ponta de algodão em- 
bebido em AL deverá ter contato ao longo da borda superior 
do corneto médio para a parede posterior da nasofaringe, por 
5a 10 minutos. O gânglio pterigopalatino pode ser abordado 
via oral, com a passagem da agulha através do forame palatino 
maior para a fossa pterigopalatina. Existe ainda a abordagem 
percutânea através do entalhe mandibular guiada por fluoros- 
copia. Ambas as técnicas são pouco utilizadas devido ao risco 
de lesão vascular e à dificuldade técnica, 10% 


Bloqueio do nervo etmoide anterior 

O nervo etmoidal anterior inerva o restante da passagem nasal. 
O aplicador de algodão embebido em anestésico é passado ao 
longo da superfície dorsal do nariz até que a placa cribriforme 
anterior seja atingida, para conseguir bloqueio seletivo após 
5a 10 minutos." 


Laringoscopia direta otimizada 


A composição básica dos laringoscópios modernos consiste em 
cabo, que contém a fonte de luz portátil, e lâminas removíveis. 
Os principais tipos de lâminas para LD são as retas (Miller), 
curvas (Macintosh), anguladas estilo Macintosh com rebordo 
reduzido ou sem rebordo (Bizzari-Giuffrida e Choi respectiva- 
mente), ou com pontas articuladas (Heine Flextip® e McCoy) 
(FIG. 41.23 E QUADRO 41.13). A construção da lâmina curva proposta 
por Macintosh em 1943 tornou esse equipamento o mais popu- 
lar do mundo para realizar a LD e a IT. 

A primeira tentativa de IT sempre deve ser a melhor. Em 
razão disso, a LD requer treinamento, posição olfativa ótima, 
ausência de hipertonia muscular, compressão laríngea ex- 
terna e lâminas de laringoscópio de tamanho e tipo adequa- 
dos. Adicionalmente, é bem-vinda a presença de um auxiliar 
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FIGURA 41.23 Laringoscópios. Da esquerda para a direita: cabos de laringoscópios, 
lâmina curva de Macintosh, lâmina reta de Miller, lâmina articulada Flextip e lâmina 
sem rebordo de Bizzari-Giuffrida. 

Fonte: Marca Médica. ^ 


capacitado. Os principais problemas com a LD estão relaciona- 
dos com a criação do ângulo de visão, seja por uma dificuldade 
para abrir a boca do paciente, para afastar a língua ou por uma 
glote em posição anteriorizada decorrente de posicionamento 
inadequado. 


Posicionamento 


Proposta por Magill" em 1930, a posição olfativa melhora o 
alinhamento dos eixos oral, faríngeo e laríngeo, o que facilita a 


QUADRO 41.13 Exemplos de lâminas de laringoscópio 

















Lâmina Características Usos e vantagens 
Macintosh Lâmina curva Muito usada; via aérea normal 
Miller Lâmina reta com Via aérea normal; epiglote grande 
ponta angulada e pendente 
McCoy Formato Macintosh Extremidade articulada; melhora 
a elevação da epiglote 
Wisconsin, Laminas retas Amplo rebordo; facilidade de 
Guedel passagem do tubo 
Belscope Lamina com duplo Via aérea normal; melhora a 
ângulo e prisma visão glótica; minimiza o contato 
associado dentário 
Siker Lâmina angulada Superfície espelhada para refletir 
as estruturas glóticas anteriores 








Fonte: Adaptado de Collins. é 


597 


598 





FIGURA 41.24 Os eixos das vias aéreas. O eixo da laringe (L) é uma linha média 
imaginária do pescoço, paralelo ao eixo longo do pescoço do paciente. O eixo 
faríngeo (F) é uma linha imaginária desde a extremidade do eixo laríngeo até a 
borda do ângulo do olho. O eixo oral (0) é uma linha média imaginária perpendicular 
à linha entre os lábios superior e inferior. 

Fonte: Adaptado de Hong e colaboradores. 


visualização das pregas vocais. Tal posição promove aumento 
na abertura de boca, desloca a epiglote para fora do campo vi- 
sual e diminui a resistência à passagem do ar, facilitando tam- 
bém a VMF. Consiste na flexão cervical com hiperextensão da 
cabeça sobre o pescoço (FIGS. 41.24 A 41.26). Utiliza-se um coxim 
para estabilizar a posição. A altura desse coxim deve variar de 
acordo com o tamanho e as características anatômicas dos pa- 
cientes.”’™ A teoria dos três eixos foi questionada pela suges- 
tão de que somente o alinhamento entre os eixos oral e faríngeo 
seria necessário para a LD.''? 

Em particular nos pacientes obesos, a posição em rampa, 
com 25º de inclinação, melhora a oxigenação passiva du- 
rante apneia, a mecânica ventilatória, a permeabilidade da 
VA e a visão durante a LD. É obtida por meio do alinhamento 
horizontal entre o meato auditivo externo e o nó supraesternal 
(FIG. 41.26). 5757 


Intubação orotraqueal e nasotraqueal por laringoscopia direta 

O acesso oral representa a forma mais difundida de intubação 
por LD. Por meio de um laringoscópio convencional, visua- 
lizam-se diretamente as pregas vocais para passagem do TT. 
Consiste basicamente na obtenção de uma linha de visão direta 





FIGURA 41.26 Posicionamento de paciente obeso com coxim sob o dorso. Deve-se 
fazer o ajuste de modo que o meato acústico fique em alinhamento horizontal com o 
nó supraesternal. 


desde a cavidade oral até a laringe. O deslocamento da língua 
e da epiglote é indispensável para o sucesso da LD (VER FIGS 41.24 
E 41.25). A possibilidade de sucesso declina de maneira progres- 
siva a cada tentativa de IT. 

A técnica de IT por LD com a lâmina curva (Macintosh) 
está descrita a seguir: 


e Abertura da boca pela “manobra dos incisivos” ou “téc- 
nica sem contato” (FIG. 41.27). 

e Inserção da lâmina do laringoscópio no lado direito da 
boca do paciente, afastando o lábio inferior dos incisivos. 

e Desvio da língua para a esquerda até a visualização da epi- 
glote. 

e Posicionamento da ponta da lâmina na valécula. A pressão 
sobre a valécula causa tensão no ligamento hioepiglótico, 
o que eleva a epiglote e expõe as pregas vocais. 

e Tração do laringoscópio para cima e para frente (45º). 
A força deve ser empregada no cabo, em direção ao teto 
ou caudal, com o punho fixo e com movimento do om- 
bro e braço esquerdos. O movimento em alavanca não me- 
lhora a visualização da glote e pode causar danos ao lábio 
e aos dentes. 

e Após a visualização das pregas vocais, introdução do TT, 
pelo lado direito da boca, a fim de não prejudicar a visão 
da glote. 

e Nos casos de TT com balonete, insuflação até pressão má- 
xima entre 25 e 30 cmH,O. 

e Confirmação da IT por capnografia/capnometria, inspeção 
e ausculta pulmonar. 





FIGURA 41.25 Influência do posicionamento na visualização por laringoscopia direta. @ Cabeça em posição neutra. @ Cabeça elevada e em posição neutra. 
@ Elevação da cabeça e extensão cervical. O Extensão cervical isolada. 
F, eixo faringeo; L, eixo laríngeo; 0, eixo oral. 





FIGURA 41.27 Modos de abertura bucal para laringoscopia direta. @ “Manobra dos incisivos”. O "Técnica sem contato”, 


e Avaliação da possibilidade de intubação seletiva endo- 
brônquica. 
e Fixação do TT. 

No caso de uso de lâmina reta (Miller), a técnica é idên- 
tica, exceto pela posição da ponta da lâmina, que deve ultrapas- 
sar a epiglote e elevá-la diretamente. Uma variação é a inserção 
paraglossal ou retroglossal, na qual não há contato entre a lá- 
mina e os dentes incisivos maxilares.'? 

De modo global, a via orotraqueal permite a passagem de TT 
de maior diâmetro, com menor trauma e mais opções de dis- 
positivos. A intubação nasotraqueal está indicada sempre que 
o acesso à cavidade oral não for viável ou houver incompati- 
bilidade com o campo operatório (p. ex., grandes tumores de 
cavidade oral, restrição significativa da abertura de boca, ra- 
dioterapia, ressecção de mandíbula e procedimentos ortogná- 
ticos). A via nasal favorece algumas técnicas como a IT sob 
sedação consciente com menor reflexo de vômito, a FB e às 
cegas. Deve ser respeitada a técnica descrita a seguir: 


e Sempre que possível, instilar AL e vasoconstritor a fim de 
aumentar o diâmetro da cavidade nasal e diminuir o risco 
de sangramento. 

e Verificar a presença de desvio de septo ou pólipos. 

e Escolher a cavidade nasal mais patente; em caso de seme- 
lhança, dar preferência à narina direita. 

e  Esvaziar totalmente o balonete do TT com diámetro de 6,5 
a 7,5 mm. 

e Opcionalmente, realizar aquecimento comedido do TT, 
que pode torná-lo mais flexível, ou usar TT aramado. 

e  Lubrificar a narina escolhida com gel hidrossolúvel ou li- 
docaina. 

e Introduzir o TT na narina em ângulo de 90º em direção 
posterior e caudal, com bisel voltado para a linha média, 
até que a sua ponta atinja a orofaringe. 

e Em caso de resistência, pode-se realizar rotação delicada 
do TT a fim de evitar lesão de mucosa e de concha nasal. 

e A seguir, efetuar “ventilações” a fim de retirar muco e se- 
creções. 

e Executar as mesmas manobras de LD citadas para IT oral. 

e  Pingar a extremidade inferior do TT fora do balonete por 
meio da pinca de Magill, que serve como guia para ultra- 
passar as pregas vocais, com um assistente empurrando 
delicadamente o TT pela extremidade externa. 


e Encher o balonete, avaliar intubação seletiva e fixação do 
TT com os mesmos cuidados citados na técnica de IT via 
oral. A inserção do TT 3 cm além do previsto para a IT oral 
é recomendada. 


Outras técnicas previstas para IT via nasal incluem intu- 
bação às cegas, VLC e FB. São consideradas contraindicações 
da IT via nasal: coagulopatia grave, fratura de base de crânio, 
cirurgia nasal recente, epistaxe e alteração anatômica da cavi- 
dade nasal."95* As complicações mais frequentes são sangra- 
mento, lesão da concha nasal inferior, otite média, abscesso 
da cavidade nasal, necrose superficial da asa do nariz, bac- 
teriemia, tunelização da submucosa da nasofaringe e trauma 
dentário. 


Manipulação laríngea externa 

A qualidade da visualização da glote via LD pode ser modi- 
ficada por algumas manobras, como BURP, OELM e Sellick. 
A manobra de BURP (backward upward rightward pressure) 





FIGURA 41.28 Manobra de BURP composta por três movimentos coordenados: 
1) posterior; 2) cefálico e 3) para a direita. 
Fonte: Adaptada de Frerk e colaboradores.” 
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consiste no deslocamento manual da laringe em três direções: 
posteriormente, contra as vértebras cervicais; superiormente, 
tanto quanto possível; e lateralmente, para a direita e, por fim, a 
compressão da cartilagem cricoide ou tireoide em direção pos- 
terior (FIG. 41.28).” A visão pela LD melhora com redução de 1 ou 
2 graus da classificação de Cormack-Lehane modificada por 
Cook (VER FIG. 41.7)."' Além disso, pode-se usar a manipulação la- 
ringea externa otimizada denominada OELM (optimal external 
laryngeal manipulation), também chamada de laringoscopia 
bimanual, que consiste no ajuste da compressão do auxiliar 
pela mão direita daquele que realiza a LD. 

Cabe aqui distinguir as técnicas de BURP e OELM da 
manobra de Sellick ou compressão cricoide (CC), primeira- 
mente em razão do propósito das duas primeiras, de ampliar 
a visualização da glote durante a LD. Por outro lado, a CC 
é proposta para reduzir o risco de regurgitação do conteúdo 
gástrico. Foi proposta originalmente para prevenir a distensão 
gástrica durante a VMF.'?'9 A manobra de Sellick consiste na 
compressão da cartilagem cricoide que desloca o anel carti- 
laginoso cricotireóideo posteriormente contra o esôfago, com 
sua oclusão, e este na direção da vértebra subjacente. Deve 
ser comprimida com força de 10 N para atingir boa proteção 
da VA no paciente acordado e ser elevada para 30 N após a 
perda da consciência.” 

Embora a CC estabeleça um obstáculo físico para a pas- 
sagem de conteúdo gástrico, também se verificou a redução 
do tônus do esfincter esofágico inferior, predispondo à regur- 
gitacáo. 9^ 5 Contra a sua eficácia também foi apontado o des- 
vio lateral do esôfago.” Caso aplicada de modo incorreto, 
poderá dificultar a VMF, a LD, a TT e a instalação de DSG.‘""® 
A contra-argumentação baseia-se no fato de a eficácia da CC 
decorrer da obstrução da hipofaringe, independentemente do 
posicionamento do esôfago.'?'” Se a tentativa inicial de LD 
for difícil, a CC deverá ser liberada.” Então, sob visão direta 
e acesso imediato à aspiração, a CC deverá ser reaplicada.” 

A técnica denominada indução em sequência rápida mo- 
dificada e IT não apresenta definição consolidada. Sua parti- 
cularidade reside na associação da manobra de Sellick acom- 
panhada de VMF, respeitando a pressão inspiratoria inferior 
ao limiar de abertura do esfincter esofagico de 20 cmH,O. 
Como resultado, é possível prolongar o tempo para dessatu- 
ração particularmente em pacientes com baixa reserva respi- 
ratória ou alta taxa metabólica com necessidade de ventilação 
precoce.7*5 


Guias e estiletes 
Constituem um conjunto de acessórios que, conforme o mo- 
delo, servem para facilitar a IT, a inserção de DSG2, a CTT 
cirürgica, bem como para garantir acesso à traqueia após a ex- 
tubacáo."*'^ Podem ser classificados como maleáveis, rígidos, 
dinámicos e ópticos. Sáo exemplos do modelo maleável o esti- 
lete de intubação Satin-Slip® (Mallinckrodt), o Frova® introdu- 
tor (Cook) e o bougie. O GlideRite® (Verathon) é um exemplo 
de um estilete rígido. O Parker Flex-tip® (Parker Medical) e o 
Truflex® (Truphatek) sáo exemplos de modelo dinámico em 
que a anteflexáo pode ser realizada durante a LD ou a VLC. 
O VideoStylet Ainca® e o FB podem ser considerados exem- 
plos de estiletes ópticos." 

O guia para IT tipo bougie consiste em um introdutor 
semirrígido que possui um formato arredondado, com 45 a 
70 cm e uma angulação entre 35 e 40° na sua extremidade 


distal. Esse dispositivo é maleável e pode ser introduzido na 
traqueia com visualização através da LD ou VLC. Facilita a 
IT quando houver uma visão restrita da laringe (2B ou 3A da 
escala de Cormack-Lehane modificada por Cook) na LD. Con- 
tudo, a inserção às cegas está associada a trauma nos graus de 
visão 3B ou 4, sendo, portanto, contraindicada. A confirmação 
da posição intratraqueal do bougie pode ser percebida pela re- 
sistência intermitente ou “cliques” que ocorrem quando a ex- 
tremidade colide contra cada anel traqueal. A resistência distal 
pode sinalizar a passagem do bougie além dos pequenos brôn- 
quios, com risco de trauma e pneumotórax."”"” A aplicação de 
pequena força como 0,8 N pode provocar dano à VA. Uma 
vez no interior da traqueia, o laringoscópio deve permanecer 
em sua posição original para aumentar o sucesso da IT. Algu- 
mas variações do bougie possuem lumen para permitir a oferta 
concomitante de O, durante a LD. No entanto, a presença da 
luz pode diminuir a rigidez do bougie e dificultar a condução 
do TT até a fenda glótica. 

O cateter para troca de tubo traqueal (CTTT) difere do 
bougie. São tubos semirrígidos mais longos, com extremi- 
dade atraumática e marcas graduadas em centímetros para 
orientar seu posicionamento adequado, possuindo diâmetro 
menor que o do TT e conexão tipo /uer-lock que permite a 
insuflação de O, empregando fluxo convencional ou mesmo 
ventilação a jato. É necessário monitorizar movimentação 
respiratória, ausência de obstrução ventilatória e oximetria de 
pulso. 

O estilete luminoso (EL) é um dispositivo que possibilita 
a IT às cegas, por meio da transiluminação da região cervical 
anterior, sem a necessidade de LD. Antes de sua introdução 
na boca do paciente, o conjunto EL+TT deve estar lubrificado 
com gel hidrossolúvel e pré-moldado em um ângulo de 90º 
(“taco de hóquei”) na extremidade distal. O conjunto EL+TT é 
cuidadosamente avançado até que seja possível observar uma 
área iluminada nítida na região cervical anterior abaixo da pro- 
eminência laríngea. Em movimento simultâneo, o EL é recu- 
ado e o TT é introduzido no sentido caudal, com a mão em di- 
reção à traqueia, até que a luminosidade seja visível na fúrcula 
esternal, indicando o correto posicionamento. 


Videolaringoscopia 
A visualização restrita ou difícil durante a LD pode ocorrer 
principalmente por falha do alinhamento dos eixos ópticos 
oral, faríngeo e laríngeo. Com isso, a visão da glote torna-se 
mais anterior, fato que corresponde a graus mais elevados na 
classificação de Cormack-Lehane modificada por Cook.” 

Diversos dispositivos para IT buscam superar tal adversi- 
dade por meio de angulações variadas que se adaptam às limi- 
tações do paciente e, portanto, constituem alternativas à LD, 
como o EL e a lâmina de ponta articulada. Em paralelo, outra 
solução encontrada foi o aperfeiçoamento da visualização com 
a laringoscopia indireta (QUADRO 41.14). 99 

A videolaringoscopia (VLC) representa uma mudança de 
paradigma na abordagem da IT difícil, pois a visão do aneste- 
siologista está na extremidade distal do dispositivo. Em revisão 
sistemática publicada em 2016, que compara a VLC e a LD, as 
conclusões foram as seguintes: não há redução no número de 
tentativas de IT na VA normal, nem na incidência de hipóxia; e a 
IT na VA normal por VLC demanda mais tempo.'? Em compara- 
ção com a LD, os benefícios da VLC em casos de VAD incluem: 


QUADRO 41.14 Visão comparada entre a laringoscopia direta com lâmina de Macintosh, a videolaringoscopia com a lâmina de Macintosh e a 
videolaringoscopia com a lâmina de Macintosh de grande curvatura 


Lâmina de Macintosh 


Restrito 





Laringoscopia direta obrigatória 





Laringoscópio óptico com lâmina de 
Macintosh (p. ex., C-MACº) 


Intermediário 


Opção entre laringoscopia direta 
e indireta (videolaringoscopia) 











Dispositivo óptico indireto com lâmina 
angulada (p. ex., C-MACº com D-blade”) 


Amplo 





Laringoscopia indireta 
obrigatória (videolaringoscopia) 





Fonte: Adaptado de Kılıçaslan e colaboradores, '* Cavus e colaboradores"*! e Paolini. ® 


QUADRO 41.15 Classificação dos videolaringoscópios e técnica de intubação traqueal correspondente 





Airtraq 
Pentax AWS 
King Vision 


Canalizada preferencial 
Direcionada apenas para tubos 
traqueais aramados ou resgate 


Menor 
A visão ótima facilita a intubação traqueal 
Curva de aprendizado potencialmente menor 


Maior 


O alinhamento com a fenda glótica 
depende de adequado posicionamento 


Tempo igual ou menor que a 
laringoscopia direta 
Menor trauma potencial à via aérea 





AP Advance 

C MAC 
GlideScope Mac 
McGrath Mac 


Direcionada ou em alguns casos 
semelhante à laringoscopia direta 


Facilitação com posição olfativa 


Variável 


Visão direta da laringe conforme modelo, 
curvatura da lâmina e posição do paciente 


Curva de aprendizado variável 


Variável 


Podem apresentar as mesmas 
dificuldades da laringoscopia direta 


C-MACD blade 

GlideScope GVL 

King Vision com lâmina-padrão 
McGrath com lâmina angulada 
Truview PCD 





Direcionada exclusive 





Maior 

Sem visão direta da laringe 

Retardam intubações traqueais fáceis 

Úteis para intubações traqueais difíceis 
Curva de aprendizado potencialmente maior 





Menor 

Maior ajuste de alinhamento com a 
fenda glótica 

Tempo maior que a laringoscopia direta 
Maior trauma potencial à via aérea 





Fonte: Adaptado de Cooper” e Baker e colaboradores. ™ 
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e Melhor campo de visão que a LD, com redução de um ou 
dois graus na classificação de Cormack-Lehane. #8% 

e Possível redução do número de tentativas de IT nos casos 
de VAD." 

e Menor trauma dentário e de tecidos moles com menor 
força de manipulação. 9/9 


e Facilidade de treinamento. 


Em razão disso, resultam as mais importantes indicações 
da VLC: VAD prevista ou não antecipada, imobilização cervi- 
cal, limitação espacial, ensino e documentação anatômica. "218º 

Em 2016, estavam disponíveis 18 modelos de videola- 
ringoscópios no mercado norte-americano, com perspectiva 
de sucessivos lançamentos.” De modo global, esses equipa- 
mentos estão classificados segundo a presença ou ausência de 
canal-guia para o TT (QUADRO 41.15).” Aqueles videolaringoscó- 
pios sem canal guia, por sua vez, subdividem-se naqueles com 
lâmina estilo Macintosh e naqueles com lâmina angulada.” 
Em decorrência disso, estão previstas as técnicas canalizada 
ou direcionada sempre que houver necessidade do auxílio de 
estiletes pré-moldados ou bougies para atingir a fenda glótica 
(VER QUADRO 41.15).% 

As principais particularidades técnicas da VLC são: 


Posição neutra ou discreta extensão cervical. 

Introdução da lâmina do videolaringoscópio pela linha média. 

Busca de visão panorâmica da glote. 

Compressão laríngea externa ajustada pela visão do au- 

xiliar.” 

e Possibilidade de auxílio com estilete rígido pré-moldado 
ou guia bougie. 

e Liberação lateral do TTs nos dispositivos com canal. 


Cabe enfatizar que, na VLC, a boa visualização da glote 
não obrigatoriamente é convertida em IT.9? Visando minimi- 
zar o risco de trauma, foram sugeridos quatro passos, planeja- 
dos originalmente para uso com GlideScope"*: 


e Boca: olhar a cavidade oral para introduzir o videolarin- 
goscópio. 
e Monitor: olhar a tela para obter a melhor visão da glote. 





e Boca: olhar a cavidade oral para introduzir o TT evitando 
as partes moles. 

e Monitor: olhar a tela para introdução do TT através da 
fenda glotica.™ 


O sucesso da IT está diretamente relacionado à capaci- 
dade da visão panorâmica da glote. A visão ideal resulta no 
posicionamento das cartilagens aritenoides abaixo da “linha 
do equador” da imagem.’ Como resultado, isso minimiza a 
possibilidade de deslocamento posterior e intubação esofágica 
acidental (FIG. 41.29). Tal meta pode ser atingida pelo discreto re- 
cuo e deslocamento em 90º com o plano horizontal da laringe 
com videolaringoscópios canalizados (FIG. 41.30). 

Durante a técnica direcionada, a curva do estilete deve ser 
moldada para sobrepor a curvatura da lâmina do videolarin- 
goscópio. Dificuldades podem surgir caso o anestesiologista 
queira inserir a lâmina mais profundamente que o necessário 
ou aplicar força de elevação excessiva. Embora tais manobras 
possam proporcionar uma melhor VLC, criam complexidade 
na passagem do TT através da abertura glótica. Assim como 
com a LD, caso o esôfago ou a cartilagem cricoide posterior 
sejam observados, a lâmina foi inserida muito profundamente. 
Constatando-se dificuldade de introduzir o TT, a redução da 
força de elevação e a ligeira retirada da lâmina para mudar o 
ângulo do cabo do videolaringoscópio para uma posição mais 
horizontal desloca a laringe mais posteriormente e aproxima os 
eixos traqueal e do TT (FIG. 41.31). A colocação do TT no estilete 
com inversão da sua curvatura natural também facilita a IT.” 
O guia bougie pode não facilitar a IT por VLC se não tiver 
“memória” da sua plasticidade original." 

Constituem preditores de dificuldade na VLC com 
GlideScope: LD com grau 3 ou 4 na classificação de Cormack- 
-Lehane, anatomia cervical anormal (irradiação, cicatrizes, en- 
fermidades e pescoço largo), protrusão mandibular limitada e 
reduzida distância tireoesternal.” Espera-se para o conjunto 
dos videolaringoscópios adversidades na presença de abertura 
bucal restrita e presença significativa de sangue ou secreções.” 

A VLC implica um ponto cego durante a passagem do TT 
pela orofaringe até a sua visualização na tela do dispositivo.” 


























FIGURA 41.29 A visão panorâmica da glote resulta no posicionamento da fenda glótica (imagem elíptica) e das cartilagens aritenoides (imagens em V) abaixo da “linha do 


equador” do campo de visão na videolaringoscopia (setas). 
Fonte: Adaptado de Dhonneur e colaboradores. ?" 





FIGURA 41.30 Ilustração esquemática de manobra tripla para introdução da lâmina videolaringoscópio Airtrag. 1) para baixo (para sobrepassar a língua; 2) para trás (em 


direção ao palato); 3 e 4) para trás e para a frente. 
Fonte: Adaptado de Dhonneur e colaboradores.” 
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FIGURA 41.31 O Videolaringoscopia com força de elevação excessiva. 

O ângulo do cabo e a distância entre um ponto de referência na faringe 
posterior do manequim e a valécula são mostrados com linhas brancas. Observe 
que a abertura laríngea é bem visualizada. O Videolaringoscopia usando 
menos força de elevação e um ângulo de alça mais horizontal. As linhas brancas 
mostram o ângulo do videolaringoscópio e a posição relativa à valécula. As 
linhas azuis mostram as mudanças quando a alça é ligeiramente inclinada em 
direção aos pés do paciente e menos força de elevação é aplicada. A laringe 

não é visualizada tão completamente, mas se moveu para uma posição 

mais posterior, o que torna a intubação da traqueia mais fácil com a técnica 
direcionada com guia auxiliar. 

Fonte: Adaptada de Anderson e Klock.” 


Como resultado, ocorre a predisposição a lesões de nervo lin- 
gual, palato mole, arco palatal e tonsilas, particularmente no 
emprego de guias (FIG. 41.32). 9597 

Segundo as recomendações da DAS, todos os anestesiolo- 
gistas devem estar capacitados e ter acesso a um videolaringos- 
cópio."* No entanto, até o primeiro trimestre de 2017, cabem 
as seguintes considerações a respeito da VLC: 


e Curva de aprendizado mais rápida que a LD. 

e Maior taxa de sucesso com dispositivos com canal. 

e Desempenho da VLC idêntico ao da LD em visualizações 
fáceis (Cormack-Lehane grau 1 ou 2); ou seja, melhor 
custo-efetividade da LD. 

e Tempo para IT superior por VLC na ausência de VAD. 

e Previsão como abordagem primária ou de resgate para IT. 

e Permanência da FB como o método padrão-ouro para IT 
na VAD. 

e Não modificação das taxas de IA com FB com a disponi- 
bilidade plena dos VLC.” 


Intubação retrógrada e intubação as cegas 


Constituem métodos reservados para situações eletivas de 
VAD antecipada com paciente sob sedação consciente, pois 
demandam longo tempo para execução. Portanto, não são re- 
comendados para resgate em um caso de VAD não antecipada. 
As recomendações da DAS de 2015 desaconselham quaisquer 
métodos às cegas, pois não há visão do alvo anatômico, com 
risco de lesões.” 


Fibroscopia flexível 


A FB permanece como o método padrão-ouro para a IT.” Ela 
permite oferecer O, e administrar AL pelo canal de trabalho, 
além de confirmar o posicionamento do TT. Esse dispositivo 
pode ser empregado em cenários anatômicos adversos, que re- 
presentam contraindicações relativas à VLC, como abertura bu- 
cal restrita e tumores na VA. Seu melhor resultado e indicação 
compreendem a VAD antecipada com o paciente sob sedação 
consciente e ventilação espontânea. 

As técnicas variam quanto ao acesso via nasal ou oral e 
dependem de o paciente estar acordado ou sob anestesia geral. 
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FIGURA 41.32 Perfuração de palato mole durante técnica direcionada em 
videolaringoscopia com GlideScope. @ Presença do tubo traqueal. O Orifício 
resultante. 


Fonte: Adaptada de Amundson e Weingarten. 


AS 
E) Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1563. 


A IT por FB oral pode ser utilizada quando a LD é inespera- 
damente difícil no paciente já anestesiado, desde que a VMF 
e, portanto, a oxigenação seja satisfatória até que a IT por 
FB possa ser realizada. A IT por FB nasal está indicada para 
pacientes nos quais a IT oral é ou se espera que seja difícil 
(p. ex., em um paciente com uma abertura de boca limitada ou 
um grande tumor lingual). As contraindicações da IT por FB 
são divididas em absolutas, moderadas e relativas e encontram- 
-se descritas nos QUADROS 41.16 E 41.17. * 

As complicações potenciais da FB incluem epistaxe, falso 
trajeto com lesão do parênquima cerebral no caso de trauma fa- 
cial grave e FB nasal, eritema e hematoma das pregas vocais ou 
parede faríngea, rouquidão e lesão de cartilagens aritenoides.'? 

A fragilidade e o alto custo do equipamento o tornam limi- 
tado. Destaca-se como uma dificuldade o uso da FB exclusiva- 
mente em situações de VAD. Tal como quaisquer dispositivos 
para o CVA, a curva de aprendizado em FB deve compreender 
pacientes sem VAD, sob a supervisáo de um anestesiologista 
experiente. 


QUADRO 41.16 Principais indicações do emprego da fibroscopia 
flexivel 





e Intubacdo traqueal de rotina para treinamento 


e Intubação difícil 


História prévia 


Suspeita de VAD pelo exame físico e/ou história clínica 
Resgate de falha de IT 
IT em pacientes com DSG 


e Prevenção de mobilidade cervical em pacientes de alto risco 


e Trauma em cabeça, pescoço ou VAS 





DSG, dispositivo supraglótico; IT, intubação traqueal; VAD, via aérea difícil; 
VAS, via aérea superior. 





Fonte: Adaptado de Branson e colaboradores. "* 


QUADRO 41.17 Principais contraindicações do emprego da fibroscopia 
flexível 





e Absolutas 


Paciente completamente não cooperativo 


Falta de capacitação, assistência ou equipamento 


Obstrução quase total da VAS 


Hipoxemia não corrigida 


e Moderadas 
— Paciente relativamente não cooperativo 


— Obstrução ou visão prejudicada pela anatomia, sangue, fluidos 
ou corpo estranho 


— Entrada do FB muito restrita 
— Alto risco de aspiração pulmonar 


— Trauma facial grave (FB nasal) 


e Relativas 


— Possibilidade de lesão das pregas vocais por passagem do TT 
às cegas 


— Implante tumoral decorrente da passagem do FB 


— Infecção documentada ou suspeita por patógenos resistentes a 
múltiplos antimicrobianos na ausência de FB descartável 





FB, fibroscópio flexível; VAS, via aérea superior; TT, tubo traqueal. 





Fonte: Adaptado de Branson e colaboradores. 


De modo distinto da LD, a posição olfativa dificulta a FB, 
com predisposição ao deslocamento da epiglote, projetando-a 
contra a parede posterior da laringe. Para evitar essa limitação 
da visualização, a hiperextensão da cabeça isolada é suficiente, 
salvo casos como suspeita de fratura de vértebras cervicais. 





FIGURA 41.33 Uso da manobra de tração da língua e visualização via fibroscopia flexível. O, O e O Progressiva tração da língua. O, O e O Visualização 


correspondente por meio da fibroscopia flexível. 
Fonte: Adaptada de Mangar e colaboradores. 


4 
"0 Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1564. 


A manobra de elevação da mandíbula e tração da língua facilitam 
a visualização da glote e o avanço do TT sobre o FB (FIG. 41.33). 

Diversas cânulas orais e DSGs de IT facilitam a passa- 
gem do FB e a consequente visualização da glote (FIG. 41.34).ºº 
As recomendações da DAS para VAD não antecipada orientam 
a inserção das DSGIT para manter a oxigenação e facilitar a IT 
com FB (FIG. 41.35). 








Durante a IT por fibra óptica, a introdução do FB na tra- 
queia mostra-se fácil, mas a passagem do TT pode ser difícil 
ou mesmo impossível. Trata-se de uma etapa do procedimento 
às cegas e, portanto, com possibilidade de traumatismos. Jus- 
tifica-se principalmente pelo espaço entre o FB e a parede in- 
terna do TT. A solução mais frequente é a rotação anti-horária 
do TT para que o bisel seja direcionado para a fenda glotica.”” 


| 


FIGURA 41.34 Cânulas orofaríngeas para facilitação da visualização por fibroscopia flexível. O Berman. O Ovassapian. O Williams.  MADgic Airway™. A cânula MADgic 


Airway possibilita a atomização de anestésico local e a oferta de oxigênio simultânea. 


Fontes: A) First Aid Only.” B) Teleflex Medical Europe.” C) Sharn Anesthesia.?" D) Teleflex Medical Europe." 
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FIGURA 41.35 Imagens radiográficas dos três dispositivos respiratórios 
supraglóticos (Aura-iº, Fastrack? — ILMA e i-gel?) com linhas sobrepostas 
demonstrando a trajetória de saída a partir do lumen do dispositivo. As imagens 
do lado direito mostram os dispositivos in situ no manequim e sua relação com a 
traqueia e o esôfago. 

Fonte: Adaptada de Lloyd e colaboradores. 


Contudo, representam alternativas a posição do TT com bisel 
voltado para baixo, bem como o uso de TT de menor calibre 
ou modelos distintos como o TT de Brain ou Parker Flex-Tip®, 
que dispõe de pontas que reduzem o espaço entre o FB e o seu 
interior.” 

Voltado para a ampliação do acesso a FB, foi lançado o 
dispositivo Ambu aScope 3 Slim? de uso único. No entanto, 
para que seja útil ao manejo da VAD, são necessárias melho- 
rias na rigidez para facilitar e confirmar a correta IT.“ Além 
disso, os anestesiologistas devem se acostumar com suas ca- 
racterísticas e controle. Quando comparado com o FB con- 
vencional, exigiu mais tempo para a IT.” O reconhecimento 
da anatomia traqueal com o assoalho membranoso e teto se- 
micircular, marcado pelos anéis cartilaginosos, seguido pela 
carina traqueal confirmam o sucesso do procedimento na téc- 
nica de FB. 


Confirmação da intubação da traqueia 


Uma vez que a IT tenha sido pretensamente atingida, o ade- 
quado posicionamento do TT deve ser confirmado. Durante 
tal verificação, podem ser encontrados sinais de confiabili- 
dade menor, maior e absoluta da presença do TT no interior 
da traqueia. Entre os sinais menos confiáveis, estão a pre- 
sença de sons respiratórios na região axilar da parede torá- 
cica, a elevação do tórax na inspiração, a saída de ar ou vapor 
pelo TT quando o tórax é comprimido, a apropriada compla- 
cência da bolsa de ventilação e a ausência de distensão e ru- 
idos gástricos. 

A queda progressiva da saturação de O, ou a cianose po- 
dem indicar falha na IT, mas representam sinais tardios de in- 
tubação esofágica, em particular com O, a 100%. Também 
podem apontar broncospasmo, intubação endobrónquica, 


aspiração, dobra do TT, defeito do sistema ventilatório ou pro- 
blemas na monitorização da saturação de O». 

Entre os sinais mais confiáveis de posição traqueal do 
tubo, está a presença de CO, com capnograma normal em 3 a 
5 curvas consecutivas. É importante reconhecer que o CO, ex- 
pirado pode alcançar o estômago durante a VMF. Além disso, 
o CO, pode ser liberado a partir do estômago em quantidades 
variáveis provenientes de bebidas carbonatadas e antiácidos.?? 
Nesses casos, o formato de onda não será como o habitual. 
Conclui-se, portanto, que a capnografia/capnometria nào sao 
à prova de falhas, principalmente em casos emergenciais, com 
10% de inacuracia.™ 

A auséncia de CO, exalado com tubo endotraqueal sig- 
nifica um achado falso-negativo e ocorre em situações como 
parada cardiorrespiratória, débito cardíaco muito diminuído, 
embolia pulmonar ou broncospasmo graves, dobra ou obstru- 
ção do TT e desconexão acidental do sistema ventilatório. De 
outra forma, a presença de CO, com o tubo fora da traqueia 
corresponde a um sinal falso-positivo, sendo possível quando 
somente a ponta do tubo está na laringe ou na presença de flui- 
dos carbonatados no estômago. 

A confirmação definitiva da posição do tubo no interior da 
traqueia depende da visualização. Deve ser observada a passa- 
gem do TT através das pregas vocais por LD ou VLC, ou os 
anéis cartilaginosos da traqueia e a carina traqueal à FB. Toda- 
via, mesmo confiáveis, não são métodos aceitos para determi- 
nação rotineira da posição do TT. 

Caso o anestesiologista não encontre capnograma, sons e 
movimentos respiratórios, a conduta mais segura é retirar o TT 
e efetuar VMF com O,. Na próxima tentativa de IT, ajustes na 
posição de cabeça e pescoço, tamanho menor ou curvatura do 
TT e outros dispositivos devem ser considerados a fim de mi- 
nimizar o trauma na VA.” 

A seguir, também se deve evitar o posicionamento en- 
dobrónquico do tubo. Clinicamente, observa-se a expansão 
torácica e a presença de sons respiratórios bilaterais, sob ven- 
tilacáo manual. Achados como complacéncia pulmonar baixa 
e alta pressão de pico sugerem localização endobrónquica 
do tubo. Os diagnósticos diferenciais possíveis são broncos- 
pasmo e pneumotórax. Em caso de dúvida, pode ser realizada 
a retirada de 1 cm do TT e espera-se ausculta bilateral. A ex- 
tremidade do TT deve estar 2 a 4 cm acima da carina traqueal. 
Estima-se a localização no terço médio da traqueia sempre 
que o TT estiver inserido em adultos a 20 a 21 cm nas mu- 
lheres e 22 a 23 cm nos homens, contados a partir dos dentes 
com a cabeça em posição neutra. A flexão ou extensão da ca- 
beça poderão causar intubação endobrónquica ou extubação 
acidental respectivamente.” A US mostrou-se uma técnica 
confiável para detecção de intubação endobrônquica pela au- 
séncia de deslizamento entre as pleuras visceral e parietal.” 
Esse método é superior à ausculta pulmonar na determinação 
da localização do TT.” 

A fixação do TT evita o seu deslocamento e a consequente 
extubação acidental ou intubação endobrônquica. Para tanto, o 
método mais difundido é o uso de fita adesiva. Para realizá-lo, 
recomenda-se a fixação em região maxilar, devido à incapaci- 
dade de movimento, precedida pela limpeza da pele. Em caso 
de impossibilidade do uso de fita adesiva por lesões faciais, 
campo operatório ou alergias, pode-se fixar o TT com fio cirür- 
gico multifilamentar no vestíbulo nasal, nos dentes ou realizar 
o ancoramento com saída submentoniana. 


Algoritmos para o controle das vias aéreas 


A dificuldade de VMF combinada com LD constitui um fenô- 
meno infrequente, porém não raro, com 0,4% de incidência.” 
Embora a situação NINO seja um evento raro, o anestesiolo- 
gista deve estar capacitado para enfrentá-la, bem como as de- 
mais situações adversas, por meio do planejamento prévio. 

Além disso, podem ocorrer mudanças súbitas, como o 
sangramento decorrente da manipulação de um tumor de hi- 
pofaringe que impeça a visualização por meio da VLC. Como 
resultado, a insistência em uma má escolha técnica acarreta 
aumento substancial de complicações graves. Se a abordagem 
inicial falhar, o risco de fracasso ou dificuldade com outra téc- 
nica será mais elevado. Esse processo é denominado “falha 
composta".* Portanto, há plena necessidade de planos alterna- 
tivos para adversidades previstas ou não antecipadas.” 

A criação de algoritmos visa estabelecer um fluxo racional 
de condutas. Todavia, há espaço para a definição de recomen- 
dações institucionais.” O melhor algoritmo integra o grau de 
capacitação do anestesiologista com a disponibilidade de re- 
cursos, antes que este se depare com um cenário emergencial. 
Como não existe método infalível, torna-se decisivo o estabe- 
lecimento de planos secundários e independentes para ventila- 
ção/oxigenação e IT. Essa ferramenta somente será útil se inse- 
rida em uma “cadeia de CVA”. A antecipação, a humildade, o 
planejamento e a capacitação compõem seus elos.” 

A manutenção da ventilação e oxigenação é a prioridade, 
e, para isso, é imperiosa a oferta de O,, em concentração de 
100%, pelo maior tempo possível. O planejamento deve su- 
ceder a avaliação clínica e buscar a identificação de adversi- 
dades como não colaboração, risco de aspiração de conteúdo 
gástrico, VMF, LD, IT ou CTT difícil.” 

A estratégia engloba as seguintes decisões críticas con- 
forme as recomendações da American Society of Anesthesio- 
logists (ASA): 

e Tentativas de IT sob sedação consciente (“paciente acor- 
dado”) ou após indução de anestesia geral. 

e Preservação ou abolição da ventilação espontânea. 

e VLC como abordagem inicial. 

e Técnicas não invasivas ou invasivas para a abordagem 
inicial.” 

Em distintos algoritmos, a IT com paciente sob sedação 
consciente ou acordado representa pilar para segurança no 
CVA. Tal fato decorre da manutenção da ventilação espon- 
tânea e colaboração do paciente. Aqueles não cooperativos 


representam um desafio. Nesses casos, as opções restringem-se 
à indução da anestesia geral em sequência rápida ou ao uso iso- 
lado de anestésico inalatório com propósito da perda da cons- 
ciência, porém com manutenção da ventilação espontânea. 

Os atributos para escolha de um dispositivo consistem 
no entendimento das suas indicações para aquela determinada 
anatomia, as limitações de uso e habilidade prévia. Métodos 
alternativos, como a VLC, o acesso invasivo e a FB, podem 
ser abordagens iniciais. Em razão disso, para se obter eficá- 
cia no CVA, convém reunir os dispositivos em uma unidade 
portátil de VAD.” 

Apesar de a LD representar um método consagrado, não é 
obrigatório, como técnica inicial. A classificação de Cormack- 
-Lehane modificada categoriza o grau de visão da anatomia 
durante LD em fácil, restrita e difícil (VER FIG. 41.7). Consequen- 
temente, possibilita o estabelecimento do nível de dificuldade à 
LD associado à sugestão do método de IT (QUADRO 41.18). "° 

Direcionadas para a abordagem da IT difícil não anteci- 
pada em adultos, foram publicadas as recomendações da DAS 
de 2015 (FIG. 41.36). São apresentadas estratégias de conduta na 
falha durante IT de rotina e após indução em sequência rápida. 
As estratégias estão baseadas no entendimento do manejo de 
crises, como se mostra pelo valor dado ao reconhecimento e 
declaração da dificuldade para o CVA, seguido pelo pedido de 
ajuda. Nesses cenários, ocorre uma sobrecarga de informações 
de difícil processamento, levando à fixação em uma função es- 
pecífica como a IT. Por essa razão, a DAS indica que a equipe 
“pare e pense” para minimizar o risco do erro de fixagáo."7? 

A determinação do risco de aspiração do conteúdo gás- 
trico foi considerada componente-chave para o planejamento 
do CVA.” Assim, antes da cirurgia, o tempo de jejum e medidas 
farmacológicas se prestam para reduzir o volume e aumentar o 
pH do conteúdo gástrico. A drenagem com sonda gástrica está 
reservada aos pacientes com grave retardo do esvaziamento ou 
obstrução intestinal, seguida da sua retirada.” 

A DAS enfatiza a importância de minimizar o trauma à 
VA, além dos pilares de avaliação, preparo, posicionamento, 
pré-O, e manutenção da oxigenação. Para atingir esses obje- 
tivos, as tentativas de intubação devem ser limitadas. São per- 
mitidas três tentativas de IT, seguidas por uma quarta com 
anestesiologista mais experiente. Em caso de falha, deverá ser 
reconhecida e declarada a falha de IT, dando-se início ao plano 
B. Também passaram a ser desencorajadas, porém não proibi- 
das, técnicas às cegas, como bougie, estilete luminoso, MLIT 
ou passagem do TT através de DSG. Segundo a DAS, essas 


QUADRO 41.18 Técnica de intubação traqueal sugerida a partir da classificação de Cormack-Lehane, modificada por Cook, para laringoscopia direta 

















Visão à laringoscopia direta Classe Método de intubação da traqueia Nível de dificuldade 
Maior parte das pregas vocais 1 Direto Fácil 

Parte posterior das pregas vocais visíveis 2A Direto Fácil 

Somente cartilagens aritenoides visíveis 2B Indireto com guia bougie Moderado 

Epiglote visível e passível de elevação 3A Indireto com guia bougie Moderado 

Epiglote aderida a faringe 3B Avancado Dificil 

Nenhuma estrutura visivel 4 Avancado com fibroscopia flexivel ou videolaringoscopia Dificil 














Fonte: Adaptado de Cook." 
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Plano A: Ventilação sob máscara facial e intubação traqueal 


Otimizar posicionamento 

Pré-oxigenar 

Adequar bloqueio neuromuscular 

Laringoscopia direta ou videolaringoscopia (máximo 3 tentativas) 
Manipulação laríngea externa 

Bougie 

Remover compressão cricoide 

Manter oxigenação e anestesia 








Plano B: Manutenção da oxigenação: dispositivos supraglóticos 





Dispositivo de 2º geração recomendado 
Mudar dispositivo ou tamanho (máximo 3 tentativas) 
Oxigenar e ventilar 


Plano C: Ventilação sob máscara 


Se ventilação sob máscara for impossível, paralisar 
Tentativa final de ventilação sob máscara 
Usar técnica de 2 pessoas e dispositivos acessórios 


Plano D: Acesso cervical emergencial 


Cricotireoidostomia cirúrgica 























—> >>> | Despertar o paciente 




















Chamar ajuda! 
>>>» | Confirmar intubação da traqueia com ECO, 
Falha de 
intubação 
Pare e Pense 
Opções (riscos x benefícios) 
=~~ >| 1--Despertaro paciente 
2 - Intubação traqueal via DSG 
Falha na 3 — Cirurgia sem intubação traqueal 
ventilação 4 — Traqueostomia ou cricotireoidostomia 
DSG 

















Não intubo/ 
não oxigeno 


FIGURA 41.36 Abordagem da intubação difícil não antecipada da Difficult Airway Society 2015. 


E,CO,, dióxido de carbono ao final da expiração; DSG, dispositivos supraglóticos. 
Fonte: Adaptada de Frerk e colaboradores." 


abordagens foram superadas por métodos de visão indireta 
como a VLC e a FB." 

Primordialmente para garantir a ventilação, orienta-se a 
preferência pelos DSGs de segunda geração. Despertar o pa- 
ciente representa a opção-padrão quando ha falha da IT e da 
ventilação com DSG. Nessa etapa, se a VMF for impossível, a 
CTT deve ser realizada imediatamente. A técnica de resgate in- 
dicada é a CTT cirúrgica guiada com auxílio de bougie. 

Para o CVA emergencial, foi desenvolvido o algoritmo 
Vortex.” Ele contém recursos reconhecidos de uma ferramenta 
cognitiva ideal e pode ser eficaz na redução de erros de imple- 
mentação no gerenciamento de emergência no CVA. Ao contrá- 
rio dos principais algoritmos, que são específicos do contexto, 
o Vortex é flexível o suficiente para que a mesma ferramenta 


0 VORTEX 


seja aplicada a qualquer circunstáncia em que a gestao da VA 
ocorra, independentemente do cenário, do tipo de paciente ou 
do dispositivo de VA pretendido. Isso torna a mesma lógica 
adequada para uso por parte de médicos de emergéncia, inten- 
sivistas e anestesiologistas (FIG. 41.37).7^ 


Eficacia dos dispositivos e algoritmos 
de controle da via aérea 


A ampla diversidade de equipamentos mostra-se sedutora, mas 
deve ser encarada com cautela. Com isso, alguns pontos devem 
ser considerados: 


e Apesar da popularidade, os DSGs ainda não superaram a IT 
quanto à preferência e como método padrão-ouro de CVA. 


Considere em cada nível: 


6) 


+ Laringe 


V 





AOO © 


Máximo de três tentativas a cada nível 
Ao menos uma tentativa realizada por um operador mais experiente 
O estado NINO progride com o insucesso em cada nivel. 


FIGURA 41.37 O algoritmo Vortex. À direita, visão com níveis “em funil” 
NINO, não intubo, não oxigeno; E CO,, dióxido de carbono ao final da expiração. 
Fonte: Adaptada de Chrimes.”* 
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e A VLC não é a solução de todos os problemas e também 
está sujeita a falhas.” 

e O guia rígido dentro do TT deve ser reservado para os ca- 
sos mais complexos devido ao risco de trauma.” 

e O número de tentativas com uma única técnica ou posição 
deve ser limitado a três. A maior manipulação da VA im- 
plica trauma, edema e sangramento.”* 

e Cada tentativa de IT deve ser diferente quanto à posição e 
técnica antecedente .*25 

e A extubação da traqueia (ET) deve ser planejada do 
mesmo modo como a IT. 

e O acesso cirúrgico nem sempre salva vidas.” 


Não é necessária a proficiência em todos os dispositi- 
vos disponíveis, mas a capacitação naqueles de uso frequente. 
Logo, a familiaridade com o equipamento é a chave para o 
sucesso.” Portanto, acima de tudo, o CVA depende de julga- 
mento e comunicação mais do que dos dispositivos. 


Bloqueadores neuromusculares 
e controle da via aérea 


Segundo as recomendações do algoritmo da DAS, caso a IT 
seja difícil, nenhuma tentativa a seguir deverá ocorrer sem 
completo bloqueio neuromuscular (BNM).” Contudo, cabe ra- 
tificar que o escopo dessa diretriz é a VAD não antecipada. Os 
benefícios englobam o aumento da complacência torácica, a 
facilitação da VMF e a abolição do componente motor dos re- 
flexos laringeos.”*”” BNM ou hipnose inadequados tornam a 
VMF mais dificil.” A técnica de indução da anestesia geral 
em sequência rápida foi proposta para minimizar o risco de 
aspiração do conteúdo gástrico e efetuar a IT no tempo mais 
breve possível. Isso é possível com o uso de BNMs como ro- 
curônio ou succinilcolina, acompanhados de CC e sem VMF. 

A despolarização decorrente da succinilcolina provoca 
fasciculações com consequente elevação do consumo de oxi- 
gênio, mais relevante em caso de obstrução da VA.?9» 

Por outro lado, o fim do efeito do rocurônio é possível 
com o antagonista específico sugamadex, fato que pode signi- 
ficar uma vantagem. Embora o componente de BNM possa ser 
antagonizado em torno de 3 minutos, permanecem os efeitos 
dos fármacos hipnóticos e opioides. Como resultado, não há 
garantia da permeabilidade da VA, nem do retorno da ventila- 
ção espontânea. Portanto, o sugamadex deverá ser adminis- 
trado no cenário “não intubo, mas oxigeno”, na dose para re- 
versão imediata do BNM induzido pelo rocurónio (16 mg:kg !) 
prontamente disponível.?52» 


Extubação traqueal 


Os cuidados com a ET têm recebido menor atenção que a IT, 
pois, em geral, sào considerados apenas nos pacientes com 
VAD previamente reconhecida. Continua a existir evidéncia 
científica insuficiente para avaliar os benefícios de uma es- 
tratégia de ET específica no tratamento de uma VAD. Há um 
consenso de que uma estratégia de ET pré-formulada deve ser 
considerada.™ Ao final da anestesia, a ET pode ser responsá- 
vel por eventos críticos com potencial desfecho desfavorável, 
como VMF dificil, laringospasmo, sangramento da VA e difi- 
culdade de reintubação. A dificuldade para o CVA após a ET 
constitui um risco para uma sequéncia desastrosa, que se inicia 


com hipóxia e pode progredir com parada cardiorrespiratória, 
dano neurológico ou óbito. 

É importante que o médico anestesiologista tenha uma 
compreensáo detalhada das possíveis causas de falha de ET 
e as suas complicacóes potenciais. Um plano de ET preesta- 
belecido considerando a necessidade de reintubação é reco- 
mendável.? Em unidade de tratamento intensivo (UTI), a falha 
na ET é um problema grave e ocorre em cerca de 10 a 20% 
dos pacientes, estando associado a altas taxas de mortalidade 
(25-5096). Há alguma evidência de que a falha da ET 
pode piorar diretamente os resultados do paciente indepen- 
dentemente da gravidade da situação clínica que indicou a 
internação. 

A obstrução da VA é a principal causa de falha na ET e 
necessidade de reintubação traqueal após a anestesia. Eventos 
adversos graves são devidos a uma combinação de fatores re- 
lacionados ao paciente (obesidade, apneia obstrutiva do sono 
e doença pulmonar), à cirurgia (procedimentos em cabeça e 
pescoço ou manipulação da VA) e provavelmente a ações do 
próprio médico (planejamento/julgamento insuficiente ou 
inapropriado).?' 

O estudo dos casos encerrados (processos jurídicos contra 
médicos anestesiologistas nos Estados Unidos) verificou uma 
redução das queixas relacionadas com a indução da anestesia 
e a IT no período entre 1993 e 1999 comparado ao de 1985 a 
1992. Nao houve redugao das queixas relacionadas a outras fa- 
ses da anestesia, sugerindo oportunidade para melhorias nessas 
fases (inclusive no período após a ET). Foi comprovado que 
tentativas persistentes de IT aumentam a mortalidade e o dano 
cerebral.” 

Problemas relacionados ao CVA em gestantes ainda sao 
fonte significativa de mortalidade materna.” Antes da indu- 
ção anestésica, a fase mais vulnerável pode ser após a ET. De 
acordo com a série de Michigan, entre 1985 e 2003, a hipoven- 
tilação e a obstrução da VAS representaram a principal etio- 
logia das mortes relacionadas à anestesia em gestantes. Esses 
problemas não aconteceram na indução, mas na fase de recupe- 
ração anestésica. Dos oito casos de morte relacionada à anes- 
tesia, houve cinco casos de hipoventilação ou obstrução da VA 
durante a emergência, ET e recuperação. 

A associacáo entre obesidade e risco anestésico também 
é preocupante; nessa série, seis pacientes que faleceram eram 
obesas (indice de massa corporal > 30 kg.m?). A prevalência 
de obesidade e edema da VA em mulheres grávidas sugere a 
necessidade de uma estratégia adequada para prevenir compli- 
cações nesse grupo em qualquer estágio da anestesia.” 

O conceito de que uma estratégia preestabelecida para a 
extubação deve fazer parte de todo plano para IT não é novo e 
foi sugerido por diversos algoritmos para controle da VAD." 
Em todas essas publicações, o foco das atenções é a IT, em- 
pregando principalmente a LD, técnicas alternativas de IT 
ou, como útimo recurso, o controle invasivo da via aérea (tra- 
queostomia ou CTT). Nenhuma dessas diretrizes ou recomen- 
dações era dirigida de forma específica à ET. 

Em 2012, a DAS publicou algoritmos específicos para 
ET.” Essas recomendações sugerem dispositivos e técnicas 
para abordar os problemas encontrados durante a fase inicial 
da recuperação anestésica e após a ET. A orientação sugere rea- 
lizar a ET após um adequado planejamento dividido em quatro 
etapas de acordo com a FIGURA41.38. 
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FIGURA 41.38 Algoritmo básico para extubação traqueal. 
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CVA, controle da via aérea; SAHOS, síndrome da apneia/hipopnéia obstrutiva do sono; SRPA, sala de recuperação pós-anestésica; VA, via aérea; VAD, via aérea difícil; VAS, via aérea 


superior. 


Fonte: Adaptada de Difficult Airway Society Extubation Guidelines Group e colaboradores.” 


Próximo ao término do procedimento cirúrgico, a VA deve 
ser reavaliada antes de se proceder à ET. Esta revisão será usada 
para determinar o risco do paciente e qual plano de resgate de- 
verá ser empregado caso a ET não seja bem-sucedida. A ET 
de baixo risco acontece na maioria dos pacientes (QUADRO 41.19). 
A ET com risco aumentado é aquela em que existem fatores 
que podem causar complicações ou insucesso do procedi- 
mento. O uso da monitorização da transmissão neuromuscular 
é importante para assegurar que houve reversão completa do 
BNM ao término do procedimento.” O objetivo a ser atingido 
consiste em uma relação de T4/T1 na sequência de quatro esti- 
mulos superior a 90% do valor normal do paciente.” Somente 
com esse valor, além da capacidade ventilatória normal, ocor- 
rerá recuperação da permeabilidade da VA por meio da ativi- 
dade do músculo genio-hióideo. 

No momento da ET, a monitorização, a assistência e os equi- 
pamentos para indução anestésica deverão estar disponíveis. O ca- 
teter para troca de tubo traqueal é particularmente útil na ET, pois 
pode ser mantido após a retirada do TT, facilitando a reintubação, 
se necessário. A relação dos tamanhos disponíveis é descrita na TA- 
BELA 41.2. Outros equipamentos e dispositivos próprios para TT po- 
dem ser empregados (p. ex., ML, FB e cateter de Aintree”). 

Em qualquer estratégia que venha a ser empregada, a in- 
terrupção da oferta de O, deverá ocorrer pelo menor tempo 
possível. Algumas intervenções podem ser realizadas antes da 
ET em todos os pacientes: 


e Aumento das reservas de O, (mediante pré-O, com F/O, 
entre 80 e 100%). 

e Manobras de recrutamento alveolar para melhorar as tro- 
cas gasosas no intraoperatório (embora não tenham sido 
demonstrados benefícios duradouros no pós-operatório). 


e Alteração da posição do paciente de acordo com a neces- 
sidade de melhora das trocas gasosas, sendo o cefaloaclive 
a melhor opção. 

e Aspiração da VAS sob visualização direta (por LD) ou 
indireta (em plano anestésico profundo) para evitar da- 
nos de partes moles da orofaringe, particularmente se 
houver maior acúmulo de secreção, sangue ou detritos 
cirúrgicos. 

e Abolição de reflexos durante a ET para o sucesso de al- 
guns procedimentos como ritidoplastia, neurocirurgia e ci- 
rurgia oftalmológica (a taquicardia e a hipertensão podem 
ser deletérias em pacientes com coronariopatia grave). 


A ET com o paciente consciente é considerada mais se- 
gura, pois o retorno do tônus, dos reflexos protetores da VA e 
da ventilação espontânea permite que o paciente não apresente 
obstrução da VA. Por sua vez, a ET sob anestesia “profunda” 
permite a retirada do TT sem ativar os reflexos de tosse ou hi- 
peratividade adrenérgica. Essas vantagens devem ser pondera- 
das em relação ao possível aumento na incidência de hipoxe- 
mia e obstrução da VA. A escolha da técnica de ET (acordado 
ou sob anestesia profunda) não afetou o tempo de uso da sala 
de operações ou a incidência de complicações respiratórias, su- 
gerindo que ambas as técnicas em crianças apresentam perfis 
de segurança semelhantes.?* Uma dose única de dexmedeto- 
midina intravenosa como pré-medicação em combinação com 
sevoflurano em baixa concentração no final da cirurgia propor- 
cionou condição de ET sob anestesia segura e suave.” 

Na ET com risco aumentado, as seguintes opções devem 
ser consideradas: ET com o paciente acordado ou por meio de 
técnicas avançadas de ET que consistem na manobra de Bailey, 
na ET com remifentanil ou na ET com CTTT. 


QUADRO 41.19 Sequência para extubação de baixo risco em paciente sob 
anestesia 





e Assegurar ausência de estímulo cirúrgico 

e Balancear analgesia adequada e inibição do centro respiratório 

e Fornecer oxigênio a 100% pelo sistema respiratório 

e Assegurar profundidade adequada de anestesia inalatória ou venosa 
e Posicionar o paciente apropriadamente 

e Aspirar secreções orofaríngeas sob visão direta (ideal) 


e Esvaziar balonete do tubo traqueal; tosse ou outros reflexos de vias 
aéreas indicam necessidade de aprofundar a anestesia 


e Aplicar ventilação com pressão positiva e retirar o tubo traqueal no final 
da inspiração (próximo da capacidade vital) 

e Fornecer oxigênio a 100% sob máscara facial, confirmar abertura da via 
aérea e boa ventilação 


e Manter abertura da via aérea ou cânulas oro/nasofaríngeas até o 
despertar completo 


e Continuar administração de oxigênio sob máscara até a recuperação 
completa 


e Supervisionar até o despertar completo em ventilação espontânea sem 
necessidade de dispositivos para desobstruir via aérea 





Fonte: Adaptado de Difficult Airway Society Extubation Guidelines Group e 
colaboradores.” 


TABELA 41.2 Relação de cateteres para troca de tubo traqueal da Cook 
Medical Inc. Bloomington 











Tamanho 

do cateter Comprimento Cateter Tamanho TT 
(French) do cateter (cm) — (DI - mm) (DI - mm) 

8 45 16 23 

11 83 23 24 

14 83 3 25 

19 83 3,4 27 








DI, diâmetro interno. 


Diversos fármacos podem ser usados para suprimir os re- 
flexos de tosse. Atualmente, o opioide de ação ultracurta remi- 
fentanil pode ser a opção de escolha para essa finalidade. Trata- 
-se de uma técnica avançada de ET, devendo ser realizada por 
anestesiologista com experiência no seu uso e sob cuidadosa 
observação devido ao risco de sedação excessiva e depressão 
respiratória (QUADRO 41.20). 

A manobra de Bailey consiste na colocação de um DSG 
enquanto o tubo está na traqueia com o paciente sob profun- 
didade de anestesia suficiente para prevenir o laringospasmo. 
Como resultado, ajuda a evitar que a VA seja perdida após a 
ET. Além dos casos de VAD, tal técnica pode ser útil na doença 
pulmonar obstrutiva crônica, asma grave ou quando a tosse ou 
aumento do tônus simpático são indesejáveis, mas a ET em 
anestesia profunda não é o ideal. A descrição dessa manobra 


está no QUADRO 41.21.” O uso da ML permite a retirada do TT 
sob anestesia geral, diminui complicações e a resposta ao es- 
tresse hemodinâmico em comparação com a ET tradicional 
sem aumentar o risco de obstrução e outras complicações 
respiratórias.” 

Em emergências ventilatórias, com hipóxia grave, o uso da 
ML pode servir de ponte até a IT, fornecendo ventilação ade- 
quada e corrigindo a hipoxemia. Nos pacientes em que a rein- 
tubação pode ser dificil, a presença de um CTTT estabelece um 
acesso contínuo à VA, no caso de necessidade. O CTTT permite 
a reintubação com taxa de sucesso superior a 90%, sendo método 
seguro para a reintubação caso a ET não obtenha sucesso. ”?® 

No grupo de alto risco também é possível considerar adiar 
a ET ou realizar a traqueostomia eletiva. Mesmo em pacientes 
com traumatismo craniencefálico a ET foi possível, indepen- 
dentemente do estado neurológico, desde que o funcionamento 
da VA estivesse adequado de acordo com os critérios de elegi- 
bilidade para ET.“ 

AET é sempre um procedimento eletivo. Em determinados 
casos, a ET não será feita na sala de operações e será adiada por 
algumas horas ou dias após a intervenção cirúrgica. Esse tempo 
permite a redução ou resolução do edema na VA e aumenta a 
possibilidade de sucesso da ET. Pode ser uma escolha sensata 
caso o paciente necessite de uma reintervenção cirúrgica dentro 
de 24 horas. Caso o paciente seja transferido para a UTI, uma 
das sugestões do estudo NAP4 é descrever um plano para a rein- 
tubação no prontuário médico, caso esta seja necessária.” 

Recomendações práticas são úteis para situações infre- 
quentes ou graves, e as evidências indicam melhores resulta- 
dos com seu uso. À ET representa um procedimento eletivo, 
com tempo adequado para uma abordagem estruturada. As re- 
comendações práticas da DAS promovem uma estratégia para 
ET, envolvendo uma abordagem em etapas, com planejamento, 
preparo e estratificação de risco com objetivo claro de identi- 
ficação e gestão dos pacientes com risco aumentado de com- 
plicações respiratórias após a ET. As evidências ainda são bas- 
tante limitadas, portanto algumas recomendações são baseadas 
na opinião de especialistas. A ET com o paciente acordado é a 
técnica preferida para a maioria dos casos. Entretanto, a ET sob 
anestesia profunda, a troca do TT pela ML, a infusão de remi- 
fentanil e o uso de CTTT podem ser vantajosos em diversas si- 
tuações clínicas. Quando a ET não for segura, é recomendável 
postergá-la ou realizar uma traqueostomia eletiva. 


Gestão de crises do controle das vias aéreas 


A auditoria NAP4 identificou fortes preditores independentes 
para complicações no CVA: 


e Paciente: índice de massa corporal, alterações de cabeça 
e pescoço. 

Equipamentos: ausência de capnografia. 

Humanos: falhas de comunicação. 

Localização: fora do centro cirúrgico. 

Experiência, tempo, pressão: escolha equivocada de téc- 
nicas invasivas.” 


A partir dos dados compilados, mudanças nas recomenda- 
ções foram baseadas nas lições aprendidas com o estudo NAP4 
(QUADRO 41.22).?” 

De acordo com o NAP4, fatores humanos contribuiram para 
40% dos desfechos adversos. Como base, foram identificados 
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QUADRO 41.20 Sequência para extubação traqueal em pacientes sob 
risco com emprego de infusão de remifentanil 





e Fornecer analgesia pós-operatória, antes do final da cirurgia, se 
apropriado 

e Iniciar infusão de remifentanil na taxa desejada (< 0,15 ug-kg "- min) 
antes do final da cirurgia 

e Antagonizar o bloqueio neuromuscular 

e Descontinuar agente anestésico (inalatório ou propofol) 


e Usar alto fluxo da mistura de gases para acelerar a eliminação do agente 
inalatório e monitorizar a concentração expirada de gases 


e Continuar ventilação controlada ou assisto-controlada 


e Aspirar secreções orofaríngeas sob visão direta com laringoscopia direta 
(se apropriado) 


e Sentar o paciente 


e Sem pressa, não estimular o paciente e aguardar a abertura ocular ao 
comando verbal 


e Interromper ventilação controlada ou assisto-controlada 


e Sea respiração espontânea estiver adequada, remover o tubo traqueal e 
interromper a infusão do remifentanil 


e Sea respiração espontânea estiver inadequada, estimular inspirações 
profundas e reduzir a infusão do remifentanil 


e Quando a respiração espontânea estiver adequada, remover o tubo traqueal, 
interromper a infusão do remifentanil e retirar resíduo da linha venosa 


e Depois da extubação traqueal, existe risco de depressão respiratória, sendo 
essencial a supervisão cuidadosa até a recuperação completa 





Lembre-se: 1) O remifentanil é desprovido de ação analgésica de longa duração; 
2) 0 remifentanil pode ser antagonizado pela naloxona. 


QUADRO 41.21 Sequência de execução da manobra de Bailey — troca 
do tubo traqueal por máscara laringea em casos de extubação traqueal 
de alto risco 





e Administrar oxigênio a 100% 


e Evitar reflexos da via aérea mediante anestesia profunda (1 CAM) ou 
bloqueio neuromuscular 


e Realizar laringoscopia e aspiração sob visão direta 

e Inserir o DSG desinsuflado atrás do tubo traqueal 

e Confirmar a colocação do DSG com a ponta em posição correta 

e Insuflar o manguito do DSG 

e Esvaziar o balonete do tubo traqueal e remover o tubo enquanto mantém 
a pressão positiva 

e Continuar a oferta de oxigênio via DSG 

e Inserir um protetor de mordida 

e Sentar o paciente na posição vertical 


e De modo suave, permitir emergência da anestesia sem estímulos até a 
rejeição do DSG 





CAM, concentração alveolar mínima; DSG, dispositivo supraglótico. 





Fonte: Adaptado de Anderson e Klock e Difficult Airway Society Extubation Guidelines 
Group e colaboradores.” 


fatores latentes como comunicação ruim na atuação em equipe, 
treinamento insuficiente, deficiência em equipamentos e pro- 
cessos inadequados. Assim, há predisposição à perda da cons- 
ciência da situação, levando a decisões ruins e, por sua vez, a 
erros de conduta.” Por outro lado, frequentemente durante a 
crise chegam mais informações do que a capacidade de proces- 
samento. Essa sobrecarga cognitiva prejudica o poder de 
decisão e a percepção de sinais evidentes. Como consequência, 
ocorre fixação em um aspecto específico como a IT. Por essa 
razão, a DAS indica que o anestesiologista “pare e pense” a 
fim de minimizar o risco de fixação.” Qualquer plano de ação 
em emergências deve ser conhecido por todos os membros da 
equipe e seguido por ensaios.” Treinamentos por simulação são 
particularmente úteis em eventos raros como NINO. Servem 
também para desenvolver capacidades não técnicas como co- 
municação, compartilhamento de papéis, atuação coordenada e 
sobretudo a liderança.” 


QUADRO 41.22 Lições aprendidas com o estudo NAP4 (Fourth National 
Audit Project of the Royal College of Anaesthetists and Difficult Airway 
Society) 





e A avaliação deficiente da VA e o mau planejamento contribuíram para a 
piora dos resultados 


e Os erros para planejar a conduta em caso de falha do CVA levaram a uma 
resposta não estruturada diante de uma situação imprevista de VAD 


e Foram identificadas várias situações em que a IA com FB estava indicada, 
mas não foi utilizada 


e Os problemas surgiram quando os pacientes foram submetidos a múltiplas 
tentativas de IT e evoluíram para a situação NINO. A mudança de abordagem 
é necessária em vez do uso repetido de uma técnica que já falhou 


e 0 uso inadequado de DSG foi relatado. Os casos mais comuns foram 
pacientes com fatores de risco para aspiração de conteúdo gástrico, obesos 
mórbidos e suspeita de VAD sem um plano de resgate 


e As complicações relacionadas à anestesia para cirurgia de cabeça e pescoço 
foram desproporcionalmente representativas na base de dados, o que 
implica necessidade de excelente trabalho em equipe e comunicação 


e Osobesos apresentaram mais complicações do que o esperado com 
base na proporção de casos cirúrgicos (maiores taxas de aspiração, 
complicações associadas ao uso de DSG, dificuldade de IT e obstrução da 
via aérea durante o despertar ou recuperação). As técnicas de resgate não 
atingiram o sucesso esperado nos pacientes obesos e não obesos 


e Cateteres percutâneos de pequeno diâmetro para cricotireotomia 
falharam em 60% das vezes 


e 0 acesso cirúrgico de emergência obteve sucesso quase total 


e Aaspiração do conteúdo gástrico foi a causa mais comum de morte 
em eventos de anestesia. Foram associados a avaliação deficiente (não 
reconhecimento de fatores de risco para aspiração) ou julgamento 
equivocado (p. ex., uso de um DSG quando a indução de sequência rápida 
ea IT foram indicadas) 


e Um terço dos eventos adversos ocorreu durante a emergência ou a 
recuperação, e a obstrução da VA foi a causa mais comum de dano 





CVA, controle da via aérea; DSG, dispositivo supraglótico; FB, fibroscopia flexível; IA, 
intubação com paciente acordado; IT, intubação traqueal; NINO, não intubo, 
não oxigeno; VA, via aérea; VAD, via aérea difícil. 





Fonte: Adaptado de Cook e colaboradores.” 


A comunicação efetiva mostra-se como habilidade não 
técnica que contribui para minimizar erros durante a crise. 
Declarar a falência da VA e a situação NINO são atitudes 
obrigatórias e decisivas para resgatar ou evitar a hipóxia.” A 
linguagem utilizada deve auxiliar em vez de impedir a comuni- 
cação.” Para tal, são almejadas as seguintes propriedades: sim- 
plicidade, concisão, precisão, intuitividade, não intimidação e 
estabelecimento prévio.” 


Considerações finais 


Como nas demais habilidades, o treinamento e o uso regu- 
lar dos dispositivos aumentam o índice de sucesso e reduzem 
o número de complicações. A capacitação deve iniciar-se de 
preferência em ambiente simulado, seguida pelo emprego em 
cenários eletivos, sob controle e supervisão de profissional 
experiente. 
Não será o último equipamento lançado comercialmente 
ou técnica recém-descrita a solução de todos os problemas re- 
lacionados ao CVA. Ao mesmo tempo, não se pode deixar de 
destacar a importância da experiência pessoal com técnicas de 
uso frequente e baseadas em evidências. 

Com o intuito de atingir a gestão plena do ato anestésico, 
é imprescindível garantir e priorizar a oxigenação e ventilação. 
Para tal fim, o fluxo de atitudes deve implicar em antecipação, 
humildade, planejamento e treinamento. 
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Questões de Provas do TSA 


41.1 (TSA/2012) A melhor indicação do uso de guias introdutores maleáveis 
(bougies) para intubação traqueal sob laringoscopia direta é a visão de: 


. Apenas as aritenoides. 


A 
B.  Nenhuma estrutura laringea. 
C 


. Apenas a porção posterior da fenda glótica. 


D. Apenas a epiglote, não sendo passível de elevação. 
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41.2 (TSA/2012) Paciente politraumatizado apresenta escore 7 na Escala 
de Coma de Glasgow e equimose mastóidea. Realizou a última refeição há 


4 horas. É contraindicacáo absoluta: 
A.  Intubacáo orotraqueal. 

B. Inserção do combitube. 

C.  Intubacáo nasotraqueal. 

D. Inserção de máscara laringea. 


616 


41.3 (TSA/2013) Homem de 69 anos será submetido a correção cirúrgica de 
hérnia de disco lombar sob anestesia geral. Informa ter realizado tratamento de 
neoplasia tireoidiana com radioterapia há 3 anos. Não apresenta sinais preditores 
de via aérea difícil. Após indução anestésica com propofol, fentanil e vecurônio, a 
ventilação sob máscara facial foi realizada satisfatoriamente, mas a laringoscopia 
direta evidenciou classificação IV para Cormack-Lehane. Nesse momento, a 
melhor conduta no manejo da via aérea para a realização da cirurgia é: 


A. Cricotireoidostomia. 

B. Inserção de máscara laringea. 
C. Repetir a laringoscopia direta. 
D 


Acordar o paciente para abordagem consciente. 


41.4 (TSA/2013) Homem de 35 anos e 70 kg é submetido a artroscopia 

de ombro sob anestesia geral com máscara laríngea clássica número 4. 
Apresentou dor na garganta e rouquidão no pós-operatório. A estratégia para 
evitar essa complicação é: 


A. Retirar a máscara laríngea desinsuflada. 

B.  Lubrificar a máscara com gel de lidocaína. 

C. Limitar a pressão do balonete até 60 cmH,0. 

D. Limitar a pressão de pico inspiratório até 20 cmH,0. 


41.5 (TSA/2014) Identifique o preditor de intubação traqueal difícil sob 
laringoscopia direta: 


A. Paciente edêntulo. 

B. Presença de barba espessa. 

C.  Protrusáo dos incisivos maxilares. 
D 


Síndrome da apneia obstrutiva do sono. 


41.6 (TSA/2014) Homem de 45 anos e 100 kg será submetido a 
microlaringoscopia. Após a indução da anestesia geral, o anestesiologista não 
consegue intubar o paciente. Qual é a conduta imediata a ser tomada nessa 
situação? 


A. Chamar por ajuda. 

B. Acordar paciente. 

C. Utilizar dispositivos supraglóticos. 
D 


Retornar à ventilacáo espontánea. 


41.7 (TSA/2014) Mulher de 46 anos, 104 kg, 1,64 m, será submetida a 
colecistectomia videolaparoscópica devido a abscesso e sinais de choque 
séptico. É realizada indução de anestesia geral em sequência rápida com 
fentanil, etomidato e rocurónio (1,2 mg-kg "). Após 2 tentativas de intubação 
sem sucesso devido à visão laringoscópica Cormack-Lehane 3, foi ventilada 
sob máscara facial e mantém SpO, de 99%. Os dispositivos para acesso à 

via aérea disponíveis no hospital eram: estilete tipo bougie, tubo laríngeo, 
máscara laríngea de intubação e material de cricotireoidostomia por punção. 
Não houve sucesso na intubação. Qual é a conduta mais apropriada? 


A. Proceder à cirurgia com o tubo laríngeo. 

B. Proceder à cirurgia com cricotireoidostomia. 
C. Proceder à cirurgia com a máscara laríngea. 
D 


Solicitar ao cirurgião para realizar traqueostomia. 


41.8 (TSA/2015) Homem de 42 anos, 98 kg e 1,70 m, vítima de 
atropelamento, será submetido a fixação de fraturas em rádio e tíbia. Ao 
exame físico, apresenta distância tireomentoniana de 5 cm, colar cervical, 


Mallampati Ill e distância interincisivos de 3 cm. Qual é a melhor conduta 
inicial para assegurar a via aérea desse paciente? 


A.  Intubacáo traqueal após indução em sequência rápida. 
B. Anestesia tópica e intubação traqueal com o paciente acordado. 


C. Indução seguida de inserção de máscara 
laringea para intubação traqueal. 


D. Indução seguida de inserção de máscara laringea 
com canal de aspiração gástrica. 


41.9 (TSA/2015) Homem de 38 anos, 112 kg e 1,77 m, será submetido a 
cardioplastia para correção de refluxo gastroesofágico. Refere precisar dormir 
com a cabeceira elevada para aliviar os sintomas. Após indução da anestesia 
em sequência rápida, não há sucesso na intubação traqueal. É tentada 
ventilação sob máscara facial que se mostra inadequada e a saturação de 
oxigênio atinge 80%. Decide-se, então, pela inserção de máscara laríngea. 
Essa tomada de decisão tem como prioridade a: 


A. Proteção da via aérea. 

B. Redução da pressão parcial de CO.. 

C. Elevação da pressão parcial de oxigênio. 
D. Facilitação da intubação com fibroscopia. 


41.10 (TSA/2016) Homem de 54 anos, 60 kg e 1,75 m será submetido a 
tratamento cirúrgico de hérnia de hiato. Refere uso de 80 mg de omeprazol 
por dia. Relata que em cirurgia prévia de apendicectomia, foi informado pelo 
anestesiologista no pós-operatório que tinha sido “difícil de intubar”. Você 
optou por intubação oral com paciente acordado e uso de fibroscopia flexível. 
Qual é o bloqueio melhor indicado nessa situação, associado à anestesia 
tópica, para anestesia da via aérea? 


A. Transtraqueal. 

B.  Esfenopalatino. 
C.  Glossofaríngeo. 

D.  Laringeo superior. 


41.11 (TSA/2016) Homem de 83 anos, 80 kg e 1,75 m será submetido à drenagem 
de hematoma subdural. Ao exame apresenta-se em ventilação mecânica, PA 

de 80x40 mmHg, FC de 125 bpm e anisocoria à direita. A tomografia de cranio 
mostra hematoma subdural à direita com desvio da linha média e apagamento do 
ventrículo lateral homolateral. A conduta que necessita ser tomada neste momento 
para promover a proteção cerebral é a administração de: 


A. Manitol. 

B.  Noradrenalina. 

C.  Hiperventilacáo. 

D. Solução de NaCl a 7,5%. 


41.12 (TSA/2016) Homem de 58 anos, 85 kg e 1,80 m, com doença renal 
crónica, fez sua ültima diálise há 3 dias. Será submetido à laparotomia 
exploradora por obstrução do cólon direito. Indução em sequência rápida foi 
realizada com subdose de rocurônio 2 minutos antes da administração do 
hipnótico. Neste momento, o paciente apresentou agitação, tosse e queda 
da saturação. A melhor explicação para a correlação entre a administração 
do rocurônio e o ocorrido é o(a): 


A.  Degranulacáo mastocitária. 

B. Efeito direto na vasculatura pulmonar. 

C. Efeito nos receptores pré-juncionais da placa motor. 

D. Ocupação de receptores nicotínicos musculares antes da hipnose. 


42. 


POSICIONAMENTO DO 
PACIENTE E POTENCIAIS 
COMPLICACOES 


Neuber M. Fonseca 
Mirian Rizza C. Reis 
Rodrigo Rodrigues Alves 


Posicionar o paciente para um procedimento cirúrgico é, fre- 
quentemente, um compromisso entre o que o paciente anes- 
tesiado pode tolerar e o que a equipe cirúrgica necessita para 
acessar seu alvo anatômico. No entanto, os pacientes sedados 
ou anestesiados precisam ser colocados em posições que lhes 
sejam confortáveis, semelhantes às que estão quando acorda- 
dos. Para tanto, é necessário, em alguns casos, que a postura 
cirúrgica desejada sofra modificações que possibilitem o con- 
forto fisiológico do paciente. 

Este capítulo apresenta o significado das várias posições 
nas quais o paciente pode ser colocado durante uma opera- 
ção, descrevendo, de maneira breve, as técnicas para o cor- 
reto posicionamento e expondo as possíveis complicações de 
cada postura. Também apresenta dados recentes que sugerem 
a concomitância de respostas inflamatórias perioperatórias 
relacionadas com neuropatias periféricas e, potencialmente, 
centrais.! 

É de grande importância que os profissionais da saúde co- 
nheçam as consequências fisiológicas e patológicas do posi- 
cionamento do paciente. Estudos de amostras em populações 
cirúrgicas têm mostrado a incidência e a história natural dos 
eventos perioperatórios relacionados ao posicionamento cirúr- 
gico, como neuropatias e perda de visão. Esses dados, porém, 
têm sido insuficientes para justificar os potenciais mecanismos 
das lesões neuropáticas. Os mecanismos etiológicos de mui- 
tas complicações relacionadas ao posicionamento permanecem 
desconhecidos, e futuras investigações precisam ser realizadas 
para maiores esclarecimentos. 

A falta de informação científica, muitas vezes, leva a em- 
baraços médico-legais. Anotações em salas de cirurgia ou re- 
gistros de anestesia podem estar ausentes ou não conter as in- 
formações necessárias. Relatórios cuidadosos e descritivos 
sobre as posições usadas durante a anestesia e a cirurgia, além 
de comentários sobre as medidas protetoras adotadas — como 
cuidado com os olhos e acolchoamento dos pontos de pressão 
—, São úteis e justificam sua inclusão no registro de anestesia. 
Em situações de alto risco de complicações, recomenda-se o 
registro, nos documentos do paciente, da descrição dos cui- 
dados oferecidos para prevenir possíveis lesões. Essa condu- 
ta será muito importante no caso de futuros esclarecimentos 
periciais. 





Espera-se que, com as futuras pesquisas sobre os meca- 
nismos das complicações relacionadas ao posicionamento, as 
questões e os cuidados com os pacientes sejam melhorados. 


Fisiologia da postura 
Alterações cardiocirculatórias 


Os mecanismos compensatórios da homeostasia circulatória 
relacionada à postura incluem fatores cardiocirculatórios, re- 
flexos e ajustes mecânicos. Dos fatores cardiocirculatórios, os 
que facilitam o retorno venoso têm suma importância na con- 
servação do débito cardíaco (DC) e da pressão arterial normal. 

Os principais são o tônus muscular, que atua como suporte 
das paredes venosas (ordenha); os movimentos respiratórios, 
que exercem ação de sucção no sistema vascular; a contratili- 
dade cardíaca, que é a força propulsora principal; a atividade 
vasopressora, pelo tônus capilar, por meio do sistema nervoso 
autônomo; e os reflexos químicos e mecânicos mediados por 
quimiorreceptores e pressorreceptores. 


Decúbito dorsal 


No decúbito dorsal, a influência da gravidade é mínima, quase 
inexistindo gradiente de perfusão entre o coração e os vasos 
das extremidades. O gradiente venoso também é mínimo, sen- 
do mantido pelas alterações de pressão do círculo intratorácico 
(FIG. 42.14). 

A pressão arterial média se altera cerca de 2 mmHg para 
cada 2,5 cm de alteração vertical acima ou abaixo da posição 
de referência. Quando os membros inferiores ficam abaixo do 
nível do coração, o acúmulo de sangue nos vasos de capacitân- 
cia diminui o volume circulatório efetivo, o DC e a perfusão 
sistêmica. 

A resposta cardiovascular ao cefaloaclive pronunciado 
(75º por 3 minutos) pode ser um indicador preciso da magnitude 
de uma perda sanguínea aguda. Havendo aumento da frequência 
cardíaca de mais de 25 batimentos por minuto (bpm) sem hipo- 
tensáo/síncope, o déficit é de 9 a 14 mL-kg™. Se ocorrer síncope, 
a perda é de 20 mL-kg! ou mais. A hipotensão sem elevação de 
decúbito indica perda acima de 20 mL-kg™. 

No cefaloaclive, se a pressão arterial sistêmica se mantiver 
normal, a pressão de perfusão cerebral decrescerá conforme o 
grau de elevação da cabeça (FIG. 42.1). 

No cefalodeclive, por sua vez, a pressão das veias cere- 
brais aumenta conforme o gradiente abaixo do coração. Nes- 
sa posição, os pacientes acordados queixar-se-ão de cefaleia 
rápida e intensa. Se houver doença intracraniana subjacente, 
poderá intensificar-se o edema cerebral, o que contribui para 
o aumento da pressão intracraniana. O consumo de oxigênio 
miocárdico aumenta em pacientes acordados em cefalodeclive. 
Em cardiopatas, a carga aguda de volume sanguíneo sobre o 
coração pode gerar dor anginosa, e o eletrocardiograma pode 
mostrar isquemia miocárdica. Essa posição provoca diminui- 
ção do DC e aumento da diferença arteriovenosa de oxigênio. 

O uso de cefalodeclive como medida terapêutica da hipo- 
tensão pode ser contraproducente. O aumento do retorno veno- 
so obtido irá elevar o DC transitoriamente; contudo, esse au- 
mento de volume ativa os barorreceptores (arco aórtico/seio 
carotídeo), podendo provocar rápida vasodilatação periférica, 
deixando inalterado ou até reduzindo o DC, o que pode gerar 
hipoperfusão orgânica. Em um estudo de pacientes em terapia 
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intensiva, observou-se que, em individuos hipotensos, 0 cefa- 
lodeclive provocou diminuição adicional da pressão arterial 
média (FIG. 42.18). 

Ao alterar-se o decúbito dorsal horizontal para o cefalo- 
declive, o volume sanguíneo das extremidades inferiores pode 
variar até 600 mL. Na microcirculação, uma variação imediata 
do diâmetro dos vasos e do fluxo sanguíneo ocorre para ade- 
quar-se às novas pressões hidrostáticas. Em um homem acor- 
dado, deitado e imóvel, tal compensação vai se reduzindo até 
desaparecer em 1 hora, deixando o indivíduo muito descon- 
fortável. A normalização do fluxo resultará da inquietude e do 
reinício dos movimentos. Também ocorre diminuição similar 
da perfusão tecidual após a indução da anestesia, mesmo com 
o efeito vasodilatador dos agentes inalatórios. Os movimentos 
do despertar, ao final da anestesia, regularizarão a perfusão. 








FIGURA 42.1 @ Paciente adulto em posição supina com gradientes mínimos no 
eixo horizontal vascular. O volume de sangue pulmonar é maior dorsalmente. As 
vísceras deslocam o diafragma cefalicamente. A circulação cerebral fica um pouco 
acima do nível do coração quando a cabeça está sobre um pequeno travesseiro. 

O A cabeça inclinada para baixo ajuda o sangue a retornar das extremidades 
inferiores, mas desencadeia vasodilatação reflexa, congestiona vasos localizados nos 
ápices do pulmão menos ventilado e aumenta o volume sanguíneo intracraniano. 
@ A elevação da cabeça desloca vísceras abdominais para longe do diafragma e 
melhora a ventilação das bases do pulmão. De acordo com o gradiente acima do 
coração, a pressão nas artérias da cabeça e do pescoço diminui, e a pressão nas veias 
acompanhantes pode se tornar subatmosférica. 


Em nível de circulação pulmonar, West e colaboradores! 
identificaram trés zonas clássicas de perfusão baseadas na rela- 
ção entre as pressões arteriolar, alveolar e venular; uma quarta 
zona tem sido relatada em estudos mais recentes. 


Zona 1 


A pressão alveolar excede a arteriolar e venular, não ocorrendo 
perfusão. Embora rara no pulmão normal, pode ser produzida 
por hipotensão pulmonar, excessiva pressão positiva ao final 
da expiração (PEEP, do inglês positive end-expiratory pres- 
sure) ou hiperdistensão alveolar (aumento do volume corrente 
durante ventilação com pressão positiva intermitente). 


Zona 2 


A pressão arterial excede a alveolar, e esta, a venular; é encon- 
trada nas áreas não dependentes do pulmão. A perfusão depen- 
de do gradiente pressórico alveoloarterial. 


Zona 3 


A pressão venosa excede a alveolar. As forças hidrostáticas nas 
porções dependentes dos pulmões produzem congestão veno- 
sa. A perfusão dependerá da diferença entre arteríola e vênula. 
No decúbito dorsal, a circulação pulmonar é mais congesta no 
dorso do que subesternalmente. 

Quando o paciente está em cefaloaclive, a zona 3 move-se 
em direção às bases pulmorares, otimizando a relação venti- 
lação/perfusão. Já no cefalodeclive, a zona 3 fica mais céfali- 
ca, nos ápices menos ventilados, intensificando a anormalidade 
daquela relação. 


Decúbito lateral 


O paciente é colocado sobre um lado do tronco e estabiliza- 
do nessa posição. Se as pernas estão alinhadas com o tronco, 
quase não existe gradiente pressórico entre os grandes vasos, 
cabeça e pés. No entanto, com a flexão das pernas e eventual 
nivelamento abaixo do coração, o fluxo sanguíneo represado 
nas extremidades inferiores irá diminuir o retorno venoso. No 
circuito pulmonar (de baixa pressão), ocorre gradiente hidros- 
tático entre os dois hemitórax, não obstante o grau de deslo- 
camento do coração (pela ação da gravidade). Aceita-se que 
mais da metade do pulmão inferior situe-se abaixo do nível 
do átrio direito e que a metade superior fique acima deste. Por 
isso, as medidas hemodinâmicas nessa posição ficarão com- 
prometidas. 

A congestão vascular na porção inferior do pulmão de- 
pendente assemelha-se à zona 3 de West (pressão venosa > al- 
veolar), enquanto a relativa hipoperfusão da zona 2 ocorre nas 
porções superiores. Foi relatado que a transição entre as zonas 
3 e 2 ocorre cerca de 18 cm acima da porção pulmonar mais 
dependente. 

Por outro lado, o alinhamento cervical incorreto, com an- 
gulação lateral excessiva do pescoço, provocará obstrução par- 
cial do fluxo jugular e distúrbios da dinâmica vascular intra- 
craniana. 


Decúbito ventral 


Nesta posição, há evidente piora na dinâmica circulatória, va- 
riando conforme a modificação postural adicional (p. ex., pa- 
ciente ajoelhado ou em cefaloaclive). Com o paciente deita- 
do sobre a parede abdominal, a pressão de compressão das 


vísceras é transmitida para a superficie dorsal da cavidade, 
comprimindo vasos mesentéricos e paravertebrais, ingurgitan- 
do as veias espinhais. 

Se houver cefalodeclive associado, ocorrerá congestão fa- 
cial e no pescoço. Rodando a cabeça, altera-se a perfusão arte- 
rial e a drenagem venosa intra e extracraniana. O edema con- 
juntival é frequente por acúmulo de fluido extravascular. Com 
a cabeça acima do coração, a pressão vascular média diminui, 
e o edema conjuntival é leve ou ausente; poderá haver embolia 
aérea venosa. 

Experiências em pacientes com cateter de Swan-Ganz an- 
tes e depois da posição prona evidenciaram diminuição no vo- 
lume sistólico e no DC, embora apresentassem aumento de re- 
sistência na circulação sistêmica e na pulmonar. Assim, não se 
detectaram alterações na pressão arterial média, atrial direita 
ou capilar pulmonar. 


Cefaloaclive 


O gradiente de pressão entre a cabeça e o coração aumenta li- 
nearmente em relação ao grau de elevação. A pressão de en- 
chimento atrial diminui (D > E), o tônus simpático aumenta 
e o parassimpático diminui. O sistema renina-angiotensina- 
-aldosterona é ativado, e os rins retêm fluidos e eletrólitos. O 
volume sanguíneo intratorácico diminui cerca de 500 mL, e a 
resistência vascular pulmonar pode duplicar. A árvore arterial 
contraída aumenta a resistência vascular sistêmica para manter 
níveis pressóricos, mas a capacitância venosa não se altera es- 
sencialmente. 

O consumo de oxigênio tecidual não se eleva, pois a re- 
dução da oferta (DC) é compensada pelo aumento da extração. 

Há relatos de alterações semelhantes nos parâmetros car- 
diovasculares quando o posicionamento é feito depois de o 
paciente ter sido anestesiado. Embora o aclive até 60º não 
cause modificações de grande monta no paciente acordado, 
após ser anestesiado elas serão mais significativas, perduran- 
do mesmo após o retorno ao decúbito dorsal, às vezes até por 
uma hora. 

Pode-se inferir que a presença de doença intracraniana 
seja capaz de aumentar mais essas reduções do fluxo no ce- 
faloaclive. 

A precisão dos dados, no caso, requer medida da pressão 
arterial média ao nível do polígono de Willis, mais fidedig- 
na como indicadora do fluxo sanguíneo cerebral, e pressão de 
perfusão no paciente anestesiado e sentado. A monitorização 
da profundidade anestésica, utilizando equipamentos que ava- 
liem a condução elétrica cerebral, permite controle fidedigno 
da perfusão cerebral nessas condições. O índice da taxa de su- 
pressão é a principal referência. A supressão de surtos é defini- 
da como intervalos maiores de 0,5 segundo nos quais a volta- 
gem do eletrencefalograma encontra-se abaixo de + 5 uV nos 
últimos 60 segundos. Assim, o normal é uma taxa de supressão 
igual a zero. Valores acima disso podem indicar sofrimento do 
tecido cerebral por hipofluxo sanguíneo.”* 





Alterações respiratórias 
Decúbito dorsal 


Na posição supina, as vísceras abdominais móveis comprimem 
a porção dorsal do corpo (por gravidade), movendo a por- 
ção dorsal do diafragma cefalicamente, distendendo as fibras 


musculares e melhorando a efetividade da contração durante a 
ventilação espontânea. O benefício está em aumentar a ventila- 
ção nas bases pulmonares congestas, compactas e menos com- 
placentes no cefaloaclive, somando-se a outros fatores, como 
gordura abdominal, tumores, fluidos, compressas e afastadores 
cirúrgicos. 

No indivíduo acordado, o decúbito dorsal diminui 300 mL 
da capacidade pulmonar total e 200 mL da capacidade vital. A 
porção da capacidade pulmonar total afetada é o volume de re- 
serva expiratório, devido à elevação do diafragma pelas vísce- 
ras abdominais, congestão venosa pulmonar e flexão dos om- 
bros, com diminuição da eficácia dos músculos acessórios da 
respiração. 

No cefalodeclive, a árvore vascular pulmonar recebe vo- 
lume extra de cerca de 600 mL, forçando a porção dorsal do 
pulmão a funcionar como zona 3, diminuindo a capacidade vi- 
tal (há uma relação inversa entre volume sanguíneo pulmonar 
e capacidade vital). A complacência dessa área diminui, e a 
ventilação passiva redistribui o gás para as áreas subesternais, 
onde o volume sanguíneo é menor. Para evitar distúrbios maio- 
res na relação ventilação/perfusão em ventilação controlada, 
deve-se usar um volume corrente maior do que na ventilação 
espontânea. 

Também existe modificação no espaço morto e na capaci- 
dade residual funcional com a mudança de posição. O decúbito 
dorsal diminui o espaço morto em cerca de um terço do normal 
(ereto = 147 mL; supino = 101 mL), reduzindo-se também a 
capacidade residual funcional. A complacência pulmonar tam- 
bém sofre redução de cerca de 10%. 


Decúbito lateral 


O decúbito lateral causa interessantes alterações na respiração. 
No paciente ereto, a distribuição da ventilação entre os pul- 
moes é diferente, sendo de 54% para o pulmão direito e 46% 
para o esquerdo. No decúbito lateral, observa-se um aumento 
de 8 a 10% no volume minuto do pulmão inferior, dependente, 
havendo simultaneamente aumento da captação de oxigênio. 
Em um tórax complacente, o decúbito lateral causa compres- 
são e diminuição gravitacional de volume do pulmão inferior 
por desvio das estruturas mediastinais, pelo peso do arcabouço 
costal e pelo peso visceral do abdômen, diminuindo a excursão 
do diafragma. As mudanças fisiológicas observadas incluem 
aumento do volume-minuto, aumento da ventilação alveolar, 
diminuição da capacidade residual funcional e aumento da ab- 
sorção de oxigênio. 

A redução da capacidade residual funcional chega a 10% 
e favorece o desenvolvimento de atelectasia, por um mecanis- 
mo de instabilidade da estrutura alveolar, que quase chega ao 
colapso. 

Embora seja possível, na ventilação espontânea, com- 
pensar parcialmente o maior estiramento diafragmático no 
hemitórax inferior pela melhora da eficiência contrátil, a ven- 
tilação com pressão positiva intermitente interfere na distri- 
buição do gás. 

O pulmão superior, menos comprimido, repousa ao nível 
do átrio e, assim, terá menos congestão vascular. Como resulta- 
do, a ventilação é preferencial para esse lado, embora seja tam- 
bém o menos perfundido. O desequilíbrio ventilação/perfusão 
fica assim evidente: pulmão inferior hipoventilado e congesto, 
pulmão superior mal perfundido e hiperventilado. 
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Decúbito ventral 


Em indivíduos com tórax complacente e flexível, no decúbito 
ventral há diminuição do diâmetro anteroposterior da parede 
torácica. Havendo pressão das vísceras abdominais, o pulmão 
também será diminuído ao longo de seu maior eixo. A redução 
de ambas as dimensões, aliada à relativa congestão vascular da 
zona 3 de West, irá diminuir a complacência do pulmão com- 
pactado. No paciente anestesiado, isso gera aumento de traba- 
lho em ventilação espontânea ou elevadas pressões inspirató- 
rias na ventilação controlada, com risco de barotrauma e suas 
sequelas (pneumotórax, pneumomediastino, enfisema subcuta- 
neo, edema intersticial pulmonar). Se o paciente ficar com o 
abdômen livre, a perda da capacidade residual funcional dimi- 
nui em cerca de 10%. 


Cefaloaclive 


Com o paciente mais verticalizado, o volume inspiratório do 
diafragma fica menos restrito pelo peso abdominal. A mobili- 
dade espontânea do tórax requer menos esforço e exige menor 
pressão inspiratória em ventilação mecânica. A capacidade re- 
sidual funcional aumenta e o efeito shunt é menor. Aparente- 
mente, a capacidade de difusão do oxigênio diminui, resultante 
da hipoperfusão dos ápices pulmonares menos ventilados pela 
ação da gravidade. 


Princípios gerais 


A prevenção de complicações relacionadas ao posicionamento 
dos pacientes durante a administração da anestesia é um proces- 
so que envolve a consciência contínua de todo o pessoal médico 
em cuidar do paciente na sala de cirurgia. A natureza multifa- 
torial das lesões durante o período perioperatório, sobretudo de 
nervos periféricos (a complicação pós-operatória mais vista), é 
muito variada, mas elas apresentam um traço comum: a vulnera- 
bilidade de todos os pacientes durante a cirurgia. 

As causas das lesões de nervo incluem secção (corte do 
axônio com uma lâmina ou por via percutânea com uma agu- 
lha), compressão (por forças mecânicas, como torniquetes ou 
edema), tração (alongamento de um nervo por estiramento) ou 
lesão isquêmica (fluxo sanguíneo inadequado). A maioria das 
lesões são multifatoriais em sua natureza, e alguns pacientes 
são mais predispostos do que outros em razão de certas doen- 
ças crônicas. Portanto, uma avaliação pré-anestésica bem con- 
duzida é imperativa. 

O diagnóstico e o tratamento envolvem uma abordagem 
multidisciplinar. A maioria das lesões tem resolução esponta- 
nea, e os pacientes se recuperam logo após o início dos sinto- 
mas. Todavia, em algumas das lesões e naqueles pacientes com 
danos mais graves, podem estar justificados tratamento clínico, 
fisioterapia ou até mesmo cirurgia. 

As lesões perioperatórias de nervos periféricos são uma 
complicação comum e potencialmente catastrófica de anestesia 
e cirurgia. A base de dados ASA Closed Claims, que foi ini- 
ciada em 1985, é uma importante fonte de informações sobre 
lesões perioperatórias de nervos. Análises de reivindicações ju- 
diciais concluídas mostram que as lesões de nervos periféricos 
são uma causa comum de litígio nas reclamações contra anes- 
tesiologista, compreendendo 16% das ações. 

A incidência exata é difícil de determinar, sendo provável 
que haja subnotificação das complicações associadas a lesões 


nervosas. Estudos retrospectivos mostram que a incidência de 
dano permanente nos nervos após um procedimento cirúrgico 
é de 0,03 a 1,4%.º Alguns desses estudos retrospectivos incluí- 
ram pacientes que receberam bloqueio neuroaxial ou técnicas 
anestésicas regionais, enquanto outros os excluíram. Técnicas 
anestésicas regionais e neuroaxiais podem aumentar ligeira- 
mente a incidência de dano permanente do nervo, porém isso 
não tem sido bem demonstrado.” 

Os nervos mais comumente lesionados são o nervo ulnar 
(28%), os do plexo braquial (20%), da raiz lombossacral (16%) 
e da medula espinhal (13%). A gravidade da lesão é menos co- 
mum para os nervos ciático (também conhecido como isquiá- 
tico), mediano, radial e femoral. Muitos dos casos de danos 
nos nervos não têm nenhum mecanismo de lesão identificado, 
como, por exemplo, em 91% das lesões do nervo ulnar.’ 

Embora os fatores causais das lesões de nervos periféricos 
possam ser multifatoriais, o posicionamento ideal dos pacien- 
tes cirúrgicos é útil para reduzir o risco de danos. Este capítulo 
demonstra o prejuízo do posicionamento perioperatório para 
os nervos periféricos e discute métodos para reduzir o risco de 
lesões.” 

Certamente a compressão direta do tecido neural e das es- 
truturas moles pode resultar em isquemia e lesão dos tecidos. 
Muitos esforços e propostas têm sido dirigidos para reduzir o 
trauma direto dos tecidos por compressão. O treinamento atual 
dos profissionais da anestesiologia é direcionado a utilizar vá- 
rias manobras, coxins e dispositivos de posicionamento para 
reduzir o ponto de pressão em tecidos neurais e tecidos moles. 
Apesar desses esforços, neuropatias e lesões dos tecidos moles 
ainda ocorrem.” O QUADRO 42.1 apresenta alguns fatores predispo- 
nentes para lesão de nervo periférico. 

Conforme conclusão de Staff e colaboradores, não se co- 
nhecem todos os mecanismos etiológicos das questões relacio- 
nadas ao posicionamento. Os autores relatam em seu estudo 
graves casos de neuropatias periféricas inflamatórias no pós- 
-operatório, com maior incidência no nervo ulnar e em seus 
componentes motores. Surpreendentemente, a maioria desses 
casos tinha neuropatias “microvasculíticas” generalizadas e 
muitos deles respondiam à modulação imunológica com altas 
doses de corticosteroides.” A resposta inflamatória pode ser al- 
terada de forma drástica no período pós-operatório, e a neuro- 
patia “microvasculítica» parece ser uma causa previamente não 
reconhecida de neuropatia periférica. É possível que outros estu- 
dos epidemiológicos determinem o real papel que essa etiologia 
pode desempenhar nas neuropatias perioperatórias. Ao mesmo 
tempo, esse relatório indica uma evidência de que as neuropatias 
perioperatórias podem, de fato, não ter relação com o posiciona- 
mento intraoperatório, exigindo novas investigações.” 

Outras etiologias, como viroses, têm sido associadas com 
neuropatias centrais e periféricas que se desenvolvem no pe- 
ríodo perioperatório. A imunossupressão ocorre de forma sig- 
nificativa nos pacientes submetidos a procedimentos cirúrgicos 
de médio e, principalmente, de grande porte. Outros fatores, 
como anestésicos, produtos derivados do sangue e medicamen- 
tos, incluindo alguns antibióticos, estão relacionados à imunos- 
supressão pós-cirurgia." Essa imunossupressão pode favore- 
cer a ativação de vírus atenuados presentes no organismo. Por 
exemplo, o surgimento de herpes pode ser mais frequente em 
populações cirúrgicas em comparação com a população geral. 
O QUADRO 42.2 mostra alguns possíveis mecanismos de lesão de 
nervo periférico no perioperatório." 


QUADRO 42.1 Fatores predisponentes para lesão de nervo periférico 





Relacionados ao paciente 


e Indivíduo magro ou obeso 

e Sexo masculino 

e Idade avançada 

e História de doença vascular, diabetes, tabagismo 

e Hipotensão, hipovolemia, desidratação 

e Coagulopatia ou presença de hematoma próximo do nervo 
e Infecção/presença de abscesso próximo do nervo 

e Neuropatia generalizada preexistente 

e Predisposição hereditária 


e Anomalia estrutural/anomalia congênita (p. ex., constrição na saída 
torácica ou sulco condilar, ou estreitamento do espaço articular) 


e Hipotermia 


Relacionados à cirurgia 

e Uso de agulhas, suturas, afastadores, bisturis e diatermia 

e Neurocirurgia, cirurgia cardíaca, cirurgia geral e cirurgia ortopédica 
e Uso de torniquete e moldes de gesso apertados 

e Uso de afastador de costela (pode esticar o plexo braquial) 


e Pneumonectomia (a dissecção axilar pode levar ao estiramento do nervo 
torácico longo) 


e Hospitalizações prolongadas (acima de 14 dias) 


Relacionados à anestesia 

e Lesão direta durante anestesia regional 
e Proteção inadequada da posição 

e Posicionamento não preconizado 





Fonte: Webster. 


O posicionamento incorreto do paciente na mesa cirúrgica 
pode danificar o tecido. O estiramento do tecido neural pode ser 
um fator importante no desenvolvimento de neuropatias perifé- 
ricas e centrais. O estiramento de até 5% acima do comprimento 
normal de repouso pode resultar em isquemia devido à redução 
do fluxo sanguíneo das arteríolas e vênulas. A formação de do- 
bras das arteríolas e vênulas associadas com o estiramento neu- 
ronal também pode levar à isquemia. Se a isquemia for prolon- 
gada, pode resultar em lesão neural permanente. O impacto do 
estiramento sobre os tecidos moles é menos documentado e de- 
pende do tipo de tecido e da intensidade do estiramento. 

O ponto de pressão em qualquer tecido mole pode reduzir 
o fluxo sanguíneo local e causar isquemia. Existem diferen- 
tes formas de reduzir o ponto de pressão, mas a mais usada 
envolve o acolchoamento. Embora possa haver diferenças nas 
propriedades mecânicas de vários materiais de acolchoamento 
(i.e., gel, espuma, tecidos, entre outros), nenhum tem demons- 
trado ser significativamente melhor do que o outro em reduzir a 
frequência ou a gravidade do dano perioperatório neural ou aos 
tecidos moles. O princípio básico é usar qualquer um desses 
materiais para proteger os nervos e os tecidos moles dos pos- 
síveis pontos de pressão. O QUADRO 42.3 mostra algumas medidas 
preventivas relacionadas à posição cujo objetivo é evitar lesões 
de nervos periféricos durante a cirurgia. 


QUADRO 42.2 Mecanismos de lesão perioperatória de nervo periférico 


Mecanismo Causa 


Trauma direto Cirurgia (agulhas, suturas, instrumentos), trauma 
de agulha com técnicas de anestesia regional, lesão 


térmica de diatermia 








Compressão ou Mau posicionamento dos membros, acolchoamento 

estiramento inadequado, torniquetes, equipamento cirúrgico 
(afastadores/suportes de mesa cirúrgica e acessórios), 
hematoma/abscesso 

Isquemia Múltiplas causas; mais comum durante um longo período 


com uso de torniquete (em especial com pressões 
elevadas), se um hematoma comprime um nervo, e 
possivelmente uso de anestésicos locais vasoconstritores 





Injeção de solução | Anestésicos locais podem produzir lesão do nervo, 
tóxica sobretudo com altas concentrações, injeção intrafascicular 
ou exposição prolongada a anestésicos locais 


Fatores 
preexistentes 


Nervos que já estão compactados ou feridos pela 
coexistência de lesões, como na artrite reumatoide 
e no diabetes, são mais propensos a ser lesados por 
fatores perioperatórios 





Fonte: Webster. 


Questionamentos têm sido feitos sobre o efetivo treina- 
mento dos profissionais e acerca da correta aplicação dos co- 
nhecimentos no posicionamento apropriado do paciente na mesa 
cirúrgica, uma vez que estes podem estar relacionados com a 
incidência de lesões perioperatórias dele decorrentes. Ou talvez 
existam mecanismos etiológicos ainda desconhecidos? 


Posição supina 
Variações da posição supina 
Horizontal 


Na posição supina tradicional, o paciente encontra-se deita- 
do de costas com um pequeno travesseiro sob a cabeça (VER 
FIG. 42.14). Os braços são confortavelmente acolchoados e colo- 
cados ao lado do tronco ou presos em braçadeiras bem almofa- 
dadas. Qualquer um dos braços (ou os dois) pode ser estendido 
ventralmente e o antebraço flexionado, de tal forma que a per- 
fusão da mão não seja comprometida — deve-se evitar o contato 
com o metal para não causar queimaduras elétricas se um bistu- 
ri elétrico for usado, e para que o feixe vasculonervoso braquial 
não seja nem estirado nem comprimido ao nível da axila. A 
coluna lombar pode necessitar de apoio acolchoado para evitar 
dores nas costas no pós-operatório (ver adiante na seção sobre 
complicações da posição supina). Pontos de contato ósseo no 
occipício, nos cotovelos e nos calcanhares devem ser acolcho- 
ados. Algumas mesas cirúrgicas mais modernas possuem col- 
chões almofadados que são suficientemente flutuantes e espes- 
sos para permitir a dispersão do ponto de pressão. 

Embora a postura horizontal supina tenha uma longa his- 
tória e seu uso seja generalizado, ela não coloca as articulações 
do quadril e do joelho na posição neutra e, assim, é mal tolera- 
da durante períodos prolongados por um paciente imobilizado 
e acordado. 
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QUADRO 42.3 Complicações relacionadas à posição e medidas preventivas 


Mecanismo de paralisia 
de nervo periférico Posição Prevenção 
Plexo braquial Qualquer tipo 


Evitar alongamento ou compressão direta no pescoço ou na axila e cintas ou anteparos de ombro 
para apoiar a posição de Trendelenburg. Minimizar abdução do ombro (para menos de 90º) e 
evitar rotação externa. 


Evitar rotação e flexão do pescoço para o lado oposto. 
Manter a cabeça em uma posição neutra. 





Fibular comum Litotomia ou decúbito 


Utilizar acolchoamento na região lateral da fibula superior. 








lateral Evitar posição extrema de litotomia. 
Evitar procedimentos prolongados (> 2 horas) na posição de litotomia. 
Radial Qualquer tipo Evitar compressão do úmero. 
Ulnar Qualquer tipo Utilizar preenchimento do cotovelo e manter a supinação do antebraço. 





Evitar extensão do cotovelo e flexão extrema. 





Fonte: Webster 


Curvada 


A posição supina curvada (FIG. 42.2) foi designada como a posição 
da “cadeira de gramado”. É estabelecida pelo arranjo da super- 
fície da mesa cirúrgica para que a dobradiça tronco-coxa esteja 
angulada cerca de 15º e a dobradiça coxa-joelho esteja angulada 
de forma similar mas na direção oposta. De modo alternativo, 
uma toalha enrolada, travesseiro ou cobertor pode ser colocado 
sob os joelhos do paciente para mantê-los flexionados. O pacien- 
te de altura mediana, então, estará deitado confortavelmente com 
os quadris e os joelhos flexionados suavemente. 


Deslocamento lateral 


Com o paciente em posição supina, uma massa abdominal mó- 
vel, como um tumor muito grande ou um útero gravídico, pode 
descansar sobre os grandes vasos do abdômen e comprome- 
ter a circulação. Isso é conhecido como a sindrome aortocava 
ou a síndrome de hipotensão supina. Um grau significativo de 
perfusão pode ser restaurado se a massa compressiva for des- 
locada em direção ao hemiabdômen esquerdo por meio de uma 
inclinação da mesa para a esquerda, ou por meio da introdução 
de um coxim por baixo do quadril direito. 





FIGURA 42.2 Estabelecimento da posição supina curvada ("cadeira de gramado”). 
O Mesa plana tradicional supina. @ Coxas flexionadas no tronco. @ Joelhos 
levemente flexionados na posição final do corpo. O Seção de tronco nivelado para 
estabilizar o suporte de braço fixado no pé da mesa. 


Litotomia 

Padrão 

Na posição de litotomia-padrao (FIG. 42.3), o paciente deita em 
decúbito dorsal, em geral com um ou ambos os braços estendi- 
dos lateralmente em um ângulo inferior a 90º nos suportes de 
braço. Cada extremidade inferior é flexionada no quadril e joe- 
lho, e ambos os membros são simultaneamente elevados e se- 
parados para que o períneo se torne acessível ao cirurgião. Para 
muitos procedimentos ginecológicos e urológicos, as coxas do 
paciente são flexionadas cerca de 90º sobre o tronco, e os joe- 
lhos são dobrados o suficiente para manter a parte inferior das 
pernas quase paralelas ao chão. Uma flexão mais aguda dos 
joelhos ou quadris pode ameaçar essa flexão ideal e comprimir 
OS vasos principais em qualquer articulação. Além disso, a fle- 
xão do quadril acima de 90º no tronco demonstrou aumentar o 
estiramento dos ligamentos inguinais.” Ramos do nervo cuta- 
neo femoral lateral muitas vezes passam diretamente por esses 
ligamentos e podem ser comprimidos e se tornar isquémicos 
dentro do ligamento estirado. 





FIGURA 42.3 Posição de litotomia padrão com apoio de extremidade. As coxas 
são flexionadas aproximadamente 90º no abdômen, e os joelhos são flexionados o 
suficiente para trazer a parte inferior das pernas grosseiramente paralelas à seção 
do tronco no centro da mesa. Os braços são mantidos em suportes, cruzados no 
abdômen ou dispostos nas laterais do corpo do paciente. 


Varios dispositivos estao disponiveis para segurar as pernas 
que são elevadas durante as operações perineais ou obstétricas. 
Cada dispositivo deve ser montado individualmente conforme 
a estatura do paciente. Deve-se ter cuidado para garantir que 
as angulações ou as bordas dos acolchoamentos não compri- 
mam o espaço poplíteo ou a coxa dorsal superior. Síndromes 
de compartimento de uma ou ambas as extremidades inferiores 
resultam do uso prolongado da posição de litotomia. 

Quando as pernas estão prestes a ser abaixadas para a po- 
sição supina original no final do procedimento, elas devem pri- 
meiro ser reunidas com os joelhos e tornozelos no plano sagital 
e depois abaixadas lentamente e ao mesmo tempo para a mesa. 
Isso minimiza o estresse de torção na coluna lombar, o que ocor- 
reria se cada perna fosse abaixada de forma independente. Isso 
também permite a gradual acomodação na capacitância circula- 
tória aos membros inferiores, evitando, assim, hipotensão súbita. 


Baixa 

Para a maioria dos procedimentos urológicos e para os proce- 
dimentos que necessitam de acesso simultâneo ao abdômen e 
ao períneo, o grau de elevação da coxa em posição de litotomia 
é limitado a aproximadamente 30 a 45º (FIG. 42.4). Isso reduz os 
gradientes de perfusão das extremidades inferiores e melhora o 
acesso dos membros da equipe de cirurgia ao campo perineal, 
os quais se posicionarão na lateral de qualquer uma das pernas. 


Alta 


Alguns cirurgiões preferem otimizar o acesso ao períneo por 
meio da suspensão dos pés dos pacientes a polos altos. O efei- 
to é ter as pernas dos pacientes quase estendidas nas coxas 
(FIG. 42.5) e as coxas flexionadas 90º ou mais no tronco. Tal postu- 
ra produz um gradiente de elevação significativo para a perfusão 
arterial dos pés, exigindo cuidado no sentido de evitar hipoten- 
são sistêmica. Há considerável redução na pressão de perfusão 
das extremidades inferiores." A anestesia é obrigatória, pois os 
pacientes não suportam essa posição por causa da angulação e 
compressão dos conteúdos do canal femoral pelo ligamento in- 
guinal, ou pelo estiramento do nervo ciático, ou ambos. 


Exagerada 

O acesso transperineal à área retropúbica exige que a pelve do 
paciente seja flexionada ventralmente na coluna vertebral, com 
as coxas quase forçosamente flexionadas sobre o tronco e a parte 





FIGURA 42.4 Posição de litotomia com flexão moderada das coxas e pernas 
para acesso perineal, instrumentação transuretral ou procedimento combinado 
abdominoperineal. 





FIGURA 42.5 Posição de litotomia alta. Observe que a angulação excessiva pode 
levar à compressão/obstrução dos conteúdos do canal femoral ou ao estiramento do 
nervo ciático. 


inferior das pernas apontando em direção ao céu para que este- 
jam fora do caminho (FIG. 42.6). Tal resultado coloca o eixo longo 
da sínfise púbica quase paralelo ao chão. Essa posição exagera- 
da de litotomia provoca tensão na coluna lombar, produzindo 
um gradiente de elevação significativo para a perfusão dos pés, 
e pode restringir a ventilação por causa da compressão abdomi- 
nal pelas coxas volumosas. Tal resultado pode ser tolerado sob 
anestesia, mas raras vezes pode ser suportado por um paciente 





FIGURA 42.6 Posição de litotomia exagerada com cefalodeclive acentuado. 
O emprego de suporte de ombro pode ser necessário para estabilizar o tronco. 
Se usado, ele deve ser colocado sobre a área acromioclavicular para minimizar 
a compressão do plexo braquial e dos vasos sanguíneos adjacentes. A mecânica 
ventilatória e a dinâmica vascular são muito prejudicadas. 
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acordado. O controle da ventilação costuma ser necessário. Se 
houver doença dolorosa da coluna lombar preexistente, uma 
posição cirúrgica alternativa poderá ser escolhida previamente 
para evitar o agravamento do desconforto lombar após a cirur- 
gia. Essa posição tem sido associada com uma alta frequên- 
cia de síndrome de compartimento de extremidade inferior.” 
A manutenção adequada da pressão de perfusão nas pernas é 
importante. 


Complicações da posição supina 


Alopecia de compressão 


A compressão prolongada dos folículos pilosos pode provocar 
perda de cabelo. Abel e Lewis" descreveram pacientes que ti- 
veram dor, edema e exsudação onde o occipício permaneceu 
suportando o peso da cabeça por longos períodos em uma po- 
sição de cefalodeclive. A alopecia ocorreu entre o 3? e o 28º 
dia pós-operatório; o recrescimento foi concluído dentro do 
prazo de três meses. O uso de cintas apertadas na cabeça para 
manter as máscaras anestésicas, bem como prolongada hipo- 
tensão e hipotermia, também têm sido associados com alopecia 
de compressão.” Recomenda-se virar com frequência a cabeça 
do paciente durante cirurgias longas e usar suportes de cabeça 
acolchoados e macios para reduzir os riscos de complicações." 


Pontos de pressão 


Proeminências ósseas de suporte de peso podem produzir ne- 
crose isquêmica do tecido sobrejacente, a menos que seja usa- 
do acolchoamento adequado para proteção. Hipotermia e hipo- 
tensão vasoconstritora podem piorar o processo. O calcanhar, 
os cotovelos e o sacro são particularmente vulneráveis. O em- 
prego de uma variedade de coxins (p. ex., espuma ou gel) para 
proteção pode dispersar o ponto de pressão. Contudo, embora 
minimizem a possibilidade de isquemia e compressão da pele e 
dos tecidos moles, há poucas evidências científicas apontando 
que sua utilização seja benéfica na redução de neuropatias pe- 
riféricas no período perioperatório. 


Neuropatias do plexo braquial e da extremidade superior 
Lesões de raiz 


Suportes de ombro colocados contra a base do pescoço podem 
comprimir e lesar as raízes do plexo braquial quando utilizados 
para manter posições íngremes de cabeça para baixo. Os supor- 
tes, se necessários, são considerados menos prejudiciais quan- 
do dispostos lateralmente sobre a articulação acromioclavicular. 
Em geral, o uso de suportes de ombro deve ser desencorajado. 

Posições supinas não costumam ameaçar estruturas no 
pescoço do paciente, a menos que ocorra considerável deslo- 
camento lateral da cabeça ou se um cefalodeclive acima de 10º 
for utilizado. Quando um deslocamento lateral da cabeça ocor- 
re, as raízes do plexo braquial no lado do ângulo obtuso da 
cabeça-ombro podem ser estiradas e danificadas. Se a extremi- 
dade superior é fixada no punho (i.e., por meio de uma faixa 
de pulso ou um lençol ou toalha usado para cobrir o braço), a 
lesão de estiramento do plexo pode ser acentuada à medida que 
a cabeça se move lateralmente, afastando-se do ponto de an- 
coragem do punho. Da mesma forma, a rotação exagerada da 
cabeça para longe de um braço estendido pode estar associada 
a uma lesão no plexo braquial. 


Retração esternal 

Frequentemente, o paciente em procedimento cirúrgico de es- 
ternotomia mediana tem ambos os braços acolchoados e pre- 
sos ao lado do tronco. Uma alternativa é que os membros 
superiores sejam abduzidos.” Vander Salm e colaboradores 
descreveram fraturas da primeira costela e lesões de plexo 
braquial com esternotomias medianas.”? Eles relacionaram 
a extensão da lesão com a intensidade de deslocamento do 
afastador da costela, com lesão mais grave correspondente 
ao deslocamento suficiente para produzir uma fratura na pri- 
meira costela. 

Roy e colaboradores? avaliaram 200 indivíduos submeti- 
dos a cirurgia cardíaca por esternotomia mediana. Nessa amos- 
tra, um grupo de pacientes teve o braço esquerdo abduzido e 
acolchoado em suporte de braço com a palma da mão supina- 
da, e o outro grupo teve o braço esquerdo posicionado preso 
ao longo do tronco por lençóis; o braço direito estava sempre 
posicionado ao longo do tronco nos dois grupos. Foi relatada 
incidência de lesão do nervo da extremidade superior em 10% 
da casuística, sem relação com o acesso à artéria mamária in- 
terna, cauterização da veia jugular interna ou posição do braço 
esquerdo. A manipulação cirúrgica contribuiu mais do que o 
posicionamento da extremidade para produzir trauma do ple- 
xo braquial. 

Jellish e colaboradores” relataram menor abrandamento 
do potencial evocado somatossensitivo (PESS) do nervo ulnar 
durante esternotomia quando ambos os braços estavam abdu- 
zidos, em vez de dobrados para os lados. No entanto, não mos- 
traram diferença nos sintomas perioperatórios entre os grupos 
de pacientes com os braços abduzidos e com os braços ao lado 
do corpo. 


Disfunção do nervo torácico longo 

Ações judiciais têm se concentrado na disfunção pós-operató- 
ria do músculo serrátil anterior e da asa da escápula (FIG. 42.7), 
que é considerada o resultado de ferimentos decorrentes da 





FIGURA 42.7 Asa da escápula. O músculo serrátil anterior (superior direito) é 
suprido exclusivamente pelo nervo torácico longo que se ramifica imediatamente 
de C, C, Ge, às vezes, C, (figura à esquerda). Emergindo nas costelas laterais e 
inserindo-se na superfície profunda da escápula, o músculo mantém a cintura 
escapular próxima do arcabouço costal dorsal. A paralisia do nervo torácico longo 
permite protrusão dorsal da escápula (inferior direito). 


posição inadequada durante o procedimento cirúrgico com 
comprometimento do nervo torácico longo (originário das 
raízes de Cs, C, e C;). Como as fibras de C, e C, do nervo pas- 
sam ao longo do músculo escaleno e emergem da sua borda 
lateral para se juntar às fibras de C,, tem sido proposto que a 
neuropatia do nervo torácico longo seja de origem traumáti- 
ca.? Todavia, a neuropatia pós-operatória do nervo torácico 
longo relacionada ao posicionamento do paciente nào pode 
ser efetivamente comprovada porque o nervo não costuma 
ser envolvido em lesão de estiramento do plexo braquial e 
porque o plexo não é rotineiramente comprometido quando 
ocorre uma disfunção do nervo torácico longo. Baseando-se 
na evidência de Foo e Swann" e em evidências de dados de 
vários litígios, Martin? concluiu que, na ausência de trauma 
demonstrável, disfunções pós-operatórias do nervo torácico 
longo eram muito provavelmente o resultado de uma neuro- 
patia coincidente, possivelmente de origem viral. 


Trauma axilar 

A abdução do braço em uma placa acima de 90º pode impul- 
sionar a cabeça do úmero para dentro do feixe neurovascular 
axilar. Esse feixe encontra-se normalmente no lado da flexão 
da articulação do ombro. Entretanto, quando o braço é abduzi- 
do acima de 90º, o feixe posiciona-se ao lado da extensão da 
articulação. Nessa situação, o feixe é comprimido e estirado, e 
suas estruturas neurais podem ser danificadas. De forma seme- 
lhante, vasos podem ser comprimidos ou ocluídos e a perfusão 
da extremidade pode ser prejudicada (FIG. 42.8). 


Compressão do nervo radial 

As neuropatias do nervo radial acontecem mais frequentemen- 
te do que as do nervo mediano. Este parece ser lesado por me- 
canismo de compressão direta. O nervo radial, proveniente das 
raízes C, a C, e T,, passa dorsolateralmente ao redor das por- 
ções médias e inferiores do úmero no sulco musculospiral. Em 
um ponto na face lateral do braço, cerca de três dedos proxi- 
mais ao epicôndilo lateral do ümero, o nervo pode ser compri- 
mido contra o osso subjacente e lesado. 


Algumas situações são apontadas como causadoras de 
danos ao nervo radial, como pressão da barra vertical de um 
monitor de anestesia ou de um dispositivo semelhante contra 
a face lateral do braço, ciclagem excessivamente curta de um 
monitor automático de aferição de pressão arterial, ou com- 
pressão na parte medial do úmero por lençóis ou toalhas res- 
tritivas usados para cobrir os braços, além de afastadores ci- 
rúrgicos. Outros dispositivos de apoio, incluindo placas de 
braço e garrotes utilizados quando os pacientes são posicio- 
nados lateralmente, podem comprimir diretamente o nervo 
radial ao se prender fortemente em torno do sulco musculos- 
piral (FIG. 42.9). 

As neuropatias radiais tendem a ter melhores possibilida- 
des de recuperação do que as neuropatias ulnar ou mediana. 
Aproximadamente metade delas melhoram em 6 meses, e 70%, 
em dois anos.” 


Disfunção no nervo mediano 

Lesões perioperatórias isoladas do nervo mediano são inco- 
muns, e seu mecanismo costuma ser obscuro.” Uma fon- 
te potencial de lesão é o trauma iatrogênico do nervo durante 
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FIGURA 42.8 @ 0 feixe neurovascular na extremidade superior do membro passa 
do lado da flexão da articulação do ombro quando o braço está na parte lateral do 
corpo ou posicionado a menos que 90º. @ A abdução do braço acima de 90º afeta 
as transições do feixe neurovascular conforme a extensão da articulação do ombro. 
O aumento da abdução do membro acima de 90º pode estirar os nervos na 
articulação do ombro. 

Fonte: Warner." 


FIGURA 42.9 A anatomia do nervo radial é mostrada no canto superior esquerdo, 
que ilustra como o nervo passa à volta da região média do úmero. Os mecanismos 
relatados de lesão perioperatória incluem O compressão pelo afastador cirúrgico de 
barra; Q trauma direto por punção de agulha no pulso; @ efeito de torniquete com 
compressão no nível do pulso; O compressão direta por apoio de braço; e @ nivel 
de compressão na região média do úmero quando o braço suporta a maior parte do 
peso da extremidade superior. 

Fonte: Warner. ?* 


625 


626 


0 acesso aos vasos na fossa antecubital, que pode acontecer 
durante a punção venosa. Curiosamente, tal problema parece 
ocorrer sobretudo em homens de 20 a 40 anos de idade e que 
não podem estender completamente os cotovelos. A extensão 
forçada dos cotovelos após a administração de relaxantes mus- 
culares, durante o posicionamento dos braços, pode resultar no 
estiramento do nervo mediano maior que 5% do seu compri- 
mento no repouso. Esse efeito compromete a pressão de perfu- 
são de arteríolas e vênulas correspondentes e tem sido sugeri- 
do como um dos potenciais mecanismos para o problema. Em 
torno de 80% dos pacientes com neuropatias do nervo mediano 
permanecem com disfunção motora por até dois anos.” 


Neuropatia ulnar 


Cuidados anestésicos impróprios, como posicionamento inade- 
quado do paciente, têm sido implicados como um dos fatores 
causadores do desenvolvimento de neuropatias ulnares desde 
os relatórios publicados por Büdinger? e Garriques na década 
de 1890.” Tal fator provavelmente desempenha um papel etio- 
lógico importante para esse problema em alguns pacientes ci- 
rúrgicos. Outros fatores, no entanto, também podem contribuir 
para o desenvolvimento de neuropatia ulnar pós-operatória. De 
12 pacientes avaliados com neuropatia aguda do nervo ulnar, 
Wadsworth e Williams” determinaram que a compressão ex- 
terna de um nervo ulnar durante a cirurgia estava implicada 
em somente dois deles. As neuropatias ulnares se desenvol- 
vem em pacientes clínicos de forma semelhante aos pacientes 
cirúrgicos.” 

Os mecanismos da neuropatia do nervo ulnar não são bem 
definidos. Postula-se que lesões do nervo ulnar relacionadas 
a anestesias podem estar associadas com a compressão exter- 
na do nervo ou estiramento causado pelo mau posicionamento 
durante o período intraoperatório. Embora tal implicação pos- 
sa ser verdade para alguns pacientes, três possibilidades suge- 
rem que outros fatores também contribuem para o problema. 
Primeiro, características do paciente (i.e., sexo masculino, ín- 
dice de massa corporal elevado e repouso pós-operatório pro- 
longado) estão associadas a essas neuropatias ulnares,? visto 
que há relatórios indicando que 70 a 90% dos pacientes com 
tal intercorréncia são homens.” Segundo, muitos pacien- 
tes com neuropatias ulnares perioperatórias têm alta frequência 
de disfunção de condução do nervo ulnar contralateral. Essa 
descoberta sugere que muitos desses pacientes provavelmen- 
te têm nervos ulnares assintomáticos porém anormais antes 
de serem anestesiados, e esses nervos anormais podem tornar- 
-se sintomáticos durante o período perioperatório. Finalmente, 
muitos pacientes não percebem ou reclamam de sintomas do 
nervo ulnar até 48 horas ou mais depois dos procedimentos 
cirürgicos.?? 

Em estudo prospectivo com 1.502 pacientes cirürgicos 
avaliando a neuropatia do nervo ulnar, mostrou-se que nenhum 
apresentava sintomas de neuropatia durante os dois primeiros 
dias de pós-operatório.? Nào está claro se o início dos sintomas 
indica o tempo decorrido desde a lesáo ao nervo. Prielipp e 
colaboradores constataram que 8 de 15 voluntários acordados 
que possuíam alterações notáveis nos sinais PESS no seu nervo 
ulnar, provenientes de uma compressão direta, não percebiam 
parestesia, nem mesmo quando as formas de onda PESS dimi- 
nuíram por volta de 72%.* 

A flexão do cotovelo pode causar lesão do nervo ulnar 
por vários mecanismos. Em alguns pacientes, o nervo ulnar é 
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FIGURA 42.10 Vista médio-lateral do cotovelo. 0 retináculo do túnel cubital é 
relaxado em extensão QD à medida que se estende do epicóndilo medial ou olécrano. 
O retináculo exerce uma pressão em flexão @ e pode comprimir o nervo ulnar. 
Fonte: Warner 


comprimido pela aponeurose do músculo ulnar flexor do car- 
po e pelo retináculo do túnel cubital quando o cotovelo é fle- 
xionado acima de 110977 (FIG. 42.10). Em outros pacientes, essa 
cobertura fibrotendinosa do túnel cubital é malformada e pode 
levar à subluxação anterior ou ao deslocamento do nervo ulnar 
sobre o epicôndilo medial do úmero durante a flexão do coto- 
velo. Esse deslocamento tem sido observado em cerca de 16% 
dos cadáveres nos quais a aponeurose do músculo flexor e te- 
cidos de suporte não foram dissecados."? Ashenhurst? conje- 
turou que o nervo ulnar pode ser lesionado cronicamente pelo 
trauma mecânico recorrente, uma vez que o nervo está em su- 
bluxação sobre o epicôndilo medial. 

A compressão externa na ausência de flexão do cotovelo 
também pode danificar o nervo ulnar.“ Apesar de a compres- 
são dentro do sulco epicondilar medial ser possível se o sulco 
for mais raso do que o normal, o sulco ósseo costuma ser pro- 
fundo, protegendo o nervo da compressão externa.” A com- 
pressão externa pode ocorrer distalmente ao epicôndilo medial, 
onde o nervo e a artéria associados são relativamente superfi- 
ciais (FIG. 42.11). Em estudo anatômico desenvolvido por Contre- 
ras e colaboradores,” observou-se que o nervo ulnar e a artéria 
ulnar posterior recorrente passam posteromedialmente para o 
tubérculo do processo coronoide, onde são cobertos por pele, 
gordura subcutânea e uma fina faixa distal da aponeurose do 
flexor ulnar do carpo. 

Com relação ao fato de os homens serem mais propensos 
ao desenvolvimento de neuropatia perioperatória do nervo ul- 
nar, é preciso levar em conta a existência de várias diferenças 





FIGURA 42.11 0 apoio de braço, se excessivamente apertado, pode comprimir 
o nervo interósseo anterior e os vasos contra a membrana interóssea no antebraço 
volar, causando uma neuropatia isquêmica. 


anatômicas entre homens e mulheres que podem aumentar a 
probabilidade de sua ocorrência no sexo masculino. Primeiro, 
duas diferenças anatômicas podem aumentar a chance de com- 
pressão do nervo ulnar na região do cotovelo: o tubérculo do 
processo coronoide é aproximadamente 1,5 vez maior nos ho- 
mens do que nas mulheres;? além disso, há menos tecido adi- 
poso sobre o aspecto medial do cotovelo de homens em compa- 
ração com o de mulheres com composição de gordura corporal 
semelhante.“ Em segundo lugar, os homens podem ser mais 
propensos a ter um retináculo do túnel cubital bem mais desen- 
volvido do que as mulheres, e o retináculo, se presente, é mais 
espesso. Um retináculo do túnel cubital mais espesso pode au- 
mentar o risco de compressão do nervo ulnar no túnel cubital 
quando o cotovelo é flexionado. 

Manifestações clínicas de disfunção do nervo ulnar va- 
riam de acordo com a localização e a extensão da lesão. Qua- 
se todos os pacientes têm dormência, formigamento ou dor na 
distribuição sensorial do nervo ulnar uma vez que eles se tor- 
nam sintomáticos. Entretanto, pode haver disfunção conside- 
rável do nervo ulnar antes que os sintomas apareçam. Prielipp 
e colaboradores mostraram que 8 de 15 voluntários mascu- 
linos com lentidão significativa de condução no nervo ulnar 
notaram alguns sintomas. Mais estudos são necessários para 
melhor compreender o mecanismo e a história natural da neu- 
ropatia do nervo ulnar. 

A neuropatia do nervo ulnar é a neuropatia perioperató- 
ria mais comum.”*> Do mesmo modo, uma proporção signifi- 
cativa dos pacientes apresenta sintomas de disfunção bilateral 
do nervo ulnar antes e depois da cirurgia.” Portanto, alguns 
têm especulado que poderia ser útil, durante a entrevista pré- 
-anestésica, investigar sobre uma história de neuropatia ulnar 
ou cirurgia prévia no cotovelo. Caso exista histórico positivo, 
é importante registrar a conclusão e informar o paciente ou a 
família acerca da possibilidade de uma recorrência pós-ope- 
ratória; apesar das precauções especiais de acolchoamento e 
posicionamento. 

O tempo de reconhecimento da anestesia digital associa- 
da à disfunção do nervo ulnar pode ser bastante importante 
no estabelecimento da origem da síndrome pós-operatória: 
se a hipoestesia ou anestesia ulnar é notada imediatamente 
após o término da anestesia, como o paciente ainda está nas 
instalações de recuperação, é provável que a condição seja 
associada a eventos que ocorreram durante a anestesia ou a 
cirurgia. Por sua vez, se o reconhecimento for atrasado por 
muitas horas, a probabilidade da causa se desloca do período 
intra-anestésico para eventos do pós-operatório. Em revisão 
de declarações fechadas, Kroll e colaboradores” mostraram 
que a disfunção ulnar pós-operatória pode ocorrer como re- 
sultado de eventos no período pós-anestésico, e a lesão do 
nervo pode se desenvolver em certos pacientes sensíveis, ape- 
sar de aceitos métodos convencionais de posicionamento e 
acolchoamento. 

Os opioides podem mascarar disestesias e dor pós-opera- 
tória, mas mesmo analgésicos fortes não se mostram potentes 
o suficiente para mascarar uma perda de sensibilidade como 
resultado de uma disfunção do nervo. Pode ser útil avaliar a 
função do nervo ulnar e registrar tais observações antes de o 
paciente ter alta da sala de recuperação. 

Das neuropatias ulnares sensitivas, apenas 40% melhoram 
espontaneamente em cinco dias; 80% se resolvem em até seis 
meses. Algumas neuropatias ulnares combinadas, sensitivas 


e motoras melhoram em cinco dias; 20% em até seis meses e 
grande parte evolui com disfunção motora e dor permanentes.” 


Outros problemas da posição supina 
Complicações nos braços 


Os apoios de braços devem ser fixados firmemente à mesa de 
cirurgia para impedir sua liberação acidental. Um braço que 
não estiver bem fixado pode deslizar sobre a borda da mesa ou 
placa de braço, resultando em lesões da cápsula da articulação 
do ombro devido à excessiva extensão dorsal do úmero, fratura 
do colo de um úmero osteoporótico ou lesão do nervo ulnar no 
cotovelo. Contrariamente, no caso improvável de que o cinto 
de retenção ou outro dispositivo de abotoadura ou pano esteja 
excessivamente apertado em volta do antebraço supinado (VER 
FIG. 42.11), pode haver compreessão do nervo interósseo anterior, 
ramo do nervo mediano na parte superior do antebraço, que flui 
com sua artéria ao longo da superfície volar da membrana inte- 
róssea dura. O resultado é uma lesão isquêmica na distribuição 
do nervo e artéria que se assemelha a uma síndrome compar- 
timental na extremidade inferior e que pode exigir rápida des- 
compressão cirúrgica.” ^? 


Dor nas costas e paraplegia 


A dor lombar pode ser agravada pelo relaxamento ligamentar 
que ocorre com a anestesia peridural, subaracnóidea ou geral. 
A incidência de dor lombar após cirurgias está relacionada ao 
tempo cirúrgico, variando de 18% em cirurgias de até 1 hora a 
50% em procedimentos de 5 horas. Quanto ao tipo de anestesia, 
acontece em 21% em punção subaracnóidea, 30% em peridural 
e 19% em anestesia geral.” A perda da curvatura lombar normal 
na posição supina é aparentemente a principal causa. O acol- 
choamento sob a coluna lombar antes da indução da anestesia 
pode ajudar a manter a lordose, contribuindo para que um pa- 
ciente com desconforto lombar já conhecido se sinta mais con- 
fortável. Entretanto, a hiperlordose deve ser evitada. A hiperex- 
tensão da coluna lombar, sobretudo para uma angulação acima 
de 10º ao nivel de L, a L;, pode resultar em isquemia dos nervos 
espinhais.” Há relatos de pacientes submetidos a procedimen- 
tos pélvicos que desenvolveram paraplegia. Nesses pacientes, a 
hiperlordose foi induzida por meio da retroflexão máxima das 
mesas da sala de cirurgia, elevando o rim e adicionando o acol- 
choamento (i.e., toalhas, rolos, almofadas e até sacos de litros de 
cristaloide) sob a coluna lombar para maximizar a hiperlordose. 


Lesão por esmagamento perineal 


O paciente colocado em posição supina sobre uma mesa or- 
topédica para reparação de um fêmur fraturado geralmente 
tem a pelve mantida no lugar por um polo vertical no períneo 
(FIG. 42.12), com o pé da extremidade lesada fixo em uma placa de 
descanso móvel. Uma engrenagem do eixo helicoidal na pla- 
ca de descanso aumenta a distância entre o pé e a pelve para 
que os fragmentos ósseos possam ser estirados e realinhados. 
A menos que o polo seja bem acolchoado, pressão exagerada 
pode ser exercida sobre a pelve, causando danos para a genitá- 
lia e os nervos pudendos. Perda completa da sensação peniana 
tem sido relatada após o uso da mesa ortopédica.” A posição 
correta para o polo é contra a pelve, entre a genitália e o mem- 
bro ileso.” 
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FIGURA 42.12 Mesa de tração com o dispositivo perineal estabilizando o paciente, 
enquanto sua perna é alongada com objetivo de reposicionar o osso. À perna elevada 
aumenta o risco de hipoperfusão; o dispositivo pélvico ameaça a genitália e o 
períneo. 


Síndrome compartimental 


Se, por qualquer motivo, a perfusão de uma extremidade é ina- 
dequada, uma síndrome compartimental pode se desenvolver. 
Caracterizada por isquemia, edema, hipóxia, pressão elevada 
em tecidos dentro de compartimentos da fáscia da perna e ra- 
bdomiólise extensa, a síndrome produz dano extenso e poten- 
cialmente duradouro aos müsculos e nervos no compartimento. 

As causas de uma síndrome compartimental podem estar 
associadas ao posicionamento enquanto um paciente está em 
qualquer das posições de decúbito dorsal incluindo (1) hipoten- 
são sistêmica e perda de pressão dirigida à extremidade (pela 
elevação da extremidade); (2) obstrução vascular dos vasos 
principais da perna por afastadores intrapélvicos, pela excessi- 
va flexão dos joelhos ou quadris, ou por pressão poplítea inde- 
vida de um suporte de joelho; e (3) compressão externa da ex- 
tremidade elevada por correias ou envolvimentos de perna que 
estão muito apertados, pela pressão inadvertida do braço por 
um assistente cirúrgico, ou pelo peso da extremidade contra 
um apoio de perna de baixa capacidade de suporte. Uma cinta 
apertada em um braço, bem como um passante apertado para 
manter os braços para os lados do paciente, podem comprimir 
o feixe neurovascular interósseo anterior e estar associados a 
uma neuropatia interóssea anterior ou a uma síndrome compar- 
timental do antebraço ou da mão.” 

Diversas características clínicas parecem estar associa- 
das com a síndrome compartimental perioperatória. A postura 
de litotomia prolongada por mais de 5 horas tem sido um fa- 
tor comum às síndromes compartimentais pós-litotomia. Para 
procedimentos prolongados na posição de litotomia, supor- 
tes bem acolchoados que imobilizem o membro, apoiando-o 
sem comprimir a panturrilha ou a fossa poplítea, parecem ser 
a escolha menos ameaçadora. Há considerável variabilidade 
da pressão de perfusão da extremidade inferior em pernas ele- 
vadas. Halliwill e colaboradores” e Pfeffer e colaboradores 


encontraram variação significativa na pressão sanguínea no 
tornozelo de voluntários colocados em diversas posições de li- 
totomia. Muitos voluntários tinham pressões médias abaixo de 
20 mmHg quando posicionados na posição de litotomia alta. 
Essa pressão é menor que pressões intracompartimentais, co- 
mumente medidas na maioria das posições de litotomia. 

Warner e colaboradores” mostraram que as síndromes 
compartimentais perioperatórias ocorrem em pacientes em di- 
ferentes posições de litotomia. A frequência desse problema 
costuma aparecer em pacientes anestesiados (cerca de 1 em 
9 mil pacientes estudados retrospectivamente) que são posicio- 
nados lateralmente, bem como em pacientes similares que são 
posicionados em litotomia. A diferença entre síndromes com- 
partimentais nesses dois grupos é que os pacientes em uma po- 
sição de decúbito lateral tendem a ter síndromes compartimen- 
tais em qualquer um dos braços, enquanto aqueles em posição 
de litotomia têm síndromes compartimentais nas extremidades 
inferiores. 


Lesões nos dedos 


A amputação de dedos tem sido relatada quando eles são apri- 
sionados entre as pernas ou as coxas nas suas respectivas se- 
ções da mesa de operação no momento em que as pernas são 
retornadas para a posição horizontal na finalização de uma ci- 
rurgia realizada em litotomia.é O uso de uma toalha para criar 
um envoltório como uma luva de boxe nas mãos de pacientes 
litotomizados ou a remoção cuidadosa das mãos do paciente da 
posicáo de risco antes de levantar o pé da mesa podem impedir 
um desfecho tào trágico. 


Posições laterais 


Há vários conceitos gerais a serem considerados quando um 
paciente é colocado em uma posição de decúbito lateral. En- 
volver as pernas e coxas em meias de compressão tem sido 
bastante usado para combater o acúmulo venoso. A flexão 
acentuada das extremidades inferiores sobre os quadris pode 
obstruir de forma parcial ou completa o retorno venoso para a 
veia cava inferior pelo fato de comprometer a angulação dos 
vasos no espaço poplíteo e no ligamento inguinal por compres- 
são ou pela compressão da coxa contra um abdômen obeso. 

A compressão sobre o feixe neurovascular axilar pode ser 
aliviada por um pequeno suporte colocado caudalmente na re- 
gião da axila, com o objetivo de levantar o tórax o suficiente 
para diminuir a pressão sobre ele e, assim, prevenir a baixa 
perfusão arterial para o braço e a mão. No entanto, esse coxim 
axilar não é completamente eficiente em eliminar a ocorrência 
de isquemia, possíveis lesões nervosas ou síndrome compar- 
timental, embora possa diminuir o desconforto do ombro no 
pós-operatório. Qualquer preenchimento por um coxim axilar 
deve desviar apenas a parede torácica e precisa ser periodica- 
mente conferido para garantir que não esteja comprimindo as 
estruturas neurovasculares da axila. 


Variações das posições laterais 


Posição lateral padrão 


Na posição lateral padrão (FIG. 42.13), o paciente é colocado de 
lado sobre a superfície da mesa cirúrgica e estabilizado nes- 
ta postura com a flexão da coxa inferior. O joelho da mesma 























FIGURA 42.13 Posição padrão de decúbito lateral. É possível observar 

apoio apropriado da cabeça mantendo alinhamento do pescoço, coxim colocado 
sob a axila e travesseiro entre os membros inferiores. A perna de baixo é 
flexionada em direção ao quadril e o joelho dobrado para ajudar a estabilizar a 
posição. 





perna é dobrado para melhorar a estabilização do tronco. O ner- 
vo fibular comum deve ser protegido por acolchoamento para 
minimizar os possíveis danos da compressão causada pelo peso 
das pernas. A coxa e a perna superiores são estendidas confor- 
tavelmente, e travesseiros são colocados entre as extremidades 
inferiores. A cabeça deve ser apoiada por travesseiros ou um 
suporte de cabeça para que a coluna cervical e torácica fique 
devidamente alinhada. Uma pequena almofada, grossa apenas 
o suficiente, deve ser colocada para levantar a parede torácica 
e evitar a compressão excessiva do ombro ou o aprisionamen- 
to/compressão das estruturas neurovasculares da axila. Esse 
coxim axilar permite facilitar a adequada movimentação do 
membro superior dependente, minimizando a circundução do 
ombro dependente, o que poderia comprometer o nervo supra- 
escapular por mecanismo de estiramento. 

Os braços devem ser estendidos ventralmente e mantidos 
em um único plano com acolchoamento adequado entre eles, 
ou podem ser individualmente dispostos em um apoio de braço 
de dois níveis acolchoados, com o benefício de ajudar a estabi- 
lizar o tórax. Um método alternativo é flexionar cada cotovelo 
e colocar os braços no acolchoamento disposto sobre a mesa e 
na frente do rosto do paciente. 

O paciente é estabilizado na posição lateral com uma ou 
mais fitas ou cintas de retenção apoiadas no quadril e fixadas 
na parte lateral da mesa cirúrgica. Cuidados devem ser toma- 
dos para garantir que as fitas ou cintas estejam entre a crista ili- 
aca e a cabeça do fêmur, e não sobre a cabeça do fêmur. Caso 
haja necessidade, uma fita de fixação adicional pode ser usada 
em todo o tórax. Quaisquer dispositivos devem ser utilizados 
assegurando mínima pressão em qualquer ponto de proeminên- 
cia óssea. 


Semissupina e semiprona 


A posição semilateral tem como objetivo permitir o acesso dos 
cirurgiões a estruturas anterolaterais (posição semissupina) e 
estruturas posteriores do tronco (posição semiprona). Na po- 
sição semissupina, o braço superior deve ser cuidadosamente 
fixado de modo que não seja excessivamente estendido, nem 
seja submetido a qualquer tipo de tração ou compressão sobre 
os feixes neurovasculares da região axilar. A barra de apoio 


deve ser bem isolada para evitar o contato de aterramento elé- 
trico. O acolchoamento não compressível deve ser colocado 
sob o tronco e quadril para evitar que o paciente se desloque da 
posição supina e promova estiramento da extremidade ancora- 
da. O pulso do braço contido deve ser continuamente verifica- 
do para garantir a adequada circulação do membro. 


Posições laterais flexionadas 


Canivete (jackknife) lateral 

A posição lateral tipo “canivete” caracteriza-se pela colocação 
da crista ilíaca inferior sobre a dobradiça da mesa cirúrgica, 
entre as seções da região lombar e a coxa (FIG. 42.14. A mesa 
é angulada de forma a fletir as coxas no tronco lateralmente. 
Após o paciente ter sido posicionado de maneira adequada, o 
chassi da mesa é inclinado de modo a manter o flanco e o tórax 
horizontalmente. Como resultado, os pés estão abaixo do nível 
do coração, e quantidades significativas de sangue podem ficar 
nos vasos de capacitância das pernas. 

A posição de canivete lateral é normalmente destinada a 
esticar o flanco da região superior e ampliar espaços intercos- 
tais para facilitar uma toracotomia. No entanto, essa posição 
apresenta importante comprometimento fisiológico, em termos 
do estresse lombar, da restrição de movimento do flanco ten- 
sionado e do represamento sanguíneo nas extremidades infe- 
riores. Na verdade, a sua utilidade para o cirurgião deve ser 
breve, e seu uso deve ser limitado. Uma vez que o retrator to- 
rácico seja colocado na incisão, a posição deve ser minimiza- 
da ao menor nível possível de angulação e mantida pelo maior 
tempo possível da cirurgia.“ 


Renal 


A posição renal (FIG. 42.15) se assemelha à de canivete, mas com 
o acréscimo de um apoio elevado sob a crista ilíaca inferior 
para aumentar a flexão lateral e melhorar o acesso ao rim sob 
o rebordo costal saliente. As repercussões fisiológicas associa- 
das à postura precisam ser controladas pela vigilância contínua 
da anestesia e pela busca de otimização do tempo cirúrgico em 
tal posição. A estabilização do paciente deve ser rigorosa para 
evitar seu deslocamento caudal sobre a mesa, de tal forma que 
o apoio se desloque e se torne um grave impedimento à venti- 
lação do pulmão dependente. 


Complicações das posições laterais 


Lesão de olhos e ouvidos 


A probabilidade de lesões no olho dependente é baixa se a ca- 
beça for propriamente sustentada durante e após a mudança do 
decúbito dorsal para a posição lateral. Se a face do paciente 
estiver direcionada para o colchão, mas as pálpebras permane- 
cerem abertas ou os olhos desprotegidos de outra forma, pode- 
rão ocorrer abrasões na superfície ocular, com probabilidade 
de evolução para úlcera de córnea. 

A pressão direta sobre o globo ocular pode deslocar a len- 
te do cristalino, aumentar a pressão intraocular ou provocar is- 
quemia, se houver concomitância com hipotensão sistêmica. 

Na posição lateral, o peso da cabeça pode pressionar a ore- 
lha contra uma superfície de apoio áspera ou enrugada, poden- 
do comprometê-la. Um apoio cuidadoso com um travesseiro 
ou uma esponja de espuma normalmente fornece proteção su- 
ficiente contra uma possível contusão da orelha. 
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FIGURA42.14 Posição de decúbito lateral em canivete. Seu objetivo é abrir 

os espaços intercostais. Utiliza-se apoio apropriado para a cabeça mantendo o 
alinhamento do pescoço, com coxim colocado sob a axila e travesseiro entre os 
membros inferiores. A perna de baixo é flexionada em direção ao quadril, e o 
joelho é dobrado para auxiliar a estabilizar a posição. Fitas são colocadas na região 
da crista ilíaca e fixadas na parte lateral da mesa cirúrgica para manter o corpo 
nesta posição. 





FIGURA 42.15 Posição renal de decúbito lateral flexionada. Observa-se 
posicionamento incorreto do corpo no ponto de flexão da mesa cirúrgica, disposto 
no flanco @ ou na margem inferior costal @, limitando a ventilação do pulmão 
dependente. O correto posicionamento do ponto de flexão da mesa é feito na crista 
ilíaca @. Utiliza-se apoio da cabeça para manter alinhamento do pescoço, coxim 
sob a axila e travesseiro entre os membros inferiores. As fitas colocadas na região da 
crista iliaca e fixadas na parte lateral da mesa cirúrgica foram retiradas do desenho 
para melhor visualização da posição. 


O conduto auditivo externo também deve ser palpado para 
garantir que não foi dobrado no processo de colocação de su- 
porte por baixo da cabeça. 


Lesão cervical 


Pode ocorrer lesão cervical quando a cabeça do paciente não 
está adequadamente apoiada na posição lateral. Há maior risco 
de dor pós-operatória se existir artrite ou artrose desse segmen- 
to. Pacientes com sinais de radiculopatia por protrusão de dis- 
co intervertebral merecem atenção especial, preferencialmente 
evitando qualquer tipo de movimento do pescoço, seja exten- 
são, flexão ou rotação. 





Lesão do nervo supraescapular (ombro) 


A circundução ventral do ombro dependente (inferior) pode 
girar o canal do nervo supraescapular na base do pescoço 
(FIG. 42.16). Como o nervo supraescapular é fixado nesta fenda 
supraescapular, a circundução do ombro pode promover esti- 
ramento do nervo e produzir importante dor no ombro no pós- 
-operatório. O diagnóstico costuma ser feito por bloqueio do 
nervo na fenda supraescapular, confirmado pelo alívio ime- 
diato do sintoma. O tratamento definitivo pode exigir proce- 
dimento cirúrgico, com a ressecção do ligamento para des- 
compressão do nervo. A prevenção da ocorrência deste tipo de 
lesão é feita pela colocação, na axila, de um apoio firme sob o 
tórax, suficiente para elevá-lo. 


Atelectasia 


O pulmão dependente é comprometido na posição lateral, com 
aprisionamento alveolar e consequentemente má ventilação 
pulmonar. Ocorre mais nas posições de canivete e renal, quan- 
do o flanco ou rebordo costal do paciente é colocado na dobra 
da mesa cirúrgica (VER FIG. 42.15). 


Necrose do fêmur 


A fixação inadequada do paciente para mantê-lo na posição 
lateral pode comprimir a cabeça do fêmur no acetábulo, evo- 
luindo eventualmente para necrose asséptica. Para prevenir tal 
situação, os dispositivos utilizados para estabilizar a posição 
lateral devem ser apoiados no quadril superior, no tecido frou- 
xo entre a cabeça do fêmur e a crista ilíaca (VER FIG. 42.14). 


Lesão do nervo fibular 


Na posição lateral, o peso do joelho superior contra o colchão 
pouco acolchoado pode comprimir o nervo fibular comum. 
Esse nervo passa lateralmente ao côndilo da fíbula. Seu com- 
prometimento pode ocasionar perda da sensibilidade no dorso 
do pé e incapacidade de flexioná-lo. O uso de um apoio suave 
entre as pernas, na área do côndilo, em geral evita lesão do ner- 
vo fibular (VER FIG. 42.13). 


Posição prona 


As alterações no estado hemodinâmico de um paciente coloca- 
do em posição ventral demandam tamanho cuidado e meticulo- 
sidade que vêm sendo estudadas desde 1930.” Assim, o aneste- 
siologista assume papel central na condução dessa situação, já 
que é sua a responsabilidade de garantir a segurança do pacien- 
te durante todo o procedimento, ao mesmo tempo em que deve 
oferecer ao cirurgião a melhor condição possível de exposição 
cirúrgica, minimizando, no entanto, todas as mudanças respi- 
ratórias, cardiocirculatórias e lesões compressivas inerentes da 
posição. Além disso, deve estar habituado com o instrumental 
e os dispositivos necessários à manutenção da posição prona 
(FIG. 42.17). 


Fisiologia respiratória na posição prona 


A fisiologia respiratória já detém em si certa complexidade 
com o indivíduo acordado, seja ereto ou na posição supina; por 
isso, a análise da posição ventral merece atenção especial pela 
complexidade dos fatores que a governam. 





FIGURA 42.16 Circundução do braço deslocando a escápula e alongando o nervo 
supraescapular entre os seus pontos de fixação na coluna cervical e no entalhe 
supraescapular. 


@ Suporte de Mayfield 

Permite a fixação da cabeça por 3 pontos; 
necessário para cirurgia de fossa posterior; 
não exerce compressão sobre face e olhos. 
Deve-se ter atenção com a ocorrência de 
hipertensão e sangramento durante fixação 
dos pinos e flexão excessiva do pescoço, 
levando a macroglossia e dificuldade de 
inserção do transdutor de ecocardiografia. 





Suporte de Sugita 

Permite a fixação da cabeça por 4 pontos; 
não comprime face e olhos e permite a 
regulação da cabeça durante o procedimento. 
Apresenta as mesmas restrições do suporte 
de Mayfield. 


Suporte de Wilson 

Feito com material plastico, podendo ser 
alcochoado ou preenchido com gel. Aceitável 
para pacientes não obesos, mas associado a 
lesões por compressão em pacientes obesos. 


FIGURA 42.17 Instrumentais utilizados para fixação e proteção da cabeça na 
posição prona. 


Independentemente da posição em que os pacientes este- 
jam, apenas dois fatores determinam a dinâmica da ventilação/ 
perfusão no âmbito pulmonar: a arquitetura broncoalveolar, 
primordialmente, e os efeitos da gravidade, em menor escala.” 
Antes do entendimento da fisiologia respiratória na posição 
prona, é preciso entender como se dá o acoplamento ventila- 
ção/perfusão na posição supina. 

A perfusão pulmonar é influenciada sobremaneira pela 
postura (gravidade), justamente pelo fato de o território pul- 
monar ser uma área de alta complacência e baixa resistência 
(pressão média pulmonar em torno de 15 mmHg; pressão sis- 
têmica de 80-100 mmHg). Assim, na posição supina, a per- 
fusão dá-se preferencialmente para a região dorsal posterior, 
devido à menor resistência vascular pulmonar nesse território, 


enquanto a ventilação, que depende de fatores estruturais, não 
sofre qualquer alteração em decorrência da gravidade e man- 
tém, com área ótima de equilíbrio, a região médio-dorsal.* 

Quando os pacientes são colocados em posição prona, a 
gravidade passa a agir de maneira mais contundente, direcio- 
nando uma parte da perfusão para a região ventral, promoven- 
do, então, uma distribuição mais uniforme no fluxo sanguíneo 
pulmonar, levando o paciente para uma zona ótima de oxigena- 
ção. Como já referido, a ventilação permanece com distribui- 
ção preferencial médio-dorsal, pois não sofre qualquer interfe- 
rência da gravidade. Nessa situação, atenção especial deve ser 
dada à implementação de PEEP não fisiológica, ou seja, maior 
que 10 cmH,O. Ocorre que altos valores de PEEP podem cau- 
sar distensão alveolar e desvio do fluxo de dorsal para ventral, 
levando esse indivíduo para uma área subótima do acoplamen- 
to ventilação/perfusão. Deve-se salientar, portanto, que valores 
de PEEP maiores que 10 cmH,0 são desnecessários e nào indi- 
cados para pacientes na posição prona.” 

Contudo, exceção deve ser feita a pacientes com diagnós- 
tico de síndrome da angústia respiratória aguda (SARA). Nessa 
patologia, ocorre uma redução da complacência pulmonar, e a 
gravidade, como já exposto, uniformizaria a perfusão. Entre- 
tanto, como a resistência vascular pulmonar pode estar aumen- 
tada, somente a força gravitacional não seria suficiente para 
levar esse indivíduo para uma área ótima da relação ventilação/ 
perfusão, necessitando, para isso, adoção de PEEP em valores 
terapêuticos (acima de 10 cmH,O), promovendo, assim, maior 
desvio de sangue para a área ventral de alta resistência, com 
melhora importante da oxigenação” e, inclusive, da sobrevi- 
da. Somado a todos esses fatores, ressalta-se que a redução da 
capacidade residual funcional é bem menor na posição prona 
quando comparada com a posição supina (12% vs. 44%).* 


Fisiologia cardiocirculatória na posição prona 


Desde a década de 1990, coincidindo com o interesse exponen- 
cial sobre o avanço nos parâmetros de monitorização hemo- 
dinâmica, a fisiologia cardiocirculatória do paciente em posi- 
ção ventral vem sendo estudada. Inúmeros trabalhos, tanto com 
uso de cateter de artéria pulmonar quanto com ecocardiografia 
transesofágica, têm concluído que, em termos gerais, a posi- 
ção prona contribui com uma redução de 10 a 20% no índice 
cardíaco.” Tal decréscimo parece dever-se à redução da pré- 
-carga, ocasionada pelo aumento de pressão abdominal, à con- 
sequente compressão da veia cava inferior e, simultaneamente, 
à redução da complacência do ventrículo esquerdo, em função 
do aumento da pressão intratorácica. Com isso, a área diastó- 
lica final do ventrículo esquerdo diminui e, consequentemen- 
te, imprimem-se baixas pressões de enchimento ventricular da 
câmara esquerda. Em indivíduos hígidos, essa redução é com- 
pensada por aumentos nas forças de contratilidade. A resistên- 
cia vascular sistêmica permanece inalterada. Cabe ressaltar que 
essas consequências fisiológicas são mais exacerbadas quando 
o posicionamento do paciente foi realizado de forma precária 
e descuidada. 

Os pacientes que apresentam algum tipo de comprome- 
timento da função cardíaca, antes de serem colocados em po- 
sição ventral, são candidatos a receberem suporte inotrópico 
durante o posicionamento. O número de pacientes com função 
cardíaca deteriorada que são submetidos a procedimentos de 
abordagem posterior — e por isso necessitam da posição prona 


— vem aumentando substancialmente.” Sendo assim, a correta 
identificação prévia desses indivíduos pode mudar o desfecho 
do procedimento. 


Avaliação pré-anestésica 


A avaliação pré-anestésica de pacientes submetidos a proce- 
dimentos em posição prona deve seguir o mesmo rigor de ou- 
tras condições cirúrgicas guiadas pelo porte delas. Contudo, 
algumas peculiaridades devem ser observadas no exame físico 
desses pacientes. 

Inicialmente, a identificação de fatores de risco associados 
a possíveis dificuldades no manuseio do paciente em posição 
prona faz-se essencial. Entre eles, destacam-se mobilidade cer- 
vical reduzida, obstrução fixa do débito cardíaco, hipertensão 
pulmonar e obesidade mórbida. O exame físico também for- 
nece dados diretos sobre eventos adversos relacionados ao po- 
sicionamento; por exemplo, pacientes que se apresentam com 
diagnóstico estabelecido de estenose do canal cervical e quei- 
xam-se de sintomas específicos, como parestesia, sudorese em 
mãos, ou, ainda, pacientes com alterações inespecíficas em ter- 
ritório de plexo braquial, associado à dor, como na “sindrome 
do desfiladeiro torácico”. Na maior parte desses casos, é extre- 
mamente prudente, sempre que possível, durante a avaliação 
pré-anestésica, colocar o paciente acordado na posição prona e 
observá-lo quanto ao aparecimento de sintomas neurológicos, 
bem como determinar qual a posição mais confortável nesse 
momento, como, por exemplo, na posição de “rendição”. 

Atenção especial deve ser dada à presença de órteses, pró- 
teses ou qualquer outro dispositivo implantável no paciente 
que possa ser comprimido durante o posicionamento. 

O estabelecimento de um fluxograma a ser seguido antes 
de o paciente entrar na sala cirúrgica pode facilitar a identi- 
ficação de fatores a serem corrigidos e suas possíveis impli- 
cações fisiológicas para cada caso. A avaliação pré-operatória 
minuciosa com o objetivo de estratificar aqueles indivíduos 
candidatos a desenvolver algum evento adverso durante o po- 
sicionamento seria o primeiro passo. Subsequentemente, viria 
a verificação de dispositivos de manejo de via aérea, seguida 
pelo checklist de todo instrumental e aparelhagem usados para 
manter o paciente em decúbito ventral por longos períodos. 
Para tanto, é necessário que o profissional esteja familiariza- 
do, antecipadamente, com o arsenal que fica à disposição do 
cirurgião para fixar o paciente em posição prona. Por último, 
o anestesiologista deve ter a percepção de antecipar os even- 
tos adversos fisiológicos quando o paciente estiver sendo posi- 
cionado. O QUADRO 42.4 apresenta esse fluxograma em forma de 
mnemônico. A FIGURA 42.18, por sua vez, ilustra a posição ventral 
clássica. 


QUADRO 42.4 Fluxograma de verificação e inspeção para realização de 
anestesia segura 
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FIGURA 42.18 Posição ventral clássica. @ Apoios de braços estendidos acima 
da cabeça. Rolos de acolchoamento dispostos lateralmente no tórax, da clavicula 
até a região inguinal. Travesseiro disposto na região pélvica. Cotovelos e joelhos 
protegidos com acolchoamento apropriado, e pernas inclinadas e apoiadas em 
travesseiros. Cabeça ligeiramente rodada e protegida em suporte tipo Cacolchoado 
(gel ou esponja) deixando olhos e orelhas protegidos de compressão. € Mesma 
posição com braços dispostos ao longo do corpo. @ Perneira da mesa flexionada 
para reduzir a lordose lombar. Fitas de fixação colocadas na coxa para evitar o 
deslizamento do corpo para a região caudal. 


Período intraoperatório 


A indução anestésica é a primeira etapa para se garantir o su- 
cesso do procedimento. Nessa fase, existem algumas opções, 
dependendo de cada caso, para o estabelecimento da via aérea. 
A opção pela intubação orotraqueal na posição supina ou pelo 
uso de dispositivos supraglóticos com o paciente na posição 
prona não mostrou qualquer diferença clinicamente significati- 
va, a não ser no tempo de início do procedimento, sendo mais 
rápido com a primeira opção (25 minutos vs. 30 min).? Entre- 
tanto, fatores que restringiriam a escolha do estabelecimento 
da via aérea com o paciente na posição prona seriam a presença 
variada de dispositivos supraglóticos indicados para manuten- 
ção nas cirurgias prolongadas, associada às adversidades he- 
modinâmicas da posição, bem como a limitação de movimen- 
tação da região de cabeça e pescoço.“ 

Naqueles pacientes que se apresentam com lesão medular 
conhecida, a escolha recai sobre a intubação do paciente cons- 
ciente em posição supina, seguida de colocação do paciente 
em posição prona, novo teste neurológico e indução da aneste- 
sia. A ampla variedade de agentes com perfil farmacocinéti- 
co favorável torna possível a realização dos testes neurológicos 
após o posicionamento. 


Atenção minuciosa deve ser dada às áreas passíveis de so- 
frer efeitos compressivos, interferindo, com isso, na estratégia 
ventilatória, devendo-se evitar todas as situações que levem à 
redução da complacência da parede torácica e ao aumento de 
resistência das vias aéreas, o que pode ser observado na es- 
pirometria intraoperatória. A existência anterior de condições 
pulmonares desfavoráveis sinaliza um pior prognóstico para 
os pacientes que se apresentem com doença pulmonar prévia, 
redução da tolerância ao exercício ou obesidade mórbida.” 
Quanto ao melhor modo ventilatório, quando se compara ven- 
tilação controlada a pressão com ventilação controlada a volu- 
me, a única diferença estatisticamente significativa é uma me- 
nor geração de pressão de pico no modo controlado a pressão. 
Todavia, não há diferenças quanto à geração de danos agudos, 
como barotrauma ou lesão pulmonar aguda.” 

No manejo hemodinâmico, a chave é a antecipação de 
eventos adversos, como já citado, e a escolha, nos pacientes 
corretamente estratificados, da melhor estratégia de monitori- 
zação. Os pacientes que receberão monitorização invasiva são 
os cardiopatas, os indivíduos morbidamente obesos ou os que 
serão submetidos a procedimentos prolongados com previsão 
de grande perda sanguínea. Dentro desse espectro, a monitori- 
zação de escolha e que, inclusive, tem validação para indivi- 
duos na posição prona seria aferição não invasiva do DC, da 
variação da pressão de pulso ou da variação do volume sistó- 
lico.? Nesse cenário, a ecocardiografia transesofágica enfrenta 
alguns problemas de ordem técnica, seja pela dificuldade de 
inserção da sonda em um paciente que já se encontra em posi- 
ção fixa, seja pelo acréscimo de mais um fator de compressão 
prolongada no trato orofaríngeo. 


Extubação 


Tão desafiante quanto conduzir o início e o manejo cirúrgico 
desses pacientes, é estabelecer um plano correto de extubação. 
Dificuldades relacionadas a essa fase do procedimento, nos pa- 
cientes que se encontram em decúbito ventral, vêm sendo moti- 
vo de estudos dirigidos. As principais causas do insucesso, seja 
durante a extubação, seja na reintervenção para restabelecer a 
permeabilidade da via aérea por uma adversidade, são macro- 
glossia, edema laríngeo, trauma e edema de ductos salivares.” 

A fisiopatologia dessas condições é facilmente vislum- 
brada, pois o trauma cirúrgico direto dos tecidos paratraqueais 
(p. ex., em abordagens cervicais posteriores), a compressão lo- 
cal de estruturas venosas e linfáticas com déficit subsequente 
na drenagem — seja pelo incorreto posicionamento ou pelo efei- 
to gravitacional da posição — e, associado a isso, a hipoperfusão 
tecidual por hipotensão persistente ou síndrome anêmica agu- 
da são todos condições que, isoladamente ou em associação, 
contribuem para o insucesso do planejamento de extubação ou 
restabelecimento da permeabilidade das vias aéreas, visto que, 
ao mesmo tempo em que os tecidos adjacentes ficam edema- 
ciados, tornam-se, também, friáveis e sangrantes. 

Somadas às condições anatômicas desfavoráveis, têm-se, 
ainda, as consequências de um manejo hemodinâmico desaten- 
to, já que grandes infusões de cristaloides, na tentativa de recu- 
perar o status volêmico, podem contribuir, sobremaneira, para 
a intensificação desse cenário desfavorável. 

Dessa maneira, a criação de um plano estratégico para o 
momento da extubação passa pelo correto posicionamento do 
paciente antes do início da cirurgia, com ênfase na identificação 


de áreas facilmente compressíveis, no estabelecimento o quan- 
to antes do Trendelenburg reverso” e na classificação dos ca- 
sos que deverão ter um atraso no processo de extubação, lem- 
brando que o edema de via aérea pode desenvolver-se até 
12 horas após. Nesse sentido, algumas recomendações vêm 
sendo feitas para nortear o momento exato de retirar o paciente 
da ventilação mecânica em condições de permeabilidade de via 
aérea." Os principais fatores a serem considerados são o estado 
físico pregresso do paciente (classificação da American Society 
of Anesthesiologists — ASA),” cirurgias de longa duração, pro- 
cedimentos com grande perda sanguínea e grandes volumes 
de reposição de cristaloide. Todos esses fatores deverão guiar 
o anestesiologista, de maneira individualizada, para o correto 
momento de extubação. O QUADRO 42.5 descreve de maneira su- 
cinta esses critérios. 


Complicações da posição prona 
Parada cardiorrespiratória 


Talvez esta seja uma das situações mais trágicas que podem 
ocorrer no período perioperatório, tanto pelo fato de não exis- 
tirem protocolos bem definidos para a condução de ressusci- 
tação de um paciente em posição prona, quanto pela dificul- 
dade de realizar tais manobras com um sítio cirúrgico cruento 
e apresentando, por vezes, grande quantidade de sangramen- 
to. No entanto, é opinião inconteste que as manobras de re- 
animação cardiopulmonar devem iniciar-se o quanto antes, 
mesmo com indivíduo em decúbito ventral. O norteamento 
geral do suporte avançado de vida é o mesmo da posição supi- 
na, com as compressões torácicas iniciando-se, o quanto an- 
tes, na região torácica superior, entre as escápulas. Alguns 
pequenos estudos vêm mostrando que manobras efetivas na 
posição prona têm apresentado leve superioridade em alvos 
de pressão sistólica e diastólica, quando comparados com a 
posição supina, sem, no entanto, constituírem evidência forte 
para tal recomendação.” 


QUADRO 42.5 Descrição dos quesitos que orientam a correta extubação 
na posição prona 





Fatores ligados ao paciente 


e Há importantes comorbidades a serem consideradas (p. ex., cardiopatia, 
obesidade)? 


Fatores cirúrgicos 

e Houve cirurgia prolongada (>12 horas)? 

e Houve grande perda sanguinea (> 4 UI de concentrado de hemácias)? 
e Há fratura espinhal ou chance de hematoma paravertebral? 


Fatores anestésicos 

e Houve dificuldade de intubação? 

e Há edema de face, língua ou via aérea? 

e Ha instabilidade hemodinâmica? 

e Há dispositivos supraglóticos disponíveis para restabelecer a via aérea? 
e Há trocador de tubo disponível? 





Fonte: Popat e colaboradores.” 
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Modificações técnicas específicas têm o objetivo de asse- 
gurar a efetividade das manobras, como, por exemplo, a aplica- 
ção, durante as compressões na região torácica dorsal, de con- 
trapressão, com o punho fechado, na região subesternal, para 
promover melhor estabilidade e, com isso, melhor desempenho 
das manobras (FIG. 42.19). 

Outro ponto importante é a tomada de decisão sobre quan- 
do retornar o paciente para a posição supina. Nesse sentido, a 
análise e o senso clínico criteriosos do anestesiologista devem 
se fazer presentes, pois existem muitas variáveis a serem leva- 
das em conta, como a consideração do tempo sem manobras 
necessário para retornar o paciente à posição dorsal, atrelado à 
interpretação do desempenho das manobras na posição prona, 
bem como a necessidade do estabelecimento de procedimentos 
inerentes às manobras de ressuscitação (drenos, acessos veno- 
sos calibrosos, troca de tubo orotraqueal) e presença ou não de 
instrumental no sítio cirúrgico, além do tempo para retirá-lo. 


Acidentes com tubo orotraqueal 


A obstrução do tubo orotraqueal na posição prona é uma ocor- 
rência bem comum e multifatorial, podendo dever-se tanto ao 
mau posicionamento do dispositivo, com predisposição a áreas 
de dobras, quanto a secreções ou deslocamento após a coloca- 
ção do paciente em decúbito ventral. Além disso, a prevenção 
de obstrução ativa por mordida do paciente deve sempre ser 
lembrada, com colocação da cânula de Guedel de maneira de- 
licada, pois, ao mesmo tempo em que impede a ocorrência da 
mordida e anteriorização da língua, leva à sua obstrução, impe- 
dindo a drenagem venosa e linfática, com formação de edema. 
Alguns serviços utilizam gazes entre os dentes para impedir a 
mordida e eliminar a predisposição à formação de edema de 
língua decorrente do uso grosseiro da cânula de Guedel. 

A extubação acidental de um paciente na posição prona 
torna-se catastrófica pelo pouco limite de tempo disponível 
para o restabelecimento da via aérea e pela escassa experiên- 
cia dos profissionais envolvidos nessa situação. Inúmeros tra- 
balhos vêm sendo publicados no sentido de padronizar con- 
dutas de restabelecimento da permeabilidade de via aérea 
nesse cenário.” De maneira geral, fica bem estabelecido que o 
alvo é retornar o paciente à posição supina, mas, até se atingir 
o objetivo, é preciso usar dispositivos que permitam atrasar 
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FIGURA 42.19 Posição adotada para as compressões na região torácica dorsal 
durante manobra de ressuscitação cardiorrespiratória na posição prona. Deve ser 
feita contrapressão, na região subesternal, para promover melhor estabilidade e, 
com isso, melhor desempenho das manobras. 

Fonte: Racha Phuangpoo/Shutterstock 





o desenvolvimento da hipoxemia, como os dispositivos su- 
praglóticos. Sendo assim, o que limita tal artifício é a falta de 
experiência profissional em inseri-los na posição prona, por 
vezes com a cabeça fixada. Embora a dificuldade técnica seja 
determinante nessa situação, na maioria das vezes a inserção 
desses dispositivos costuma ter sucesso em taxas superiores 
a 8096,95 sendo que, no caso das máscaras laríngeas, não há 
diferenças entre seus subtipos.” 


Complicações relacionadas à pressão 


A incidência exata de lesões compressivas relacionadas à po- 
sição prona é desconhecida. Contudo, o espectro pode variar 
de lesões abrasivas de pele, compressão de nervos periféricos 
até lesões viscerais, como relatos de pancreatite aguda e lesão 
hepática aguda.” 

Tradicionalmente, a complicação mais conhecida rela- 
cionada à pressão é a neuropatia periférica pós-operatória. 
No entanto, a imputação única à posição prona é superficial, pois 
atualmente outros fatores vêm sendo implicados na ocorrência 
da neuropatia periférica pós-operatória, como fatores cirúrgicos 
(cirurgia prolongada) e resposta inflamatória sistêmica.” 

O uso do potencial evocado sensitivo (PES) vem receben- 
do importante atenção, porém sem apresentar evidências sufi- 
cientemente fortes que justifiquem seu emprego.” 

O que dificulta, na maioria das vezes, é o atraso no diagnós- 
tico, sobretudo no caso de sintomas específicos de lesões perifé- 
ricas, que podem ser detectados após três semanas do procedi- 
mento cirúrgico, comprometendo o tratamento. Logo, um exame 
neurológico completo e detalhado no pós-operatório imediato 
levaria à identificação dessa condição subjacente, o que contri- 
buiria, além da instituição de tratamento precoce, para a corre- 
ção do vício estatístico gerado pela subnotificação desses casos. 


Posição prona “em canivete” 


A posição prona “em canivete” é usada para procedimentos 
em região sacral, perineal e trato gastrintestinal baixo (FIG. 42.20). 
A caracterização dessa situação se dá, sobretudo, por uma fle- 
xão exagerada das coxas sobre o tronco, na região de dobradiça 
da mesa. Dessa maneira, coexistem dois subtipos da posição 
“em canivete”: posição prona “em canivete” baixa, na qual a 
área de dobradiça coxa-tronco é a única responsável pela an- 
gulação do paciente na mesa; e a posição prova “em canivete” 
total, na qual a dobradiça perna-coxa adiciona maior grau de 
inclinação à flexão da coxa sobre o tronco. Em ambas as situa- 
ções, agrega-se maior grau de comprometimento sobre o retor- 
no venoso, seja pela compressão abdominal, seja pela estase ve- 
nosa ou linfática de membros inferiores. Sendo assim, especial 
atenção deve ser dada ao uso de dispositivos que minimizem 
essas lesões, como a colocação de suportes (p. ex., travesseiros) 
sob as cristas ilíacas e a utilização de bandagens e dispositivos 
de compressão intermitente em membros inferiores. 


Posição prona ajoelhada 


A posição prona ajoelhada foi muito usada no passado, sen- 
do pouco prevalente nos dias atuais (FIG. 42.21). As indicações 
são inteiramente cirúrgicas e justificam-se pelo melhor aces- 
so às áreas lombares e cervicoccipitais. O pilar dessa posição 
está no ajuste dos suportes e molduras que mantêm o paciente 
com a menor chance de lesões. Para tanto, o estado físico do 
indivíduo é o que vai guiar a possibilidade de se usar ou não a 





FIGURA 42.20 Posições prona "em canivete”. O Posição de semicanivete com 
a dobradiça da mesa entre o tronco e as coxas, e travesseiro sob a pelve para 
aumentar a posição de flexão. €) Posição plena de canivete com a dobradiça da 
mesa na coxa-perna como o ponto de flexão para alcançar angulação mais aguda 
da região lombar. 





FIGURA 42.21 Posição prona ajoelhada com abdômen livre de compressão. 


posição prona ajoelhada. Por exemplo, em situações de insta- 
bilidade da coluna vertebral (como nas fraturas complexas de 
corpo vertebral), os suportes para a posição ajoelhada podem 
intensificar as forças de cisalhamento no ponto de fratura, as- 
sim como, adicionalmente, procedimentos prolongados podem 
predispor os pacientes à síndrome compartimental. Por outro 
lado, pacientes morbidamente obesos, submetidos a procedi- 
mentos de curta duração, beneficiam-se de menor comprometi- 
mento abdominal quando comparados à utilização de suportes 
longitudinais. Sendo assim, ressalta-se, mais uma vez, que o 
emprego dessa posição dependerá, sobretudo, da correta ava- 
liação prévia do paciente. 


Perda visual pós-operatória 
A perda visual pós-operatória é uma das piores complicações 
que podem ocorrer na posição prona. A preocupação é tão 


Posicionamento do paciente e potenciais complicações 





grande que a incidência foi registrada amplamente nos grandes 
centros." 9 A principal causa relatada é a neuropatia opticois- 
quêmica durante cirurgias espinhais, mas outros fatores, em 
menor escala, também aparecem para contribuir, como oclusão 
da artéria central da retina, descolamento de retina, glaucoma 
agudo e cegueira cortical. 

Fatores associados à cirurgia também estão envolvidos 
na origem dessa complicação, sendo de interferência e con- 
trole direto da equipe cirúrgica. Entre eles, destacam-se per- 
da sanguínea maior que 1.000 mL e duração da anestesia 
maior que 6 horas." Do ponto de vista intervencionista, o 
uso de coloides é considerado fator protetor para a neuropa- 
tia opticoisquémica.5^ Sempre que houver suspeita de per- 
da visual pós-operatória, uma avaliação específica deve ser 
solicitada. 

A adoção de medidas estratégicas para prevenção dessa 
complicação deve ser considerada em todas as situações, des- 
tacando-se a necessidade de manter o hematócrito sempre aci- 
ma de 30%, repor as perdas agudas com coloides, considerar 
a realização de cirurgia em etapas (para aquelas com duração 
superior a 12 horas), evitar hipotensão e hipovolemia, manter 
a cabeça em posição neutra e realizar checagem dos olhos a 
cada 30 minutos. 


Considerações 


A posição prona exige esforço constante por parte da equipe 
na tentativa de evitar possíveis danos ao paciente e impedir a 
progressão de alguma lesão preexistente. Sendo assim, o co- 
nhecimento amplo de todas as alterações fisiológicas e ana- 
tômicas inerentes à posição, bem como a familiaridade com 
todo instrumental necessário à posição e, ainda, fluxogramas a 
serem adotados em situações de adversidade são, em conjunto 
com a equipe cirúrgica, os alicerces que garantirão o sucesso 
do procedimento. 


Posições de cabeça elevada 


Variações das posições de cabeça elevada 
Sentado 


A posição sentada clássica para cirurgia coloca o paciente em 
uma postura semirreclinada na mesa cirúrgica, com as pernas 
elevadas próximas ao nível do coração e a cabeça flexionada 
ventralmente no pescoço (FIG. 42.22). A flexão da cabeça nào deve 
ser suficiente para forçar o queixo para dentro da fúrcula supra- 
esternal (ver seção sobre tetraplegia médio-cervical, adiante). 
Meias elásticas ou envoltórios de compressão ao redor das per- 
nas reduzem o acúmulo de sangue nas extremidades inferiores. 
A cabeça muitas vezes é mantida no lugar por algum tipo de 
descanso facial ou por um fixador de crânio de três pinos. 


Supina com cabeça inclinada para cima 


Uma posição supina reclinada com a cabeça do paciente ele- 
vada é usada para muitas cirurgias envolvendo as porções ven- 
trais e laterais da cabeça (FIG. 42.23) e do pescoço, e ocasional- 
mente com o pescoço flexionado, para acesso transcraniano à 
parte superior do cérebro. Seu objetivo é melhorar o acesso 
ao alvo cirúrgico para a equipe de cirurgia, bem como drenar 
o sangue e manter as soluções de irrigação longe da ferida. 
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FIGURA 42.22 O Posição neurocirúrgica sentada convencional. As pernas 
estão próximas ao nível do coração e as coxas levemente flexionadas; os pés estão 
apoiados em ângulo reto em relação às pernas; o acolchoamento subgluteal 
protege o nervo ciático. A estrutura do suporte de cabeça está presa corretamente 
nos trilhos laterais traseiros, caso ocorra uma embolia aérea hemodinamicamente 
significativa. O Fixação inadequada do suporte da cabeça às grades laterais 

da mesa ao nível da coxa. Nessa posição, a cabeça do paciente não poderia ser 
rapidamente abaixada, pois seria necessário desprender a estrutura presa ao 
crânio. 


A parte traseira da mesa cirúrgica pode ser elevada conforme 
necessário para propiciar uma posição de assento rebaixada 
(FIG. 42.234), ou a mesa inteira pode ser girada com a cabeça ele- 
vada e as pernas do paciente estendidas apoiadas por um des- 
canso de pé (FIG. 42.238). Embora, normalmente, o grau de in- 
clinação não seja grande, gradientes de pressão pequenos são 
criados ao longo do eixo vascular, podendo acumular sangue 
nas extremidades inferiores ou entrar ar nos vasos que são 
abertos na incisão acima do nível do coração. 

Para operações ao redor da articulação do ombro, o pa- 
ciente pode ser colocado em uma posição semissupina com a 
cabeça elevada (FIG. 42.244). O tronco superior costuma ser deslo- 
cado lateralmente até o ombro cirúrgico levantado se estende 
além da borda da mesa cirúrgica. O tronco é apoiado para que 
os quadris fiquem sobre a mesa, o ombro cirúrgico está fora e 
acima da borda da mesa e a cabeça repousada sobre o descan- 
so de cabeça da mesa ou sobre um travesseiro (FIG. 42.248). Desse 
modo, o acesso é fornecido tanto para a região dorsal quanto 
para a região central da cintura escapular. O braço cirúrgico 
permanece na frente do tronco e é preparado e envolvido para 
que seja móvel no campo cirúrgico. 

Um estudo realizado por Kawano e Matsumoto‘ mostrou 
que as complicações vasculares cerebrais após a cirurgia de 
ombro executada na posição de cadeira de praia sob anestesia 
geral sugerem isquemia cerebral secundária. A monitorização 
adequada da oxigenação cerebral é, portanto, um dos principais 
objetivos dos cuidados de anestesia durante esses procedimen- 
tos. O uso do índice biespectral (BIS) e da espectroscopia por 
infravermelho (NIRS) está indicado para monitorizar a oxige- 
nação cerebral. Durante o posicionamento, pode ocorrer au- 
mento da razão de supressão, com BIS e saturação de oxigênio 
cerebral regional (rSO,) em níveis adequados, porém indican- 
do baixa perfusão sanguínea cerebral. Em vista da diferença 
de pressão entre o sangue do coração e da base do cérebro, a 
pressão arterial deve ser mantida a níveis adequados para asse- 
gurar a perfusão cerebral. 






FIGURA 42.23 Posições de cabeça elevada. @ As pernas estão aproximadamente 
ao nível do coração, e o gradiente dentro da cabeça é perceptível, mas pequeno. 

© A mesa plana e o descanso do pé são úteis quando é planejada uma 
tireoidectomia sob anestesia regional. 





FIGURA 42.24 @ Posição de cadeira de praia para cirurgia ao redor da articulação 
do ombro. @ A parte superior do tronco é girada em direção ao ombro não cirúrgico 
e apoiada com um rolo ou coxim firmes. 


Lateral com cabeça inclinada para cima 


A posição lateral com a cabeça um pouco elevada, um meio 
de acesso para lesões occipitocervicais, também tem sido refe- 
rida como a posição do banco de parque. Todos os requisitos 
de estabilização necessários para a habitual posição lateral são 


aplicados. A cabeça deve estar fixada firmemente em um su- 
porte de fixação do crânio de três pinos, que pode ser reajus- 
tado conforme necessário durante a cirurgia, ou apoiado por 
travesseiros ou coxins. Embora o grau de elevação da cabeça 
usado em geral seja menor que 15º, a posição não elimina com- 
pletamente a ameaça de embolia venosa aérea. O anestesiolo- 
gista dispõe de bons acessos para o rosto e o tórax do paciente 
para fins de monitorização, manipulação e ressuscitação. Aten- 
ção considerável deve ser dirigida para evitar compressão das 
veias do pescoço, o que pode levar a um aumento da pressão 
intracraniana e edema da língua. 


Prona com cabeça inclinada para cima 


A postura inclinada com a mesa girada com a cabeça para cima 
(FIG. 42.25) pode ser usada para acessar estruturas dorsais da cabe- 
ça e do pescoço. Geralmente, a vantagem percebida nessa po- 
sição em comparação com a posição sentada é evitar a emboli- 
zação de ar. Embora os gradientes de pressão para a entrada de 
ar nas veias abertas sejam menores do que na posição sentada 
convencional, o perigo não é eliminado. Como resultado do 
ciclo de insuflação de pressão positiva da ventilação passiva, 
um incômodo causado pelo fluxo recorrente de líquido cefalor- 
raquidiano para dentro e para fora da ferida exposta pode ser 
encontrado. A postura também restringe o acesso do tórax para 
ressuscitação. 


Complicações das posições de cabeça elevada 
Hipotensão postural 


No paciente anestesiado, o estabelecimento de qualquer uma 
das posições de cabeça elevada é frequentemente acompanha- 
do por algum nível de redução na pressão sanguínea sistêmi- 
ca. Os reflexos de proteção normais são inibidos pelos agentes 
usados durante a anestesia. 

Em uma revisão de pacientes que desenvolveram infarto 
cerebral e espinhal permanentes e graves após anestesia com 
hipotensão deliberada em posição de cadeira de praia, Cullen 
considera que a pressão sanguínea deva ser mantida nos ní- 
veis basais ou próximo deles. Ele dá as seguintes recomenda- 
ções para evitar hipotensão na posição sentada: 1) titular os 
anestésicos para evitar anestesia excessivamente profunda; 
2) minimizar mudanças súbitas da posição; 3) administrar flui- 
dos intravenosos para contrabalançar os efeitos do jejum e da 





FIGURA 42.25 Pino craniano do encosto de cabeça usado para estabilizar o 
paciente na posição inclinada de cabeça elevada. Note que os rolos no tórax são 
usados para liberar o abdômen de compressão e a cinta glútea para minimizar o 
deslizamento caudal após a inclinação da cabeça para cima. 


posição sentada sobre o retorno venoso; 4) usar vasopressores 
para manter a pressão sanguínea, quando necessário; e 5) corri- 
gir a pressão sanguínea pela diferença da altura entre o local da 
medida e o cérebro (1 cm de altura = 0,77 mmHg ou 1 mmHg 
= 1,25 cm altura).” 

Medir a pressão arterial média ao nível do polígono de 
Willis é recomendado por muitos autores para avaliar as pres- 
sões de perfusão cerebral com mais precisão. Essa recomenda- 
ção, no entanto, é controversa.” 


Embolia aérea 


A embolia aérea venosa é potencialmente letal. Na corrente 
sanguínea, o ar migra para o coração, onde ele cria uma espu- 
ma compressível que destrói a eficiência propulsiva de con- 
tração ventricular e irrita o sistema de condução. O ar também 
pode se mover para dentro da vasculatura pulmonar, onde bo- 
lhas obstruem pequenos vasos e comprometem a troca de ga- 
ses, ou ele pode atravessar um forame oval desobstruído para o 
lado esquerdo do coração e a circulação sistêmica. 

O potencial de embolização venosa de ar aumenta com 
o grau de elevação local da operação acima do coração. 
Embora a ocorrência de embolias aéreas seja um fenôme- 
no relativamente frequente em posições de cabeça elevada, 
a maioria dessas embolias são pequenas em volume, clini- 
camente silenciosas e reconhecíveis apenas por sofistica- 
das técnicas de detecção com Doppler ou ecocardiográficas 
(i.e., ecocardiografia transesofágica). Contudo, a continua 
entrada de ar na circulação requer diagnóstico e tratamento 
imediatos. 


Edema da face, língua e pescoço 


A macroglossia pós-operatória grave, aparentemente devida a 
obstrução linfática e venosa, pode ser causada por prolonga- 
da e acentuada flexão do pescoço. A necessidade de uma tra- 
queostomia tem sido relatada no pós-operatório. Deve-se evitar 
colocar o queixo do paciente firmemente contra o peito e usar 
uma via aérea oral para proteger o tubo endotraqueal. Flexões 
extremas do pescoço, com ou sem rotação de cabeça, têm sido 
amplamente usadas para obter acesso a estruturas na fossa pos- 
terior e na coluna cervical, mas seu potencial para dano deve 
ser compreendido e a excessiva flexão/rotação evitada, se pos- 
sível. Moore e colaboradores sugeriram que o mecanismo pri- 
mário pode ser neurologicamente determinado em vez de ser 
o resultado de obstrução vascular ou trauma local.” Esse pro- 
blema também tem sido descrito com a utilização de sondas de 
ecocardiografia transesofágica. 


Tetraplegia médio-cervical 


Esta lesão devastadora ocorre após a hiperflexão do pescoço, 
com ou sem a rotação da cabeça, e é atribuída ao estiramen- 
to da medula espinhal resultando no comprometimento de sua 
vascularização na área médio-cervical. Um elemento de espon- 
dilose ou uma barra espondilótica pode estar envolvido.^^ O 
resultado é a paralisia geral do nivel abaixo da quinta vértebra 
cervical. Embora a maioria dos relatos descrevam essa condi- 
ção como tendo ocorrido após o uso da posição sentada, a tetra- 
plegia médio-cervical também ocorreu após prolongada flexào 
não forçada da cabeça para cirurgia intracraniana na posição 
supina.” 
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Neuropatias da extremidade inferior 


Nervo ciatico 


As lesões de estiramento do nervo ciático podem ocorrer em 
alguns pacientes sentados se os quadris forem criticamente fle- 
xionados sem dobrar os joelhos. A compressão prolongada do 
nervo ciático ao mesmo tempo em que ele emerge da pelve é 
possível em um paciente magro, sentado, se as nádegas não fo- 
rem devidamente acolchoadas. O sinal clínico de pé caído pode 
ser o resultado de lesões tanto no nervo ciático ou no nervo fi- 
bular comum, podendo ser bilateral. 


Nervo obturatório e cutâneo femoral lateral 


Neuropatias perioperatórias das extremidades inferiores envol- 
vendo o nervo obturatório ou nervo cutâneo femoral lateral são 
frequentes.” 

O impacto da abdução do quadril sobre o nervo obturató- 
rio com abdução do quadril maior que 30° resulta em pressão 
significativa sobre o nervo obturatório. O nervo passa através 
da pelve e fora do forame obturatório. Com abdução do qua- 
dril, a borda superior e lateral do forame serve como um ful- 
cro, comprimindo as estruturas nesse ponto. Assim, sempre 
que possível, a excessiva abdução do quadril deve ser evitada. 
Felizmente, e normalmente, a neuropatia do nervo obturatório 
não é dolorosa, mas pode ser incapacitante. Cerca de 50% dos 
doentes que têm disfunção motora perioperatória continuarão a 
tê-la nos próximos dois anos. 

O impacto da flexão do quadril sobre o nervo cutâneo fe- 
moral lateral ocorre com a flexão prolongada do quadril acima 
de 90°. Isso aumenta a isquemia em fibras do nervo cutâneo 
femoral lateral. Um terço das fibras nervosas desse nervo passa 
através do ligamento inguinal à medida que se direciona para 
a coxa (FIG. 42.26). A flexão do quadril acima de 90° resulta em 
deslocamento da espinha ilíaca anterossuperior e estiramento 
do ligamento inguinal. O nervo, ao penetrar pelas fibras do li- 
gamento, é comprimido nesse trecho e, com o tempo, torna-se 
isquêmico e disfuncional. Como o nervo cutâneo femoral late- 
ral tem função somente sensorial, não há nenhuma deficiência 
motora quando é comprometido. Entretanto, os pacientes com 
esta neuropatia perioperatória podem ter dor incapacitante e di- 
sestesias da região lateral da coxa, que, em 40% dos pacientes, 
persistem por mais de um ano. 


o = Crista ilíaca anterossuperior o 


Ligamento 
inguinal 


ervo cutâneo femoral lateral 





FIGURA 42.26 @ Cerca de um terço das fibras nervosas do nervo cutâneo femoral 
lateral penetram no ligamento inguinal assim que ele passa para fora da pelve e 
distalmente para a região lateral da coxa. @ A flexão do quadril, sobretudo quando 
feita acima de 90º, pode estirar o ligamento inguinal a medida que o ílio é deslocado 
lateralmente. Esse movimento faz o ligamento aumentar a pressão e comprimir as 
fibras nervosas que passam através dele. 

Fonte: Warner." 
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Efeito shunt no pulmão não dependente. 
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Diminuição da perfusão no pulmão dependente. 


639 


640 


43. 


FARMACOCINETICA DOS 
ANESTESICOS INALATORIOS 





Maria Angela Tardelli 


Os anestésicos inalatórios são utilizados por sua fácil adminis- 
tração e por seus efeitos previsíveis, os quais podem ser mo- 
nitorizados não apenas pelos sinais clínicos, mas também por 
meio da concentração expirada, que reflete a concentração do 
anestésico nos tecidos. 

A via de administração pulmonar é característica dos anes- 
tésicos inalatórios, com exceção dos broncodilatadores ou dos 
fármacos administrados por via endotraqueal na ressuscitação 
cardiopulmonar. Essas exceções, contudo, são vias de mão úni- 
ca, porque a via de administração é diferente daquela da elimi- 
nação. Os anestésicos inalatórios têm no pulmão uma via de 
mão dupla, isto é, eles são administrados e na sua quase totali- 
dade eliminados por essa via. Essa é a principal característica 
do benefício da anestesia inalatória — a capacidade de diminuir 
a concentração plasmática tão fácil e rapidamente quanto ela é 
aumentada. 

Essas alterações dependem não apenas da fisiologia do pa- 
ciente, mas também da quantidade de anestésico liberada pelo 
vaporizador, do fluxo de gases e do tipo de circuito anesté- 
sico utilizado. Assim, entre o vaporizador e o sistema nervo- 
so central, local do efeito desejado dos anestésicos inalatórios, 
há vários compartimentos que devem ser preenchidos com a 
pressão parcial do anestésico. Esses compartimentos têm di- 
ferentes composições: gás no circuito, um espaço aéreo no 
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pulmão, líquido no sangue e uma mistura de líquido e sóli- 
do nos órgãos. A variação das pressões parciais do anestésico 
nesses diferentes compartimentos constitui a farmacocinética, 
e seu entendimento é fundamental porque é ela que determina 
os efeitos farmacodinâmicos. 


Farmacocinética 


A farmacocinética de uma substância inclui sua absorção, dis- 
tribuição, metabolismo e excreção. Na anestesia inalatória, 
com exceção da distribuição, os outros termos têm denomina- 
ções diferentes: a absorção é denominada captação; o metabo- 
lismo é a biotransformação; e a fase de excreção é a eliminação. 

Diferente da anestesia venosa, que não tem a fase de ab- 
sorção porque o anestésico é injetado diretamente na circula- 
ção sistêmica, a anestesia inalatória tem a fase de absorção que 
corresponde à captação do anestésico do alvéolo para o capilar 
pulmonar. Dessa forma, além do débito cardíaco (fluxo sangui- 
neo pulmonar), a captação do anestésico inalatório sofre inter- 
ferência dos fatores relacionados à ventilação pulmonar e dos 
relacionados à transferência do anestésico do circuito de anes- 
tesia para o alvéolo (FIG. 43.1). 

A anestesia inalatória também difere da venosa na fase de 
eliminação. Na anestesia venosa, a eliminação depende do me- 
tabolismo e da excreção, enquanto, na inalatória, a elimina- 
ção depende fundamentalmente da ventilação. O objetivo na 
administração do anestésico inalatório é produzir um estado 
anestésico a partir de uma concentração específica de molécu- 
las desse agente no sistema nervoso central. Isso é conseguido 
estabelecendo-se uma pressão parcial específica do anestésico 
no pulmão, a qual vai se propagar até se equilibrar com o cé- 
rebro e a medula espinhal. Assim, o controle da profundidade 
da anestesia inalatória, além da utilização dos sinais clínicos, 
também pode ser realizado pela pressão parcial do anestésico 
no ar alveolar (fração expirada). 

Quando se emprega o analisador de gases, considera-se 
que a fração expirada do anestésico reflete a pressão parcial 
do anestésico no cérebro, mas deve ser lembrado que a fração 
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FIGURA 43.1 Modelo hidráulico da farmacocinética dos anestésicos inalatórios. O tamanho dos cilindros representa aproximadamente a proporção da massa corporal entre os 
três grupos de tecidos, e o diâmetro dos vasos retrata a proporção dos fluxos sanguíneos para esses tecidos. 


Fonte: Adaptada de Saraiva." 


expirada do anestésico inalatório corresponde à pressão par- 
cial do anestésico no sangue arterial e que é igual à pressão 
parcial no cérebro apenas na situação de equilíbrio das pres- 
sões parciais do anestésico nestes três compartimentos: al- 
véolo, sangue arterial e cérebro. Os anestésicos inalatórios se 
equilibram de acordo com sua pressão parcial em cada tecido. 
O resultado desse gradiente de pressões parciais nos diferen- 
tes compartimentos sequenciais ocorre pelo movimento do 
anestésico inalatório do local de maior pressão para o de me- 
nor pressão (FIG.43.2). Desse modo, a pressão parcial do anesté- 
sico inalatório no sistema nervoso central se iguala à pressão 
parcial do sangue, a qual se equipara à pressão parcial alveo- 
lar apenas quando é atingida a situação de equilíbrio (não há 
diferença de pressão parcial do anestésico) entre esses com- 
partimentos. Durante a indução da anestesia ou quando se au- 
menta a concentração inspirada do anestésico, a concentra- 
ção alveolar é maior que a cerebral, e durante a recuperação 
da anestesia ou quando se reduz a concentração inspirada do 
anestésico, ocorre o inverso. 

A farmacocinética da anestesia inalatória reflete a veloci- 
dade de equilíbrio das pressões parciais do anestésico entre os 
compartimentos. Os fatores que influenciam essa velocidade 
de equilíbrio incluem a dose, a solubilidade do anestésico, o 
volume dos compartimentos e o fluxo que os atravessa. A pro- 
porção entre o volume e o fluxo de cada compartimento deter- 
mina sua constante de tempo. 


Dose 


A dosagem para os anestésicos inalatórios refere-se à pressão 
parcial que é diretamente proporcional à fração de sua concen- 
tração na mistura de gases. Há várias definições de doses para 
os anestésicos inalatórios. A dose administrada refere-se à con- 
centração liberada pelo vaporizador. A concentração ou fração 
inspirada é a quantidade de anestésico no circuito disponível 
para ser ofertada ao alvéolo. Concentração ou fração expirada 
é a pressão parcial do anestésico no gás alveolar. 


Agente: |Sevoflurano [x 


Peso (Kg) 


Pressão parcial 


A pressão parcial é um conceito fundamental para o enten- 
dimento de como os gases se distribuem entre os diferentes 
compartimentos. A pressão parcial é aquela exercida por um 
componente de uma mistura gasosa onde a soma de todas as 
pressões parciais é igual à pressão total. Ao nível do mar, a 
concentração fracional de um gás é praticamente a mesma da 
sua pressão parcial (em atmosfera), e os dois termos podem ser 
utilizados como sinônimos. 

Por exemplo, o ar contém 21% de oxigênio, e no nível 
do mar a pressão parcial arterial de oxigênio (PaO,) é de 160 
mmHg (0,21 atm). Entretanto, a concentração e a pressão serão 
diferentes em uma localidade de maior altitude, como em uma 
cidade a 1.600 metros do nível do mar, onde a pressão atmos- 
férica é de 630 mmHg: a PaO, será 132 mmHg [0,21 (concen- 
tração) x 630 mmHg], o que corresponde a uma pressão parcial 
de 0,17 atm 

A pressão parcial é a força motriz que difunde os gases 
através de barreiras permeáveis para outros gases, líquidos e 
tecidos. Atingir a situação de equilíbrio significa que a pressão 
parcial de qualquer gás é igual nos diferentes compartimen- 
tos por onde foi difundido, dentro de um sistema fechado. 
A pressão parcial de um anestésico inalatório é diretamente 
proporcional à sua concentração nos líquidos ou tecidos. Os 
diferentes líquidos ou tecidos podem ter a mesma pressão par- 
cial (situação de equilíbrio) com concentrações completamente 
diferentes do anestésico. Esse efeito ocorre na dependência da 
solubilidade do anestésico em cada líquido ou tecido. A rela- 
ção das concentrações de dois compartimentos diferentes, em 
equilíbrio de pressões parciais, define o coeficiente de partição. 


Solubilidade e coeficiente de partição 


A solubilidade do anestésico nos tecidos é uma medida da afi- 
nidade de cada tecido (incluindo o sangue) pelo anestésico. Al- 
ta solubilidade significa alta afinidade; isto é, alta capacidade 
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FIGURA 43.2 Farmacocinética dos anestésicos inalatórios com o simulador de anestesia Gas Man”. A largura das setas indica o valor da pressão parcial do gás no 
compartimento. A transferência do gás se faz do compartimento de maior para o de menor pressão. 


ALV, gás alveolar; ART, sangue arterial; CKT, pressão parcial no circuito; DEL, concentração liberada pelo vaporizador; FAT, gordura; MUS, músculos; VEN, sangue venoso; 


VRG, tecidos ricamente vascularizados. 


& = = 
"e Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1564. 
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do tecido em reter o anestésico. O coeficiente de partição é a 
proporção da concentração do anestésico entre dois comparti- 
mentos (gás, sangue ou outros tecidos) intercomunicantes na 
situação de equilíbrio, ou seja, quando as pressões parciais es- 
tão iguais nos dois compartimentos. Assim, o coeficiente de 
partição é um número sem unidade. 

O coeficiente de partição tecido/gás retrata a solubilida- 
de dos anestésicos inalatórios nos tecidos, isto é, a capacidade 
do tecido em reter o anestésico. Esse conceito é ilustrado na 
FIGURA 43.3, onde se observa o mesmo número de moléculas de 
dois gases com diferentes solubilidades em situação de equili- 
brio com o sangue. Equilibrio significa que, para cada molécu- 
la que entra no sangue, outra sai. A figura mostra que a pressão 
parcial, na fase gás, do anestésico A é maior que a do anestési- 
co B porque tem maior número de moléculas. Tal efeito ocor- 
re porque o sangue tem menor afinidade pelo anestésico A do 
que pelo B. O anestésico A é menos solúvel no sangue do que 
o anestésico B. 

O produto do volume de um tecido pelo seu coeficiente de 
partição tecido/gás é a capacidade do tecido em reter anestési- 
co em relação ao pulmão cuja capacidade de referência é defi- 
nida pela capacidade residual funcional. 

Pode-se avaliar a importância desse conceito quando se 
compara a solubilidade músculo/gás do desflurano e do iso- 
flurano. A capacidade do músculo de reter isoflurano é 4,6 
(3,6/0,78) vezes do que a de reter desflurano. Isso significa que 
o volume de músculo para ser saturado com isoflurano é 4,6 
vezes maior do que o volume que deve ser considerado quando 
for saturado com desflurano (TAB. 43.1). 

O coeficiente de partição tecido/sangue permite uma es- 
timativa da velocidade de aumento ou decréscimo da pressão 
parcial do anestésico em um determinado tecido. Ele é calcu- 
lado pela divisão do coeficiente de partição tecido/gás de um 


TABELA 43.1 Coeficiente de partição tecido/gás a 37 °C 
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FIGURA 43.3 Coeficiente de partição sangue/gás de dois anestésicos com 
diferentes solubilidades no sangue. À pressão parcial do anestésico na fase 
gasosa (P,) é igual à pressão parcial do anestésico no sangue (P.) na situação 
de equilíbrio. A P; do anestésico A é maior do que a P, do anestésico B. 

O cálculo do coeficiente de partição sangue/gás é a relação da concentração 
do anestésico (número de moléculas) no sangue e no gás dos dois 
compartimentos. 


anestésico pelo seu coeficiente de partição sangue/gas (TAB.43.2).? 
Esse coeficiente define a proporção entre alterar a concentra- 
ção do anestésico no tecido e no sangue. A alta solubilidade do 
tecido em relação ao sangue significa grande transferência de 
anestésico do sangue para o tecido, portanto maior tempo para 
completar a capacidade do tecido até que as pressões parciais 
no tecido e no sangue sejam iguais. O tempo que os compar- 
timentos demoram para equilibrar a pressão parcial do anes- 
tésico depende dos volumes dos compartimentos e do fluxo 
carreador do anestésico. Esse equilíbrio é descrito quantitati- 
vamente por uma equação exponencial caracterizada por uma 
constante de tempo. 









































Coeficiente de partição tecido/gás Halotano Isoflurano Sevoflurano Desflurano N,0 
Sangue 24 1,4 0,65 0,45 0,46 
Cérebro 45 22 1,1 0,55 0,49 
Coração 41 22 1,1 0,55 0,47 
Músculo 7 3,6 1,7 0,78 0,53 
Gordura 137 70 37 13 1,1 

Fonte: Adaptada de Eger e Saidman.? 

TABELA 43.2 Coeficiente de partição tecido/sangue a 37 °C 
Coeficiente de partição tecido/sangue  Halotano Isoflurano Sevoflurano Desflurano N,0 
Cérebro 1,88 1,57 1,69 1,22 1,07 
Coração 1,70 1,57 1,69 1,22 1,02 
Músculo 2,92 2,57 2,62 173 1,15 
Gordura 5/ 50 52 29 2,39 




















Fonte: Adaptada de Eger e Saidman.? 


Constante de tempo 


Uma constante de tempo é o tempo para se alcançar 63% de 
equilíbrio. Esse tempo é obtido dividindo-se o volume que de- 
ve entrar em equilíbrio pelo fluxo que o atravessa e que carrega 
a substância que entrará em equilíbrio. Caso se considere ape- 
nas o circuito anestésico, desconectado do paciente, com volu- 
me de 6 litros e o fluxo de gases frescos de 2 L-min", a cons- 
tante de tempo será de 3 minutos (6/2), ou seja, esse é o tempo 
para substituir 63% do volume do circuito. Em outras palavras, 
nesse circuito e com esse fluxo, se a concentração do anestési- 
co no vaporizador foi ajustada para 1%, ao final de 3 minutos 
(1 constante de tempo), a concentração no circuito (fração ins- 
pirada) será de 0,63%. Após 12 minutos (4 constantes de tem- 
po), 98% do volume será substituído, ou seja, a concentração 
no circuito será praticamente idêntica (0,98%) à do vaporiza- 
dor. Se o fluxo for triplicado, a constante de tempo fica reduzi- 
da em um terço, o que resulta em 63% e 98% do equilíbrio em 
1 e 4 minutos respectivamente. 

O conceito de farmacocinética engloba todos os fatores 
que influenciam a relação temporal entre a administração de 
um fármaco e sua concentração no sítio efetor de ação (biofa- 
se). Portanto, as características do circuito da anestesia e o flu- 
xo de gases frescos devem ser discutidos como parâmetros da 
farmacocinética porque têm importantes implicações clínicas na 
velocidade de oferta do anestésico para o pulmão. Esse conceito 
pode ser observado na prática quando há necessidade de apro- 
fundar o plano de uma anestesia administrada com circuito cir- 
cular semifechado e fluxos de gases frescos mais baixos; o efeito 
desejado será obtido mais rapidamente se, além do aumento da 
concentração inspirada do anestésico, também for aumentado o 
fluxo de gases frescos. O aumento do fluxo de gases frescos di- 
minui a constante de tempo do circuito. O mesmo raciocínio é 
aplicado durante a recuperação quando é aumentado o fluxo pa- 
ra diminuir a reinalação do anestésico e acelerar a recuperação. 

Para calcular a constante de tempo do pulmão, considera- 
-se como volume, que será substituído pela nova atmosfera de 
anestésico, a capacidade residual funcional (CRF), e a ventila- 
ção alveolar é o fluxo que promove a substituição. Consideran- 
do que a CRF de um adulto é de 2 litros, se a ventilação alveo- 
lar for de 4 L-min”!, a constante de tempo no pulmão seria de 
0,5 minuto. Assim, o tempo para equilibrar a composição do ar 
na CRF com a do ar inspirado seria de 2 minutos se não esti- 
vesse ocorrendo captação do anestésico no capilar pulmonar. 

Com esses conceitos, a análise da TABELA 43.1 de solubilidade 
dos anestésicos inalatórios nos diferentes tecidos mostra que, 
entre os halogenados, o desflurano tem a menor solubilidade 
em todos os tecidos, portanto o menor volume a ser saturado 
em todos os tecidos, o que resultará no equilíbrio mais rápido 
entre as pressões parciais nos diferentes grupos de tecidos. 

Em conclusão, a constante de tempo do circuito anestésico 
(volume do circuito/fluxo de gases frescos) e a da ventilação 
(capacidade residual funcional/ventilação alveolar) interferem 
na velocidade de oferta do anestésico ao alvéolo. A constante 
de tempo do sangue, cérebro, coração, músculo e gordura (vo- 
lume desses tecidos/fluxo sanguíneo desses tecidos) interfere 
na velocidade de equilíbrio das pressões parciais do anestésico 
entre o sangue e esses tecidos. 

Os tecidos são organizados em três grupos: ricamente vas- 
cularizado, músculo e gordura. Esses grupos de tecidos diferem 
na porcentagem da massa corporal que representam (volume) e 


TABELA 43.3 Características fisiológicas dos diferentes compartimentos 
teciduais 








Grupo Massa Débito Perfusão 
corporal(%) cardíaco (%) (mL-min-100 g-") 

Tecido ricamente | 10 75 75 

vascularizado 

Músculo 50 19 3 

Gordura 20 6 3 














Fonte: Ebert.* 


do débito cardiaco (fluxo) que recebem (TAB. 43.3). O grupo rica- 
mente vascularizado inclui cérebro, coração, rins, fígado, trato 
digestivo e glândulas. Nesse grupo, o sistema nervoso central 
é o tecido do efeito desejado do anestésico, e os outros em ge- 
ral correspondem ao efeito indesejado. Os outros dois grupos, 
músculo e gordura, são considerados tecidos de acúmulo que 
afetam a velocidade de recuperação da anestesia. 

As pressões parciais de um anestésico nos diferentes teci- 
dos são determinadas pela pressão parcial desse anestésico no 
alvéolo. O alvéolo é o compartimento central da anestesia ina- 
latória, portanto a pressão parcial alveolar do anestésico é que 
rege as pressões parciais nos diferentes tecidos. As pressões 
parciais do anestésico em todos os tecidos se alteram para se 
igualar à pressão alveolar. O estabelecimento da anestesia in- 
clui a captação do anestésico do alvéolo e sua distribuição para 
o sistema nervoso central. Vários fatores influenciam a capta- 
ção e a distribuição (QUADRO 43.1). 


Captação 


A captação refere-se à passagem do anestésico do alvéolo para 
o capilar pulmonar. Depende dos fatores relacionados à oferta 
e à remoção de anestésico do alvéolo. A captação do anestésico 
do alvéolo para o capilar pulmonar é determinada pelo produto 
de três fatores: solubilidade do anestésico no sangue (À), débi- 
to cardíaco (Q) e diferença alveolovenosa da pressão parcial do 
anestésico (P, — P.) segundo a equação: 


P, = P, 


pressão barométrica 





Captação = À x Q x 


Uma forma simples de se avaliar a captação do anestésico 
é analisar a relação entre a concentração alveolar (F,) e a con- 
centração inspirada (F;) do anestésico (F,/F;) ao longo do tem- 
po (FIG. 43.4). Considerando que a captação é um produto de três 
fatores, se qualquer um deles se aproximar de zero, a captação 
se aproximará de zero e a ventilação produzirá rapidamente 
uma relação F,/F, = 1. Por exemplo, se a solubilidade é muito 
baixa (como a do oxigênio), ou se o débito cardíaco aproxima- 
-se de zero (como na depressão miocárdica grave), ou se a di- 
ferença alveolovenosa da pressão parcial do anestésico é quase 
nula (como a que ocorre depois de uma anestesia muito pro- 
longada), a captação será mínima e a F,/F, rapidamente será 1. 


Solubilidade sangue/gás 

Considerando que a solubilidade sangue/gás traduz a capacida- 
de do sangue (volume de sangue) em reter o anestésico, quan- 
to maior a solubilidade do anestésico no sangue, maior será a 
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QUADRO 43.1 Determinantes dos gradientes de pressão parciais necessários para o estabelecimento da anestesia 


Farmacocinética da anestesia inalatória: do vaporizador ao sistema nervoso central 


Transferência do anestésico do aparelho de anestesia para o alvéolo 
e Pressão parcial inspirada (F) 
e Características do circuito de anestesia 
e Ventilação alveolar 
e Capacidade residual funcional 


Oferta de anestésico para o alvéolo 
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FIGURA 43.4 A elevação da concentração alveolar (F,) do anestésico em 
relação à concentração inspirada (F) é mais rápida para os anestésicos menos 
solúveis. 


quantidade de anestésico captado no sangue até que se atinja 
a situação de equilíbrio entre as pressões parciais do alvéolo e 
do sangue; portanto maior será o tempo para F/F; = 1. Alguns 
fatores interferem na solubilidade do anestésico no sangue: 
A hipotermia e o aumento de gorduras no sangue aumentam a 
solubilidade, ao passo que a hemodiluição a diminui. 


Débito cardíaco 


Quanto maior o fluxo pulmonar, maior a remoção do anesté- 
sico do alvéolo e, consequentemente, maior o tempo para a F4 
aproximar-se do valor de F; ou seja, menor proporção F,/F.. 
O aumento do débito cardíaco facilita a captação e retarda o 


Tempo de administração (min) 


FIGURA 43.5 A elevação da concentração alveolar (F,) do anestésico em relação à 
concentração inspirada (F,) sofre pouca influência das variações do débito cardíaco 
com os anestésicos menos solúveis. 


equilíbrio entre a F, e a F;. O impacto das variações do dé- 
bito cardíaco sobre a captação dos anestésicos inalatórios é tan- 
to maior quanto maior a solubilidade do agente considerado. 
A captação dos agentes pouco solúveis como o óxido nitroso 
é pouco influenciada pelas variações no débito cardíaco como 
ocorre com o halotano, que é mais solúvel (FIG. 43.5). 

O aumento do débito cardíaco tem um efeito análogo ao 
aumento da solubilidade. Quando a solubilidade sanguínea do- 
bra, duplica a capacidade do mesmo volume de sangue reter 
anestésico. Quando o débito cardíaco dobra, duplica a capaci- 
dade do sangue reter anestésico por dobrar o volume de sangue 
exposto ao anestésico alveolar. 


Por outro lado, é importante lembrar que o efeito cardiode- 
pressor de alguns anestésicos voláteis pode limitar a captação 
por determinar redução do débito cardíaco. 


Diferença alveolovenosa (P,-P.) 


É influenciada pela captação do anestésico nos diferentes teci- 
dos (distribuição). Quando não há captação tecidual como na 
anestesia muito prolongada, o sangue venoso que retorna con- 
tém a mesma quantidade de anestésico que o sangue arterial 
que saiu dos pulmões, então a captação é praticamente nula. 


Distribuição (captação tecidual) 


Os fatores que determinam a fração de anestésico removida do 
sangue que irriga um determinado tecido são semelhantes aos 
da captação do anestésico do pulmão, ou seja, a solubilidade do 
anestésico no tecido (coeficiente de partição tecido/sangue — 
A), O fluxo sanguíneo tecidual (Q,) e a diferença artéria-tecido 
de pressão parcial do anestésico (P,— P), segundo a equação: 





Captação tecidual = À, x Q, x l ER - | 
pressáo barométrica 

O tecido cerebral se equilibra rapidamente com a pressáo 
parcial do anestésico do sangue arterial porque é um tecido do 
grupo ricamente vascularizado. Esse grupo tem 1096 da massa 
corporal e recebe 75% do débito cardíaco. O tecido muscular 
representa 50% da massa corporal e recebe ao redor de 19% do 
débito cardíaco, ou seja, tem 1/20 da perfusão cerebral, portan- 
to levará 20 vezes mais tempo para equilibrar sua pressáo par- 
cial com a do sangue, em comparação com o cérebro. Portan- 
to, a captação do anestésico pelo músculo continua por muito 
tempo após ter cessado a captação no cérebro. A gordura fun- 
ciona como um depósito efetivo para a captação do anestésico. 
A grande capacidade (volume) do tecido gorduroso em reter 
anestésico, aliada à sua baixa perfusão, prolonga o tempo ne- 
cessário para diminuir a diferença de pressão parcial do anesté- 
sico entre o sangue arterial e a gordura. 

Após 8 minutos de anestesia, a captação pelos tecidos ri- 
camente vascularizados é muito pequena para influenciar de 
forma significativa a concentração alveolar. O grupo muscular 
aproxima-se do equilíbrio entre 2 e 4 horas. 


Fatores que alteram a F,/F, 


As alterações nos fatores que governam a velocidade de oferta 
e de remoção de anestésico dos pulmões (VER QUADRO 43.1) modifi- 
cam a concentração alveolar do anestésico. Consequentemen- 
te, ventilação, solubilidade e distribuição do fluxo sanguíneo 
apresentam uma combinação de efeitos no impacto sobre a re- 
lação F,/F;. 


Concentração administrada 


O efeito da concentração administrada supera o efeito da solubi- 
lidade do anestésico. A concentração administrada de 50 a 70% 
de óxido nitroso é muito maior que a dos anestésicos potentes 
com baixa solubilidade como, por exemplo, o desflurano, cuja 
solubilidade no sangue é um pouco menor que a do óxido nitro- 
so, mas a concentração máxima liberada pelo vaporizador é de 
18%. É por esse motivo que a curva F,/F, (VER FIG. 43.4) apresenta 
elevação mais rápida para o óxido nitroso quando comparada 


ao desflurano, que tem o mais baixo coeficiente de solubilidade 
sangue/gás entre os anestésicos inalatórios. 


Circuito de anestesia 


Quando é usado um sistema de ventilação com reinalação, a 
F, é menor que a concentração administrada no vaporizador, 
porque o gás inspirado contém dois gases: aquele liberado pe- 
lo circuito de anestesia e aquele antes exalado pelo paciente 
e subsequentemente reinalado. O aumento na captação (anes- 
tésico muito solúvel) ou na reinalação (baixo fluxo) resul- 
ta em diminuição na F; dos anestésicos muito solúveis mais 
do que naqueles que são pouco solúveis. Um fluxo de gases 
igual ou maior que a ventilação-minuto elimina a reinalação, 
porém aumenta o consumo do anestésico inalatório e a polui- 
ção ambiental. 


Ventilação 
Quanto maior a solubilidade do anestésico, maior é sua capta- 
ção, de modo que a velocidade de oferta de anestésico para o 
pulmão (ventilação) é um fator limitante. Quando da utilização 
de anestésicos pouco solúveis, o aumento na ventilação terá 
pouco impacto no aumento da relação F,/F, porque o equilíbrio 
é mais rápido. 

Os anestésicos podem alterar a ventilação, ou seja, alte- 
rar sua própria captação. Os anestésicos voláteis deprimem a 
respiração de maneira dose-dependente. Dessa forma, duran- 
te anestesia com respiração espontânea, ao aprofundar o plano 
da anestesia e consequentemente deprimir a ventilação, esses 
anestésicos exercem um efeito de retroalimentação negativa na 
sua concentração alveolar por diminuir a oferta de anestésico 
ao pulmão. Tal efeito aumenta a segurança durante a ventilação 
espontânea por limitar a elevação da pressão parcial do anesté- 
sico no alvéolo. O oposto ocorre quando o plano da anestesia 
fica superficial; há aumento da ventilação alveolar, o que eleva 
a F, e por conseguinte aumenta a captação. 


Débito cardíaco 


Semelhante à ventilação, quanto maior a solubilidade do anes- 
tésico, maior será o impacto das alterações do débito cardíaco 
sobre a relação F,/F, (VER FIG. 43.5). Entretanto, considerando que 
o débito cardíaco é um fator de remoção do anestésico do al- 
véolo, condições que promovem diminuição do débito cardíaco 
podem aumentar de maneira substancial a concentração alveolar 
dos anestésicos altamente solúveis, por diminuírem sua capta- 
ção. Em contraste com a retroalimentação negativa que resulta 
da depressão respiratória, a depressão circulatória resulta em re- 
troalimentação positiva, o que aumentará a concentração alveo- 
lar por diminuir a captação. 


Alterações na relação ventilação-perfusão 


Nas condições fisiológicas normais, considera-se que a pressão 
parcial do anestésico no alvéolo é igual à pressão na artéria; des- 
sa forma, as curvas F, (pressão parcial alveolar)/F, e F, (pressão 
parcial arterial)/F, estão sobrepostas. Nas situações em que ocor- 
re shunt intrapulmonar, como na intubação seletiva, pneumonia, 
atelectasia, enfisema e defeito cardíaco congênito, a relação ven- 
tilação-perfusão está alterada e o resultado é aumento da pressão 
parcial do anestésico no alvéolo (fração expirada) e diminuição 
da pressão parcial do anestésico na artéria. Ou seja, aparece uma 
diferença entre as pressões parciais do anestésico entre o gás 
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alveolar e o sangue arterial, com a pressão parcial alveolar maior 
que a arterial. Tal efeito é mais evidente para os anestésicos com 
baixa solubilidade. Considerando que a pressão do anestésico no 
sistema nervoso central se equilibra com a pressão parcial da ar- 
téria, a velocidade de indução da anestesia estará mais lenta com 
os anestésicos de baixa solubilidade, comparativamente aos de 
alta solubilidade, nessas situações. 


Eliminação 

Embora a perda do anestésico inalatório pela pele seja pequena, 
ela ocorre e é maior com o óxido nitroso. Outra forma de elimi- 
nação é a difusão do anestésico dos tecidos para a gordura sub- 
jacente, considerada como um quinto compartimento em alguns 
estudos farmacocinéticos. Essa transferência pode englobar um 
terço do anestésico captado durante a sua administração. 

O baixo metabolismo do isoflurano (0,2%) e do desflura- 
no (0,02%) não afeta de modo significativo a recuperação da 
anestesia. Todavia, o alto metabolismo do halotano (20%) é o 
responsável pela diminuição de sua concentração alveolar que 
se equipara à do isoflurano durante a emergência da anestesia. 

A eliminação dos anestésicos inalatórios na fase de recu- 
peração da anestesia é controlada praticamente pelos mesmos 
fatores que interferem na elevação da concentração alveolar na 


Questões de Provas do TSA 


43.1 (TSA/2013) Homem de 65 anos, portador de insuficiência cardíaca 
classe funcional III, apresenta quadro de apendicite aguda. É realizada 
anestesia geral com sevoflurano e remifentanil, e, durante o procedimento, 
apresenta hipotensão (PA 80x50 mmHg) com frequência cardíaca de 

55 bpm. A explicação para essa situação hemodinâmica é uma interação 
farmacocinética entre os anestésicos do tipo: 


A. Absorção. 
B. Distribuição. 
C. Metabolismo. 


D.  Biotransformacáo. 


43.2 (TSA/2014) É causa de redução da velocidade de indução da anestesia 
inalatória: 


A.  Shunt pulmonar. 
B. Shunt esquerda-direita. 
C. Redução do débito cardíaco. 


D. Baixo coeficiente de partição sangue/gás. 


43.3 (TSA/2014)75) Em comparação com o nível do mar, a vaporização 
do isoflurano em altitudes elevadas será: 


A. Maior devido à redução do ponto de ebulição. 
B. Menor devido à redução da pressão de vapor. 
C. Menor devido à redução da temperatura ambiente. 


D. Maior devido ao aumento do calor latente de vaporização. 


43.4 (TSA/2015) Criança de 5 anos e 17 kg será submetida a 
adenoamigdalectomia. A indução da anestesia foi realizada por via inalatória 


fase de indução da anestesia. A solubilidade é o determinante 
fundamental na velocidade de queda da F,. Há duas diferen- 
ças farmacocinéticas principais entre a recuperação e a indu- 
ção. Primeiro, enquanto o aumento da concentração acelera a 
indução, não há como estabelecer uma concentração alveolar 
abaixo de zero para acelerar a recuperação. Segundo, enquanto 
todos os tecidos começam a indução com pressão parcial zero 
de anestésico, na recuperação cada tecido tem uma concentra- 
ção diferente. Depois de descontinuada a anestesia, músculo e 
gordura podem continuar a absorver anestésico por horas, em 
decorrência da redistribuição que se mantém até que a pressão 
parcial sangue/alvéolo do anestésico caia abaixo da pressão 
parcial do tecido. Em conclusão, o papel do metabolismo dos 
anestésicos inalatórios na velocidade de decréscimo da pressão 
parcial do halogenado no alvéolo só tem significância para o 
halotano e o metoxiflurano. Para os outros halogenados, o me- 
tabolismo não interfere na farmacocinética. 
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com halotano a 1,2% em N,0 a 50%. Após 35 minutos, em ventilação 
espontánea, apresentou bradicardia e hipotensáo importantes. Tais efeitos 
hemodinâmicos indesejados são secundários ao: 


A. Efeito do segundo gás do óxido nitroso. 
B. Alto coeficiente de partição sangue: gás do halotano. 
C. Alto coeficiente de partição sangue: gordura do halotano. 


D. Baixo coeficiente de partição sangue: gás do óxido nitroso. 


43.5 (TSA/2015) Durante a administração de anestésicos inalatórios, o 
equilíbrio entre a pressão parcial inspirada e a pressão parcial alveolar 
ocorre mais rapidamente na presença de: 


A.  Hipovolemia. 
B. Sistemas circulares. 
C.  Shunt esquerda-direita. 


D. Elevado coeficiente de partição sangue-gás do anestésico. 


43.6 (TSA/2016) Mulher, 23 anos, 82 kg e 1,65 m, será submetida à 
mamoplastia redutora. Recebeu anestesia geral balanceada com desflurano 
6%, oxigênio 0,3 L-min”! e óxido nitroso 0,5 L-min™'. O anestesiologista 
observou um aumento inicial da concentracáo expirada de oxigénio seguido 
por uma queda gradual no analisador de gases. Qual é a possível explicação 
para esse fato? 


A. Efeito segundo gás do óxido nitroso. 
B. Saturação do circuito pelo desflurano. 
C 


. Menor absorção sistêmica do óxido nitroso inicial. 


Inibição da vasoconstrição pulmonar hipóxica pelo desflurano. 


44. 


FARMACODINÂMICA DOS 
ANESTESICOS INALATORIOS 


José Roberto Nociti 


A primeira anestesia para controle da dor cirúrgica reconhecida 
como tal ocorreu em 16 de outubro de 1846 no Massachusetts 
General Hospital em Boston. O éter foi ministrado ao paciente 
por William T. G. Morton, e o cirurgião John Collins Warren 
procedeu à extirpação de tumor de glândula submandibular.’ 
A história da anestesia inalatória confunde-se, portanto, com a 
própria história da anestesiologia. 

Ao longo desses mais de 170 anos, os anestésicos inala- 
tórios apareceram e desapareceram (ou não) da prática clínica 
em função do balanço entre suas propriedades farmacológicas 
desejáveis e indesejáveis. Assim, restaram em uso clínico na 
atualidade o halotano, o enflurano (ambos em declínio acentu- 
ado), o isoflurano, o sevoflurano, o desflurano, o óxido nitroso 
e o xenônio. As principais propriedades farmacodinâmicas des- 
ses agentes são examinadas a seguir. 


Circulação 


Todos os agentes halogenados produzem depressão dose-de- 
pendente da contratilidade miocárdica, sendo o halotano e o 
enflurano os mais depressores. Isoflurano, desflurano e sevo- 
flurano possuem menor efeito inotrópico negativo em relação 
aos dois primeiros. Os halogenados promovem diminuição da 
pressão arterial sistêmica de maneira dose-dependente, porém 
o mecanismo difere entre eles. A pressão arterial diminui com 
desflurano, isoflurano e sevoflurano primariamente devido à 
redução da resistência vascular sistêmica, ao passo que, com 
enflurano e sobretudo halotano, ela diminui em função da 
queda do débito cardíaco associada à depressão miocárdica, 
mantendo-se a resistência vascular sistêmica inalterada.” 

A frequência cardíaca diminui com o halotano, em parte 
por depressão simpática central e em parte por efeito direto 
sobre o nódulo sinoatrial. O isoflurano e principalmente o des- 
flurano elevam a frequência cardíaca, e isso pode dever-se a 
maior depressão vagal; já o sevoflurano não altera de maneira 
significativa a frequência cardíaca em concentrações próximas 
de 1 concentração alveolar mínima (CAM), porém pode elevá- 
-la em altas concentrações, próximas de 2 CAM.” 

Em concentrações utilizadas na prática clínica (50-70%), 
o óxido nitroso é desprovido de efeito depressor sobre o mio- 
cárdio, não altera ou diminui ligeiramente a frequência car- 
díaca e eleva a resistência vascular sistêmica; a pressão arterial 
não sofre alteração.” 

O xenônio é praticamente isento de efeitos sobre o sistema 
cardiovascular, mantendo-se inalteradas a pressão arterial mé- 
dia e a fração de ejeção do ventrículo esquerdo, o que faz desse 
anestésico boa indicação no paciente com doença isquêmica 





coronariana e insuficiência cardíaca. Ele é desprovido de 
ação sobre cadeias iônicas cardíacas, não alterando significati- 
vamente frequência cardíaca, condução atrioventricular, fluxo 
coronariano, extração ou consumo de oxigênio e resposta de 
fluxo à bradicinina.’ Possui efeito cardioprotetor via meca- 
nismo de pré-condicionamento, semelhante ao que ocorre com 
outros inalatórios, como o isoflurano e o sevoflurano.? 

Em termos de arritmogenicidade, com exceção do halotano, 
nenhum dos anestésicos inalatórios em uso clínico predispõe 
ao aparecimento de extrassístoles ventriculares prematuras. Há 
uma importante interação entre halotano e catecolaminas (en- 
dógenas e exógenas), originando arritmias ventriculares.** Em 
crianças submetidas à cirurgia de estrabismo, a ocorrência de 
bradicardia ou parada sinoatrial concomitante à tração dos mús- 
culos oculares é significativamente mais frequente com o halo- 
tano do que com o sevoflurano. A origem das arritmias parece 
ser 0 bloqueio dos canais de sódio (mais intenso com halotano 
do que com sevoflurano e isoflurano).” Por outro lado, os anes- 
tésicos inalatórios podem apresentar efeito antiarrítmico — o iso- 
flurano e o sevoflurano podem suprimir complexos QRS anôma- 
los causados pela bupivacaina." 

O isoflurano possui efeito vasodilatador coronariano em pa- 
cientes com coronariopatia.” Ele também diminui a resistência 
vascular sistêmica, e quando isso resulta em queda da pressão 
arterial, pode ocorrer redução do fluxo sanguíneo coronariano. 
Assim, o efeito global do anestésico sobre a circulação corona- 
riana depende do balanço entre esses dois fatores. Na presença 
de doença vascular coronariana, a vasodilatação pode levar a 
uma redistribuição do fluxo sanguíneo coronariano, com dimi- 
nuição do fluxo distal à área da estenose. Tal fenômeno foi deno- 
minado “roubo de fluxo coronariano”, para definir uma situação 
em que o fluxo sanguíneo é desviado de áreas isquêmicas para 
áreas com vasculatura não comprometida. Embora o “roubo de 
fluxo coronariano” tenha sido demonstrado em estudos experi- 
mentais,” do ponto de vista clínico a diminuição do fluxo coro- 
nariano regional ocorre somente como resultado de hipotensão 
arterial significativa. Diversos estudos em pacientes de risco não 
evidenciaram isquemia miocárdica ou fenômeno de “roubo de 
fluxo coronariano” causados pelo isoflurano.?? 

Já o sevoflurano e o desflurano são vasodilatadores coro- 
narianos bem menos potentes do que o isoflurano e não ocasio- 
nam o fenômeno de “roubo de fluxo coronariano”, nem mesmo 
em modelos experimentais.”” 


Respiração 


Todos os agentes inalatórios halogenados deprimem a venti- 
lação de maneira dose-dependente, elevam a pressão parcial 
arterial de dióxido de carbono (PaCO,) e diminuem a resposta 
ventilatória à elevação da PaCO, ou à redução da pressão par- 
cial arterial de oxigênio (PaO,).” A depressão ventilatória é 
diminuída pela associação com o óxido nitroso, substituindo 
por esse agente uma fração da CAM do agente inalatório mais 
potente. A maior depressão ocorre com o enflurano e a menor 
com o sevoflurano e o halotano, ocupando o isoflurano e o des- 
flurano uma posição intermediária. 

Todos os inalatórios halogenados possuem efeito bron- 
codilatador, de grande utilidade na anestesia do paciente com 
asma brônquica.”? Não obstante, o isoflurano e em especial o 
desflurano são irritantes para as vias aéreas, particularmente 
durante a indução. Por outro lado, o halotano é arritmogênico, 


648 


do que decorre ser o sevoflurano a melhor indicação nessa ca- 
tegoria de pacientes. A presença de outros depressores respira- 
tórios, como os opioides, e o aumento da umidificação no cir- 
cuito, diminuem as propriedades irritantes das vias aéreas do 
desflurano e do isoflurano.** 

Os inalatórios diminuem a resposta vasoconstritora da cir- 
culação pulmonar à hipóxia, não havendo, nesse caso, diferença 
significativa entre eles. Tal diminuição tem pouco ou nenhum 
efeito sobre a oxigenação durante ventilação monopulmonar.” 


Sistema nervoso central 


Os inalatórios deprimem a atividade eletrencefalográfica de 
maneira dose-dependente, e as alterações no eletrencefalo- 
grama (EEG) podem ser utilizadas para monitorizar a profun- 
didade da anestesia por meio dos potenciais evocados auditi- 
vos e do índice biespectral (BIS), embora ambos os métodos 
tenham suas limitações.” 

O isoflurano e o desflurano não induzem atividade epi- 
léptica em nenhum nível de anestesia, enquanto o enflurano e 
o sevoflurano podem predispor o cérebro à atividade convul- 
sivante, especialmente em níveis profundos de anestesia (5% 
com o sevoflurano em estudos experimentais) ou em pacientes 
com patologia convulsivante preexistente.” Tal propriedade é 
mais acentuada com o enflurano, e a hipocapnia pode potencia- 
lizar a atividade convulsivante.?? 

Na prática clínica, as convulsões são passíveis de ocorrên- 
cia durante a indução com altas concentrações de sevoflurano 
(até 8%) na técnica single breath, que usa a inspiração mantida 
de um volume igual ao da capacidade vital do paciente; podem 
ocorrer também durante a recuperação da anestesia em adultos 
e em crianças epilépticas.“* 

Os agentes inalatórios deprimem o mecanismo de autorre- 
gulação do fluxo sanguíneo cerebral ao mesmo tempo em que 
reduzem o consumo de oxigênio pelo cérebro. 

O halotano é potente redutor da resistência vascular cere- 
bral, causando vasodilatação e aumento dose-dependente do 
fluxo sanguíneo cerebral.“ Esses efeitos levam ao aumento da 
pressão intracraniana (PIC), que pode ser contrabalançado por 
hiperventilação e diminuição da PaCO, antes da instalação do 
anestésico. O enflurano possui efeitos similares aos do halotano 
sobre a circulação cerebral. Além disso, ocasiona um padrão ele- 
trencefalográfico de atividade convulsivante, especialmente na 
vigência de hipocapnia, do que decorre sua contraindicação no 
paciente com hipertensão intracraniana ou epilepsia. 

O isoflurano eleva o fluxo sanguíneo cerebral em uma 
proporção significativamente menor em relação ao halotano e 
ao enflurano, ao mesmo tempo em que diminui o metabolismo 
e o consumo cerebral de oxigênio. Não obstante, pode ocasio- 
nar aumento da pressão intracraniana na presença de lesões ex- 
pansivas cerebrais.“ 

O sevoflurano diminui a resistência vascular cerebral, 
porém em uma proporção menor em comparação com o iso- 
flurano; o mecanismo de autorregulação do fluxo sanguíneo 
cerebral é preservado, o consumo de oxigênio cerebral é redu- 
zido em 50% e o fluxo sanguíneo cerebral global não se altera, 
mesmo na vigência de hipocapnia.” 

Efeitos semelhantes aos do sevoflurano e do isoflurano 
sobre o fluxo sanguíneo cerebral ocorrem com o desflurano.? 
Na concentração de 1 CAM e com normocapnia, o desflurano 
diminui o fluxo sanguíneo cerebral e, em menor extensão, o 


consumo metabólico de oxigênio cerebral; o fluxo permanece 
respondendo a variações da PaCO, dentro de amplo espectro 
de concentrações do anestésico de 0,5 a 1,5 CAM. 

O óxido nitroso provoca elevação do consumo de oxigênio 
cerebral e do fluxo sanguíneo cerebral. Embora concentrações 
de sevoflurano entre 1,0 e 1,5 CAM quase não alterem o meca- 
nismo de autorregulação cerebral, a adição de óxido nitroso a 
1,0 CAM de sevoflurano deprime significativamente esse me- 
canismo e aumenta o fluxo sanguíneo cerebral.? A pressão 
intracraniana tende a aumentar em paralelo com o aumento do 
fluxo sanguíneo em pacientes com tumores cerebrais.” 

Ha evidências em estudos experimentais de que o xenô- 
nio na concentração de 75% não provoca elevação ulterior da 
PIC em animais com hipertensão intracraniana, sendo esta par- 
cialmente revertida por hiperventilação, sugerindo ausência de 
contraindicação desse anestésico em pacientes com patologia 
intracraniana. 


Transmissão neuromuscular 


Os agentes inalatórios halogenados deprimem a transmissão 
neuromuscular e potencializam a ação dos bloqueadores neu- 
romusculares adespolarizantes de maneira dose-dependente.” 
O relaxamento produzido por altas concentrações de inalató- 
rios permite intubação traqueal, o que é particularmente impor- 
tante em pacientes pediátricos. 

A potencialização do efeito dos bloqueadores neuromus- 
culares pelos inalatórios pode resultar de efeitos pré e pós-si- 
nápticos ou de efeitos sobre os neurônios motores na medula 
espinhal.9 

Um estudo realizado com o rocurónio mostrou que o des- 
flurano, o sevoflurano e o isoflurano potencializam a ação do 
bloqueador reduzindo sua DEs, para produzir diminuição de 
50% na resposta ao estímulo elétrico (twitch), em relação ao 
controle representado pela anestesia venosa total; tal efeito é 
mais pronunciado com o desflurano.* 

A adição de óxido nitroso não aumenta o grau de poten- 
cialização do efeito, uma vez que ele possui mínima ou nula 
capacidade para produzir relaxamento muscular.” 

A potencialização do efeito do bloqueador neuromuscular 
pode explicar também o tempo mais prolongado para recupe- 
ração deste efeito ao final da cirurgia quando a anestesia in- 
clui um agente inalatório, em comparação com a anestesia 
venosa total.9 Tal potencialização pode, por sua vez, propor- 
cionar o uso de doses menores e menos frequentes do bloque- 
ador, reduzindo custos e possivelmente efeitos residuais no 
pós-operatório. 


Biotransformação, fígado e rim 


Os possíveis efeitos dos inalatórios sobre as funções hepática e re- 
nal são causados menos pelas suas moléculas do que pelos produ- 
tos de sua biodegradação, que ocorre primordialmente no figado. 
O próprio clorofórmio, reconhecido como o primeiro halogenado 
hepatotóxico, devia tal ação ao seu metabólito fosgénio.* 

Os modernos agentes halogenados possuem maior segu- 
rança, em parte pela sua resistência à biodegradação. Assim, 
avaliando-se a intensidade da biodegradação por meio do per- 
centual da quantidade captada do anestésico que é recuperado 
sob a forma de metabólitos, têm-se as taxas aproximadas de 
biotransformação apresentadas na TABELA 44.1. 


TABELA 44.1 Taxas aproximadas de biotransformação dos anestésicos 
inalatórios 














Anestésico Porcentagem 
Halotano 20 

Enflurano 5 

Sevoflurano 3a5 
Isoflurano 0,2 

Desflurano 0,02 





A biotransformagao do halotano pela via oxidativa produz 
um composto, o ácido trifluoracético, capaz de formar ligações 
covalentes com proteínas da membrana do hepatócito, reco- 
nhecidas pelo sistema imunológico como proteínas estranhas. 
Assim, formam-se anticorpos que atacam as proteínas, resul- 
tando em necrose hepática maciça. Essa forma de hepatite é 
fulminante e, quando ocorre, evolui para morte em 50 a 75% 
dos casos.“ 

São fatores de risco exposição prévia ao halotano, sexo fe- 
minino, tabagismo e obesidade. 

Existe outra via para a biotransformação do halotano que 
ocorre na presença de baixas pressões parciais de oxigênio (via 
redutiva), a qual origina os metabólitos clorodifluoretileno e 
clorotrifluoretano, que resultam em uma forma leve de hepatite 
raramente fatal.” 

O isoflurano e o desflurano também originam ácido trifluo- 
racético na sua biotransformação; o enflurano origina ácido 
difluoracético, que pode formar também ligações covalentes, 
apresentando reações cruzadas com o halotano. Não obstante, 
são raros os casos de hepatite relatados com esses agentes. As 
baixas taxas de biotransformação de isoflurano e desflurano, 
bem como a rápida eliminação do organismo no caso do des- 
flurano, explicam esta hepatotoxicidade mínima ou ausente.” 

O sevoflurano não origina ácido trifluoracético como pro- 
duto de biotransformação, não sendo, portanto, suscetível de 
ocasionar hepatite do tipo pós-halotano. Pode ser degradado 
pela cal sodada originando um éter vinílico chamado de com- 
posto A, capaz de provocar lesão por uma reação direta com 
proteínas hepáticas em animais de experimentação, resul- 
tado que, entretanto, não se evidencia na prática clínica.” O 
mesmo composto A, em altas concentrações, pode originar um 
haleto nefrotóxico em reação catalisada por uma enzima renal, 
a B-liase. Esse processo, embora possua alguma evidência ex- 
perimental em ratos, não se reproduz na prática clínica, talvez 
até porque a atividade da f-liase no homem é muito menor 
(8-10 vezes) do que a encontrada naqueles animais.” 

A biotransformação do sevoflurano produz também íon 
fluoreto inorgânico que pode ocasionar lesão renal quando em 
concentrações superiores a 50 a 100 umol-L”!, fato bem evi- 
dente com o metoxiflurano.” Entretanto, investigações clínicas 
não encontraram esse efeito nefrotóxico para o sevoflurano,” 
sendo possíveis duas explicações para tal diferença com o me- 
toxiflurano.” A primeira reside no fato de não ser o pico de con- 
centração do íon fluoreto a determinante da lesão renal, mas 
sim a duração de uma concentração elevada (área resultante 
no gráfico da concentração vs. tempo). Sendo o sevoflurano 
muito menos solúvel do que o metoxiflurano, ele é eliminado 


do organismo muito mais rapidamente, proporcionando menor 
período de tempo para a produção do íon fluoreto. A segunda 
explicação decorre do fato de que o metoxiflurano é metabo- 
lizado no fígado e no rim, ao passo que o sevoflurano apenas 
no fígado, de modo que a capacidade para provocar lesão re- 
nal pelo íon fluoreto é muito maior para o metoxiflurano, que 
produz concentrações renais do íon muito maiores do que o 
sevoflurano. 

O xenônio e o óxido nitroso não sofrem biotransformação 
e são desprovidos de hepato e nefrotoxicidade. 
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Questoes de Provas do TSA 


44.1 (TSA/2012) A promoção de inconsciência, amnésia, sedação e 
imobilidade, pelo uso clínico de anestésicos inalatórios, são efeitos: 


A. 


Clínica e laboratorialmente inseparáveis, que 


ocorrem em sítios inespecíficos. 


Decorrentes de ações sobre diferentes receptores de membrana 
nas estruturas filogeneticamente mais recentes. 


Decorrentes de ações sobre o mesmo tipo de receptor de membrana 
em diferentes estruturas do sistema nervoso central. 


Distintos, que invalidam o conceito de concentração alveolar mínima 
como parâmetro posológico para obtenção do estado anestésico. 


44.2 (TSA/2012) O mecanismo de ação peculiar aos anestésicos inalatórios 
halogenados, quando comparados ao óxido nitroso e xenônio, é: 


A. 


B. 
C 


Ativação de canais Kp. 


Bloqueio de receptores NMDA. 


Ativação de canais pré-sinápticos de sódio. 


Modulação facilitatória de receptores GABA-A. 
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44.3 (TSA/2014) Os anestésicos inalatórios diminuem o débito urinário 


devido a: 

A. Redução do débito cardíaco. 

B. Aumento da secreção de vasopressina. 

C. Aumento do fluxo sanguíneo medular renal. 
D. 


Inibição da secreção do peptídeo natriurético atrial. 


44.4 (TSA/2016) Recém-nascido de 18 dias e 3,1 kg, está sendo operado 

de hérnia inguinal bilateral volumosa. Durante a manutenção da anestesia, 

a fração expirada de isoflurano é de 0,8% com 0, a 35%. Que característica 
fisiológica do recém-nascido melhor explica a adequação do plano anestésico 
com essa dose de isoflurano? 


A. 
B. 
C 


Funcáo hepática imatura. 


Altos níveis de progesterona. 


Baixas concentrações de beta endorfina. 


Aumento da permeabilidade da barreira sangue-cérebro ao 


anestésico. 


45. 


ANESTESICOS 
VENOSOS 


Gastão F. Duval Neto 


O objetivo clássico da anestesiologia é a obtenção de incons- 
ciência, analgesia e relaxamento muscular. Antigamente, isso 
era obtido pela administração de uma única substância inala- 
tória, como o éter. 

Na atualidade, após o desenvolvimento de novos anes- 
tésicos venosos, a anestesia tem se caracterizado pela admi- 
nistração de medicamentos com finalidades bem específicas, 
as quais são atingidas de maneira isolada. Sendo assim, o que 
sempre pareceu óbvio, mas nem sempre executável, tornou- 
-se realidade com a utilização dos anestésicos venosos. Hoje, 
para obtenção de analgesia, administram-se analgésicos; para 
obtenção de hipnose, utilizam-se hipnóticos; e para obten- 
ção de relaxamento muscular, empregam-se bloqueadores 
neuromusculares. 

Os agentes mais usados em anestesia venosa incluem se- 
dativos/hipnóticos, como propofol, midazolam, etomidato, 
metoexital e tiopental, e fármacos com atividade dissociativa, 
como a cetamina. A dexmedetomidina, um fármaco com ati- 
vidade &,-agonista e intensa especificidade por esse receptor, 
bem maior que a da clonidina, surgiu recentemente como con- 
tribuição da pesquisa farmacológica com evidente utilidade 
clínica na atualidade. 

O futuro reserva a possibilidade de uso de substâncias 
cada vez mais específicas ao seu sítio de ação, potentes, com 
meias-vidas curtas, rápido início de ação, poucos efeitos adver- 
sos e, sobretudo, com um perfil farmacocinético que viabilize a 
sua utilização por infusão contínua. 

Os opioides devem ser incluídos como componentes da 
técnica de anestesia venosa, merecendo destaque os de uso cor- 
rente, como fentanil, sufentanil, alfentanil e o remifentanil. 

Por outro lado, dois autores ligados à Universidade de 
Harvard, Kamen V. Vlassakov e Igor Kissin, publicaram no 
Trends in Pharmacological Science um trabalho intitulado 
Decline in the Development of New Anesthetics,! no qual con- 
cluem que o número de novos anestésicos aprovados para uso 
clínico pelo Food and Drug Administration (FDA) nos últimos 
30 anos é muito menor do que o número dos aprovados nos 30 
anos anteriores, e que os anestésicos investigados desde 1990 
representam modificações nas estruturas químicas de medica- 
ções introduzidas em clínica anestésica há mais de 40 anos, 
sendo que nenhum deles apresentou real alteração no seu me- 
canismo de ação. 

Segundo esses autores, os prováveis fatores responsáveis 
pelos fenômenos citados incluem: 


e O mecanismo de ação dos anestésicos gerais (inalatórios e 
venosos), que ainda é desconhecido. 





Anestésicos venosos 





e A fraca motivação para as indústrias farmacêuticas sinteti- 
zarem novos fármacos nessa área. 

e O notável progresso na segurança da administração dos 
anestésicos por especialistas em anestesiologia, com mo- 
dernas técnicas de monitorização. 


Farmacologia básica 


O organismo humano, em termos de estudo farmacocinético 
dos fármacos venosos, deve ser considerado como constituído 
de vários pequenos compartimentos cheios de líquidos, os 
quais, em geral, são estudados em número de três. Assim, fo- 
ram idealizados os modelos matemáticos farmacocinéticos 
multicompartimentais. Esses compartimentos são individua- 
lizados apenas para efeito de estudo, sendo hipoteticamente 
inter-relacionados entre si, funcionando como um sistema de 
vasos comunicantes. 

O compartimento central (plasmático) é composto pelos 
órgãos que recebem maior fração do débito cardíaco — coração, 
rins, fígado, glândulas endócrinas, cérebro, baço e pulmões. 
Nesse compartimento, estão os locais de ação dos anestésicos 
venosos, denominados sítios efetores. O compartimento 2 é 
compreendido pelos músculos, e o compartimento 3, pelo te- 
cido adiposo, sendo este menos vascularizado, mas represen- 
tando o setor com a maior massa de tecido corporal, ou seja, o 
maior compartimento do organismo. 

Esses compartimentos compartilham as substâncias que 
são administradas no compartimento central, em geral por 
meio da diferença de gradientes de concentração entre cada um 
deles, de tal forma que, quando a concentração de um compar- 
timento aumenta, o fármaco é distribuído aos demais. Embora 
o trânsito seja livre de um para o outro, existem constantes de 
velocidade e de tempo de distribuição entre eles. As referidas 
constantes são denominadas k e K.o, com suas constantes de 
tempo t,k e tK. como discutido adiante. 

Quando se administra um fármaco venoso, isso é feito den- 
tro do compartimento central. Uma vez em circulação plasmá- 
tica, o fármaco é diluído pelo conteúdo desse compartimento, 
gerando uma concentração da substância. Quanto maior o vo- 
lume do compartimento, menor a concentração obtida, já que a 
diluição será mais intensa e vice-versa (FIG. 45.1). 
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FIGURA 45.1 Modelo farmacocinético tricompartimental: processo de distribuição, 
redistribuição e eliminação dos anestésicos venosos. 
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A farmacocinética engloba todos os fatores envolvidos na 
relação temporal entre a administração do fármaco e sua con- 
centração no sítio de sua ação (biofase). Essa disciplina con- 
centra o estudo de todas aquelas constantes de transferência 
das substâncias de um compartimento do organismo para ou- 
tro. Por exemplo, a determinação do valor de k, determina 
com que velocidade o fármaco venoso passa do compartimento 
1 para o 2 e assim por diante. Mais detalhes são discutidos a 
seguir. Esses valores estão disponíveis no Capítulo 46, Anes- 
tesia venosa. 

De acordo com a definição dada, a farmacocinética estuda 
ainda o metabolismo dos fármacos, estabelecendo suas taxas de 
depuração (Cl, do inglês clearance) e volumes de distribuição 
(Vd). O volume de distribuição de uma substância está correla- 
cionado com o conteúdo dela no compartimento considerado. 

A farmacodinâmica quantifica a relação entre a concen- 
tração do fármaco no sítio de ação (biofase — sítio efetor) 
e o seu efeito específico. Portanto, é ela quem determina e 
quantifica a atividade farmacológica resultante da adminis- 
tração de uma substância, como, por exemplo, a intensidade 
da depressão sensorial após a administração de um hipnó- 
tico, a repercussão hemodinâmica após a administração de 
um opioide, etc. 

É fundamental ressaltar que os dois parâmetros, farma- 
cocinéticos e farmacodinâmicos, estabelecem relações tem- 
porais de ação, ou seja, são ambos dependentes do tempo. 
O entendimento dessa relação mostra-se relevante em várias 
situações clínicas, como no momento de compreensão da 
importância da administração lenta de todos os anestésicos 
venosos para obtenção de efeitos mais fisiológicos, princi- 
palmente no paciente idoso. Outro exemplo clínico da im- 
portância desse tipo de relação é a tentativa de abortar su- 
perficializações anestésicas não previstas, com todas as suas 
consequências hemodinâmicas, mediante administração de 
fármacos com curto tempo de acesso ao sistema nervoso cen- 
tral (sítio efetor) (t,k.o). 

Embora os conceitos tradicionais de cinética e dinâmica 
sejam filosoficamente atraentes, representam uma situação 
ideal, que não pode ser aplicada no estudo farmacológico dos 
fármacos venosos quando administrados à espécie humana. 
Isso se deve a dois fatores: 


1) O sítio primário ou os sítios de ação hipnótica/sedativa, 
analgésica e amnésica dos anestésicos venosos estão locali- 
zados no interior do sistema nervoso central, mas, por ques- 
tões técnicas e conceituais, até hoje não foi possível medir a 
sua concentração em seus respectivos sítios efetores. Entre- 
tanto, está amplamente estabelecido que a concentração do 
fármaco no sítio efetor está em equilíbrio constante com a 
sua própria concentração no plasma, sendo que essa última 
pode ser quantificada, servindo como uma projeção de sua 
concentração no referido sítio efetor. 

Os farmacocineticistas modernos fundamentam seus 
estudos em modelos analógicos matemáticos, os quais 
são introduzidos em programas de simulação de infusão. 
Vários desses modelos matemáticos de simulação com- 
putadorizada para fármacos específicos estão disponíveis 
atualmente. 

Podem-se citar, para o propofol, os modelos Tackley 
(peso proporcional), Marsh (Diprifusor”), Dick & Shafer 
(peso e idade ajustados) e Gepts (dose peso-ajustada); para 





o midazolam, os modelos Greenblatt (dose peso-ajustada) 
e Buher (nao peso-ajustada); para o fentanil, Hug (nao 
peso-ajustada) e Scott (não peso-ajustada); e para o alfen- 
tanil, podem-se mencionar os modelos Scott (não peso- 
-ajustada), Maitre (peso-ajustada), Hudson (peso-ajus- 
tada), Goresky (< 1 ano), Goresky (1-18 anos) e Shafer 
(superfície corporal ajustada). Por fim, para o sufenta- 
nil, podem-se citar os modelos Hudson (peso-ajustada) e 
Bovill (peso-ajustada). 

Com esses modelos, a digitação de dados como peso, 
idade, sexo, estado físico conforme a American Society of 
Anesthesiologists (ASA), etc. resulta em simulações, em 
tempo real, das concentrações plasmáticas e dentro do sítio 
efetor (receptor ou biofase) de forma bastante fidedigna. 

Um exemplo desse modelo é a bomba de infusão alvo- 
-controlada para o propofol (Diprifusor”), que incorpora 
o modelo farmacocinético descrito por Marsh, o qual, por 
meio da integração de todas as variáveis farmacocinéticas 
recém-citadas, infere a concentração no sítio efetor que 
está sendo obtida, além da sua concentração plasmática 
(ver detalhes no Cap. 46, Anestesia venosa). 

2) Está estabelecido cientificamente que apenas as molécu- 
las dos fármacos não ligadas às proteínas plasmáticas ou 
a outros sítios de ligação não específicos podem atingir 
os sítios efetores. Por outro lado, a concentração de fár- 
maco livre somente é dosada em situações experimentais, 
dentro do estudo da farmacocinética básica dos anestési- 
cos venosos. Até o momento, as informações não são sufi- 
cientemente conclusivas para que se forme um julgamento 
sobre o possível significado da medida da concentração 
de fármaco livre nos estudos de quantificação cinética ou 
dinâmica dos anestésicos venosos utilizados em clínica 
anestesiológica. Como consequência, a maior parte do 
conhecimento atual sobre a farmacocinética desse grupo 
de fármacos tem sido derivada da caracterização da rela- 
ção temporal entre administração venosa do fármaco e sua 
concentração plasmática total (ligada e livre). 


Atualmente, os estudos de farmacodinâmica clínica po- 
dem ser analisados pela relação entre a concentração plasmá- 
tica dosada do fármaco e a avaliação de um de seus efeitos 
farmacodinâmicos específicos, como a avaliação eletrencefa- 
lográfica por meio do estudo das suas derivadas, como faz o 
índice biespectral (BIS), o potencial evocado somatossensitivo 
ou a eletromiografia (EMG). É importante salientar que, no 
caso dos anestésicos venosos, as conceituações recém-descri- 
tas têm-se mostrado adequadas para a orientação de sua admi- 
nistração em anestesia clínica. 

Embora a proposta deste capítulo seja discutir a farma- 
cologia dos anestésicos venosos de maneira individualizada, 
é importante introduzir alguns conceitos farmacológicos que 
facilitem o entendimento do anestesiologista clínico no que se 
refere à sua infusão contínua. 

O primeiro conceito é o de tempo de equilíbrio (k.o), que 
é o tempo decorrido entre a administração do fármaco por via 
venosa e seu efeito máximo terapêutico no sítio efetor. Esse 
parâmetro é uma determinante da dose necessária para indução 
anestésica. Idealmente, o k. deve ser o mais rápido possível, 
fazendo os efeitos da dose inicial aparecerem logo após a ad- 
ministração do fármaco, evitando a possibilidade da adminis- 
tração de doses subsequentes por interpretação errada de que 


a primeira dose foi insuficiente, o que pode resultar em super- 
dose, com os seus indesejaveis efeitos adversos. 

Alguns anestésicos venosos, com exceção do fentanil, su- 
fentanil, etomidato, midazolam e da cetamina, possuem um rá- 
pido K., que gira em torno de 1 minuto. Esse tempo pode ser 
influenciado pela velocidade de injeção, fato que se torna im- 
portante na comparação entre os trabalhos científicos clínicos 
que avaliam o inicio de ação dos fármacos. 

A TABELA 45.1 € as FIGURAS 45.2, 45.3 E 45.4 caracterizam a veloci- 
dade de acesso dos anestésicos venosos ao seu sítio efetor no 
sistema nervoso central, dentro do compartimento 1 (V,). Es- 
sas ilustracóes evidenciam o tempo em que um anestésico ve- 
noso atinge a sua concentração efetiva máxima no sítio efetor 
(efeito máximo) após a sua administração venosa. Sendo as- 
sim, elas informam clinicamente o momento exato da injeção 
em bólus do fármaco para a obtenção de seu efeito máximo no 
período desejado. Por exemplo, o remifentanil, o alfentanil e o 
propofol são fármacos que estão indicados para procedimentos 
de curta duração (intubação traqueal, endoscopias, reduções de 
fraturas), com recuperação rápida, bem como para abortar com 


TABELA 45.1 t,,k. € tempo do pico máximo de efeito* 




















Pico máximo de 

Fármaco efeito (min) t,k. (min) 
Fentanil 3,6 47 
Alfentanil 1,4 0,9 
Sufentanil 5,6 3 
Remifentanil 1,5 1 

Propofol 2,2 2,4 
Tiopental 1,7 1,5 
Midazolam 2,8 4 
Etomidato 2 1,5 











*Após dose em bolus. 
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FIGURA 45.2 Simulação da elevação da concentração de fentanil no sítio efetor 
durante uma infusão alvo-controlada, mantendo a concentração plasmática constante. 
Fonte: Adaptada de Fragen. 
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FIGURA 45.3 Relação entre a concentração plasmática e a concentração no sítio 
efetor de opioides após a injeção em bólus. 
Fonte: Adaptada de Shafer e Varvel.’ 
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FIGURA 45.4 Simulação em modelo farmacocinético. Concentração do opioide no 
sítio efetor após a administração de dose em bólus. 


rapidez os distúrbios hemodinâmicos secundários à superficia- 
lização inesperada da anestesia ou por elevação da intensidade 
dos estímulos cirúrgicos nociceptivos ou reflexógenos.*"?^ 

O equilíbrio entre a concentração sanguinea arterial da 
substância e no seu sítio efetor (biofase) é caracterizado pelo 
parámetro farmacocinético/farmacodinâmico t, K.o como visto 
antes, sendo essa relação aferida por meio do estudo concomi- 
tante da concentração plasmática e da repercussão eletrencefa- 
lográfica (FIG. 45.5). 

O segundo conceito é o de meia-vida contexto-sensi- 
vel (context-sensitive half-time). O conceito de meia-vida de 
eliminação (t,B) de um fármaco é caracterizado como uma 
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FIGURA 45.5 Representação da relação temporal entre concentração plasmática 
do opioide e o seu efeito farmacodinâmico (EEG). 
Fonte: Adaptada de Egane colaboradores." 


propriedade intrínseca dos modelos farmacocinéticos mono- 
compartimentais. A meia-vida é muito útil para prever a con- 
centração plasmática de um fármaco quando sua farmacoci- 
nética pode ser descrita em um modelo monocompartimental. 

No entanto, infelizmente o conceito de meia-vida de eli- 
minação não se enquadra, de maneira matemática, quando é 
necessário computar as meias-vidas de eliminação de múlti- 
plos compartimentos, como ocorre na realidade clínica. O or- 
ganismo dos pacientes que recebem os anestésicos venosos é 
considerado um sistema multicompartimental (VER FIG. 45.1). 

No modelo tricompartimental, as moléculas dos fármacos 
são administradas no compartimento 1, podendo mover-se de 
maneira reversível (bidirecional) entre os compartimentos 1 e 
2, sob o controle das constantes (velocidade) k,, e k,,, e entre 1 
e 3, sob o controle das constantes k,, e k;,, até que elas sejam 
removidas de forma irreversível do compartimento 1, em uma 
velocidade determinada por outra constante, k; (por uma ques- 
tão de convenção, todo fármaco metabolizado ou excretado é 
considerado como presente em um compartimento 0). As cons- 
tantes k demonstram com que grau de dificuldade (maior ou 
menor) acontece o tránsito dos fármacos de um compartimento 
para outro. O volume aparente do compartimento 1 é V,. O 
movimento do fármaco entre o compartimento | e os compar- 
timentos periféricos 2 e 3 constitui a distribuição; a remoção 
do fármaco do compartimento 1 pela via k, é a eliminação 
(VER FIG. 45.1). A concentração do fármaco em cada um dos com- 
partimentos é considerada homogênea. 

É importante salientar que os modelos farmacocinéticos 
são estruturas idealizadas para descrever e prever a concentra- 
ção plasmática de um fármaco, mas não oferecem nenhum ou- 
tro conhecimento dentro da realidade anatômica ou fisiológica 
do organismo humano. A observação do processo representado 
pelo modelo tricompartimental promove a base para o enten- 
dimento dos princípios farmacocinéticos utilizados durante a 
infusão contínua de anestésicos venosos. 

Deve-se partir da premissa de que uma situação de equi- 
líbrio na concentração do fármaco em cada compartimento do 
organismo será atingida ao final de uma infusão infinitamente 
longa, sendo esta a interpretação válida para os modelos far- 
macocinéticos multicompartimentais. Com esse entendimento, 





os valores para os volumes aparentes dos compartimentos pe- 
riféricos, V, e V3, podem ser fixados, e o volume total, VT, 
pode ser definido como VT = V, + V, + Vs. Os volumes dos 
compartimentos são chamados de aparentes, pois não represen- 
tam espaços físicos (orgânicos); eles meramente fornecem uma 
constante de proporcionalidade para explicar a relação entre a 
medida da concentração plasmática do fármaco e a concentra- 
ção de fármaco administrada. 

Atribuindo valores de volume para cada um dos compar- 
timentos, a concentração do fármaco em cada um deles pode 
ser definida como a sua quantidade no compartimento dividida 
pelo seu volume. O movimento do fármaco, nesse tipo de mo- 
delo farmacocinético, pode ser considerado como um fluxo de- 
pendente do gradiente de concentração, em que a velocidade de 
transferência, de um compartimento para outro, é dependente 
das constantes k. De maneira similar, a velocidade com a qual 
o fármaco é removido do compartimento central, na unidade de 
tempo, é diretamente proporcional à quantidade desse fármaco 
nesse compartimento em cada unidade de tempo, em que k, é 
a constante de proporcionalidade. 

A depuração do compartimento central, Cl;, é V Kj. 

A determinação seriada das concentrações plasmáticas 
de um anestésico venoso após sua administração em bólus re- 
sulta na plotagem de uma curva com queda da concentração de 
forma exponencial em relação ao tempo (VER FIG. 45.4). Como foi 
comentado, o volume de distribuição (Vd) e as constantes de 
tempo (k) definem a velocidade de transferência da substância 
nos vários compartimentos do organismo, inclusive a veloci- 
dade de sua eliminação definitiva. 

A interrupção da infusão contínua de anestésicos venosos 
resulta em um lento declínio da sua concentração plasmática 
(comparado com a curva de declínio de sua administração em 
bolus), devido principalmente à sua distribuição e redistribui- 
ção, sendo sua eliminação metabólica primária um processo 
de menor importância. O referido declínio está diretamente re- 
lacionado ao tempo de infusão. As FIGURAS 45.6 E 45.7 evidenciam 
que a meia-vida contexto-sensível de um fármaco não é um 
número constante, ficando este na dependência do tempo de 
infusão. A duração da infusão é o contexto. 


300 







250 : 
Fentanil 


200 


Midazolam 


Meia-vida contexto-sensível (min) 


Duração da infusão (h) 


FIGURA 45.6 Meia-vida contexto-sensível em função do tempo de infusão de seis 
anestésicos venosos. 
Fonte: Adaptada de Hughes e colaboradores." 
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FIGURA 45.7 Modelo farmacocinético: comparação entre a meia-vida contexto-sensível 
e a meia-vida de eliminação dos anestésicos venosos durante diversos períodos de 
tempo de infusão. 

Fonte: Adaptada de Hughes e colaboradores.* 


As estratégias propostas para regulação das dosagens de 
substâncias utilizadas em infusão contínua durante anestesia 
venosa têm como objetivo principal o de titular sua infusão 
para obtenção de seus efeitos clínicos desejáveis e, de maneira 
simultânea, evitar ou minimizar os seus efeitos colaterais, isto 
é, evitar os “picos e vales” da concentração plasmática dos 
anestésicos venosos. 

Alguns dos anestésicos venosos (hipnóticos ou opioides), 
como propofol, alfentanil e remifentanil, são caracterizados por 
uma estreita relação entre a sua concentração plasmática e o seu 
efeito expresso por uma curta meia-vida de equilíbrio (t, = k.o), 
sendo o k, uma constante de velocidade que determina o mo- 
mento de equilíbrio. Assim, a administração dessas substâncias 
pode ser bastante fidedigna quando a sua dosagem é baseada na 
concentração plasmática. Entretanto, para a manutenção de uma 
concentração plasmática constante, torna-se essencial considerar 
a distribuição constante e contínua da substância pelos compar- 
timentos 2 e 3, além do processo de eliminação. Usando os pa- 
râmetros farmacocinéticos expostos (ver Apêndice no Cap. 46, 
Anestesia venosa), os quais descrevem especificamente o com- 
portamento de cada uma das substâncias utilizadas em anestesia 
venosa, é possível calcular a dose e a velocidade de infusão ne- 
cessárias para a obtenção e manutenção das suas concentrações 
plasmáticas específicas (C,,). 

Para que se obtenha uma condição de equilíbrio, a depura- 
ção (CI, do inglês clearance) da substância tem de ser conside- 
rada, o que resulta em uma velocidade de infusão para atingir 
o equilíbrio (VIs;) = C1-Csg. Por outro lado, para que se atinja 
essa concentração, um conhecimento adicional também deve 
ser considerado, o volume do compartimento central V,, para 
realizar o cálculo da dose inicial em bólus a ser administrada 
(V, Cg). A simples combinação entre uma dose em bolus ini- 
cial e uma infusão contínua para manutenção não garante, de 
maneira segura, uma concentração plasmática estável da subs- 
tância durante todo o tempo de sua administração. 

Considerando que, para a maioria dos agentes venosos, 
os processos de distribuição e eliminação não são lineares, o 
comportamento da sua concentração plasmática em função do 
tempo (C,) é mais bem explicado por um modelo farmacociné- 
tico multicompartimental (C, = Ae* + Be% + Ce), onde os 
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diferentes componentes das funções exponenciais são valoriza- 
dos em cada fase da cinética (rápida, intermediária e lenta). É 
óbvio que o cálculo da velocidade de infusão para manter uma 
determinada concentração-alvo inserida nesse contexto parece 
mais complexo. 

Como já descrito, para a previsão da concentração plas- 
mática do fármaco e o cálculo da velocidade de sua infusão, é 
necessário o exercício em um modelo matemático farmacoci- 
nético multicompartimental. Nesse tipo de modelo, o anesté- 
sico venoso é diluído no volume central de distribuição (Vc ou 
V). Além disso, a manutenção da infusão deverá ser suficiente 
para compensar a perda pela depuração e a perda transitória de 
concentração plasmática pelo processo de distribuição e redis- 
tribuição para os compartimentos periféricos, a qual é gover- 
nada pelo tempo ou pelas constantes de velocidade, k,,, k,, 
ki e ky. É importante salientar que o processo de distribuição 
contribui mais intensamente para a perda de concentração da 
substância do sítio efetor (superficialização da anestesia) do 
que o processo de eliminação, sobremaneira na fase de indu- 
ção anestésica. 

Essas considerações farmacocinéticas devem ser valoriza- 
das como bases científicas no desenvolvimento de esquemas 
de infusão alvo-controlada para anestésicos venosos. 

Embora a meia-vida de eliminação (t,B) seja uma variável 
farmacocinética específica para um determinado fármaco, a 
qual teoricamente representa o tempo necessário para que a sua 
concentração no organismo reduza-se à metade (50%), ela não 
permite uma avaliação clínica das características de queda da 
concentração plasmática desse fármaco, quando a sua infusão 
é continua, pois a t,B é uma variável que descreve somente o 
decréscimo da sua concentração no compartimento central du- 
rante a fase de eliminação (modelos monocompartimentais). 

O grupo de Hughes e colaboradores* corrigiu esse pro- 
blema introduzindo o conceito de meia-vida contexto-sensível 
(context-sensitive half-time), que é o tempo necessário para a 
concentração do fármaco, no compartimento central, diminuir 
em 50% (half-time) após o término de um regime específico de 
infusão (p. ex., BET [bólus, eliminação, transferéncia]), pro- 
gramado para manter uma concentração plasmática desejada 
constante por um período de tempo (context). 

Simulações computadorizadas baseadas em modelos far- 
macocinéticos de distribuição e eliminação de substâncias 
bem estabelecidos (tricompartimentais) evidenciaram a inade- 
quação dos conceitos tradicionais de meia-vida de eliminação 
(t,B). Por meio dessas simulações, foi possível quantificar a 
relação entre a duração da infusão de um anestésico venoso e o 
tempo necessário para a queda da sua concentração no seu sítio 
efetor (biofase) após a interrupção da infusão ou após a admi- 
nistração em bólus, e consequentemente o tempo necessário 
para a recuperação da atividade farmacológica. Esse tipo de in- 
formação não é fornecido pela tB, o que resulta em pouca uti- 
lidade clínica deste parâmetro farmacocinético convencional. 

A FIGURA 45.8 evidencia a pobre correlação entre os dois pa- 
râmetros em pauta, isto é, a simulação do comportamento far- 
macocinético de seis anestésicos venosos mostra que o tempo 
necessário para diminuir em 50% a sua concentração plasmá- 
tica após a infusão contínua por um período de tempo conhe- 
cido é totalmente diferente das suas respectivas meias-vidas de 
eliminação. Esses resultados simulados mostram a pouca uti- 
lidade clínica dos valores da meia-vida de eliminação durante 
anestesia venosa com infusão contínua de fármacos.?"? 
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FIGURA 45.8 Espaço de tempo contexto-sensível necessário para a diminuição 
da concentração de anestésicos venosos no sítio efetor, em 80, 50 e 20%, durante 
diferentes períodos de infusão contínua. 

Fonte: Shafer.” 


Estudos recentes que compararam a meia-vida contexto- 
-sensível, calculada por um modelo farmacocinético multi- 
compartimental simulado em situação de equilíbrio de todos 
os compartimentos, com a meia-vida de eliminação da maioria 
dos anestésicos venosos utilizados em clínica identificaram a 
ausência de correlação entre essas duas variáveis farmacoci- 
néticas. Eles enfatizaram a falta de utilidade da meia-vida de 
eliminação em relação à sua aplicabilidade clínica durante in- 
fusão contínua de fármacos, pois a situação real é mais bem 
representada pela cinética policompartimental (ver Cap. 46, 
Anestesia venosa). 

Muitos estudos têm sido publicados evidenciando a im- 
portância clínica da meia-vida contexto-sensível. Vários gru- 
pos de estudiosos da farmacocinética dos anestésicos venosos 
(hipnóticos e opioides) tentam mostrar a forma de curva que 
representa a elevação, a estabilização e a queda na sua concen- 
tração plasmática e no seu sítio efetor, durante a sua adminis- 
tração em bólus ou por infusão contínua. 

Um exemplo da importância clínica do conhecimento da 
meia-vida contexto-sensível é o propofol, que pode ser adminis- 
trado por infusão contínua pelo período de 1 hora — uma dose de 
indução de 2 mg-kg”! seguida de uma infusão contínua clássica 





de propofol de 10, 8 e 6 mg-kg™-h™ — e que resultará em uma 
concentração plasmática em torno de 3,5 ug:mL”!. O despertar 
do paciente acontece com concentrações plasmáticas de propo- 
fol ao redor de 1,8 ug:mL”!, isto é, 50% de diminuição da con- 
centração mantida durante o procedimento cirúrgico. A meia- 
-vida contexto-sensivel para o propofol após | hora de infusão é 
de 10 a 15 minutos, muito diferente de sua meia-vida de elimina- 
ção, que é de 250 a 300 minutos (VER FIG. 45.8).9689121620 

A seguir, é apresentada a farmacologia específica dos 
anestésicos venosos. 


Propofol 


O propofol é utilizado em anestesiologia clínica por muitas ra- 
zões, entre elas o seu rápido início de ação, efeitos colaterais 
mínimos, estabilidade hemodinâmica e, em algumas situações, 
potencial atividade antiemética. O propofol é o anestésico ve- 
noso que tem o perfil farmacológico mais adaptado à adminis- 
tração por infusão contínua. 59^? 


Características físico-químicas 


O propofol (2,3-di-isopropilfenol) é um alcalifenol com pro- 
priedades hipnóticas. Esse grupo farmacológico é composto de 
substâncias insolúveis em solução aquosa, porém altamente li- 
possolúveis em temperatura ambiente. O propofol é preparado 
em solução a 1% em emulsão leitosa branca, que é constituída 
de 10% de óleo de soja, 2,25% de glicerol e 1,2% de fosfato 
purificado de ovos. 

Essa solução tem pH de 7, sendo discretamente viscosa, 
estável à luz solar e à temperatura ambiente, podendo ser dilu- 
ida em solução glicosada a 5% ou salina a 0,9%. Os pacientes 
alérgicos a ovos não são necessariamente alérgicos ao propo- 
fol, porque esse tipo de reação costuma estar relacionado com 
a fração albumina do ovo. 

O propofol não contém substâncias bactericidas nem bac- 
teriostáticas em sua composição, devendo ser usado apenas in- 
dividualmente. Hoje, algumas preparações comerciais estão dis- 
ponibilizando o propofol com o conservante edetato dissódico. 

É de grande importância a atenção no manuseio da aspi- 
ração do fármaco da ampola, manobra que deve ser realizada 
com o máximo de cuidado no que se refere à antissepsia do 
procedimento. A manipulação imprópria do propofol na se- 
ringa ou a sua utilização em múltiplos pacientes podem ser a 
causa de infecções e bacteriemias graves. O local de enchi- 
mento nas seringas das bombas de infusão pode ser uma fonte 
de contaminação (stopcock). 

Hoje estão disponíveis apresentações de 50 mL em serin- 
gas que contêm um sinalizador que pode ser identificado por 
uma bomba de infusão específica para realização de infusões 
cujo alvo é a concentração plasmática desejada, e não uma dose 
de infusão calculada em mg-kg”!-h”!. Essas bombas de infusão 
identificam a substância que está dentro da seringa (propofol), 
bem como a sua concentração em mg:mL”! (10 mg-mL”!). Essa 
preparação tem sido fornecida com conservante. 


Mecanismo de ação 


O exato mecanismo de ação dos anestésicos em geral e dos 
anestésicos venosos em particular permanece não totalmente 
compreendido. Entretanto, muito tem sido estudado e pesqui- 
sado para elucidar o sítio de ação no nível molecular. Vários 


trabalhos têm sugerido que uma inibição da neurotransmissão 
de atividade excitatória e uma ativação da neurotransmissão 
inibitória são possíveis mecanismos de ação desse grupo de 
anestésicos. 

Estudos realizados em modelos experimentais com frag- 
mentos de tecido cerebrocortical de ratos mostram que o tio- 
pental e o propofol produzem inibição da liberação de gluta- 
mato, dependente de potássio mediante ativação de receptores 
do ácido y-aminobutírico (GABA). Esse dado sugere que o es- 
tado de anestesia resulta de uma interação entre a transmissão 
glutamatérgica e a liberação de GABA. 

Alguns estudos mais detalhados sobre o mecanismo de 
ação dos anestésicos venosos demonstram que a ativação do 
receptor gabaérgico ocorre em duas etapas distintas. Primei- 
ramente, o agonista se liga ao receptor; mais tarde, em uma 
segunda etapa, o transforma na conformação aberta, que é con- 
seguida quando o complexo agonista-receptor sofre o processo 
de isomerização. 

Utilizando a técnica patch-clamp em células sanguíneas, a 
literatura tem mostrado que, no caso do propofol, há um efeito 
predominantemente facilitador do portão do canal. Por outro 
lado, o midazolam tem evidenciado uma atividade que eleva a 
intensidade da ligação do agonista pelo receptor. 

Outro tipo de mecanismo tem sido proposto para o fenô- 
meno da geração de inconsciência produzida pelos anestésicos 
venosos, ou seja, por alteração da transmissão colinérgica no 
sistema nervoso central. Esse fato tem sido evidenciado pelo 
conhecido poder sedativo da escopolamina, a qual, se adminis- 
trada em doses elevadas, pode gerar inconsciência, semelhante 
à situação de uma síndrome anticolinérgica. 

Outros grupos de pesquisadores sugerem que o propofol 
também atue pela inibição da atividade dos receptores colinér- 
gicos. Experiências clínicas nas quais esse fármaco foi admi- 
nistrado em infusão contínua até a obtenção de um estado de 
inconsciência, cuja monitorização foi realizada com potenciais 
evocados auditivos e com BIS, evidenciaram que a administra- 
ção em bólus de fisostigmina resulta em retorno ao nível de cons- 
ciência total dos pacientes submetidos a esse tipo de situação. 

As experiências com escopolamina administrada em asso- 
ciação com propofol mostraram que os pacientes permanece- 
ram inconscientes após a administração da fisostigmina. Esse 
fato sugere que o mecanismo de ação do primeiro fármaco não 
está totalmente explicado pela depressão da via colinérgica." 

Outras experiências clínicas realizadas em pacientes seda- 
dos com infusão contínua de midazolam, visando à observação 
das alterações eletrencefalográficas (ondas ot) produzidas pela 
administração de fisostigmina, em comparação com a adminis- 
tração de flumazenil e placebo, mostraram que a fisostigmina 
causou elevação estatisticamente significativa na intensidade 
de onda eletrencefalográfica œ e diminuiu o tempo necessário 
para o despertar quando comparada com placebo." 


Farmacocinética 


O propofol pode ser comparado ao tiopental no que se refere 
aos aspectos farmacocinéticos, como mostra a TABELA 45.2. 


Tempo de equilíbrio entre a concentração 
no plasma e no sítio efetor 


A tK do propofol é de 2,6 minutos, o que faz o seu equili- 
brio entre a concentração plasmática e no sítio efetor ocorrer de 
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TABELA 45.2 Comparação entre os parâmetros farmacocinéticos 











Variável Propofol Tiopental 
Meia-vida de eliminação (h) 6,3 12,7 
Volume de distribuição (L) 530 190 
Depuração metabólica (L-min”?) 1,7 0,2 
Depuração compartimental 
Compartimento rápido 1,7 2,6 
Compartimento lento 21 0,6 
Depuração total 
(metabólico + compartimental) 55 3,4 








forma relativamente lenta. Conforme definição farmacológica, 
uma substância alcança o seu equilíbrio entre esses dois com- 
partimentos quando completa 4,32 vezes a sua tK.. Assim, no 
caso do propofol, esse tempo está situado entre 8 e 10 minu- 
tos sempre que o método de infusão tiver como alvo uma dada 
concentração plasmática. Quando altas doses são administra- 
das rapidamente, a exemplo de quando se injetam doses de 2 a 
2,5 mg. kg ! em bolus, esse tempo é diminuído para menos da 
metade, pois as concentrações plasmáticas obtidas com doses 
como as citadas resultam em concentrações plasmáticas entre 
10 e 12 ug-mL" (3-4 vezes maiores do que o necessário para a 
perda da consciência em 50% dos pacientes). 

Quando o propofol é comparado ao tiopental, nota-se que 
esse último apresenta uma t,k., de 1,17 minuto, sendo, por- 
tanto, mais rápido que o propofol para igualar as suas concen- 
trações no plasma e no sítio efetor. 

Sendo a t,k,, uma variável de tempo, ela tem a sua cor- 
relação com uma constante de velocidade chamada k.o, a qual 
determina a rapidez com que o fármaco sai do compartimento 
central e penetra no sítio efetor. Portanto, por meio da altera- 
ção dessa velocidade, é possível determinar o tempo de pico 
de ação de uma substância. Alguns modelos farmacocinéticos 
do propofol alteram o k, para obter tempos de pico de ação 
mais rápidos — um exemplo é o modelo de Schnider, cuja tk; 
descrita é de 1,8 minuto, ou seja, mais rápido que o modelo de 
Marsh, descrito adiante. 

É importante ressaltar que o equilíbrio entre as concentra- 
ções no plasma e no sítio efetor, para ambos os modelos, ocor- 
rerá em tempos diferentes. Para o modelo de Schnider, sendo a 
t,k,, de 1,8 minuto, esse tempo fica em torno de 7 a 8 minutos. 
Para o modelo de Marsh, sendo a t,k. de 2,6 minutos, esse 
tempo fica ao redor de 12 a 14 minutos. 


Depuração 
Comparando a farmacocinética do propofol com a do tiopental, 
evidencia-se uma depuração metabólica com um índice de me- 
tabolismo hepático do propofol extremamente rápido em relação 
ao tiopental. Sua elevada depuração metabólica sugere sítios de 
metabolismo e eliminação extra-hepáticos. A depuração metabó- 
lica (sistêmica) do propofol é 10 vezes maior que a do tiopental, 
sendo uma das mais importantes diferenças farmacológicas e cli- 
nicas entre esse fármaco e os outros anestésicos venosos. 

A depuração de distribuição dos anestésicos venosos é a 
medida de seu movimento entre o compartimento central (que 
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inclui os tecidos de equilibrio rapido — sangue e tecidos bem 
perfundidos) e os tecidos mal perfundidos. A depuração com- 
partimental do propofol e do tiopental gira em torno de 3 a 4 
L-min™'-70 kg !, um valor aproximado de 60 a 80% do débito 
cardíaco, o que sugere que a distribuição do propofol e do tio- 
pental no organismo seja governada pelo débito cardíaco e pela 
perfusão tissular. O propofol tem um volume de distribuição 
maior que o do tiopental. A elevada lipossolubilidade dos dois 
fármacos implica grande deposição deles nos músculos e gor- 
dura por um mecanismo de redistribuição rápida. 


Meia-vida de eliminação (t, B) e meia-vida 
contexto-sensível 


A meia-vida de eliminação de um anestésico venoso é direta- 
mente proporcional ao seu volume de distribuição e inversa- 
mente proporcional à sua depuração. Ambos, propofol e tio- 
pental, têm meias-vidas de eliminação longas, devido aos seus 
grandes volumes de distribuição pelos tecidos. 

A diferença mais marcante entre o propofol e os outros 
anestésicos venosos diz respeito à sua meia-vida contexto-sen- 
sível, diferença esta que se torna mais evidente durante infu- 
sões contínuas por tempo muito longo (períodos superiores a 
8 horas) (ver Cap. 46, Anestesia venosa). 

Os modelos farmacocinéticos tricompartimentais eviden- 
ciam uma meia-vida rápida (x) e lenta (ot) de distribuição para 
o propofol de 1 a 8 minutos e 30 a 70 minutos, respectiva- 
mente, e uma meia-vida de eliminação (B) de 4 a 24 horas. 
Esse longo tempo de eliminação é indicativo da presença de 
um compartimento profundo com perfusão limitada, fato que 
resulta em retorno lento do propofol para o compartimento 
central. Devido à rápida depuração desse fármaco do compar- 
timento central, seu lento retorno a partir de compartimentos 
profundos não interfere de maneira significativa na queda ini- 
cial rápida da concentração sérica de propofol. Uma evidên- 
cia disso é a meia-vida contexto-sensível do propofol menor 
do que 40 minutos após uma infusão contínua do fármaco por 
um período de 8 horas. Como a queda na concentração sérica 
de propofol necessária para o despertar dos pacientes é geral- 
mente menor do que 50%, essa recuperação permanece rápida, 
mesmo após longos períodos de infusão contínua. 

Quando esta variável é estudada por modelos farmacoci- 
néticos que são incorporados na maioria das bombas de infusão 
disponíveis para uso clínico — neste caso, o modelo descrito 
por Marsh —, a meia-vida contexto-sensível para uma infusão 
que manteve uma concentração plasmática de propofol de 3,5 
Lg:mL”! durante 60 minutos será de 11 minutos. Ou seja, a par- 
tir do momento em que essa infusão for interrompida, é neces- 
sário esperar 11 minutos para que a concentração plasmática 
de propofol caia para a metade (1,75 ug:mL”"). Com o mida- 
zolam, em infusão contínua, durante o mesmo período, para 
manter uma concentração plasmática de 350 ng-mL”!, o tempo 
de declínio para a metade (175 ng-mL”!) será de 33,4 minutos 
usando o modelo farmacocinético de Shafer (simulações far- 
macocinéticas computadorizadas realizadas no programa TIVA 
trainer? — versão 5.1). 


Volumes de distribuição 

As características farmacocinéticas do propofol são extraordi- 
nariamente diferentes, quanto aos aspectos de distribuição, em 
relação aos outros hipnóticos. 





Comparando os Vd periférica do propofol com os de ou- 
tros agentes venosos, fica claro que seu grande volume de dis- 
tribuição ocorre principalmente em V, (202 litros). Também se 
evidencia, com o propofol, uma intensa depuração, tanto inter- 
compartimental em V, quanto de eliminação, sendo essa última 
mais elevada do que o fluxo sanguíneo hepático. Essas diferen- 
ças farmacocinéticas resultam em um perfil da curva de rela- 
ção concentração sérica-tempo diferente dos outros anestésicos 
venosos em uso clínico. 

O grande volume de distribuição do propofol resulta em 
queda significativamente maior da concentração sérica desse 
fármaco durante a fase de distribuição rápida, comparada com 
outros anestésicos venosos, como o tiopental. A queda rápida 
na concentração sérica do propofol prevê uma concentração 
cinco vezes menor do que a inicial no momento em que é atin- 
gida a fase final da distribuição lenta. A relação entre os volu- 
mes de distribuição do propofol e do tiopental, após a admi- 
nistração em bólus, é aproximadamente a mesma que há entre 
suas depurações de eliminação. Assim, a forma da curva de 
eliminação dos dois fármacos é semelhante. 


Metabolismo 


O propofol é metabolizado primariamente por meio de con- 
jugação com glicuronídeos e sulfatos — reações hepáticas de 
fase II —, resultando em metabólitos inativos, os quais são eli- 
minados rapidamente pela urina. Menos de 1% é eliminado de 
forma in natura pela urina, sendo 2% eliminados pelas fezes. 
O propofol, diferentemente das substâncias que causam indu- 
ção enzimática por meio das reações hepáticas de fase I, altera 
muito pouco as enzimas do complexo citocromo P450 quando 
comparado, por exemplo, a substâncias que dependem muito 
desse sistema enzimático de metabolismo, como é o caso do 
midazolam. 

Sua depuração de eliminação é maior que o fluxo sangui- 
neo hepático (1.500 mL-min”!). Estudos com cateterização da 
veia hepática, com o objetivo de avaliar a depuração hepática 
do propofol, mostram que somente a metade da depuração total 
foi realizada por essa via, sendo que a outra metade é realizada 
de maneira extra-hepática. 

Infusões prolongadas de propofol em pacientes interna- 
dos em unidades de tratamento intensivo (UTIs) ou subme- 
tidos a níveis séricos elevados, durante longos períodos de 
anestesia, aumentam acentuadamente o volume de distribui- 
ção, as meias-vidas de distribuição (rápida e lenta) e o tempo 
de eliminação desse fármaco, mas esses eventos não têm re- 
presentatividade clínica no que se refere ao tempo de recupe- 
ração da anestesia. 

A importância da distribuição tecidual na farmacocinética 
do propofol é evidente na observação da meia-vida contexto- 
-sensível e em relação à avaliação dos sinais clínicos de recu- 
peração anestésica. Nesse caso, pode-se observar que, mesmo 
após 10 horas de infusão contínua do fármaco, o decréscimo 
em 25% na sua concentração sérica pode ser observado em 
apenas três minutos, o que equivale ao aparecimento rápido de 
sinais clínicos de superficialização anestésica. 


Situações que alteram a farmococinética do propofol 
A farmacocinética do propofol pode ser alterada por vários fa- 
tores, entre os quais estão idade avançada, obesidade, doenças 
preexistentes, utilização de medicação concomitante, etc. 


Os idosos, comparados com os adultos jovens, apresen- 
tam diminuição na depuração do propofol, porém um menor 
volume no compartimento central. Ja as crianças têm maior 
volume no compartimento central (50%) e depuração mais ele- 
vada (25%) do que os adultos. As mulheres têm volume de dis- 
tribuição e depuração mais elevados do que os homens, porém 
meia-vida de eliminação semelhante. 

As doenças hepáticas parecem implicar tempo maior para 
atingir uma situação de equilíbrio na concentração do fármaco 
no compartimento central por causa do maior volume desse 
compartimento nos hepatopatas. Nessa situação clínica, a de- 
puração do propofol não é alterada e a meia-vida de eliminação 
é discretamente elevada. As doenças renais não alteram a far- 
macocinética do propofol. 

A associação de propofol com fentanil pode alterar a far- 
macocinética do primeiro. O fentanil pode reduzir tanto a de- 
puração intercompartimental quanto a depuração total, bem 
como os volumes de distribuição do propofol. Alguns estudos 
farmacocinéticos não confirmam as alterações farmacocinéti- 
cas resultantes da associação propofol-fentanil quando usados 
em dose única.” 


Farmacodinâmica 
Sistema nervoso central 


Uma dose de 1 mg-kg”!, seguida de uma infusão contínua em 
dose menor do que 100 Lg:kg”!-min”! (dose sedativa) de propo- 
fol, altera o traçado de EEG de um paciente hígido, com ritmo 
o, para um ritmo predominantemente B. Quando essa infusão 
de concentrações sedativas é interrompida, o traçado do EEG 
se converte ao ritmo do controle em 30 minutos. 

Uma dose de 0,5 mg-kg”! de propofol, seguida de uma in- 
fusão de 75 ug:kg !-min”!, gera ondas B em derivações anterio- 
res na eletrencefalografia (EEG), as quais estão relacionadas 
com o fenómeno de amnésia. O ritmo B é obtido com concen- 
trações séricas de 0,86 ugımL” (+ 0,14). 

Doses elevadas de propofol podem ser administradas para 
induzir e manter a inconsciéncia, deprimindo a atividade elé- 
trica da EEG de maneira dose-dependente, podendo chegar até 
a abolição da atividade elétrica cerebral. Essa elevação das do- 
ses diminui a amplitude e aumenta a latência dos potenciais 
evocados somatossensitivos. Entretanto, as infusões de propo- 
fol associadas a opioides podem ser utilizadas em pacientes 
neurocirúrgicos, nos quais estão sendo monitorizados poten- 
ciais evocados. Durante anestesia venosa total, com a associa- 
ção de propofol e opioides, os sinais de potenciais evocados 
somatossensitivos são de melhor qualidade do que durante a 
anestesia inalatória. Quando há necessidade de monitorização 
por eletrocorticografia para realização de ressecções regionais 
corticais, deve ser evitada a administração de fármacos inalató- 
rios em função das alterações que causam na EEG. 

Vários autores têm estudado a correlação existente entre 
a eletrencefalografia biespectral (BIS) e os efeitos clínicos por 
meio da relação entre as escalas de sedação ou perda de cons- 
ciência e as concentrações plasmáticas de propofol. 

Um estudo recente analisou quatro grupos de pacientes 
diferentes, utilizando o propofol em bomba de infusão alvo- 
-controlada. O grupo 1 recebeu propofol para alcançar concen- 
trações plasmáticas de 1 ug-mL”!, o grupo 2 recebeu concen- 
trações de 2 g-mL", o grupo 3, de 3 ug-mL" e o grupo 4, de 
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4 ug:mL”. As concentrações plasmáticas de propofol obtidas 
foram avaliadas por cromatografia líquida de alto desempenho. 
O grupo cujo alvo foi 1 ug:mL”! alcançou concentrações plas- 
máticas que variaram entre 1,19 e 1,03 ug-mL”!, e todos os pa- 
cientes ficaram sedados, porém acordados e conscientes. 

No período de indução anestésica com propofol, podem 
aparecer algumas alterações do tipo contrações tônico-clôni- 
cas, que parecem estar relacionadas com o antagonismo à gli- 
cina e com a consequente ativação do sistema extrapiramidal 
em nível subcortical. 

O propofol diminui o fluxo sanguíneo cerebral e o con- 
sumo cerebral de oxigênio de forma paralela e de maneira 
dose-dependente. 

A reatividade vascular cerebral ao dióxido de carbono 
(CO,) é preservada. Jn vitro, esse fármaco inibe o influxo do 
cálcio iônico do espaço extracelular para o intracelular por 
meio dos canais de cálcio do tipo voltagem-dependente. Assim, 
de modo semelhante aos barbitúricos, o decréscimo do fluxo 
sanguíneo cerebral após a utilização de propofol tem direção 
contrária à estabelecida pela pesquisa in vitro, isto é, in vivo 
essa diminuição de fluxo sanguíneo parece estar relacionada 
com um efeito dependente da depressão metabólica cerebral. 

O propofol diminui a pressão do líquido cefalorraquidiano 
(LCR) e eleva a resistência vascular cerebral em pacientes sub- 
metidos à craniotomia, com ou sem hipertensão intracraniana 
prévia. O tiopental, por causar menor diminuição na pressão 
arterial sistêmica do que o propofol, mantendo mais estável a 
pressão de perfusão cerebral, é preferido por muitos neuroa- 
nestesiologistas para procedimentos cirúrgicos intracranianos. 

A pressão de perfusão cerebral é calculada pela diferença 
entre a pressão intracraniana e a pressão arterial média, sendo 
seu limite de segurança de aproximadamente 50 mmHg, com o 
cérebro em normotermia. 

O propofol tem uma característica importante para proce- 
dimentos neurocirúrgicos e neurorradiológicos, que é a recupe- 
ração rápida após a administração de uma dose em bólus ou por 
infusão contínua de doses hipnóticas. 

Com relação aos anestésicos inalatórios, o propofol apre- 
senta vantagens por não causar vasodilatação cerebral. O óxido 
nitroso associado ao propofol não altera suas características 
vasoconstritoras cerebrais, nem suprime a reatividade vascular 
ao CO». 

Concluindo, o propofol parece ter uma atividade hemo- 
dinâmica e metabólica cerebral muito semelhante à dos barbi- 
túricos. É um fármaco que pode ser usado em pacientes com 
doença intracraniana, tendo-se o cuidado de evitar hipotensão 
arterial. 

Vários estudos na literatura tentam avaliar a capacidade 
de proteção do sistema nervoso central pelos anestésicos veno- 
sos. É importante salientar, contudo, que a neuroproteção cen- 
tral não depende exclusivamente da capacidade do fármaco de 
deprimir a atividade metabólica celular, ou seja, depressão do 
consumo cerebral de oxigênio e glicose. Outros mecanismos 
estão envolvidos nesse tipo de proteção, entre eles a inibição 
de geração de radicais tóxicos, a inibição da elevação da fre- 
quência de despolarizações de tecidos isquêmicos, etc. 

Existe um crescente interesse pela capacidade neuropro- 
tetora de anestésicos não barbitúricos. O propofol atenua os 
efeitos metabólicos pós-hipóxia cerebral de maneira similar 
aos barbitúricos, promovendo neuroproteção semelhante. Esse 
efeito neuroprotetor do propofol é significativamente maior do 
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que o dispensado pelo isoflurano durante isquemia focal tem- 
poraria devido a sua atividade antioxidante. 

Outro grupo de autores pesquisa a atividade protetora da 
neurotoxicidade central pelo propofol por meio de sua ação 
de bloqueio não competitivo de receptores N-metil-D-aspartato 
(NMDA). Outros trabalhos, todavia, contestam esse tipo de 
propriedade do propofol.!216122 


Pressão intraocular 


O propofol reduz a pressão intraocular e previne sua elevação 
pela administração de uma segunda dose imediatamente antes 
da realização das manobras de intubação traqueal e da admi- 
nistração de succinilcolina. O tiopental não fornece esse tipo 
de proteção. 


Sistema respiratório 


O propofol é um depressor respiratório de ação central que de- 
prime a frequência e a profundidade da respiração. Com fre- 
quência ocorrem períodos de apneia após a administração de do- 
ses de indução de propofol, sendo mais comuns em pacientes 
ventilados com oxigênio a 100% ou hiperventilados. Doses de 
6 mg-kg'-h em infusão continua durante ventilação espontánea 
resultam em depressão de 30% no volume corrente, com conse- 
quente elevação da frequência respiratória no mesmo percentual. 

Os fármacos depressores respiratórios (opioides) associa- 
dos ao propofol aumentam o poder depressor respiratório. Em 
doses sedativas, o propofol causa depressão do volume cor- 
rente e do volume-minuto respiratório, bem como depressão da 
curva de resposta ventilatória à hipoxemia. 

Esse fármaco não causa alteração do tônus da musculatura 
lisa brónquica, embora cause depressão da reatividade das vias 
aéreas à instrumentação (laringoscopia e intubação traqueal) 
de maneira mais intensa do que o tiopental. Esses fatos favo- 
recem a instrumentação das vias aéreas e a colocação de pró- 
tese respiratória ou máscara laríngea, embora, por outro lado, 
colaborem para a síndrome de aspiração pulmonar no caso de 
associação de estômago cheio com esse tipo de manobra. É de 
grande importância a utilização de manobra de Sellick nesse 
tipo de situação clínica. 

O reflexo vasoconstritor pulmonar hipóxico é preservado 
durante a infusão de propofol em cirurgia com ventilação mo- 
nopulmonar, aspecto em que difere dos anestésicos inalatórios, 
que causam inibição importante do reflexo de vasoconstrição 
pulmonar hipóxica quando usados em concentrações inspira- 
das acima de 1 concentração alveolar mínima (CAM). 


Sistema cardiovascular 


O propofol é o mais potente depressor cardiovascular de todos 
os anestésicos venosos aqui estudados, sendo esta a principal 
desvantagem para utilização clínica. Ele diminui o débito car- 
díaco, a resistência vascular sistêmica, a pressão arterial sis- 
têmica (sistólica e diastólica) e o volume sistólico de ejeção. 
Concomitantemente, deprime a contratilidade miocárdica de 
maneira dose-dependente. 

O propofol diminui a pré e a pós-carga cardíacas por ação 
direta na musculatura lisa vascular (arterial e venosa) e por di- 
minuição do tônus simpático. Essa diminuição da resistência 
vascular sistêmica depende da dose e da velocidade de injeção, 
podendo chegar até a 50% de queda — o que costuma ocorrer 
por volta do quinto minuto, com uma leve melhora espontânea 





nos momentos subsequentes, após uma dose em bólus. Isso 
ressalta a relevância da observação de duas precauções: a in- 
jecao lenta e a administração de líquidos por via venosa antes 
da injeção do propofol, a exemplo do que é feito antes da reali- 
zação de bloqueios neuroaxiais. É de grande importância evitar 
a administração de propofol em pacientes hipovolêmicos. Al- 
guns autores recomendam a administração de 300 a 500 mL de 
líquidos por via venosa antes da indução anestésica com propo- 
fol em pacientes em jejum por mais de 6 horas. 

Esse fármaco provoca hipotensão arterial por causa da de- 
pressão miocárdica, da vasodilatação periférica (arterial e ve- 
nular), da inibição simpática e da discreta depressão do reflexo 
barorreceptor. Alguns trabalhos sugerem que o propofol de- 
prime mais intensamente o reflexo barorreceptor do que os bar- 
bitúricos, ocasionando dessa forma bradicardias mais graves. 

A hipotensão arterial é mais intensa do que a provocada 
pelo barbitúrico em doses equipotentes de indução anestésica. 
Também é mais intensa no idoso do que no jovem. O propo- 
fol eleva a vagotonicidade, podendo ser a causa de intensa 
bradicardia, sobremaneira quando combinado com fármacos 
vagotônicos, como os opioides e a succinilcolina. O melhor 
anticolinérgico para evitar a bradicardia, nesse caso, é o glico- 
pirrolato, que, no entanto, não faz a profilaxia da hipotensão 
arterial. O propofol não tem atividade arritmogênica. 

A associação do isoflurano à infusão contínua de propofol 
resulta em diminuição da pressão arterial média devido à redu- 
ção da pré-carga, sem alterar o débito cardíaco e o volume sis- 
tólico de ejeção. Quando o propofol é administrado por infusão 
contínua, as concentrações séricas são menores, o que resulta 
em uma menor incidência de hipotensão arterial do que quando 
são empregadas doses de indução anestésica em bólus. Para 
ilustrar o que foi dito, considere-se que a concentração plasmá- 
tica gerada após uma dose em bólus de 2 mg:kg ! de propofol 
varia entre 12 e 14 ug-mL", ao passo que uma infusão continua 
alvo-controlada (Diprifusor”) não passa do alvo estabelecido 
na sua bomba de infusão, normalmente entre 3 e 4 ug:mL”!, po- 
dendo ser reduzida após a indução na razão direta da dose e do 
tipo de opioide que está sendo associado. O estímulo cirúrgico 
em geral corrige o estado de hipotensão arterial. 

O propofol diminui a demanda de oxigênio pelo miocár- 
dio, o fluxo sanguíneo miocárdico e a resistência vascular mio- 
cárdica, resultando na manutenção da estabilidade na relação 
oferta-demanda de oxigênio ao miocárdio. A frequência car- 
díaca tende a diminuir com a utilização desse fármaco (efeito 
vagotônico). 

O propofol deve ser usado com cuidado em cirurgia car- 
diovascular em pacientes com curva de função ventricular 
comprometida. 

A hipotensão arterial é dose-dependente; uma dose de 1,5 a 
2,5 mg-kg™ causa hipotensão arterial mais intensa e mais dura- 
doura do que 4 a 6,5 mg-kg”! de tiopental. A recuperação da hi- 
potensão arterial e da atividade inotrópica negativa ocorre com a 
queda da concentração plasmática do fármaco. Apesar do efeito 
inotrópico negativo, o desempenho ventricular esquerdo é mais 
bem preservado do que quando se utiliza o metoexital em dose de 
indução anestésica. A venodilatação, observada por estudos ple- 
tismográficos, foi mais intensa com o uso de 200 Lg-kg min”! 
do que com doses mais baixas, como 100 ug:kg"!-min”!. 

Estudos experimentais evidenciam que os miocárdios de- 
pendentes de circulação colateral toleram melhor os efeitos he- 
modinâmicos secundários à administração de propofol do que 


os isquémicos com disfunção ventricular. Não existem vanta- 
gens evidentes na utilização de propofol em pacientes porta- 
dores de disfunção ventricular esquerda ou em pacientes com 
hipotensão arterial, ou ainda na presença de diminuição da re- 
sistência vascular periférica, pois essas alterações podem ser 
potencializadas. 

Uma dose de indução de 2 a 2,5 mg:kg”! produz uma re- 
dução de 25 a 40% na pressão arterial sistólica, independen- 
temente da presença de doença cardíaca. Reduções em níveis 
similares acontecem na pressão arterial média e diastólica. As 
referidas reduções são acompanhadas de decréscimo na rela- 
ção débito cardíaco-índice cardíaco (15%), no volume sistólico 
de ejeção (20%) e na resistência vascular sistêmica (15-20%). 
O trabalho ventricular esquerdo diminui em 30%. 

A análise específica da função ventricular direita mostra 
que o propofol produz uma marcada redução na forma da curva 
de relação entre pressão e volume diastólico final. 

Em pacientes portadores de doença valvar, a pressão em 
artéria pulmonar e a pressão capilar pulmonar são reduzidas, 
fato que resulta de um decréscimo na pressão arterial secundá- 
rio à diminuição da pré e pós-carga. 

O decréscimo na pressão arterial sistêmica após a adminis- 
tração de doses de indução anestésicas de propofol parece ser 
secundário à vasodilatação e depressão miocárdica. Essas duas 
atividades parecem ser dependentes da dose e da concentração 
plasmática. 

O efeito vasodilatador do propofol parece ser secundário a 
uma redução no tônus simpático e a um efeito intracelular di- 
reto que influencia no processo de mobilização de cálcio. 

A frequência cardíaca não se altera de maneira significa- 
tiva após doses de indução de propofol, o que sugere que esse 
fármaco deprime os barorreceptores, fato que diminui a taqui- 
cardia em resposta à hipotensão arterial. 

Durante a infusão contínua de propofol, a pressão sistó- 
lica permanece 20 a 30% abaixo dos níveis pré-indução. Em 
pacientes respirando ar ambiente, a manutenção de uma infu- 
são de 100 ug-kg'-min™ resulta em uma significativa dimi- 
nuição da resistência vascular sistêmica (30%), mas em dé- 
bito cardíaco e volume sistólico de ejeção ventricular esquerdo 
inalterados. 

Ao contrário, nos pacientes recebendo pré-medicação 
com opioides e inalação de óxido nitroso associado à infusão 
de propofol durante a cirurgia, a resistência vascular sistêmica 
não é significativamente alterada em relação à basal, mas o dé- 
bito cardíaco e o volume sistólico de ejeção são diminuídos. 
Isso pode ser explicado pela queda do tônus simpático e pela 
atenuação dos reflexos compensatórios às alterações hemodi- 
nâmicas. Na presença de hipercapnia, os reflexos simpáticos 
são mais bem mantidos. 

Uma elevação na concentração de infusão de propofol 
de 54 para 108 ug-kg!-min™ (= concentração plasmática de 
2,1-4,2 ug:mL”!) produz apenas uma discreta diminuição da 
pressão arterial sistêmica (10%). 

O pico de concentração plasmática obtido após a adminis- 
tração de uma dose em bólus é substancialmente mais elevado 
do que o resultante de um esquema de infusão contínua. Como 
os efeitos vasodilatadores e inotrópicos negativos são depen- 
dentes da concentração, o decréscimo dos parâmetros hemo- 
dinâmicos é mais evidente nas doses de indução do propofol. 

A comparação do propofol com o midazolam, quando 
utilizados para sedação após cirurgia de revascularização do 
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miocárdio, mostrou que o primeiro causou menor incidência 
de taquicardia (17% menos), hipertensão arterial (28% menos) 
e hipotensão arterial (17% menos) no período estudado. Essas 
diferenças de atividade nos parâmetros hemodinâmicos não al- 
teraram a incidência nem a intensidade de eventos isquêmicos 
entre os dois grupos estudados. 

Quando a anestesia é mantida pela infusão contínua de 
propofol, a frequência cardíaca é variável. Uma infusão de 
propofol resulta em significativa redução no fluxo sanguíneo 
coronariano e consumo miocárdico de oxigênio, achados estes 
que sugerem que a relação global entre suprimento-demanda 
de oxigênio miocárdico é preservada durante anestesia com in- 
fusão contínua de propofol. 

As doses anestésicas de propofol produzem efeitos sobre 
a pressão arterial sistêmica semelhantes aos do isoflurano, por 
venodilatação e redução da resistência arterial sistêmica. 

Vários trabalhos recentes estudam a capacidade do pro- 
pofol na proteção de miocárdios isquêmicos e pós-isquêmicos. 
A estrutura química do propofol é semelhante à dos fármacos 
do tipo fenol, depuradores de radicais livres, como a vitamina 
E. Ele possui uma propriedade antioxidante porque o grupa- 
mento hidroxila tem o poder de liberar hidrogênio, o qual, pela 
ressonância do núcleo aromático, pode ser convertido em radi- 
cais menos reativos. A liberação de radicais livres de oxigênio 
está envolvida em lesões miocárdicas induzidas por processos 
de isquemia-reperfusão. A atividade antioxidante do propofol 
pode atenuar as disfunções ventriculares secundárias a lesões 
isquêmicas do miocárdio. 

Estudos muito recentes demonstram que o propofol ate- 
nua as lesões mecânicas e metabólicas miocárdicas por causa 
da hidrogênio-peroxidase gerada pela inibição da peroxidação 
de lipídeos. Embora as concentrações usadas nesses estudos 
tenham sido consideradas muito elevadas em relação às utili- 
zadas clinicamente, eles sugerem que o propofol pode prote- 
ger o miocárdio durante alterações dos processos oxidativos. 
Por outro lado, em células miocárdicas isoladas de porco, o 
propofol inibe o inotropismo e a responsividade B-adrenérgica, 
podendo dessa forma apresentar um efeito de proteção celular 
miocárdica. 

O propofol diminui a capacidade contrátil do miocárdio 
após a parada cardíaca por administração de solução cardio- 
plégica hipotérmica hipercalêmica. Quando administrado du- 
rante o período de reperfusão após curto espaço de isquemia, 
o intralipid, um solvente do propofol, melhora de maneira 
significativa a recuperação mecânica do miocárdio regional- 
mente disfuncional por aumentar o fluxo energético pós-isquê- 
mico dos tecidos ainda recuperáveis (tecidos periféricos aos 
isquêmicos). 

Em função do que foi discutido, alguns autores mostram 
que o propofol pode ser uma opção segura como anestésico ve- 
noso (pela possível proteção) em casos de miocárdios isquêmi- 
cos e durante o processo de reperfusão desse tecido. 


Efeito antiemético 


A incidência de naúseas e vômitos é mais baixa após a utiliza- 
ção de propofol do que após o emprego de qualquer outro anes- 
tésico venoso. Essa caraterística favorece seu uso em procedi- 
mentos que por si só aumentam a incidência desses sintomas 
no pós-operatório, como cirurgia de estrabismo em crianças 
ou cirurgia ambulatorial — sobretudo cirurgias laparoscópicas 
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ginecológicas em mulheres jovens. A incidência de naúseas e 
vômitos em cirurgia ambulatorial foi significativamente me- 
nor quando usados propofol e óxido nitroso em vez de óxido 
nitroso e agentes inalatórios como isoflurano, enflurano ou se- 
voflurano. Além disso, a sua administração isolada evidenciou 
uma incidência menor desses sintomas do que quando asso- 
ciado ao óxido nitroso ou ao óxido nitroso com enflurano. 

A atividade antiemética já pode ser notada com doses sub- 
-hipnoticas de propofol (10 mg em bólus intravenoso o [IV]), 
que têm sido bem-sucedidas no tratamento desses sintomas. 
Em situações de naúseas e vômitos pós-quimioterapia, pode 
ser usado em infusão contínua de 1 ug'kg '-min '. Essas doses 
também têm sido empregadas com êxito no tratamento do pru- 
rido pós-colestase e do prurido pós-administração de opioides 
na raquianestesia. 

Estudos recentes avaliando a potencial atividade antiemé- 
tica do propofol indicam que a concentração plasmática mi- 
nima efetiva para esse tipo de ação é de 350 ng:mL”!. Dessa 
forma, tal atividade é perdida quando ele é usado apenas como 
agente indutor anestésico em procedimentos de média e longa 
duração. Para tornar mais efetiva a atividade antiemética do 
propofol, alguns autores propõem a sua utilização em “técnica 
sanduíche”; isto é, uma dose de indução e uma dose comple- 
mentar administrada imediatamente antes da fase de recupera- 
ção anestésica. 

Na atualidade, os efeitos antieméticos intrínsecos de doses 
sub-hipnóticas de propofol têm sido estudados intensamente, 
mas apresentado resultados muito controvertidos. 

Um estudo randomizado e duplamente encoberto compa- 
rou a potencialidade do proprofol na prevenção de vômitos em 
uma infusão controlada pelo paciente de 20 mg, de 40 mg e de 
placebo durante a primeira hora pós-operatória de cirurgia am- 
bulatorial. O resultado evidenciou que ambas as dosagens de 
propofol utilizadas apresentaram um escore de naúseas, uma 
incidência de vômitos e a necessidade de antieméticos estatisti- 
camente menores (P < 0,001) do que com o placebo. Os escores 
de sedação foram similares quando comparados todos os gru- 
pos, e o tempo de permanência na sala de recuperação foi me- 
nor no caso da utilização de propofol quando comparado com 
placebo. Dois pacientes, do grupo de propofol 40 mg, apresen- 
taram um escore de sedação excessivo, motivo pelo qual os 
autores recomendam o uso de doses não superiores a 20 mg, 
visando à atividade antiemética sem alterações sensoriais. 


Fase de recuperação 


O emprego de propofol para indução anestésica em procedi- 
mentos cirúrgicos curtos resulta em recuperação rápida e re- 
torno precoce às funções psicomotoras normais, quando 
comparado ao tiopental e ao metoexital, não importando o 
anestésico empregado na manutenção da anestesia. 

O propofol, devido às suas características farmacocinéti- 
cas, promove uma recuperação rápida, superior à recuperação 
pós-anestesia barbitúrica, embora semelhante ao tempo de re- 
cuperação após a utilização isolada de enflurano e isoflurano. 
A recuperação após a administração de desflurano e sevoflu- 
rano é mais rápida do que a conferida pelo propofol. 


Outros efeitos 


O propofol não potencializa o efeito dos bloqueadores neu- 
romusculares adespolarizantes ou despolarizantes, embora 





forneça condições excelentes para intubação traqueal em al- 
gumas situações. 

Também não desencadeia a síndrome de hipertermia 
maligna, sendo uma das opções de anestésico em pacientes 
propensos. 

Após uma dose única ou infusões prolongadas, o propofol 
não afeta a secreção de hormônio adrenocorticotrófico e corti- 
coides no organismo. 

Esse anestésico venoso não altera as funções hepática, he- 
matológica e fibrinolítica; entretanto a solução lipídica pode 
reduzir, in vitro, a adesividade plaquetária. 

Casos de reações anafilactoides têm sido relatados com o 
uso clínico de propofol, porém, em todos eles, os pacientes já 
haviam tido reações alérgicas prévias. 


Contraindicações e efeitos colaterais 


A indução de anestesia geral com propofol pode ser acompa- 
nhada de uma série de efeitos colaterais, entre os quais dor du- 
rante a injeção, contrações tônico-clônicas, apneia, hipotensão 
arterial e, muito raramente, tromboflebites na veia usada para 
sua administração. 

A dor durante a injeção é menos intensa do que a provo- 
cada pelo etomidato, porém é mais intensa do que a causada 
pelo tiopental e semelhante à produzida pelo metoexital. 

A dor causada por sua administração pode ser reduzida 
pela utilização de veias de grosso calibre e pela associação 
de lidocaína à solução. Veias do dorso da mão costumam es- 
tar mais associadas à dor durante a injeção do que veias mais 
proximais. 

Trabalhos recentes na literatura estudam as formas efeti- 
vas de prevenção da dor por infusão de propofol. Muitos mé- 
todos com esse objetivo têm sido propostos, com índice de 
sucesso muito variável. Estudos realizados com grandes po- 
pulações de pacientes sugerem que o método mais efetivo na 
profilaxia dessa dor seja a administração de lidocaína na dose 
de 0,2 mg-kg™ durante o uso de torniquete no membro e antes 
da administração de propofol.º12 

Um grupo de autores não encontrou correlação entre o diá- 
metro do cateter venoso utilizado e a velocidade de infusão da 
substância com a incidência de dor. 

A comparação entre o Diprivan” e o genérico do propo- 
fol (com bissulfito) em relação às suas características farma- 
codinâmicas durante sua administração mostrou igualdade de 
eficácia em termos de estabilidade hemodinâmica, tempo de 
indução e recuperação anestésica, porém menor incidência de 
dor à infusão (P < 0,05) na formulação contendo bissulfito. As- 
sim, a menor incidência de dor e o menor custo da substância 
genérica indicam a possibilidade de a relação custo-benefício 
ser mais vantajosa no caso da composição com bissulfito. Por 
outro lado, a possibilidade de reações alérgicas ao sulfito deve 
ser muito bem avaliada. 

Algumas pesquisas compararam a solução em forma de 
emulsão de Diprivan® e a solução genérica contendo o bissul- 
fito. Esses estudos mostraram que a formulação genérica so- 
fre um processo de descoloração no momento da abertura do 
frasco, bem como um significativo grau de degradação até a 
forma dimero do propofol. Esse processo de descoloração não 
acontece na preparação Diprivan”, sendo, nesse caso, mínima 
a quantidade de degradação do propofol. A repercussão clínica 
desses fenômenos ainda não está bem estabelecida. 


® 


As contrações tônico-clônicas musculares são mais co- 
muns com propofol do que com tiopental, porém menos fre- 
quentes e menos intensas do que as que acontecem após a ad- 
ministração de etomidato ou metoexital. 

A apneia após a utilização de propofol em dose de indução 
anestésica é um acontecimento relativamente frequente e em 
geral apresenta duração superior a 30 segundos. A associação 
desse fármaco com opioides aumenta a incidência e a gravi- 
dade da apneia. 

A hipotensão arterial é o paraefeito mais frequentemente 
associado à administração venosa de propofol, podendo tam- 
bém ser intensificada pela associação com opioides. É prová- 
vel que a administração lenta e a diminuição das doses do fár- 
maco, em pacientes pré-hidratados, atenuem a incidência e a 
intensidade desse tipo de paraefeito. Por outro lado, as respos- 
tas hemodinâmicas secundárias à laringoscopia e à intubação 
traqueal são reduzidas mais intensamente após o emprego de 
propofol do que com tiopental. 


Uso clínico 


O propofol pode ser usado tanto em indução e manutenção da 
anestesia, como em sedação durante cirurgia e na UTI. Seus 
usos e doses podem ser observados na TABELA 45.3. 

As doses de indução anestésica variam de 1 a 2,5 mg-kg"!, 
sendo que a adição de opioides ou benzodiazepínicos tende a 
reduzir de maneira significativa. 

Doses de 1 mg-kg (com pré-medicação) até 1,75 mg-kg! 
(sem pré-medicação) são indicadas para indução anestésica de 
pacientes com mais de 70 anos. 

A dose efetiva (DE,;) é de 2,25 a 2,5 mg kg! em pa- 
cientes adultos normais, enquanto em crianças é elevada para 
3 mg kg”! devido às peculiaridades farmacocinéticas das faixas 
etárias mais jovens. 

Muitos esquemas de infusão (ver Capítulo 46, Anestesia 
venosa) para a utilização clínica de propofol são propostos 
com o objetivo de manter uma concentração plasmática es- 
tável do fármaco. Após uma dose de indução convencional, 
costuma-se empregar uma infusão de 100 a 200 ug:kg "min '. 
Essa dose de infusáo deve ser titulada conforme a variabilidade 
de resposta interpacientes e a intensidade do estímulo cirür- 
gico. A manutenção da infusão de propofol pode ser associada 
com alfentanil (1 mg de alfentanil [2 mL] + 400 mg de propo- 
fol [40 mL ]). Quando essa associação é empregada, a infusão 
indicada é de 166 ug-kg '-min'! de propofol por 10 minutos, 
seguida de 133 ug-kg'-min™ por 10 minutos, sendo infun- 
dida, após, uma dose de 100 g-kg'-min™ de maneira conti- 
nua. Esse modelo de infusão continua resulta em uma recu- 
peração anestésica com características semelhantes àquela na 


TABELA 45.3 Usos e doses do propofol 








Indução de anestesia | 1a2,5 mg:kg IV, com redução da dose a partir 
geral dos 50 anos de idade 

Manutenção de 80 a 150 ug-kg "-min"' IV com óxido nitroso ou 
anestesia opioides 

Sedação 10a 50 pg-kg™' min" IV 








IV, intravenoso. 
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qual foram utilizados os mesmos fármacos, porém de maneira 
independente. 

Quando uma bomba de infusão alvo-controlada é usada, o 
alvo de concentração plasmática normalmente empregado para 
sedação varia entre 1 e 2,5 ug:mL”! dependendo da idade, do 
estado físico e da associação de opioides. As concentrações em 
anestesia geral variam entre 3 e 4 ug-mL”!, mais uma vez va- 
riando de acordo com os fatores recém-citados. Quando não se 
dispõe de bombas de infusão alvo-controladas, ainda assim é 
possível realizar uma infusão alvo-controlada. Para tanto, basta 
utilizar programas farmacocinéticos, muitos deles disponíveis 
na internet. Portanto, com bombas de infusão comuns, é pos- 
sível determinar as velocidades de infusão de acordo com a 
concentração plasmática que se deseja obter. Por exemplo, in- 
fusões contínuas de propofol em torno de 6,2 mg:kg '-h'! costu- 
mam gerar concentrações plasmáticas próximas de 3 ug-mL”!. 

Em procedimentos cirúrgicos curtos (< 1 h) e realizados 
na superfície corporal, a vantagem de uma rápida e total recu- 
peração pós-anestésica com baixa incidência de náuseas e vô- 
mitos, obtida com a anestesia com propofol, torna-se evidente. 
Por outro lado, em procedimentos longos e maiores, essas van- 
tagens são iguais às da anestesia com tiopental e isoflurano. 

O propofol tem sido usado na sedação de pacientes du- 
rante anestesia regional ou em pacientes em terapia intensiva 
durante ventilação mecânica prolongada. Esse fármaco apre- 
senta como vantagens durante sua infusão contínua a fácil ti- 
tulação e o retorno à consciência muito rápido, mesmo durante 
infusão contínua prolongada. 

Estudos evidenciaram que pacientes sedados em UTIs 
durante quatro dias com propofol recuperaram a consciência 
após quatro minutos do encerramento da infusão contínua do 
fármaco. Além disso, as concentrações plasmáticas requeridas 
para manutenção da sedação não se elevaram em 96 horas de 
infusão contínua, caracterizando, dessa maneira, o não desen- 
volvimento do fenômeno de tolerância. 

As concentrações necessárias desse fármaco para promo- 
ver a sedação de pacientes hígidos, durante anestesia regio- 
nal, são a metade ou menos quando comparadas às doses uti- 
lizadas clinicamente para manter uma anestesia geral (30-60 
ug: kg min). Nos pacientes idosos (> 65 anos) e muito debi- 
litados, essa dose deve ser bastante reduzida. 

A partir de 1992, apareceram na literatura casos de in- 
fecções graves, sepse e mortes durante a sedação com infu- 
são continua de propofol, principalmente em crianças. Até o 
momento nào existe nada definitivo que correlacione sepse 
grave e emprego de propofol por infusáo contínua, embora 
os cuidados de assepsia devam ser muito rigorosos, como já 
alertado. 

As infusóes de propofol acima de 30 ug-kg '"-min'! indu- 
zem um efeito amnésico. Na comparação com a infusão con- 
tínua de midazolam para a sedação de pacientes no periopera- 
tório, a vantagem do uso de propofol é a recuperação sensorial 
significativamente mais rápida. 95922255 


Midazolam 
Características fisico-quimicas 


O midazolam é o primeiro benzodiazepínico hidrossolüvel, 
sendo preparado em apresentações de 5 mg-mL”!, bem como 
1 mg-mL”!, em solução aquosa sob a forma de sal (cloridrato), 
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tamponado em pH de 3,5. É estável nessa solução, podendo 
ser misturado com solução salina ou Ringer lactato. Estrutural- 
mente, o midazolam difere do diazepam pela incorporação de 
um íon fluoreto no anel benzênico e um grupamento imidazó- 
lico no lugar da molécula de oxigênio ligada ao carbono 2 do 
anel benzodiazepínico. 

A principal característica que distingue o midazolam dos 
outros benzodiazepínicos é sua hidrossolubilidade dependente 
do pH a que está submetido, isto é, em pH menor que 4, é um 
fármaco hidrossolúvel que dispensa a utilização de propileno- 
glicol para sua solubilização. Esse fato diminui a incidência de 
irritação venosa (tromboflebites), como no caso do diazepam. 
Em pH fisiológico, o midazolam torna-se extremamente lipos- 
solúvel, desse modo transpondo barreiras lipídicas com grande 
facilidade, o que lhe confere rápido início de ação e grande vo- 
lume de distribuigáo.*? 22 


Farmacocinética 


Os três benzodiazepínicos usados em anestesia podem ser clas- 
sificados, de acordo com o seu metabolismo e depuração, em 
fármacos de duração de efeito curta (midazolam), interme- 
diária (lorazepam) e longa (diazepam). 

A ligação proteica e o volume de distribuição dos três ben- 
zodiazepínicos em estudo não diferem de maneira significa- 
tiva, embora as suas depurações sejam bastante distintas. De- 
vido às diferenças de depuração, esses fármacos apresentam 
diferentes curvas de queda da concentração plasmática após a 
administração em bolus ou por infusão contínua.” O midazo- 
lam e o diazepam possuem diferentes meias-vidas contexto- 
-sensíveis, como pode ser observado no Capítulo 46, Anestesia 
venosa. As variáveis farmacocinéticas dos benzodiazepínicos 
podem ser conferidas na TABELA 45.4. 


Meia-vida de eliminação (t, B) e meia-vida 
contexto-sensível 


O midazolam possui meia-vida de distribuição curta, depura- 
ção plasmática elevada, meia-vida de eliminação curta e, por 
conseguinte, curta duração de efeito após uma dose única ad- 
ministrada por via venosa (ver características farmacocinéticas 
na TAB.45.4). 

Quando o midazolam é utilizado em infusão contínua para 
sedação em pacientes adultos, as doses recomendadas geram 
concentrações plasmáticas entre 70 e 110 ng:mL”!, Para que 
essas concentrações declinem para a metade do valor em que 
vinham sendo mantidas a partir do momento em que suas ad- 
ministrações são interrompidas, ou seja, para 35 e 55 ng-mL", 


TABELA 45.4 Variáveis farmacocinéticas dos benzodiazepínicos 











Volume de Ligação 
Depuração distribuição proteica 
Fármacos t,B(h)  (Lmin"  (Lkg") (96) 
Diazepam 20a50 0,2a0,5 07a1,7 97 
Lorazepam 11a22 0,8a 1,8 08a 1,3 88392 
Midazolam 1,7a2,6 | 6,4a11 1,1a1,7 95 
Flumazenil 07a13 | 8a16 0,6a 1,6 54a64 

















respectivamente, sáo necessários 35 e 40 minutos: essas sáo 
as meias-vidas contexto-sensíveis para infusões de 60 minutos 
com tais doses (modelo farmacocinético de Shafer). 9525524262: 


Metabolismo 


O midazolam é eliminado do plasma quase exclusivamente 
pelo metabolismo; menos de 196 apenas é eliminado na forma 
in natura pela urina. 

Os metabólitos hidroxilados são conjugados e, depois, eli- 
minados pela urina. O metabólito L-hidroximidazolam é de- 
tectado no plasma em concentrações de 40 a 80% em relação 
à concentração do fármaco-mãe, sendo farmacologicamente 
ativo no nível do receptor benzodiazepínico. O L-hidroximi- 
dazolam acima de 60 ng-mL”! em circulação pode ter uma ati- 
vidade muito significativa no complexo receptor-canal iônico 
GABA-benzodiazepinico. 

O término de ação dos benzodiazepínicos é primariamente 
o resultado de sua redistribuição entre o sistema nervoso cen- 
tral e os outros tecidos menos perfundidos. Por isso, durante a 
administração de doses repetidas ou infusões contínuas pro- 
longadas, no caso específico do midazolam, devido à sua ele- 
vada depuração sistêmica, os níveis plasmáticos diminuirão de 
maneira mais rápida do que os dos outros benzodiazepínicos 
estudados. 


Situações clínicas que alteram 
a farmacocinética do midazolam 


Concentração de proteínas plasmáticas. O midazolam, as- 
sim como o diazepam, é um fármaco muito ligado às proteínas 
plasmáticas, em especial à albumina. A hipótese do mecanismo 
de ação de fármaco livre prevê que o efeito do fármaco esteja 
relacionado com sua concentração plasmática livre, porque a 
fração do agente não ligado às proteínas é capaz de transpor 
a barreira hematencefálica e atingir o sistema nervoso central, 
enquanto a porção ligada às proteínas fica restrita ao espaço 
intravascular. 

Estudos demonstram que a utilização do midazolam como 
agente anestésico de indução apresenta uma correlação posi- 
tiva e estatisticamente significativa entre as concentrações sé- 
ricas de albumina e o tempo necessário para a perda de reflexo 
palpebral após uma dose em bólus de midazolam. 

Gestação. O volume de distribuição do midazolam cos- 
tuma ser maior nas mulheres e fica aumentado durante a 
gestação. 

Obesidade. A meia-vida de eliminação (t,B) desse fár- 
maco está elevada na obesidade (2,7 para 8,4 horas) devido 
a um decréscimo na depuração e a um aumento no volume de 
distribuição. 

Insuficiência renal. A insuficiência renal aguda aumenta 
o volume de distribuição do midazolam. Sua ligação às pro- 
teínas séricas alcança um percentual de 95%. A fração não io- 
nizada desse fármaco eleva-se no paciente renal crônico, sem 
aumento da depuração do midazolam sérico livre. 

Insuficiência hepática. Nos casos de cirrose, a depuração 
hepática do midazolam está diminuída. A depuração hepática 
do midazolam é aproximadamente 50% do fluxo sanguíneo he- 
pático. Por isso, todos os fatores que alteram esse fluxo sangui- 
neo alteram a depuração. Essa elevada depuração hepática está 
associada a um importante metabolismo de primeira passagem 
antes de o fármaco entrar em circulação sistêmica. Por essa 


razão, após sua administração oral, somente 35 a 40% da dose 
são liberados em circulação sistêmica para exercer sua ativi- 
dade farmacodinâmica. 

Uso de cimetidina. A cimetidina reduz a depuração do 
midazolam pela inibição enzimática causada por esse fármaco. 

Tabagismo. O tabagismo aumenta a depuração do mida- 
zolam por indução enzimática. 

Uso em pacientes cirúrgicos. O procedimento cirúrgico 
em si tem pouca atividade sobre a distribuição, embora possa 
levar a um aumento na meia-vida de eliminação. Existem refe- 
rências na literatura de que um pequeno percentual de pacien- 
tes cirúrgicos (5-8%) pode apresentar uma t,B maior do que 
8 horas, caracterizando esses pacientes como um grupo de me- 
tabolizadores lentos desse tipo de fármaco. 576? 


Farmacodinamica 


Mecanismo de ação 


Os benzodiazepínicos têm propriedades hipnótico-sedativas, 
ansiolíticas, amnésicas, anticonvulsivantes e relaxantes mus- 
culares por ação central. Essas atividades farmacodinâmicas 
são estabelecidas pela ligação com receptores específicos rela- 
cionados espacial e funcionalmente ao receptor GABA-A. Far- 
macologicamente, os agonistas promovem a abertura do canal 
de cloro, hiperpolarizando a membrana; os agonistas inversos, 
ao contrário, inativam os canais de cloro, aumentando a ex- 
citabilidade neuronal; e os antagonistas, como o flumazenil, 
bloqueiam as ações tanto dos agonistas como dos agonistas in- 
versos. Foram identificados até o momento dois subtipos de re- 
ceptores benzodiazepinicos, tipo I e tipo II (também chamados 
BZ, e BZ,), de acordo com sua sensibilidade de ligação com 
diferentes substâncias. 

Os receptores benzodiazepínicos estão localizados em 
grande densidade no bulbo olfatório, no córtex cerebral, no ce- 
rebelo, no hipocampo, na substância negra e no colículo inferior 
e, em menor densidade, no núcleo estriado, na região subcorti- 
cal e na medula. O receptor GABA-A é composto de cinco su- 
bunidades dispostas de forma pentamérica, sendo que as várias 
combinações de diferentes polipeptídeos «, B, y, 5 e p, em suas 
isoformas (a, Qo, O5, Qu, Os, Ots, B, Ba Bs, MD Y» Ys ô e p) irão 
definir suas caracteristicas fisiológicas e farmacológicas. 

Existem dois sítios de ligação para o GABA na subuni- 
dade ß e um sitio de ligação para os benzodiazepínicos na su- 
bunidade y,. Após a ativação do receptor GABA-A, o portão do 
canal do íon cloro é ativado, permitindo maior entrada de cloro 
para o interior da célula. Desse modo, a célula se torna hiper- 
polarizada e resistente à excitação neuronal, o que resulta em 
sua atividade ansiolitica, sedativa e anticonvulsivante. Alguns 
autores sustentam que os efeitos hipnóticos dos benzodiazepi- 
nicos são mediados por alterações do fluxo de cálcio, de forma 
voltagem-dependente, na membrana neuronal. 


Início de ação 

Estudos farmacodinâmicos avaliando o efeito dos fármacos 
por meio de EEG evidenciam que o diazepam apresenta um 
tempo de início de ação três vezes mais rápido do que o mi- 
dazolam, embora os dois agentes venosos apresentem um pico 
máximo de efeito dentro dos primeiros minutos após sua ad- 
ministração venosa. A causa das diferenças de início de ação 
entre os dois ainda não está bem definida. O anel diazepina do 
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midazolam abre em soluções ácidas com pH menor que 4, ele- 
vando muito sua hidrossolubilidade. Em pH fisiológico de 7,4 
e a uma temperatura de 37 °C, o anel diazepina se fecha, resul- 
tando em elevada lipossolubilidade da estrutura molecular do 
midazolam (v-octanol: pH 7,5, coeficiente de partição tampo- 
nado = 475), que facilita sua rápida difusão através da barreira 
hematencefálica. Entretanto, o fechamento do anel diazepina é 
lento, ficando em torno de 10 minutos, o que talvez possa ex- 
plicar a diferença de tempo de início de ação entre o midazo- 
lam e o diazepam. 


Duração de ação 

Conforme mencionado, o diazepam tem tempo de ação longo, 
o lorazepam, intermediário, e o midazolam, curto. A duração 
do efeito do midazolam e do diazepam, após a administração 
em bólus, na dose de indução anestésica, é determinada prima- 
riamente pelo fenômeno de distribuição do fármaco para o or- 
ganismo de maneira semelhante ao tiopental. 

A distribuição do diazepam é considerada lenta em rela- 
ção à do midazolam, o que contribui para seu tempo de ação 
relativamente longo. O diazepam tem uma fase de distribui- 
ção rápida (t), com meia-vida de 10 a 15 minutos, mas se- 
guida de uma fase de distribuição lenta (t,o) com meia-vida de 
1 a 2 horas. Embora o diazepam apresente meia-vida de elimi- 
nação (t,B) de 20 horas, isso não é clinicamente significativo 
em comparação com o midazolam durante a utilização de uma 
dose em bólus e única dos dois fármacos em estudo. 

O midazolam tem meia-vida de eliminação (t,B) mais 
curta do que o diazepam, sendo a queda de sua concentração 
sérica, comparada com este, mais rápida, sobretudo após a in- 
fusão contínua dos dois agentes em questão, devido à elevada 
depuração do primeiro. Dessa forma, o despertar do paciente 
em que foi usado midazolam em infusão contínua é mais rá- 
pido do que o do paciente em que foi utilizado diazepam nas 
mesmas condições. 

O tempo para a perda de consciência após uma dose de 
0,3 mg-kg” apresenta correlação negativa com a idade. 


Sistema nervoso central 


Sedação-hipnose. A injeção rápida de 10 mg de midazolam 
em voluntários hígidos induz inconsciência em 30 a 97 segun- 
dos, a qual tem duração de 3 a 6 minutos. Embora os pacientes 
estejam clinicamente despertos e aparentemente alertas, testes 
psicométricos muito sensíveis demonstraram alterações nas 
respostas motoras finas até 5 horas após a administração de 
15 mg de midazolam por via venosa. Essa sensibilidade ao 
efeito do midazolam aumenta com a elevação da faixa etária, 
sendo muito intensa nas faixas etárias mais altas. 

O uso de alfentanil em doses clínicas variáveis, em asso- 
ciação com midazolam, pode diminuir a DE,; para a perda de 
consciência de 270 ug:kg ! para 68 ug kg”. 

A dose de indução anestésica de midazolam, 0,2 mg:kg !, 
nào produz inconsciéncia em todos os pacientes. Nesse caso, 
mais importante do que elevar a dose de midazolam é associar 
outro hipnótico potente em doses baixas, como 30 a 40 mg de 
propofol ou 50 a 100 mg de tiopental, que completam a in- 
dução anestésica. Esses dois hipnóticos atuam sinergicamente 
com o midazolam. 

O midazolam administrado na dose de 2 mg por via ve- 
nosa antes da infusão de doses sedativas de propofol eleva a 
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ansiólise, a sonolência e a amnésia, comparado com a utiliza- 
ção de uma infusão de propofol isolado. Há alguma contro- 
vérsia com relação aos tempos de recuperação do propofol 
quando este é associado ao midazolam, mas diversos autores 
têm relatado tempos de recuperação aumentados, mesmo com 
associações de doses pequenas de midazolam (em torno de 2 
ou 3 mg). 

Amnésia. Os benzodiazepínicos podem não produzir am- 
nésia retrógrada, mas produzem amnésia anterógrada. Com- 
parado com outros benzodiazepínicos, o lorazepam produz a 
mais intensa e duradoura amnésia (acima de 6 horas após a 
administração de 4 mg por via intramuscular). A amnésia con- 
ferida pelo diazepam é de curta duração e não significativa, a 
não ser em doses elevadas (a partir de 20 mg por via venosa). 
O midazolam pode produzir amnésia anterógrada com doses 
sub-hipnóticas, de 0,15 mg:kg !, por um período de cerca de 
40 minutos. 

A DE,,; para a produção de amnésia com o midazolam é 
de 50 ug-kg ', mas a curva de dose-resposta amnésica é plana, 
indicando variabilidade individual. 

A amnésia ocorre com concentracóes plasmáticas de mi- 
dazolam em torno de 100 ng:mL”! quando na EEG a relação 
P/a é igual a 1 (aumento de 20% na potência B na EEG). Uma 
concentração efetiva (CE;,) do midazolam para a amnésia tem 
sido identificada como de 64 a 81 ng:mL”!. Essas concentra- 
ções podem ser alcançadas com doses de infusão contínuas en- 
tre le 1,5 ug-kg "min '. A adição de 6 ug-kg™ de alfentanil ao 
midazolam eleva o efeito amnésico em 50%. 

É importante salientar que os benzodiazepínicos são fár- 
macos desprovidos de atividade analgésica. O fato de um pa- 
ciente não ter memória explícita de um evento doloroso não 
significa que ele não tenha memória implícita. Isso significa 
que, para estímulos nociceptivos, obrigatoriamente deve-se 
associar analgesia adequada e eficiente a fim de evitar que 
o paciente, embora não tenha lembrança do fato, desenvolva 
neuroses, crises depressivas, terrores noturnos e tantos outros 
transtornos psiquiátricos que têm sido descritos na literatura 
após eventos anestésico-cirúrgicos. A memória implícita tem 
sido tema de debates cada vez mais comuns, e a possibilidade 
de que ela ocorra é muito frequente quando fármacos com ati- 
vidade amnésica são utilizados para esse fim, sem analgesia 
adequada. Seu diagnóstico é extremamente difícil, pois é in- 
consciente e não se apresenta com relato explícito do fato, mas 
sim por transtornos psiquiátricos dos mais diversos. 

Efeito ansiolítico. Todos os benzodiazepínicos têm 
efeito ansiolítico. A dose para obtenção desse tipo de efeito 
situa-se entre a que propicia amnésia e a que induz sedação. 
Desse modo, deduz-se que o efeito ansiolítico é mediado por 
um nível baixo de ocupação dos receptores pelos agonistas 
benzodiazepínicos. 

Efeito anticonvulsivante. Os benzodiazepínicos são 
efetivos como anticonvulsivantes, sobretudo em intercorrên- 
cias agudas. Embora existam algumas evidências de que o 
midazolam seja o fármaco mais indicado para o tratamento 
de convulsões quando já falharam o diazepam e o lorazepam, 
a escolha para o tratamento de situações clínicas convulsivas 
a longo prazo é baseada nas características farmacocinéticas 
dos fármacos, isto é, o lorazepam é o escolhido em caso de 
tratamento a longo prazo, enquanto o diazepam e o midazo- 
lam, nesse tipo de situação, devem ser utilizados em infusão 
contínua. 





Em cobaias, doses de 1 mg-kg™ por via intramuscular de 
diazepam, midazolam e lorazepam diminuíram a incidência de 
fenômenos convulsivos induzidos por lidocaína, bupivacaína 
e etidocaina de 95% no grupo-controle para 5 a 50% no grupo 
de cobaias tratadas, reduzindo a mortalidade em torno de dois 
terços ou mais. Esse efeito protetor do sistema nervoso cen- 
tral não é reproduzível no sistema cardiovascular, pois as do- 
ses sedativas de benzodiazepínicos não aliviam os efeitos de 
injeções subsequentes de doses cardiotóxicas de bupivacaina 
por via venosa. Pelo contrário, comparados ao grupo-controle, 
ratos tratados com diazepam tiveram uma incidência de arrit- 
mias graves mais do que duplicada. Os efeitos cardiotóxicos 
dos anestésicos locais parecem ser mediados pelo sistema ner- 
voso central, porque a injeção intraventricular cerebral de bu- 
pivacaína induz hipertensão arterial e arritmias em cobaias. É 
muito interessante notar que esses efeitos podem ser elimina- 
dos pela administração intraventricular cerebral de midazolam, 
o que contraria os achados antes citados. Assim, de maneira 
teórica, pode-se suspeitar que os benzodiazepínicos sejam de 
utilidade no bloqueio das reações cardiovasculares da superdo- 
sagem aos anestésicos locais. 

Efeito sobre o metabolismo cerebral. Os benzodiazepi- 
nicos exercem um potente efeito sobre o metabolismo cerebral. 
Enquanto os barbitúricos diminuem o fluxo sanguíneo cerebral 
e o metabolismo cerebral de maneira proporcional, os benzo- 
diazepínicos em doses clínicas geralmente apresentam maior 
efeito sobre o fluxo sanguíneo cerebral do que sobre o con- 
sumo cerebral de oxigênio metabólico. 

Em experimentos com cobaias, doses anestésicas de dia- 
zepam (acima de 0,3 mg:kg™') e midazolam (0,2 mg:kg”!) di- 
minuem o fluxo sanguíneo cerebral em cerca de 30 a 60%, sem 
alterar o consumo cerebral de oxigênio. Dados de pesquisa em 
humanos são limitados, mas a administração de midazolam por 
via venosa na dose de 0,15 mg-kg ! diminui o fluxo sanguíneo 
cerebral em mais de 30%, não havendo informações sobre o 
seu efeito no metabolismo cerebral. 

Trabalhos atuais evidenciam uma diminuição em ambos, 
fluxo sanguíneo cerebral (abaixo de 30% do controle) e con- 
sumo cerebral de oxigênio (abaixo de 55%), após a adminis- 
tração de doses elevadas de diazepam (3-7,5 mg:kg”!) ou de 
midazolam (0,57-10 mg-kg '). A magnitude desse efeito do mi- 
dazolam é mais intensa com a elevação da faixa etária. Mesmo 
com a utilização dessas macrodoses citadas, a diminuição do 
fluxo sanguíneo cerebral ainda fica 50% acima da diminuição 
obtida com a administração dos barbitúricos. Os benzodiazepi- 
nicos, portanto, não substituem os barbitúricos no que se refere 
à proteção cerebral. 

Os benzodiazepínicos interagem com outros anestésicos 
para alterar o metabolismo cerebral. Doses de etanol, que so- 
zinhas não alteram o consumo cerebral de oxigênio, quando 
associadas ao midazolam em doses de 0,57 mg-kg™ por via 
venosa, dobram o decréscimo do fluxo sanguíneo cerebral e do 
metabolismo cerebral em experimentos com ratos. 

Atividade elétrica cerebral. As doses sedativas de mida- 
zolam são associadas com uma mudança no traçado da EEG 
para uma intensa atividade B em 15 e 20 Hz, com desapareci- 
mento do ritmo o. Um aumento na relação de potência B,/o do 
EEG é correlacionado com o grau de amnésia induzido pela in- 
fusão contínua do midazolam (como já descrito). O midazolam 
aumenta a latência, mas não tem efeito sobre a amplitude dos 
potenciais evocados somatossensitivos. 


Sistema cardiovascular 


As alterações cardiovasculares causadas pelos benzodiazepi- 
nicos são mediadas predominantemente pelos centros de con- 
trole cardiovascular do sistema nervoso central, mais do que 
pela ação direta sobre os sítios periféricos. Essa atividade tem 
características depressoras. Em cobaias, a administração ve- 
nosa de midazolam em dose de 2 mg-kg™ suprime a elevação 
da pressão arterial sistólica induzida pela estimulação elétrica 
de centros hipotalâmicos e da formação reticular, mas não al- 
tera o aumento do fluxo sanguíneo infrarrenal aórtico, o qual é 
controlado perifericamente. Esses dados são consistentes com 
uma ação seletiva do midazolam no nível de sítios localizados 
no sistema nervoso central, com mínima ação nas vias reflexas 
cardiovasculares periféricas. 

Comparando doses de indução anestésica de tiopental com 
midazolam (0,25 mg-kg') administradas em pacientes hígidos, 
verifica-se que a queda da pressão arterial é maior durante a 
utilização de tiopental. Doses similares de indução anestésica 
de diazepam (0,5 mg:kg ') e de midazolam (0,2 mg-kg”!) ad- 
ministradas em pacientes com coronariopatia isquêmica pro- 
duzem mínimas alterações hemodinâmicas. O diazepam não 
altera de maneira significativa a frequência cardíaca e produz 
um decréscimo de 10% na pressão arterial média, sendo essas 
alterações associadas a uma diminuição na resistência vascu- 
lar sistêmica, um moderado decréscimo na pressão média de 
artéria pulmonar, no volume sistólico de ejeção e no índice de 
trabalho-ejeção do ventrículo direito. 

Por outro lado, o midazolam produz mínimo aumento na 
frequência cardíaca (10%) e maior decréscimo na pressão arte- 
rial média (15-25%), com diminuição não significativa na re- 
sistência vascular sistêmica, na pressão em artéria pulmonar, 
na pressão capilar pulmonar, no volume sistólico de ejeção e 
no débito cardíaco direito e esquerdo. As funções ventricular 
miocárdica regional e global, avaliadas por angiografia com 
radioisótopos, não são afetadas pela administração de doses de 
indução anestésica de diazepam ou midazolam (0,2 mg-kg”!) 
em pacientes coronariopatas. 

Como foi visto, a administração pura de benzodiazepini- 
cos está associada a mínimas alterações hemodinâmicas, mas 
sua administração combinada com opioides produz significa- 
tiva depressão cardiovascular. A administração de midazolam 
com fentanil ou sufentanil pode resultar em decréscimo impor- 
tante na pressão arterial sistêmica, mais intenso do que quando 
o midazolam é usado de forma isolada. O mecanismo de tal 
sinergismo de ação está relacionado com a queda da atividade 
adrenérgica (tônus simpático) que acompanha esse tipo de as- 
sociação de fármacos. Existem evidências de que a administra- 
ção de midazolam seja acompanhada de diminuição do nível 
de catecolaminas circulantes. 

As ações cardiovasculares do midazolam se resumem a 
uma discreta diminuição da pressão arterial média sistêmica, 
com consequente e discreta variação na frequência cardíaca. 
Entretanto, essa característica depressiva pode ser exacerbada 
pela presença de hipovolemia, utilização de B-bloqueadores ou 
disfunção miocárdica prévia. O midazolam não apresenta ati- 
vidade arritmogênica. 

O efeito dos benzodiazepínicos sobre a circulação coro- 
nariana e sua regulação depende do fármaco empregado. O 
diazepam é um potente coronariodilatador. Em doses sedati- 
vas de 0,1 mg-kg™ por via venosa, eleva o fluxo sanguíneo 
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coronariano em 22,5% quando administrado em pacientes sem 
coronariopatias e em 73% em pacientes portadores de corona- 
riopatia isquêmica, diminuindo o consumo de oxigênio pelo 
miocárdio em aproximadamente 15%. Esses dados caracteri- 
zam uma moderada interrupção no sistema de autorregulação 
do fluxo sanguíneo coronariano. Em contraste, o midazolam 
administrado por via venosa na dose de indução anestésica de 
0,2 mg:kg”! diminui o fluxo sanguíneo coronariano e o con- 
sumo de oxigênio pelo miocárdio a um quarto do normal, não 
alterando a produção miocárdica de lactato nem a resistência 
vascular coronariana. Isso indica que tal anestésico não apre- 
senta atividade sobre o sistema de autorregulação do fluxo san- 
guíneo coronariano, nem sobre o metabolismo do miocárdio. 
Os dados apresentados sugerem que o midazolam é o benzo- 
diazepínico com menor possibilidade de causar a síndrome do 
roubo no fluxo sanguíneo coronariano ao manter os mecanis- 
mos de autorregulação do fluxo sanguíneo coronariano e me- 
lhor estabilidade da perfusão nas áreas isquêmicas. 

Os benzodiazepínicos podem interferir com os reflexos 
autonômicos periféricos em grau muito limitado. As doses de 
indução de diazepam e midazolam diminuem a resposta de ba- 
rorreceptores em cerca de 40%, que é um grau de depressão 
menor do que o causado pelos anestésicos inalatórios. 

Doses elevadas de midazolam deprimem diretamente a con- 
tratilidade do miocárdio em cobaias. O midazolam em doses de 
1 a 10 mg-kg™ e o diazepam em doses de 1 a 2,5 mg-kg™ di- 
minuem a relação dp/dt,;, do ventrículo esquerdo em cerca de 
15%, enquanto as doses convencionais de indução desses dois 
fármacos (diazepam, 0,5 mg-kg', e midazolam, 0,25 mg-kg"') 
não alteram esses parâmetros cardiovasculares. Visto que tais 
fármacos produzem sedação com concentrações plasmáticas 
aferidas em nanogramas por mililitro e que a CEs, do midazo- 
lam para o desencadeamento de efeitos cardiovasculares em hu- 
manos é de 50 a 60 ng-mL", é pouco provável que a depressão 
cardiovascular direta após a administração das doses clínicas de 
indução anestésica com midazolam tenha importância clínica. 

Em pacientes portadores de insuficiência cardíaca, com 
elevação da pressão diastólica intraventricular, a administração 
de midazolam e diazepam pode produzir um efeito nitroglice- 
rina, ao diminuir as pressões de enchimento ventricular e me- 
lhorar o débito cardíaco. 


Sistema respiratório 


Após a administração de midazolam nas doses de 50 a 150 
ug: kg "min !, o volume corrente diminui e a frequência res- 
piratória se eleva na mesma proporção, o que resulta em um 
aumento de apenas 10% na pressão parcial expirada de CO,. A 
associação do midazolam com opioides bloqueia esse tipo de 
compensação, não acontecendo a elevação da frequência res- 
piratória secundária. 

Doses de indução de midazolam (0,15-0,2 mg:kg !) ou 
diazepam (0,3-0,4 mg-kg"') deprimem a curva de resposta à 
inalação de CO, em 50 a 65% após utilização de diazepam e 
em 25 a 65% após midazolam. 

A intensidade da depressáo respiratória nào varia com a 
velocidade de injeção. A depressão respiratória causada pela 
administração de midazolam é muito intensificada pela pre- 
sença de doença pulmonar obstrutiva crônica, o que resulta em 
uma significativa depressão na curva de resposta à inalação de 
CO,. É importante salientar que o pico máximo da depressão 
acontece 15 minutos após a administração do fármaco, sendo a 
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depressão também mais prolongada do que nos pacientes com 
pulmões higidos. 

Embora as doses sedativas de midazolam e diazepam cau- 
sem mínimas alterações ventilatórias, a depressão respiratória 
depois da administração desses fármacos é o maior perigo du- 
rante o seu emprego clínico em sedação consciente. Um grande 
número de mortes ocorreu em pacientes nos quais se utilizou 
midazolam para obter um estado de sedação consciente. Até o 
momento, as causas dessas mortes não foram totalmente escla- 
recidas. A hipótese mais provável é de que tenham acontecido 
situações de superdosagem relativa ou absoluta do fármaco ou 
inadequada monitorização da função respiratória durante esse 
período. Muitos desses pacientes estavam usando midazolam 
associado a opioides, que são potentes depressores respirató- 
rios por si sós. 

A associação de midazolam (0,05 mg-kg') com fentanil 
(2 ug:kg )) eleva a incidência de fenómenos hipóxicos de 50%, 
na utilização de midazolam puro, para 90%, quando os fárma- 
cos são usados de maneira combinada. Em função disso, esse 
tipo de combinação de anestésicos venosos deve ser indicado 
somente mediante adequada monitorização da função respira- 
tória, na vigência de oxigenoterapia e na presença de pessoal 
treinado em diagnóstico e tratamento de depressão respiratória. 

A associação de diazepam e fentanil deve ser vista com res- 
trições devido à depressão respiratória tardia, uma vez que são 
fármacos com meias-vidas longas e lipossolubilidades elevadas, 
o que torna a afinidade pelos receptores maior e mais duradoura. 


Tônus muscular 


Os benzodiazepínicos têm a propriedade de provocar relaxa- 
mento muscular de origem central, a qual tem sido postulada 
como uma atividade no nível de receptores de glicina no sis- 
tema nervoso central e na medula. Esses fármacos não alteram 
diretamente a fisiologia da junção mioneural. O mizadolam 
não tem nenhuma interação com os bloqueadores neuromuscu- 
lares, despolarizantes nem adespolarizantes. 


Associação com outros fármacos 


Ingestão aguda de álcool 


Voluntários hígidos que consumiram 0,7 mg:kg' de etanol 
(equivalente a 1 litro de vinho) 4 horas após uma dose sedativa 
de midazolam (0,1 mg:kg ') por via venosa não apresentaram 
diferenças estatisticamente significativas na avaliação neuro- 
psicofisiológica em relação ao grupo-controle, que não ingeriu 
etanol. Isso sugere que o paciente sedado com midazolam para 
procedimentos ambulatoriais pode ingerir álcool depois de li- 
berado do hospital. 


Ingestão crônica de álcool 


O álcool ingerido em quantidade suficiente para produzir tole- 
rância cruzada com benzodiazepínicos pode abolir os efeitos 
sedativo-hipnóticos do diazepam em ratos. O fato sugere que 
em pacientes alcoólatras é necessário utilizar doses mais eleva- 
das de benzodiazepínicos para atingir o mesmo nível de seda- 
ção obtido em pacientes normais. 


Associação com opioides 


A interação sedativo-hipnótica entre benzodiazepínicos e 
opioides depende da sensibilidade do método que está sendo 





empregado na avaliação. A interação é altamente sinérgica em 
relação à hipnose, quando é avaliada pela perda da resposta ao 
estímulo verbal. Doses subanalgésicas de alfentanil (3 Lg-kg”!) 
reduzem pela metade a concentração efetiva (CE;,) com a qual 
o midazolam induz a inconsciência em pacientes adultos. Os 
efeitos aditivos desses fármacos são limitados no que se refere 
à sedação avaliada pela inibição locomotora em animais ou por 
escalas análogas visuais em humanos. Por outro lado, a intera- 
ção entre benzodiazepínicos e opioides é ainda menos aditiva 
se a avaliação dessa interação for realizada por estímulos noci- 
ceptivos. Isso pode ser explicado pela possível atividade antia- 
nalgésica dos benzodiazepínicos. 


Uso clínico 
Indução anestésica 


O midazolam induz a anestesia geral sem fenômenos excitató- 
rios; sua maior vantagem em relação ao diazepam é a ausência 
de irritação venosa. 

A indução anestésica com midazolam é mais lenta do que 
com tiopental, com um pico máximo plasmático obtido em três 
minutos após a administração venosa. A incidência de apneia 
nesse período é menor do que com a utilização de barbitúricos, 
embora a recuperação após uma dose de indução de midazo- 
lam seja mais prolongada do que com uma dose equipotente 
de tiopental. 

Um dos principais problemas na indução anestésica com 
midazolam é a ampla variação na sensibilidade dos pacientes, 
ou seja, a grande variabilidade nas respostas à dose de indução 
administrada, podendo ser superiores a 0,5 mg:kg ! em pacien- 
tes não pré-medicados. Acima de 25% dos pacientes saudáveis 
com menos de 50 anos permanecem conscientes após a admi- 
nistração de uma dose de 0,3 mg-kg™!. Têm sido descritas si- 
tuações em que é impossível obter inconsciência com doses de 
midazolam de 0,4 e 0,5 mg-kg '. 

Doses em bolus de 0,5 mg. kg'! geram concentrações 
plasmáticas de 1.111 ng-mL™, cujo equilíbrio com a concen- 
tracáo no sítio efetor ocorre após 13 minutos, no momento 
em que a concentração no local efetor e no plasma estão em 
torno de 634 ng:mL”!. Concentrações no sitio efetor acima de 
500 ng:mL”! costumam causar hipnose em mais de 95% dos 
pacientes. Doses como estas, em bólus, frequentemente re- 
sultam em concentrações plasmáticas abaixo de 200 ng:mL”! 
60 minutos após sua administração. 

O midazolam é menos seguro na indução venosa em anes- 
tesia pediátrica. O tempo de abolição do reflexo ciliar após 
uma dose de indução elevada de midazolam (0,6 mg-kg') pode 
chegar a quatro vezes o tempo necessário para eliminação do 
referido reflexo após a administração de tiopental em dose de 
6 mg-kg ', sendo que um terço das crianças não perde a cons- 
ciência. Em comparação, os pacientes com mais de 50 anos de 
idade tendem a responder à dose de indução anestésica com 
midazolam de maneira mais estável, geralmente em torno de 
0,3 mg-kg”!. Essa dose deve ser reduzida para 0,15 mg-kg ! em 
pacientes com mais de 70 anos. 

Doses de 0,3 mg:kg! de midazolam associadas à cetamina 
na dose de 0,75 mg-kg”! têm sido recomendadas como técnica 
eficaz e segura de indução anestésica de sequência rápida em 
casos de cirurgia de emergência em pacientes com estômago 
cheio. 


O midazolam tornou-se indicação frequente na indução 
anestésica de pacientes cardiopatas, mesmo que, quando ad- 
ministrado como único agente venoso nessa fase, não bloqueie 
as respostas hemodinâmicas às manobras de laringoscopia e 
intubação traqueal e que, em algumas situações, possa causar 
hipotensão arterial. 


Manutenção da anestesia 


Os benzodiazepínicos costumam fazer parte da técnica anes- 
tésica na fase de manutenção, fato justificado pela sua capa- 
cidade de produzir hipnose-sedação e amnésia. Além disso, 
são fármacos que permitem diminuir as doses dos anesté- 
sicos inalatórios, podendo figurar nas técnicas de anestesia 
balanceada, por meio de sua atividade hipnótica. Os benzo- 
diazepínicos, como midazolam (0,2 mg:kg”!) ou diazepam 
(0,45 mg-kg'), comparados com outros hipnóticos, como 
tiopental (3 mg:kg '), exigem menor concentração de anestési- 
cos inalatórios ou opioides, quando combinados com óxido ni- 
troso durante anestesias de curta duração. Entretanto, o tempo 
de recuperação após cirurgia ambulatorial pode ser discreta- 
mente mais demorado com a utilização de midazolam em com- 
paração com o tiopental. 

Os benzodiazepínicos são muitas vezes associados a altas 
doses de opioides (fentanil 35-75 ug:kg”!) para incrementar a 
amnésia e a hipnose nessa técnica de anestesia venosa. É im- 
portante salientar que a indução anestésica que inclua midazo- 
lam (0,075-0,15 mg-kg™') resulta em maior incidência de hipo- 
tensão arterial, diminuição de resistência arterial, das pressões 
cardíacas intracavitárias e do índice cardíaco do que quando a 
indução é realizada somente com opioides. 


Fármaco associado em anestesia 


Os benzodiazepínicos podem ser combinados com a cetamina 
para reduzir seus efeitos adversos, incluindo a estimulação 
simpática. Um exemplo disso é a combinação de midazolam 
(0,15 mg-kg ) com cetamina (0,75 mg-kg™') para promover 
uma técnica de indução sequencial rápida de anestesia em pa- 
cientes submetidos a cirurgia de emergência, resultando em 
pequeno aumento da frequência cardíaca, sem alteração da 
pressão arterial sistêmica. Essa estabilidade hemodinâmica não 
acontece com a técnica convencional, ou seja, com o uso de 
tiopental e succinilcolina. O midazolam não protege o paciente 
que usou cetamina da elevação da pressão intracraniana, não 
sendo uma boa opção de técnica anestésica em pacientes com 
diminuição de complacência intracraniana. 

O midazolam pode ser utilizado como adjuvante na anes- 
tesia regional, podendo ser associado para sedar pacientes sub- 
metidos a bloqueios regionais neuroaxiais, sem alterar os refle- 
xos compensatórios hemodinâmicos ou da via aérea superior. 
Contudo, o midazolam administrado em doses que produzem 
sedação profunda (irresponsividade ao estímulo verbal e meca- 
nico) tem sido arrolado como a causa de parada cardíaca ines- 
perada durante anestesia subaracnóidea. Em função disso, é 
uma recomendação formal a intensa vigilância durante essa as- 
sociação de midazolam com níveis elevados de raquianestesia 
(intenso bloqueio simpático). 

O midazolam e o diazepam têm sido empregados em as- 
sociação com a cetamina para diminuir os fenômenos excita- 
tórios que acontecem durante a emergência da anestesia dis- 
sociativa, principalmente no caso de pacientes adultos jovens. 


Anestésicos venosos 





O midazolam tem sido associado ao fentanil e ao alfen- 
tanil para promover sedação controlada pelo paciente durante 
anestesia regional. 


Promoção de sedação consciente 
durante procedimentos invasivos 


A sedação consciente é definida como a administração de um 
fármaco sedativo-hipnótico em doses que não suprimem a 
consciência nem os reflexos de proteção das vias aéreas. O 
midazolam continua sendo a substância mais utilizada para 
esse fim, apesar de diversos estudos mostrarem que o propo- 
fol tem um perfil farmacocinético mais adequado. De modo 
geral, a grande maioria dos estudos aponta perfis de manu- 
tenção e de recuperação melhores com o propofol, quando 
comparado ao midazolam. Um estudo duplamente encoberto 
que comparou o midazolam com o diazepam em sedação 
consciente para a realização de procedimentos endoscópicos 
evidenciou que o midazolam induziu um estado de sedação 
mais rapidamente e amnésia mais intensa, embora com tem- 
pos de recuperação semelhantes. Mais uma vez é importante 
salientar que a presença de amnésia perioperatória não sig- 
nifica ausência de memória implícita. Se o paciente experi- 
mentar dor durante o procedimento, a incidência de agitação 
aumenta muito. 


Sedação pós-operatória 

O midazolam tem sido usado clinicamente na sedação de 
pacientes em terapia intensiva durante ventilação meca- 
nica. Alguns esquemas de infusão contínua de midazolam 
têm sido propostos com esse objetivo: uma dose em bólus 
de midazolam de 0,3 mg-kg! seguida de uma infusão de 
0,06 mg:kg '-min'! com duração de até 180 horas promove 
uma sedação satisfatória com um rápido retorno (30 minutos) 
ao estado de alerta e consciência em pacientes submetidos a 
ventilação mecânica. 

Em pacientes submetidos a cirurgia de revascularização 
de miocárdio com técnicas anestésicas utilizando doses eleva- 
das de opioides, a infusão de midazolam na dose de 2 mg:h”! 
no pós-operatório diminui, de maneira significativa, as doses 
de morfina e vasodilatadores usadas durante esse período. Em- 
bora a infusão de midazolam retarde a recuperação dos movi- 
mentos espontâneos, a abertura dos olhos e o início da ven- 
tilação espontânea, ela não retarda o processo de extubação 
traqueal nem aumenta a permanência na UTI. 

A infusão contínua da combinação de midazolam com 
opioides tem sido utilizada em pacientes pediátricos durante 
ventilação mecânica. Uma dose em bolus de 0,2 mg-kg”!, se- 
guida de infusão de 0,4 a 0,6 Lug-kg!-min”!, promove seda- 
ção efetiva tanto em crianças como em neonatos. No caso 
da associação com morfina em infusão contínua na dose de 
0,33 ug:kg '-min'! e discreto aumento na dose de midazolam 
para 3 ug-kg '-min'!, promove excelente estado de sedação em 
pacientes com idade entre 6 meses e 8 anos no pós-operatório 
de cirurgia cardíaca, permitindo condições clínicas de extuba- 
ção traqueal duas horas após a interrupção da infusão descrita. 
O tempo de recuperação pode ser prolongado no caso de insu- 
ficiência hepática ou renal. Outra associação de fármacos pro- 
posta para a sedação pediátrica em UTI consiste em uma dose 
de midazolam de 0,4 a 1 ug:kg!min”! e cetamina na dose de 
10 a 70 ug-kg "min '.?? 
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Complicações 


A depressão respiratória e a hipotensão arterial já foram 
comentadas. 

O diazepam dissolvido em propilenoglicol provoca irrita- 
ção venosa e uma incidência de tromboflebites de 15 a 39%, 
que é rara após a utilização de midazolam (0-10%). 

Pode ocorrer soluço com elevadas doses de indução de 
midazolam em pacientes não pré-medicados, mas isso não se 
caracteriza como um pródromo de vômitos ou de aspiração 
pulmonar. Reações distônicas caracterizadas por um compor- 
tamento agressivo são muito raras. 

Não ocorre teratogênese com o emprego dos benzodia- 
zepínicos. 


Flumazenil 


A liberação para uso clínico do antagonista específico e com- 
petitivo dos receptores GABA-A, o flumazenil, possibilitou 
a reversão de todos os efeitos resultantes da administração 
de midazolam e diazepam em infusão contínua ou em bólus. 
Existe a possibilidade da reversão dos seguintes efeitos: seda- 
ção-hipnose, amnésia, ansiólise e depressão respiratória. Toda- 
via, a sua curta meia-vida de eliminação, de 1 hora, comparada 
com a meia-vida de eliminação acima de 3 horas dos benzo- 
diazepínicos, pode causar problemas na reversão dos efeitos 
depressivos destes a longo prazo. 

Com base nos dados comentados, a recomendação para a 
reversão da atividade benzodiazepínica residual é a titulação 
da dose de flumazenil pela administração de doses intermiten- 
tes de 0,2 mg até uma dose total de 1 mg. Com essa conduta, 
pode haver recorrência de sonolência e amnésia, mesmo após 
o paciente estar desperto. O grau em que isso ocorre depende 
da dose total de midazolam ou diazepam utilizada, da dose de 
flumazenil empregada na reversão dos efeitos depressores e do 
intervalo de tempo entre a administração do benzodiazepínico 
e do flumazenil. 

Em pacientes ambulatoriais, a administração de 1 mg de 
flumazenil após uma infusão de midazolam propicia recupe- 
ração semelhante à encontrada após infusão de propofol pelo 
período de 1 hora, embora a reversão com flumazenil apresente 
um grau de sedação residual mais elevado. Esse é o perfil ca- 
racterístico da reversão da atividade benzodiazepínica após a 
administração de flumazenil. Por esse motivo, tal prática em 
pacientes ambulatoriais tem sido condenada, já que existe a 
possibilidade de sedação residual em um paciente que se en- 
contra fora do ambiente hospitalar. 

A titulação da dose de flumazenil, como foi descrita, não 
produz isoladamente efeitos adversos. Contudo, se esse fár- 
maco antagonista for administrado muito rápido, pode precipi- 
tar fenômenos excitatórios. 

Os pacientes que fazem uso crônico de benzodiazepínicos 
podem apresentar um quadro de agitação psicomotora como 
resposta à administração de flumazenil.***”8 


Remimazolam 


O remimazolam (CNS 7056) é um dos poucos fármacos ve- 
nosos inovadores em anestesiologia na atualidade. Ele foi de- 
senvolvido a partir de uma associação do remifentanil com o 
midazolam. Estudos preliminares de fase II caracterizam um 





mínimo efeito residual desse agente no organismo, mesmo 
após infusões de longa duração, apresentando-se, dessa forma, 
como um potencial agente para utilização prolongada em tera- 
pia intensiva e como um novo anestésico sedativo em anestesia 
clínica. Diferentemente dos sedativo-hipnóticos atuais, apre- 
senta menor propensão à apneia, sendo a depressão respirató- 
ria secundária ao seu uso sensível a antagonista específico, o 
flumazenil. 


Farmacologia 


O remimazolam, de maneira semelhante ao remifentanil e ao 
mivacúrio, sofre metabolismo por esterases tissulares não es- 
pecificas ainda em circulação sanguinea. 

De maneira idêntica a outros benzodiazepinicos, o remi- 
mazolam atua no receptor GABA-A. As ações dos benzodiaze- 
pínicos nos receptores GABA-A são dose-dependentes; assim 
sendo, doses pequenas resultam em ações ansiolíticas, e doses 
mais elevadas produzem ações sedativo-hipnóticas. 


Farmacocinética e metabolismo 


O remimazolam é submetido a hidrólise por esterases de ma- 
neira dose-independente. Em doses clínicas, as enzimas não 
são saturadas pelo fármaco, resultando em um não acúmulo 
do agente no organismo. Ou seja, a velocidade dessas reações 
é mantida após a primeira passagem (first pass), fato que o di- 
ferencia dos fármacos mais usuais, quando utilizado em doses 
recomendadas. Como resultado, o aumento da dose ou infu- 
sões contínuas prolongadas dificilmente influenciam os efeitos 
residuais pós-operatórios. Devido ao fato de a eliminação do 
remimazolam ser independente de órgãos excretores, pode ser 
usado de maneira segura em casos de insuficiência hepática e 
renal. Além disso, a deterioração da função excretória hepator- 
renal, secundária à elevação da idade, apresenta pouco impacto 
no perfil farmacológico do remimazolam.* 

Em um estudo, o remimazolam apresentou uma depura- 
ção média de 70,3 + 13,9 L-h”! e um volume médio de distri- 
buição estável de 34,8 L. Esse fármaco apresenta meia-vida 
contexto-sensível de 7 a 8 minutos após 2 horas de infusão 
contínua. Tais variáveis são significativamente menores do 
que os valores médios apresentados pelo midazolam, porém 
a duração de ação do remifentanil é menor quando compa- 
rada com a do remimazolam. O propofol, quando usado em 
infusão contínua por períodos semelhantes de tempo, tam- 
bém apresenta uma meia-vida contexto-sensível similar. O 
que ainda precisa ser demonstrado é se o tempo de queda 
das concentrações do remimazolam no organismo permanece 
o mesmo durante os incrementos nas doses de sua infusão 
contínua. 


Dosagem e uso clínico 


Os possíveis usos clínicos do remimazolam estão situados em 
quatro áreas principais: 


e Dose única em medicação pré-operatória. 

e Dose em bólus e doses suplementares durante sedação. 

e Em anestesia venosa associado a outros opioides, como 
parte da anestesia venosa total. 

e Sedação em UTT**. 


Etomidato 
Caracteristicas fisico-quimicas 


O etomidato é um derivado imidazólico carboxilado, que existe 
como dois isômeros, sendo que somente o isômero + é ativo 
como hipnótico. O seu peso molecular é de 342,31. 

Ele é hidrossolüvel e instável em soluções neutras. Por 
isso, tem sido veiculado a muitos tipos de solventes. Atual- 
mente, é fornecido em solução, na concentração de 2 mg-mL”! 
com propilenoglicol (35% por volume), com pH de 6,9 e os- 
molaridade de 4.640 mOsm-L”!. Tem sido proposta sua dilui- 
ção em um novo solvente, o 2-hidroxipropil-B-ciclodextrina, 
que resulta em menor intensidade de dor à infusáo e menor in- 
cidéncia de tromboflebites, sem causar hemólise, quando com- 
parado com o propilenoglicol. 


Farmacocinética 


Volume de distribuição e depuração 


O etomidato possui volume de distribuição discretamente 
maior e depuração de eliminação mais elevada quando com- 
parado com os barbitúricos (TAB. 45.5). A depuração do etomidato 
pelo fígado é muito elevada: 17 a 25 mL-kg"!-min”!. 


Metabolismo 


O metabolismo do etomidato é hepático, por hidrólise do éster. 
O índice de extração hepática é próximo de 1, sugerindo a con- 
tribuição de sítios extra-hepáticos de metabolismo (esterases 
plasmáticas) para a depuração plasmática. 

O elevado índice de extração hepática tem correlação direta 
com o fluxo sanguíneo hepático e com a sua depuração de elimi- 
nação. Em situações clínicas de redução do fluxo sanguíneo he- 
pático, como durante a anestesia com enflurano, a depuração de 
eliminação de 1.400 mL-min”! baixa para níveis de 820 mL-min™. 

O padrão das curvas de sinais de recuperação em relação 
às doses infundidas de etomidato favorece a sua utilização em 
infusão continua. Os metabólitos do etomidato são inativos.” 


Meia-vida 
Em modelos tricompartimentais, a t, (distribuição rápida) é 
de 2,7 minutos, a to (distribuição ou redistribuição) é de 29 
minutos e a t, B (eliminação) varia de 2,9 a 5,3 horas. 

A t,B relativamente curta e a depuração rápida fazem do 
etomidato um fármaco com perfil farmacocinético favorável 
para administração por infusão contínua (VER TAB. 45.5). 


TABELA 45.5 Dados farmacocinéticos dos anestésicos venosos 


Anestésicos venosos 





A meia-vida contexto-sensível não é muito valorizada em 
função de sua indicação bastante restrita nos casos de infusão 
contínua. 


Situações clínicas que alteram 
a farmacocinética do etomidato 


Os fármacos que afetam o fluxo sanguíneo hepático também 
alteram seu metabolismo e sua t,,B. No entanto, a insuficiência 
hepática não altera muito a recuperação do efeito hipnótico do 
etomidato, pois a redistribuição do fármaco é um dos mecanis- 
mos pelos quais o efeito pós-administração é dissipado. 

O etomidato está ligado às proteínas plasmáticas em 75%. 
Por isso, as doenças que alteram os níveis proteicos (insufi- 
ciência hepática e renal) podem variar a concentração do fár- 
maco livre circulante no plasma, podendo a administração de 
uma dose clínica de etomidato resultar em efeito farmacodina- 
mico mais intenso do que o previsto. 

Os pacientes cirróticos que possuem um volume de dis- 
tribuição duplicado e uma depuração normal para o etomidato 
apresentam uma t,B o dobro da normal, sendo provável que a 
t,T e o efeito clínico não se alterem. 

A idade avançada está associada à diminuição do vo- 
lume de distribuição e a um decréscimo da depuração do eto- 
midato, o que eleva a sensibilidade dos idosos a esse tipo de 
fármaco, tornando necessária a correção das doses a serem 
administradas.” 


Farmacodinâmica 
Mecanismo de ação 


A ação primária do etomidato em nível central é a hipnose. O 
etomidato potencializa o efeito inibitório do GABA sobre o re- 
ceptor GABA-A, hiperpolarizando as membranas pós-sinápti- 
cas pelo aumento de condutância ao cloro. Ele age em recepto- 
res diferentes dos benzodiazepinicos, os quais são específicos. 


Início de ação 

O etomidato tem sido utilizado em dose única ou em infusão 
contínua para indução e manutenção da anestesia. O inicio de 
ação após uma dose convencional de indução de etomidato 
(0,3 mg-kg™') é muito rápido, isto é, um tempo de circulação 
braço-cérebro equivalente ao do tiopental. 


Duração de ação 
A duração da anestesia após dose única de etomidato está li- 
nearmente correlacionada com a dose empregada, isto é, cada 














Volume de Depuração Ligação Concentração 
distribuição (L-kg-) (mL-kg-!-min-?) t, (h) proteica (26) efetiva (ug-mL-) 
Propofol 2,8 59 0,9 97 11 
Midazolam 11 7/5 27 94 0,16 
Etomidato 2,5 17 2,9 77 0,31 
Cetamina 3,1 19 31 12 0,64 
Tiopental 2,3 3,4 12 83 192 
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0,1 mg:kg”! administrado promove 100 segundos de sono. Do- 
ses repetidas de etomidato, tanto em bólus como por infusão, 
prolongam o período de hipnose. De qualquer forma, a recupe- 
ração é muito rápida. 

A adição de pequenas doses de fentanil ao etomidato, em 
procedimentos cirúrgicos de curta duração, reduz as necessida- 
des deste último, permitindo um despertar rápido. 

Em pediatria, a indução anestésica pode ser obtida com a 
administração retal de etomidato, na dose de 6 mg-kg!. Nessa 
situação, a hipnose é obtida em 4 minutos, não ocasionando al- 
terações hemodinâmicas e mantendo um tempo de recuperação 
rápido. 

Embora seja rápida, a recuperação do etomidato é mais lenta 
do que a obtida após a administração por infusão de propofol. 

A farmacodinâmica e a farmacocinética foram estudadas 
durante infusões prolongadas (48 horas) de etomidato, em te- 
rapia intensiva, em pacientes hígidos submetidos a cirurgia bu- 
comaxilofacial. Nessa situação, a t, foi de 5,5 horas. Esses 
pacientes recuperaram-se da sedação com etomidato em 40 mi- 
nutos após a interrupção da infusão, o que é um tempo quatro 
vezes maior do que em infusões com duração de 1 hora.*^*? 


Sistema nervoso central 


O etomidato em doses de 0,3 mg. kg ! induz a hipnose por ação 
central, e não possui atividade analgésica. 

Com a utilização de doses de 0,2 a 0,3 mg:kg”! de etomi- 
dato, acontece uma redução percentual do fluxo sanguíneo ce- 
rebral de 35% e do consumo cerebral de oxigênio de 45%, sem 
alteração da pressão arterial média. Assim, a pressão de perfu- 
são cerebral é mantida, podendo resultar em efeito benéfico de 
elevação na relação oferta-demanda de oxigênio cerebral. 

O etomidato administrado em doses clínicas suficientes 
para a depressão da atividade eletrencefalográfica diminui em 
50% a pressão intracraniana de pacientes com hipertensão pré- 
via, chegando, muitas vezes, a níveis pressóricos intracranianos 
normais. Essa normalização é mantida durante as manobras de 
intubação traqueal. Para a manutenção dessa situação de esta- 
bilidade da pressão intracraniana, é necessária a infusão conti- 
nua de etomidato em doses elevadas, como 60 ug-kg "min !. 

A reatividade vascular cerebral ao CO, é mantida durante 
a anestesia com etomidato. Portanto, de maneira teórica, a hi- 
perventilação pode potencializar a queda da pressão intracra- 
niana causada por esse agente venoso. 

Existem citações na literatura que alertam para a possibi- 
lidade de o etomidato apresentar propriedades neuroprotetoras 
iguais às fornecidas pelo tiopental e superiores às do isoflu- 
rano. O etomidato produz alterações na EEG semelhantes às 
produzidas pelo tiopental. Inicialmente, apresenta um aumento 
na amplitude ot com fortes descargas B, seguidas por um misto 
de ondas o e 0, com predomínio de ondas 6 antes do início da 
supressão das descargas. A ausência de ondas p, na fase de in- 
dução, constitui a diferença eletrencefalográfica entre a ação 
central do etomidato e do tiopental. 

O etomidato tem sido responsabilizado por atividade con- 
vulsiva do tipo grande mal. Na EEG, aumenta a atividade de 
focos epileptogênicos, tornando-se útil na cirurgia em que eles 
são extirpados. As contrações tônico-clônicas que aparecem 
com uso clínico do etomidato não estão relacionadas com al- 
terações na EEG. Essas contrações parecem ser o resultado de 
um efeito liberador proveniente do nível medular. 





O etomidato aumenta a amplitude das respostas de poten- 
ciais evocados na EEG, sendo útil em neurocirurgia quando 
essas respostas são de baixa amplitude. 


Sistema cardiovascular 


A principal vantagem do etomidato é a mínima atividade he- 
modinâmica quando utilizado em doses clínicas convencio- 
nais. O etomidato em dose de 0,3 mg-kg”! causa alterações 
insignificantes na elevação do débito cardíaco e uma discreta 
diminuição na frequência cardíaca, na resistência vascular sis- 
têmica e na pressão arterial sistêmica. Essas alterações após a 
injeção duram no máximo 3 minutos, retornando ao normal em 
5 minutos. Essa dose de etomidato resulta em um efeito nitro- 
glicerina na circulação coronariana, isto é, o fluxo coronariano 
é elevado sem que haja aumento do consumo de oxigênio pelo 
miocárdio. A resistência vascular coronariana diminui sem al- 
terar a pressão de perfusão coronariana. O etomidato causa dis- 
cretas alterações hemodinâmicas nos pacientes portadores de 
doença valvar cardíaca e, comparado ao tiopental, ainda causa 
menor grau de hipotensão quando administrado aos pacientes 
com hipovolemia moderada. 

O etomidato não sensibiliza o miocárdio às catecolami- 
nas. Ele pode causar bradicardias graves quando associado a 
um opioide ou à succinilcolina, pois os três fármacos causam 
diminuição da frequência cardíaca. Essa bradicardia também 
pode acontecer na associação de etomidato com propofol e 
succinilcolina. 


Sistema respiratório 


Em doses equivalentes, utilizadas durante a indução anes- 
tésica, o etomidato causa menor depressão respiratória do que 
o propofol e o tiopental. Sua intensidade depende da dose, da 
velocidade de injeção e da pré-medicação empregadas. Os 
opioides usados na pré-medicação causam maior depressão 
respiratória em relação aos outros fármacos. 

Os efeitos desse fármaco sobre os reflexos de vias aéreas, 
tônus da musculatura brônquica, frequência e profundidade da 
ventilação, resposta ao CO, inspirado e resposta à hipoxemia 
podem ser importantes. 

O etomidato pode causar breves períodos de soluço ou 
tosse, embora não cause liberação de histamina ou aumento da 
resistência em vias aéreas, podendo ser administrado com se- 
gurança em pacientes asmáticos. 

Ocasionalmente, a indução anestésica com etomidato 
pode ser acompanhada de um breve período de hiperventila- 
ção seguido de apneia. Essa apneia é mais prolongada do que a 
causada pelo propofol. 

As alterações respiratórias secundárias à administração de 
etomidato podem resultar em discreta elevação da pressão par- 
cial arterial de dióxido de carbono (PaCO,) (+ 15%) sem queda 
da pressão parcial arterial de oxigênio (PaO,). 





Sistema endocrinológico 


O etomidato foi arrolado, em estudos realizados entre 1981 e 
1982, como o agente etiológico de morte em pacientes sedados 
com esse fármaco por longos períodos de tempo (em torno de 
5 dias) em UTIs. Esse fenômeno foi atribuído à insuficiência 
suprarrenal pós-infusão prolongada. Outros estudos realizados 
em UTI nào evidenciaram elevação na mortalidade após a infu- 
são prolongada desse agente. A diferença em relação ao grupo 


anterior é a de que esses pacientes haviam recebido suporte far- 
macológico com altas doses de corticoides em função do proto- 
colo de tratamento do politrauma adotado nessas unidades. Tal 
fato confirma a hipótese da etiologia de supressão suprarrenal 
descrita para os casos em que houve elevação da mortalidade 
após uso de etomidato em infusão contínua por grandes pe- 
ríodos de tempo. 

A atividade endócrina específica do etomidato que resulta 
em insuficiência suprarrenal é uma inibição, dose-dependente 
e reversível, da enzima 11f-hidroxilase, a qual converte o 
11-deoxicortisol em cortisol e, em menor intensidade, uma ati- 
vidade inibitória sobre a 17o-hidroxilase. Essa atividade causa 
elevação dos precursores do cortisol, como 11-deoxicortisol 
e 17-hidroxiprogesterona, bem como elevação de hormônio 
adrenocorticotrófico. A inibição enzimática causada pelo eto- 
midato parece estar relacionada com radicais livres originários 
da estrutura molecular desse agente, os quais se ligam ao cito- 
cromo P450. Essa inibição resulta na diminuição da ressintese 
de ácido ascórbico, o qual é necessário para a síntese de este- 
roides humanos. 

É importante salientar que não existem dados na literatura 
que demonstrem um efeito negativo em relação à supressão su- 
prarrenal temporária associada às doses de indução anestésica 
de etomidato, que tem sido utilizado como agente indutor em 
situações clínicas de elevado grau de estresse anestésico-cirür- 
gico (sepse, trauma, alteracóes hemodinámicas, etc.), sem dife- 
renca significativa no índice de morbimortalidade comparado 
com os outros anestésicos venosos.” 


Contraindicações e efeitos adversos 


O etomidato está associado a uma elevada incidência de náu- 
seas e vômitos (30-40%) se comparado com a incidência des- 
ses sintomas causada pelo metoexital (10%). Essa incidência 
é elevada pela associação com opioides (fentanil). Tais sinto- 
mas são um importante motivo para caracterizar uma anes- 
tesia com etomidato como insatisfatória. Parece uma atitude 
prudente evitar a utilização clínica desse agente em pacien- 
tes propensos a náuseas e vômitos ou em procedimentos que 
elevem a sua incidência (correção de estrabismo ou cirurgia 
ambulatorial). 

Podem ocorrer flebites e tromboflebites superficiais na 
veia usada para a administração de etomidato, as quais em ge- 
ral se evidenciam clinicamente dentro de 48 a 72 horas após 
a anestesia. Essa incidência pode ser mais elevada quando o 
etomidato é administrado através de veias de pequeno calibre. 

A incidência (0-50%) de dor com a injeção desse fármaco 
é semelhante à que acompanha a injeção de propofol, podendo 
ser eliminada pela administração prévia de lidocaína em dose 
de 20 a 40 mg ou pela utilização de veias de grosso calibre. 

Contrações musculares tônico-clônicas e soluço são sinto- 
mas que podem acompanhar a administração clínica de etomi- 
dato em uma incidência variável de O a 70%. 


Uso clínico 


O uso clínico do etomidato é muito apropriado em casos de 
pacientes com doença cardiovascular, hiper-reatividade brôn- 
quica e hipertensão intracraniana. A estabilidade hemodina- 
mica conferida pela administração desse agente é a melhor em 
relação aos outros anestésicos venosos. A dose de indução do 
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etomidato, quando utilizado em associação com o fentanil, é 
de 0,3 mg-kg '. 

Esse anestésico venoso possui características farmaco- 
cinéticas que favorecem sua infusão contínua, embora a su- 
pressão suprarrenal transitória, já discutida, seja uma realidade 
clínica. 

Um esquema de infusão contínua de etomidato é a admi- 
nistração de uma dose de 100 ug:kg '-min ! durante trés minu- 
tos, seguida de 20 ug-kg '-min ! por 27 minutos e então uma in- 
fusão de 10 ug-kg '-min ! pelo resto do tempo necessário. Esse 
esquema de infusão permite um despertar em 10 minutos após 
sua administração. Outro esquema de infusão mais simples é 
a administração de 100 ug-kg!-min™ por 10 minutos, segui- 
dos de 10 ug-kg '-min'! durante todo o período restante, o que 
mantém as mesmas características de recuperação. 

Estudos farmacológicos evidenciam que a anestesia 
com etomidato associada a óxido nitroso ou opioides requer 
uma concentração plasmática do fármaco em torno de 400 a 
500 ng:mL”!, sendo que essa concentração pode ser obtida com 
os esquemas recém-descritos. O despertar dos pacientes ocorre 
com concentrações plasmáticas de 300 ng-mL 23739494 


Cetamina 
Características físico-químicas 


A cetamina tem peso molecular de 238, sendo parcialmente 
hidrossolúvel e apresentada sob a forma de solução límpida 
cristalina, com pKa de 7,5. Sua lipossolubilidade é 5 a 10 vezes 
maior do que a do tiopental. 

A cetamina é preparada em uma solução discretamente 
ácida (pH 3,5-5,5), em concentrações de 10, 50 e 100 mg:mL”! 
de solução de cloridrato de sódio, contendo um conservante, o 
cloridrato de benzotônio. Sua estrutura molecular tem dois is6- 
meros óticos ou enantiômeros. 


Farmacocinética 


A administração venosa de cetamina apresenta uma curva ti- 
pica de relação concentração plasmática versus tempo. A queda 
da concentração desse fármaco no plasma tem características 
bifásicas, com uma fase de distribuição inicial e rápida, com 
duração acima de 45 minutos, seguida de uma fase de elimina- 
ção longa, com duração de horas. 

A concentração plasmática de cetamina necessária para a ob- 
tenção de um estado de anestesia fica em torno de 1 a 3 ug-mL”!, 

As características farmacocinéticas da cetamina não variam 
de maneira significativa quando analisadas por modelos farma- 
cocinéticos tricompartimentais, com doses variadas, administra- 
das por via venosa. Doses entre 0,125 e 3,7 mg-kg! apresentam 
ty = 0,5 min (+ 0,2); t,o. = 9 min (+ 4); t,B = 158 min (+ 36); 
CI = 20,8 mL-kg!-min™ (+ 8,8); e Vd = 2,3 L-.kg ! (+ 1,1). 























Ligação com proteínas e depuração 
A cetamina não se liga intensamente às proteínas plasmáticas; 
sua ligação com elas oscila entre 27 e 47%. As proteínas de 
ligação com a cetamina são a albumina e a œ,-ácido glicopro- 
teína. Essa ligação é dependente do pH, o que faz a queda do 
pH diminuir principalmente a ligação com a albumina. 

O elevado índice de extração do plasma e a intensa de- 
puração intrínseca hepática desse fármaco, associados à sua 
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relativamente alta fração plasmática livre, fazem as alterações 
nas proteínas plasmáticas não modificarem de maneira signifi- 
cativa a depuração da cetamina. 


Metabolismo 


A cetamina é metabolizada no nível de um sistema enzimático 
microssomial hepático. A via metabólica mais importante é a 
que envolve a N-desmetilação, a qual forma a norcetamina (me- 
tabólito I), posteriormente hidroxilada para originar a hidroxi- 
norcetamina. Esses produtos são conjugados aos glicuronídeos 
hidrossolüveis e excretados na urina. O metabólito I pode ter 
uma atividade de 20 a 30% da cetamina.*”1º203542 


Farmacodinâmica 
Mecanismo de ação 


A cetamina produz inconsciência e analgesia de maneira dose- 
-dependente. A anestesia gerada por sua administração é deno- 
minada anestesia dissociativa. 

Atualmente, o papel dos aminoácidos excitatórios na gera- 
ção de nocicepção está bem definido. O glutamato e o aspartato 
participam na transmissão neuronal em vários níveis das vias 
nociceptivas (corno dorsal da medula) como agonistas dos re- 
ceptores NMDA. 

O principal sítio molecular de ação da cetamina é o recep- 
tor NMDA, no qual atua como um antagonista não competi- 
tivo. Além desse tipo de atividade, também reduz a liberação 
pré-sináptica de glutamato. O antagonismo de receptores coli- 
nérgicos nicotínicos e muscarínicos pode ser outro mecanismo 
de ação da cetamina, com relevância clínica. Tem sido sugerido 
que a ação sobre os receptores nicotínicos pode ser a respon- 
sável pelos efeitos comportamentais secundários à utilização 
dessa substância. 

A potencialização da ação do GABA é uma atividade da 
cetamina em doses elevadas, embora seja contestada por mui- 
tos autores. 

Uma fraca afinidade pelos receptores opioides tem sido 
atribuída à cetamina. Recentemente, um estudo mostrou que os 
efeitos analgésicos da cetamina não foram influenciados pela 
administração de naloxona (antagonista dos opioides). 

A cetamina é uma mistura racêmica de isômeros R(—) ceta- 
mina e S(+) cetamina. O último possui 3 a 4 vezes mais potên- 
cia analgésica, depuração 35% mais elevada e volumes de dis- 
tribuição semelhantes quando comparado com a R(—) cetamina. 

De maneira interessante, ambos os isômeros possuem a 
mesma potência na interação com os receptores colinérgicos, 
fato que pode explicar a alta incidência de efeitos psicomimé- 
ticos (alucinógenos) com a R(—) cetamina, quando empregada 
em doses equianalgésicas à da S(+) cetamina. O principal me- 
tabólito é a norcetamina, a qual tem potência analgésica muito 
próxima à da R(-) cetamina, podendo ser muito importante 
para a analgesia quando a cetamina é administrada por via 
oral e submetida a elevado grau de metabolismo de primeira 
passagem. 

O sítio anatômico primário de ação da cetamina parece 
ser o sistema de projeção talamoneocortical. Esse fármaco de- 
prime seletivamente a atividade neuronal em algumas regiões 
do córtex (sobremaneira as áreas de associação/cognitivas) e 
do tálamo, enquanto, simultaneamente, estimula partes do sis- 
tema límbico, incluindo o hipocampo. Esse tipo de atividade 





cria uma situação denominada desorganização funcional de 
vias não específicas em áreas mesencefálicas e talâmicas. 

Existem evidências de que a cetamina deprime a transmis- 
são de impulsos na porção bulbar medial da formação reticular, 
região que é importante na transmissão do componente afetivo- 
-motivacional da nocicepção da medula para os centros cere- 
brais altos. 

O bloqueio de canais de sódio, no nível do sistema ner- 
voso central, não tem se mostrado como uma possibilidade de 
mecanismo de ação da cetamina. A ocupação dos receptores 
opioides pela cetamina no cérebro e na medula pode ser a causa 
de sua potente atividade analgésica. O enantiômero S(+) tem 
evidenciado, experimentalmente, alguma atividade no receptor 
opioide u, colaborando, dessa forma, para a geração de analge- 
sia por esse anestésico venoso. 

Como foi visto, estudos experimentais e clínicos eviden- 
ciam que a cetamina é um antagonista não competitivo do 
NMDA. O antagonismo exercido pela cetamina nesse tipo de 
receptor não apenas potencializa a analgesia, mas também pode 
evitar a situação clínica caracterizada como um estado de hi- 
peratividade e hiper-responsividade da via nociceptiva, gerada 
após a sua estimulação intensa, como no caso da dor no pe- 
rioperatório.” Além dos mecanismos citados, estudos alertam 
para uma atividade analgésica mais prolongada e independente 
da atividade da cetamina no receptor NMDA, uma atividade 
ligada à alteração da transmissão sináptica de longo prazo.“ 


Início de ação 

A cetamina possui peso molecular baixo, pKa próximo do pH 
fisiológico e lipossolubilidade relativamente alta. Com essas 
características físico-químicas, ela atravessa a barreira hema- 
tencefálica rapidamente, apresentando, assim, tempo de início 
de ação curto, em torno de 30 segundos. O seu efeito máximo 
ocorre em 1 minuto. 


Duração de ação 

A duração do efeito anestésico da cetamina depende da dose 
administrada: as doses elevadas prolongam a duração do tempo 
de anestesia. Existe uma boa correlação entre a concentração 
plasmática do fármaco e seu efeito farmacodinâmico no nível 
do sistema nervoso central. A redistribuição rápida da cetamina 
e da norcetamina do cérebro para os tecidos periféricos confere 
à primeira um curto período de atividade anestésica. Na dose 
de 0,5 mg:kg”!, a duração da hipnose é de 2 minutos; na de 
1 mg:kg”!, a duração é de 6 minutos; na de 1,5 mg-kg”!, é de 
8 minutos; e na dose de 2 mg-kg”!, a duração da anestesia por 
cetamina é de 10 minutos. 

O término do período de hipnose acontece com níveis 
plasmáticos elevados de cetamina, em torno de 1 ug:mL”! du- 
rante a fase de redistribuição do fármaco do sistema nervoso 
central para os tecidos periféricos menos perfundidos (depu- 
ração intercompartimental). Também existe a participação do 
metabolismo para o término da atividade anestésica após a ad- 
ministração de uma dose em bolus de cetamina. 

A concomitante administração de benzodiazepínicos (dia- 
zepam e midazolam) com cetamina prolonga o tempo de ativi- 
dade anestésica. 

O término da ação analgésica da cetamina, após a admi- 
nistração de uma dose em bolus, ocorre com concentrações 
plasmáticas muito mais baixas do que as necessárias para a 


manutenção da anestesia. O fim desse efeito da cetamina é de- 
pendente de seu metabolismo hepático na fase de eliminação 
(concentrações plasmáticas sub-hipnóticas — 0,1 ug-mL , e 
não na fase de redistribuição. A analgesia conferida pela ceta- 
mina pode ser conseguida com doses menores do que as neces- 
sárias para a obtenção de anestesia. 


Sistema nervoso central 


A cetamina produz inconsciência e analgesia de maneira dose- 
-dependente. O estado de anestesia conferido pela administra- 
ção desse fármaco é denominado anestesia dissociativa, asse- 
melhando-se a um estado de catalepsia, diferente dos outros 
tipos de anestesia venosa, que simulam uma situação de sono 
normal. A cetamina produz uma situação clínica de intensa 
analgesia, pórem muitas vezes mantendo os pacientes com os 
olhos abertos e alguns reflexos. Os reflexos coreano, de tosse 
e de deglutição podem estar presentes, mas não devem ser con- 
siderados como tendo valor de proteção das vias aéreas. 

Um efeito positivo da administração da cetamina du- 
rante estímulos nociceptivos foi observado na indução anes- 
tésica com 5 mg-kg ! comparada com propofol na dose de 
2,5 mg'kg”! após | minuto de relaxamento muscular obtido com 
rocurônio na dose de 0,6 mg:kg '. Embora o relaxamento mus- 
cular tenha sido semelhante nos dois grupos, o relaxamento das 
pregas vocais e a resposta de contração diafragmática (tônico- 
-clônica) foram mais leves com a administração de cetamina. 
Esse pode ser um efeito analgésico intenso da cetamina, contri- 
buindo para a melhor condição de intubação traqueal. 

Embora a cetamina possa elevar a pressão intracraniana, 
estudos recentes consideram-na como uma boa opção para 
anestesia de pacientes com lesão cerebral ou para cirurgia in- 
tracraniana. Durante anestesia com propofol e normocapnia, 
foi demonstrado que a adição de cetamina não altera o fluxo 
sanguíneo em artéria cerebral média, nem a responsividade 
vascular cerebral ao CO,. 

Estudos mostram uma elevação na pressão arterial média 
e na pressão de perfusão cerebral com a administração de S(+) 
cetamina em cobaias pós-assistolia, sem a geração de edema 
cerebral quando comparada com a administração de salina du- 
rante anestesia barbitúrica e opioide. 

Outros trabalhos na literatura evidenciam que a cetamina 
reduz a resposta vasodilatadora cerebral ao CO, arterial. Essa 
resposta retorna aos valores normais após a administração de 
nitroglicerina, sugerindo que a cetamina inibe a formação de 
óxido nítrico, que é o principal responsável pela vasodilatação 
secundária à hipercapnia. Entretanto, durante a anestesia com 
cetamina, a autorregulação cerebrovascular parece ser preser- 
vada, enquanto os anestésicos inalatórios a alteram, além de 
tornarem esse tipo de reflexo muito lento. 

Experimentos realizados em ratos para analisar o metabo- 
lismo cerebral da glicose mostram que a S(+) cetamina reduz 
ou mantém esse metabolismo em várias regiões do cérebro, ao 
passo que a administração de R(—) cetamina resulta em eleva- 
ção desse metabolismo em um terço das regiões e em diminui- 
ção no restante das porções cerebrais. 


Eletrencefalografia 

A cetamina causa atividade excitatória no sistema nervoso cen- 
tral, detectada no traçado da EEG pelo desenvolvimento de 
ondas com atividade 0, bem como pelo traçado semelhante à 
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atividade convulsiva, no hipocampo (petit mal), o que eleva o 
consumo cerebral de oxigênio. A presença de sinais eletrence- 
falográficos de ondas tipo 0 indica atividade analgésica. 

A elevação do fluxo sanguíneo cerebral, consequente ao 
aumento do metabolismo cerebral, e a elevação do tônus adre- 
nérgico sistêmico são as causas do aumento da pressão intra- 
craniana, que acompanha a administração da cetamina. Esse 
tipo de atividade pode ser diminuído pela administração con- 
comitante de tiopental ou benzodiazepínicos. 

A responsividade cerebrovascular ao CO, é mantida com 
a anestesia dissociativa. Dessa forma, a redução da PaCO, 
poderá atenuar os efeitos hipertensivos da cetamina sobre a 
pressão intracraniana. 

Diferentes doses de cetamina administradas em associa- 
ção com a infusão de propofol (3 mg:kg '-h ') com o objetivo 
de observar a ação sobre o sono, a reação ao estímulo noci- 
ceptivo e as alterações na eletrencefalografia biespectral (BIS) 
mostraram que a interação entre propofol e cetamina é aditiva, 
com exceção da resposta no BIS, e que a cetamina reverte a 
depressão causada pelo propofol. A cetamina também reverte a 
depressão do BIS causada pelo midazolam, de uma frequência 
de 60 para 90. Por outro lado, a cetamina bloqueia a elevação 
da frequência do BIS que é observada durante o estímulo noci- 
ceptivo exercido ao longo da sedação com propofol. 


Reações psicológicas 

A cetamina pode causar reações psicológicas indesejáveis, as 
quais ocorrem durante a fase de recuperação anestésica. Essas 
reações são denominadas reações de emergência e se caracte- 
rizam principalmente por sonhos vívidos, sensações extracor- 
póreas (sensação de flutuar fora do corpo) e alucinações (in- 
terpretação errada do que é real). Essas sensações costumam 
resultar em agitação psicomotora, confusão mental, euforia ou 
medo. As manifestações ocorrem na maioria das vezes dentro 
da primeira hora pós-anestésica, durando pouco tempo. 

Uma das causas postuladas para esse tipo de reação é a de 
que a cetamina, deprimindo núcleos centrais relacionados com 
a audição e visão, favorece uma interpretação errada de estimu- 
los auditivos e visuais. 

A incidência desse tipo de ocorrência oscila entre 3 e 
100%, tendendo aos percentuais mais elevados quando a ceta- 
mina é utilizada como anestésico único. 

O isômero S(+) da cetamina promove uma incidência de 
alterações psicomiméticas significativamente menor quando 
comparado a doses equipotentes do seu isômero R(-) isolado 
ou da sua mistura racêmica. 


Fatores que influenciam as reações de emergência 

Há vários fatores que exercem influência sobre a incidência de 
reações de emergência: um deles é a idade (pacientes pediátricos 
apresentam menor incidência de reações de emergência). Outro 
é a dose administrada (sua elevação aumenta a incidência). Ou- 
tro fator diz respeito aos antecedentes psiquiátricos (pacientes 
neuróticos e psicóticos apresentam aumento de incidência). Por 
fim, o uso concomitante de fármacos também pode ser citado, 
pois o midazolam e o diazepam diminuem tal incidência. 


Sistema cardiovascular 


A cetamina é o único anestésico venoso que apresenta carac- 
terísticas farmacodinâmicas de estimulação cardiovascular. 
Quando administrada a cobaias em experimentação, com o 
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sistema nervoso autônomo intacto, resulta em intenso aumento 
da frequência cardíaca, do débito cardíaco e da pressão sistó- 
lica ventricular. Esses efeitos podem ser eliminados pelo trata- 
mento prévio com propranolol, indicando que a cardioestimu- 
lação secundária à administração de cetamina é mediada pelo 
aumento do tônus adrenérgico. 

A administração de cetamina diretamente na circulação 
cerebral evoca uma resposta imediata de elevação na pressão 
arterial sistêmica, no débito cardíaco e na frequência cardíaca. 
Esses efeitos são abolidos pelo pentobarbital. A conclusão é 
que os efeitos adrenérgicos periféricos da cetamina são media- 
dos pela ativação do sistema nervoso central. 

A elevação desses parâmetros hemodinâmicos está asso- 
ciada ao aumento do trabalho e do consumo de oxigênio pelo 
miocárdio. O coração normal é capaz de aumentar o suprimento 
de oxigênio secundário ao aumento do débito cardíaco, dimi- 
nuindo a resistência vascular coronariana e mantendo a oferta 
de oxigênio ao miocárdio proporcional ao seu aumento do con- 
sumo. As alterações hemodinâmicas não são relacionadas com 
as doses administradas, isto é, não existe diferença nas respostas 
cardiovasculares entre a administração de uma dose de 0,5 ou 
1,5 mg-kg™ por via venosa. É também interessante notar que a 
administração da segunda dose desse fármaco apresenta meno- 
res efeitos cardiovasculares que a primeira. Em pacientes com 
hipertensão pulmonar, a administração de cetamina tende a au- 
mentar mais a pressão e a resistência em artéria pulmonar do que 
a pressão arterial e a resistência vascular sistêmica. 

O mecanismo por meio do qual a cetamina atua no sistema 
vascular é complexo. Não parece ser periférico, como por ini- 
bição de barorreceptores, mas possivelmente tenha a participa- 
ção de estruturas do sistema nervoso central. Existem algumas 
evidências de que a cetamina atenue a função dos barorrecep- 
tores, via alteração da função de receptores NMDA no nível 
dos núcleos do trato solitário. A injeção direta de cetamina no 
sistema nervoso central produz imediata resposta adrenérgica 
com repercussão hemodinâmica. Esse fármaco também propi- 
cia a liberação de noradrenalina dos feixes adrenérgicos, ele- 
vando sua concentração no sangue venoso. Tal atividade pode 
ser bloqueada pela administração de tiopental, benzodiazepíni- 
cos e droperidol. 

In vitro, a cetamina evidencia um efeito inotrópico nega- 
tivo, que parece ser mediado por sua atuação na corrente 16- 
nica através das membranas das células musculares e neuronais 
cardíacas. 

A resposta adrenérgica secundária à administração de ce- 
tamina supera seus efeitos depressores cardiovasculares dire- 
tos. Existem ações desse fármaco sobre o sistema nervoso pe- 
riférico cuja real importância ainda não está bem definida. A 
cetamina inibe a recaptação intraneural de catecolaminas de 
forma semelhante ao efeito da cocaína; além disso, inibe a cap- 
tação extraneuronal de noradrenalina. 

Estudos sobre a atividade adrenérgica da cetamina, usando 
nervos fibulares de voluntários hígidos, durante anestesia com 
cetamina, evidenciaram uma queda do débito adrenérgico 
quando a pressão arterial sistêmica se eleva. O fluxo autonô- 
mico se regulariza quando a pressão é normalizada com a utili- 
zação de nitroglicerina, o que indica que o controle barorrecep- 
tor continua funcionante. Entretanto, a concentração plasmática 
de adrenalina e de noradrenaliina se eleva, o que permite que 
se conclua que a cetamina possui atividade predominante de 
diminuição da recaptação de catecolaminas, resultando em 





aumento do tônus adrenérgico local tissular. Esse fenômeno é 
mais intenso com a S(+) cetamina, sendo ausente com a admi- 
nistração de R(—) cetamina. Esses efeitos são bloqueados pelos 
bloqueadores B-adrenérgicos, como o esmolol, e são exacerba- 
dos pela administração de dopamina. 

O fluxo sanguíneo renal de ratos é mais bem mantido com 
a anestesia com cetamina quando comparado à anestesia ve- 
nosa total com propofol. 

A estimulação do sistema cardiovascular após a adminis- 
tração de cetamina nem sempre é clinicamente desejada. Há 
uma série de métodos farmacológicos preconizados para blo- 
quear a indução de taquicardia e hipertensão arterial causada 
por esse agente. Tais métodos incluem a administração de an- 
tagonistas adrenérgicos (o e B), bem como de uma série de 
vasodilatadores e clonidina, embora a administração prévia de 
benzodiazepínicos (diazepam ou midazolam) seja o método 
farmacológico mais efetivo nesse tipo de situação. 


Sistema respiratório 


A cetamina utilizada em doses clínicas produz mínima depres- 
são respiratória. No entanto, em pacientes respirando espon- 
taneamente ar ambiente, a cetamina na dose de 2 mg:kg ! por 
via venosa, administrada de maneira rápida em bólus, resulta 
em diminuição significativa na PaO,, que dura de 5 a 10 minu- 
tos. Em contraste, os pacientes pré-medicados com diazepam 
(10-15 mg via intramuscular [IM]), que receberam cetamina 
na dose de 2 mg-kg ' infundida durante 60 segundos em res- 
piração espontánea, nào apresentaram alterações importantes 
na PaO,, nem na diferença arteriovenosa de oxigênio (DavO,). 

A administração de cetamina na dose de 1 mg:kg ! durante 
partos vaginais não alterou significativamente os gases arte- 
riais maternos, nem os fetais. 

A resposta à inalação de CO, é mantida durante a anestesia 
com cetamina. A anestesia dissociativa com cetamina produz 
depressão respiratória somente quando administrada em altas 
doses ou muito rapidamente. Por outro lado, alguns estudos 
identificam discreta atividade estimulante respiratória quando 
o fármaco é usado em doses baixas. 

Durante cirurgias realizadas com intubação seletiva, ven- 
tilando apenas um pulmão, a utilização de cetamina em infusão 
contínua reduz a fração shunt e eleva a PaO,, comparada com a 
anestesia realizada com halotano. 

A anestesia com cetamina mantém a capacidade residual 
funcional, o volume-minuto e o volume corrente estáveis e pro- 
duz aumento na contribuição dos músculos intercostais para 
geração de volume corrente, em relação à contribuição gerada 
pelo diafragma. 

A administração de cetamina em pacientes com broncos- 
pasmo aumenta a complacência pulmonar e diminui a resistên- 
cia das vias aéreas. 

Estudos evidenciam que a cetamina produz relaxamento 
da musculatura brônquica por antagonizar o efeito espasmo- 
gênico da histamina e potencializar o efeito broncodilatador 
da adrenalina. Embora bloqueie os efeitos da adrenalina sobre 
o relaxamento muscular brônquico, o propranolol não altera o 
efeito da cetamina nas vias aéreas. Esse dado sugere que a ati- 
vidade da cetamina mediando broncodilatação não utiliza so- 
mente os receptores B-adrenérgicos. 

A cetamina tem-se mostrado mais efetiva do que o halo- 
tano e o enflurano na prevenção do broncospasmo experimen- 
talmente induzido. A capacidade da cetamina de antagonizar o 


broncospasmo induzido por antigenos pode estar relacionada 
com sua atividade vagolitica ou com sua atividade direta na 
musculatura lisa brônquica. 

As secreções salivares e brônquicas mucosas são aumen- 
tadas com a administração de cetamina, tornando necessário o 
uso profilático de atropina ou congênere. 

Embora seja propalada a manutenção de reflexos proteto- 
res de vias aéreas durante a anestesia com cetamina, tem sido 
documentada síndrome de aspiração de conteúdo gástrico com 
o emprego desse tipo de técnica. 


Analgesia preventiva 


Nenhum estudo tem demonstrado atividade analgésica pre- 
ventiva após utilização clínica de cetamina. Um dos grandes 
problemas da pesquisa nessa área é que o efeito de uma única 
substância pode ser mascarado pelo efeito de outra adminis- 
trada concomitantemente (p. ex., anestésicos locais, opioides, 
etc.). Entretanto, o emprego de cetamina com atividade em re- 
ceptores NMDA, em baixa dosagem, combinado com a abor- 
dagem multimodal, venosa e peridural, é uma técnica de anal- 
gesia pós-operatória promissora, com possíveis características 
relacionadas à prevenção. 


Efeitos na imunossupressão 


Durante sepse e lesão de reperfusão pós-isquémica cerebral e 
miocárdica, a ativação de neutrófilos e a subsequente elevação 
da adesividade endotelial, assim como o aumento na produção 
de citocininas e de proteínas reativas, elevam a morbimortali- 
dade dos pacientes. Estudos muito recentes demonstram que a 
cetamina reduz significativamente a ativação de leucócitos du- 
rante processos sépticos e isquêmicos, além de suprimir a produ- 
ção de citocininas pró-inflamatórias em sangue humano in vitro. 

Estudos realizados com o objetivo de observar as diferen- 
tes ações dos dois isômeros em corações de cobaias mostra- 
ram que a S(+) cetamina foi efetiva na diminuição da adesivi- 
dade neutrocitária, enquanto a R(-) cetamina apresentou um 
efeito negativo, isto é, piorou a perda de líquidos intravascula- 
res coronarianos. 

Uma redução na adesividade celular de leucócitos e pla- 
quetas tem sido evidenciada com a utilização de cetamina. 


Outros efeitos 


A cetamina produz elevação de tônus, com ocasionais espas- 
mos musculares, embora possa ser usada com segurança em 
casos de suspeita de hipertermia maligna e miopatias. Essas 
alterações de tônus muscular parecem ser produzidas pela ação 
direta da cetamina na junção neuromuscular pós-sináptica, por 
interferir com o fluxo e a fixação do cálcio nesse nível. 

A cetamina produz discreta elevação na glicemia, em 
torno de 12%, comparada com a produzida pelo halotano, que 
é de 55%, ou a ocasionada pelo tiopental, ao redor de 72%. 

Esse fármaco não altera os níveis de renina, como se su- 
punha no passado. Ele tem efeito semelhante ao do tiopental e 
ao do etomidato no que se refere à pressão intraocular, ou seja, 
durante a indução anestésica ele diminui a pressão, que retorna 
ao nível basal com as manobras de intubação traqueal. 


Uso clínico 


Até recentemente, o uso clínico da cetamina era restrito 
à indução anestésica de pacientes hipovolêmicos ou com 


Anestésicos venosos 





comprometimento cardiovascular grave e pacientes pediá- 
tricos, ou a situações em que há precariedade de material para 
suporte de anestesia. 


Situações de tolerância a opioides 


Recentemente, as pesquisas têm sugerido outras opções de em- 
prego clínico para a cetamina. A descoberta do papel dos recep- 
tores NMDA na analgesia, no fenômeno wind-up e na possível 
atividade durante o desenvolvimento de tolerância aos opioides 
são áreas novas de indicação para emprego dessa substância. 


Imunossupressáo 


As propriedades imunossupressoras da cetamina tém sido alvo 
de constante pesquisa, sobretudo em síndromes sépticas ou is- 
quémicas cerebrais ou miocárdicas. 

A sintese da forma S(+) cetamina como uma substancia 
com melhores características farmacodinâmicas em relação à 
forma R(—) cetamina, com maior potência, depuração mais rá- 
pida, menores efeitos alucinógenos e atividade protetora cere- 
bral e miocárdica, tornou-se uma boa opção dentro da aneste- 
sia venosa, especialmente em neurocirurgia e cirurgia geral em 
cardiopatas. 


Analgesia pós-operatória 

Recentes revisões da literatura têm indicado a cetamina para 
sedação, anestesia geral e controle da dor pós-operatória. A uti- 
lização de cetamina associada com opioides ou propofol repre- 
senta uma opção ótima e segura para indução e manutenção de 
técnicas de anestesia venosa total. 


Cirurgia cardiotorácica 


Muitos anestesiologistas consideram a cetamina como o fár- 
maco de escolha para indução e manutenção de anestesia em 
pacientes com tamponamento cardíaco ou pericardite constri- 
tiva porque ela mantém a estabilidade hemodinâmica em fun- 
ção de um tônus adrenérgico elevado. 

O uso de cetamina em pacientes pediátricos submetidos a 
cateterismo cardíaco promove um estado de hipnose e sedação 
com menor incidência de arritmias cardíacas, em comparação 
com os anestésicos inalatórios. 

Comparada com o propofol, ela mantém melhor a pressão 
arterial em vários tipos de doença cardíaca, embora o tempo de 
recuperação seja mais longo. A associação entre midazolam e 
baixas doses de cetamina tem sido usada para procedimentos 
de cardioversão. 


Pacientes criticamente doentes 


A cetamina eleva a pressão sistólica e diastólica em situações 
de choque hipovolêmico e séptico. Comparada com tiopental 
ou benzodiazepínicos, mantém melhor a perfusão dos órgãos 
vitais. É importante salientar que a cetamina pode elevar o dé- 
ficit de base e a produção de lactato em pacientes hemodinami- 
camente instáveis. 

Alguns pacientes criticamente doentes reagem à admi- 
nistração de cetamina com súbita queda do débito cardíaco e 
hipotensão arterial grave. A explicação para esse fenômeno 
é a depleção de catecolaminas e a exaustão do sistema ner- 
voso adrenérgico, predominando assim o efeito depressor do 
fármaco. 
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Pacientes com doença pulmonar 


A cetamina produz efeitos salutares sobre a resistência em vias 
aéreas, sendo dessa maneira uma boa indicação para a indu- 
ção anestésica com sequência rápida de fármacos em pacientes 
com hiper-reatividade de vias aéreas. 

A cetamina causa menores repercussões durante a aneste- 
sia com ventilação de um só pulmão. 


Anestesia e analgesia obstétrica 


Baixas doses de cetamina (0,2-0,5 mg:kg )), utilizadas como 
analgesia de parto, resultam em elevados índices de Apgar e 
grande aceitação por parte da gestante. 

A cetamina associada ao óxido nitroso durante cesariana 
produz rápida indução e excelente amnésia com analgesia, com 
baixa incidência de fenômenos de emergência na mãe e eleva- 
dos índices de Apgar nos recém-nascidos. 

A cetamina é o fármaco de eleição para indução de 
anestesia geral em pacientes obstétricas durante síndromes 


hemorrágicas. 


Anestesia para pacientes queimados 


A cetamina tem sido muito empregada em procedimentos de 
limpeza e curativos seriados nas lesões de pacientes queima- 
dos. As vantagens de sua utilização nessa situação clínica de- 
vem-se à ausência de toxicidade em administrações repetidas, 
à estabilidade hemodinâmica em pacientes geralmente hipovo- 
lêmicos, à sua efetividade por via intramuscular, sobremaneira 
em pediatria, e à intensa analgesia conferida aos pacientes. 


Cirurgia pediátrica 
Em razão de sua efetividade por via oral, intramuscular e retal 


para obtenção de indução anestésica, seu uso é recomendado 
em cirurgia pediátrica. 


Indução anestésica 


Usam-se doses de 0,5 a 1,5 mg kg! IV ou 4 a 6 mg kg ! IM. 
A dose deve ser diminuída se utilizada em associagáo com tio- 
pental (1-2 mg:kg !), midazolam (0,075-0,15 mg:kg ) ou pro- 
pofol (0,75-1,5 mg-kg ') ou em pacientes criticamente doentes 
ou idosos. 


Manutenção de anestesia 

Empregam-se doses de 15 a 45 ug-kg "min! (= 1a 3 mg:-min )), 
em infusão contínua IV com suplementação de óxido nitroso a 
50 a 70% em oxigênio. Se a cetamina for infundida em com- 
binação com óxido nitroso após a indução com tiopental ou 
propofol, a dose de manutenção deverá ser elevada para 30 a 
90 ug: kg min”. 


Analgesia ou sedação 


Usam-se doses de 0,2 a 0,8 mg-kg”! IV durante 3 a 4 minutos 
0u2a4 mg-kg”! IM, seguida de infusão de 5 a 20 ug:kg!-min”! 
com suplementação de oxigênio inspirado. 


Contraindicações 


A utilização clínica da cetamina é contraindicada em pacientes 
portadores de hipertensão intracraniana ou lesões expansivas 





intracranianas, doença isquêmica coronariana grave, aneu- 
rismas cerebrais ou doenças psiquiátricas compensadas ou 
descompensadas.*2842-48 


Opioides — fentanil, sufentanil, 
alfentanil e remifentanil 


O termo opioide se refere a toda substância exógena, natural 
ou sintética, que se liga especificamente com qualquer uma das 
subpopulações de receptores opioides, produzindo, por meio 
dessa ligação, algum tipo de efeito agonista. 

A classificação de opioides que interessa ao anestesiolo- 
gista pode ser simplificada da seguinte forma: 


e  Opioides naturais: alcaloides derivados do ópio. 

e Derivados fenantrênicos: morfina e codeina. 

e  Opioides semissintéticos: resultado de modificações sim- 
ples na estrutura molecular da morfina, como metilmor- 
fina e diacetilmorfina (heroína). 

e Opioides sintéticos: opioides que contêm o núcleo fenan- 
trênico da morfina, porém manufaturados por processos 
de síntese química. Incluem derivados da morfina (levor- 
fanol), derivados da metadona, derivados do benzomorfan 
(pentazocina) e derivados da fenilpiridina (meperidina, 
fentanil e seus congêneres). Os quatro opioides mais usa- 
dos em clínica anestesiológica são o fentanil, o alfentanil, 
o sufentanil e o remifentanil.“” 


Receptores opioides 


Existem muitos tipos de receptores opioides, cada um deles 
mediando uma série de efeitos farmacológicos em resposta à 
sua ativação por um opioide com atividade agonista. 

O opioide agonista ideal é aquele que tem alta especifici- 
dade pelo receptor e que, quando ativado, produz efeitos dese- 
javeis (analgesia, sedação, etc.), apresentando especificidade 
pequena ou nula para receptores associados com a geração de 
efeitos adversos (depressão respiratória, naúseas, dependência 
física, etc.). 

Os receptores u ou receptores morfinomiméticos são os 
principais responsáveis pela analgesia gerada em nível supra- 
medular. Assim, a ativação de uma subpopulação denominada 
receptores u, resulta em analgesia. Por outro lado, a ativação 
de receptores u, gera depressão respiratória, bradicardia, se- 
dação, dependência física e euforia. A B-endorfina é o ligante 
agonista endógeno dos receptores u (mu), enquanto seus ligan- 
tes agonistas exógenos são a morfina, a meperidina, o fentanil, 
o alfentanil, o sufentanil e o remifentanil. A naloxona é um an- 
tagonista; liga-se ao receptor sem ativá-lo. 

A função dos receptores 6 (delta) é a de modular a ativi- 
dade dos receptores opioides. A leucil-encefalina é o principal 
agonista endógeno desse tipo de receptor. 

A analgesia e a sedação, sem depressão respiratória sig- 
nificativa, estão relacionadas com a ativação de receptores K 
(capa). Os opioides agonistas/antagonistas atuam principal- 
mente por meio desse tipo de receptor. Os receptores K estão 
localizados basicamente no córtex cerebral, enquanto os recep- 
tores u estão essencialmente distribuídos pelo neuroeixo. 

A ativação de receptores opioides O (teta) ou v (nii) re- 
sulta em sintomas excitatórios do sistema nervoso, como dis- 
foria, hipertonia, alucinações, taquicardia, hipertensão arterial 
e taquipneia. 


Os receptores u estão localizados predominantemente nas 
lâminas I e IV do córtex cerebral, corpo estriado, tálamo (por- 
ção dorsomedial e ventral), hipotálamo, substância cinzenta pe- 
riaquedutal e periventricular, núcleo da rafe mediano, núcleo 
caudado e núcleo do putame. Os receptores 6 estão localizados 
sobretudo nas lâminas II, III e V do córtex cerebral, do corpo es- 
triado, da amígdala, do tubérculo olfatório e do núcleo pontino. 
Os receptores u e 6 estão localizados em conjunto na lâmina IV 
do córtex cerebral, do núcleo do trato solitário, nas fibras vagais, 
no núcleo ambíguo, na substância gelatinosa do corno dorsal da 
medula (lâminas II e III) e no núcleo do trigêmeo. 


Farmacocinética do fentanil, sufentanil e alfentanil 


A análise da farmacocinética de um fármaco confere ao anes- 
tesiologista o entendimento de como manejar sua administra- 
ção clínica. Os dados farmacocinéticos e físico-químicos dos 
opioides estão resumidos na TABELA 45.6. Inicialmente são anali- 
sados os opioides com uso atual em anestesia venosa — fentanil, 
sufentanil e alfentanil — e, a seguir, o remifentanil, de introdu- 
ção mais recente, que apresenta características farmacocinéti- 
cas bastante peculiares.” 


Fentanil 


Frequentemente um modelo tricompartimental é usado para es- 
tudar a queda de concentração plasmática do fentanil depois 
da injeção única desse fármaco. Após a utilização, por via ve- 
nosa, em humanos, a concentração sérica do fentanil cai ra- 
pidamente. Mais de 98% da dose injetada são eliminados do 
plasma em 1 hora. A meia-vida de distribuição rápida (tn) é de 
1 a2 minutos, e a segunda queda, devida à distribuição lenta do 
fármaco (t,ot), se dá em 10 a 30 minutos. As variações nas con- 
centrações cerebrais de fentanil ocorrem paralelamente com 
suas concentrações plasmáticas. 

A capacidade que um opioide tem de penetrar no sistema 
nervoso central, atingindo a biofase, depende primariamente 
de sua fração não ionizada livre, isto é, não ligada à proteína, 
e de seu coeficiente de partição óleo-sangue, em um pH de 7,4 
(VER TAB. 45.6). De acordo com esses dados, o fentanil e o sufenta- 
nil penetram no sistema nervoso central 150 vezes mais rápido 
do que a morfina, enquanto o alfentanil o faz 10 vezes mais rá- 
pido do que o fentanil. 

O volume de distribuição (3,6 L'kg) e a depuração 
(10-20 mL-kg "min !) do fentanil são elevados em relação aos 
da morfina. 

A lipossolubilidade do fentanil é elevada (coeficiente óleo/ 
água = 813), o que justifica seu grande volume de distribuição, o 
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qual é o resultado de uma elevada captação do fármaco pelos te- 
cidos, fato que limita seu acesso hepático, dificultando sua depu- 
ração. Em função disso, há necessidade de retorno do fentanil à 
circulação sistêmica, para que seja metabolizado e eliminado do 
organismo. Essa é a causa de uma meia-vida de eliminação (t, B) 
elevada, em torno de 3 a 6 horas. Alguns autores sugerem que o 
grande volume de distribuição do fentanil resulta em ampla va- 
riabilidade nas suas concentrações plasmáticas durante a fase de 
eliminação. Essa variabilidade é dependente, em grande parte, 
do fluxo sanguíneo muscular e pode contribuir para o apareci- 
mento do segundo pico de concentração sérica do fentanil. Esse 
segundo pico pode ser a causa de depressões respiratórias tardias 
após a utilização de altas doses de fentanil. A elevada depuração 
hepática, que é igual ao fluxo sanguíneo hepático, e o elevado 
índice de extração hepática, que é próximo de 1, minimizam a 
contribuição da circulação hepatoentérica na geração de um se- 
gundo pico sérico desse agente. 

Dos 80% de fentanil que estão ligados às proteínas, 40% 
estão ligados à hemoglobina. O pKa desse fármaco é alto (8,4) 
em pH fisiológico, motivo pelo qual cerca de 80% da dose in- 
jetada pode estar sob a forma ionizada (VER TAB. 45.6)! 


Sufentanil 


O sufentanil é um opioide altamente lipossolúvel, o que lhe 
confere grande afinidade pelos receptores opioides, quando 
comparado com o fentanil e a morfina. 

O pKa do sufentanil (8) em pH fisiológico é idêntico ao da 
morfina, liberando somente 20% da concentração de fármaco 
injetado sob a forma não ionizada. 

Esse opioide é duas vezes mais lipossolúvel que o fenta- 
nil e se liga intensamente às proteínas plasmáticas (93%), in- 
cluindo a a,-ácido glicoproteina. 

A curva de concentração sérica decresce conforme um mo- 
delo tricompartimental, apresentando tz de 1,4 minutos e t,a de 
17 minutos. A tp é de 164 minutos, sendo o seu volume de dis- 
tribuição de 2,86 mL-kg !, enquanto sua depuração hepática fica 
em torno de 13 mL-kg "min '. O índice de extração hepática é 
elevado, 0,8, fazendo as alterações no fluxo sanguíneo hepático 
modificarem de maneira significativa a sua eliminação. 

O alto grau de ligação proteica e o baixo volume de dis- 
tribuição são as explicações prováveis para a t, de curta du- 
ração, comparada com a do fentanil. A utilização de doses al- 
tas desse fármaco aumenta significativamente sua meia-vida 
de eliminação e, como consequência, a duração de seu efeito 
clínico. É importante salientar que a variabilidade dos parâme- 
tros farmacocinéticos é maior com o sufentanil do que com o 
fentanil.°” 
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Volume de Depuracao Ligação 
tn (min) t,a (min) tp (h) distribuição (L-kg) (mL-kg™-min™) proteica pKa 
Morfina 12a23 9313 1,7a2,2 3,2a3,4 15a23 26a 36 7,93 
Fentanil 14a1/7 13a28 3,1a4,4 32a5,9 11a21 79387 8,43 
Sufentanil 1,4 177 2,7 2,86 8 92,5 8,01 
Alfentanil 1a3,5 8,2a 16,8 1,2a1,7 0,5a1 537 89 a 92 6,5 
Remifentanil 0,9a 1,96 0,05 a 0,14 0,25 a 0,39 70 
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Alfentanil 


Os parâmetros farmacocinéticos do alfentanil também são des- 
critos na TABELA45.6. As suas t,7 e t,o são rápidas. Sua depuração 
é menor do que a do fentanil. É relevante ressaltar que, ape- 
sar de sua depuração não ser elevada, seu pequeno volume de 
distribuição limita a possibilidade de acúmulo do fármaco nos 
tecidos, o que resulta em uma t, curta, isto é, de 1 a 2 horas. 

O alfentanil é menos lipossolüvel do que o fentanil e o 
sufentanil. Isso resulta em uma pequena estocagem desse far- 
maco nos sítios ativos (biofase) do tecido cerebral e medular. 
Esse fato explica o rápido declínio da atividade do alfenta- 
nil sobre o sistema nervoso central após a interrupção de sua 
administração. 

Ele possui pKa de 6,5, fato que contribui para a liberação 
de uma elevada porção de sua forma não ionizada em pH fisio- 
lógico, isto é, em torno de 90%, o que favorece sua penetração 
no sistema nervoso central e, por conseguinte, no comparti- 
mento efetor (biofase) com maior rapidez do que o fentanil e 
o sufentanil. 

Seu metabolismo é hepático, com índice de extração he- 
pática de 0,3 a 0,5. Devido a essas características farmacociné- 
ticas (pequeno volume de distribuição), o alfentanil pode ser 
usado durante a indução e a manutenção de anestesia geral ve- 
nosa sob a forma de infusão contínua, sem produzir sedação in- 
tensa ou depressão respiratória prolongadas no pós-operatório. 


Fatores que alteram a farmacocinética dos opioides 

Dose 

As alterações nas doses de opioides não modificam de maneira 
muito significativa sua farmacocinética. Já efeitos farmacodi- 
nâmicos, como hipotensão arterial, com diminição do fluxo 
sanguíneo hepático, podem contribuir para a alteração das ca- 
racterísticas farmacocinéticas dos opioides. 


Equilíbrio acidobásico 

A acidose respiratória durante a administração de fentanil eleva 
o grau de sua ionização (aumento da atividade sobre os recep- 
tores opioides), aumenta o fluxo sanguíneo cerebral e diminui 
sua ligação com as proteínas, o que resulta em maior liberação 
de fármaco ativo no compartimento efetor (biofase). Isso pode 
dificultar o metabolismo desse opioide, facilitando o seu acú- 
mulo no organismo e intensificando sua atividade depressora 
no sistema nervoso central. O alfentanil, por ter pKa de 6,5, 
não é tão afetado pelas alterações de pH. 

A hiperventilação transoperatória pode aumentar o tempo 
da depressão respiratória pós-anestésica depois da utilização 
de fentanil. A alcalose favorece o aumento da porção não ioni- 
zada do fármaco, aumentando sua penetração no sistema ner- 
voso central, mesmo diminuindo o fluxo sanguíneo cerebral e 
aumentando sua ligação com as proteínas plasmáticas. A hipo- 
capnia sequestra os opioides no interior do tecido cerebral, di- 
ficultando sua mobilização e prolongando o tempo de depres- 
são respiratória (fração ionizada). Desse modo, tanto a acidose 
como a alcalose respiratória prolongam ou exacerbam a de- 
pressão respiratória causada por opioides, principalmente no 
pós-operatório imediato. 


Ligação com proteínas plasmáticas 
Os três opioides, fentanil, sufentanil e alfentanil, ligam-se às 
proteínas plasmáticas e, entre elas, à .,-acido glicoproteína. 





Doenças inflamatórias, estresse cirúrgico, artrite reumatoide, 
câncer e pneumonias levam a um aumento na ligação com os 
opioides por causa da elevação das concentrações de o,-acido 
glicoproteina. A gravidez e os anovulatórios diminuem as con- 
centrações séricas desse tipo de proteína. 

O aumento de o,-ácido glicoproteína em pacientes com 
câncer eleva sua ligação com o alfentanil, limitando o seu vo- 
lume de distribuição (24%) e a sua depuração. Como esses dois 
fatores farmacocinéticos têm efeitos contrários à eliminação do 
fármaco, o resultado é que a sua t, não se altera de forma 
significativa. 

A ligação proteica dos opioides é alterada por variações 
de pH. 


Idade 


A idade altera de maneira significativa a farmacocinética dos 
opioides. Várias explicações são dadas para esse fenômeno, in- 
cluindo a sensibilidade do sistema nervoso central à morfina, 
ao fentanil e ao alfentanil nos extremos de idade. Outra expli- 
cação é o aumento da porcentagem de gorduras, a diminuição 
de ligação proteica, a diminuição do fluxo sanguíneo hepático 
e a alteração da função enzimática com a elevação da faixa 
etária. 


Hepatopatias 

O sítio primário do metabolismo dos opioides é o fígado. As 
situações que determinam diminuição de fluxo sanguíneo he- 
pático (menor oferta de fármaco ao fígado) ou as modificações 
de função hepatocelular (lesão celular com alterações enzimá- 
ticas) prolongam os efeitos dos opioides. 


Nefropatias 

A insuficiência renal não altera a farmacocinética do fentanil. 
Os metabólitos do fármaco acumulam-se no organismo, mas 
não são ativos nem tóxicos. 

Os estudos sobre a administração de alfentanil em pacien- 
tes com insuficiência renal evidenciam aumento em sua ativi- 
dade clínica devido a um acréscimo no seu volume de distribui- 
ção e a um aumento na sua fração livre. 

O sufentanil não altera sua farmacocinética em pacientes 
com insuficiência renal. 


Circulação extracorpórea 

Pode alterar significativamente a farmacocinética dos opioides 
de várias formas: hipotermia, hemodiluição, alteração da fun- 
ção das proteínas, hipotensão arterial, etc. 


Farmacodinâmica 
Sistema nervoso central 


Os opioides produzem um espectro amplo e similar de ações 
sobre esse sistema. O resultado dessas ações é uma depressão 
dose-dependente exercida sobre ele, que resulta em analgesia, 
sedação e, em doses mais elevadas, na perda da consciência. 

A potência do fentanil é de 80 a 100 vezes maior do que a 
da morfina; o sufentanil, por sua vez, é 500 a 1.000 vezes mais 
potente do que esta, enquanto o alfentanil possui um quinto a 
um décimo da potência do fentanil. 

A análise da EEG mostra que os opioides, mesmo em do- 
ses elevadas, atuam de maneira localizada no sistema nervoso 
central, isto é, por meio de receptores, o que diferencia sua 


atividade farmacodinâmica daquela exercida por outros anes- 
tésicos gerais, os quais deprimem o sistema nervoso central 
e outras áreas do organismo de forma mais intensa e menos 
específica. 

Doses baixas de fentanil (3 ug-kg™) produzem alterações 
mínimas no EEG, enquanto doses mais elevadas (30-70 ug-kg ") 
resultam na geração de ondas lentas e de alta voltagem (ondas 6), 
as quais sugerem um estado de anestesia (inconsciência, anal- 
gesia e amnésia). 

O sufentanil (0,1 ug-kg”") produz alterações no EEG simi- 
lares às produzidas pelo fentanil em doses equipotentes. Essas 
alterações são mais evidentes durante a administração desses 
fármacos em pacientes idosos. 

Os efeitos produzidos pelo alfentanil sobre o sistema ner- 
voso central são diferentes dos anteriores. Esse fármaco, em 
concentrações de 125 ug'kg”!, produz alterações eletroence- 
falográficas com características de menor sincronismo no tra- 
çado, com menos atividade 6, sugerindo menor profundidade 
anestésica em relação ao fentanil e ao sufentanil. 

Dados de EEG também sugerem que o alfentanil atinge o 
compartimento efetor (biofase) no interior do sistema nervoso 
central mais rápido que o fentanil e o sufentanil. A análise es- 
pectral da EEG mostra que existe um lapso de tempo de 1 mi- 
nuto entre a elevação da concentração plasmática de alfentanil 
e o aparecimento de alterações que causa na EEG, ao passo 
que, com a utilização de fentanil e sufentanil, esse espaço de 
tempo ultrapassa os 6 minutos (dissociação cinético-dinâmica 
dos opioides). 

Os potenciais evocados somatossensitivos não são altera- 
dos significativamente por esse tipo de fármacos. 

O fentanil, em doses clínicas elevadas, causa reduções 
no fluxo sanguíneo cerebral e no consumo cerebral de oxigê- 
nio em torno de 50% e de 35% respectivamente. O sufentanil 
ocasiona alterações semelhantes às causadas pelo fentanil. O 
fentanil e o sufentanil não alteram a absorção de LCR, mas 
diminuem sua produção. Por esses motivos, podem ser reco- 
mendados para cirurgia de portadores de doenças que elevam 
a pressão intracraniana. Entretanto, o sufentanil e o alfentanil 
podem elevar a pressão do LCR em pacientes portadores de 
tumores cerebrais, ao passo que o fentanil, não. O mecanismo 
responsável por essa diferença sobre a pressão intracraniana 
não está explicado. 


Rigidez muscular 


Os opioides podem causar aumento do tônus muscular, che- 
gando a situações de intensa rigidez. Esse fenômeno é caracte- 
rizado por aumento do tônus muscular de intensidade variável, 
que atinge principalmente os músculos torácicos e abdominais. 
A rigidez em geral acontece logo após a perda de consciência, 
podendo prejudicar tanto a ventilação espontânea como a me- 
cânica, se o paciente não estiver sob a ação de bloqueadores 
neuromusculares. A infusão rápida ou o emprego de doses 
muito altas aumentam a incidência, que é mais elevada com 
uso de alfentanil do que com fentanil e sufentanil. 

O mecanismo que provoca esse fenômeno ainda não está 
bem definido, embora trabalhos científicos recentes apontem 
para a possibilidade de que seja um resultado da ativação de re- 
ceptores u localizados em interneurónios gabaérgicos, os quais 
se encontram no núcleo estriado, no núcleo mediano da rafe 
e no núcleo caudado. O tiopental, o diazepam e o midazolam 
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e a pré-curarização de bloqueadores neuromusculares podem 
prevenir, atenuar ou tratar essas situações de elevação do tônus 
muscular após utilização de opioides. O relaxamento muscular 
com succinilcolina suprime esse tipo de efeito adverso. 


Sistema cardiovascular 


Em contraste com a morfina e a meperidina, o fentanil e seus 
derivados (alfentanil e sufentanil), por não induzirem a libe- 
ração de histamina, conferem estabilidade cardiocirculatória 
muito grande, tanto no período de indução anestésica como na 
manutenção da anestesia geral. Pela mesma razão, não produ- 
zem vasodilatação venular e arteriolar secundária à atividade 
da histamina. 

Os opioides produzem bradicardia de maneira dose-de- 
pendente, provavelmente por estímulo de núcleos vagais me- 
dulares altos. Sendo o resultado de mecanismos vagais, a bra- 
dicardia pode ser atenuada pela administração de atropina. 

As concentrações séricas de opioides necessárias para a 
produção de inotropismo negativo, por ação direta sobre o mio- 
cárdio, são muito mais elevadas do que as clinicamente usadas 
em anestesiologia. 

O fentanil, quando utilizado como anestésico único, tem 
mostrado algumas alterações na estabilidade cardiovascular. 
Há relatos de ocorrência de hipertensão arterial e taquicardias 
transoperatórias (em esternotomias), as quais acontecem so- 
bremaneira em pacientes que apresentam boa função ventri- 
cular e submetidos a cirurgias cardíacas com circulação ex- 
tracorpórea. A causa dessas alterações hemodinâmicas tem 
sido atribuída à superficialização da anestesia. A associação 
de fentanil com óxido nitroso, benzodiazepínicos, etomidato 
ou propofol diminui a possibilidade de o paciente recobrar 
a consciência durante a anestesia, mas aumenta o poder de 
depressão do opioide sobre o sistema cardiovascular. É im- 
portante salientar que o fentanil, em doses de 50 ug:kg”!, as- 
sociado ao óxido nitroso a 50%, não produz alterações hemo- 
dinámicas significativas quando essa técnica é empregada em 
pacientes com função ventricular normal, mas modifica dis- 
cretamente a situação hemodinâmica em pacientes com fun- 
ção ventricular alterada. 

Situações de hipotensão arterial têm sido descritas após a 
administração de fentanil associado com tiopental, etomidato, 
midazolam e propofol, o que não acontece na associação com 
cetamina. 

Estudos comparando o emprego de fentanil e sufentanil 
durante cirurgia cardíaca com circulação extracorpórea mos- 
tram que as situações de hipertensão arterial ocorrem mais no 
grupo de pacientes que utilizou o fentanil do que no grupo que 
usou sufentanil. Além disso, esse quadro é mais facilmente re- 
vertido com doses suplementares de sufentanil do que de fen- 
tanil (TAB. 45.7). 

Estudos randomizados e duplamente encobertos, reali- 
zados durante cirurgia geral, comparando fentanil, morfina e 
sufentanil, mostraram que o sufentanil foi o único dos anestési- 
cos venosos que manteve a anestesia em plano cirúrgico e sem 
alterações hemodinâmicas significativas. 

A comparação entre o tiopental, o etomidato, o midazo- 
lam e o propofol e os opioides (fentanil, sufentanil e alfentanil) 
mostrou que estes, sobretudo o alfentanil, foram capazes de 
prevenir ou inibir as respostas adrenérgicas secundárias às ma- 
nobras de intubação traqueal (VER TAB. 45.7). 
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TABELA 45.7 Comparação farmacodinâmica clínica entre os opioides 


Morfina Fentanil Sufentanil Alfentanil 


Estabilidade hemodi- | 0 4+ 4+ 2+ 
nâmica na indução 


Hipertensão 

















intraoperatória 
Prevenção 0 2+ 3+ 4+ 
Controle dos 0 1+ 2+ 3+ 
episódios agudos 

Rapidez da 1+ 1+ 2+ 3+ 

recuperação 


O fentanil promove uma excelente estabilidade cardiovas- 
cular durante a indução e manutenção da anestesia geral, tanto 
em cirurgia geral como cardíaca. A administração muito rápida 
desse tipo de fármaco pode causar hipotensão arterial. 

A utilização clinica do alfentanil apresenta duas vanta- 
gens em relação aos outros opioides no sistema cardiovascular: 
1) Durante as situações de hipertensão arterial transoperatória, 
o retorno aos números normais ocorre mais rapidamente com 
a administração de uma dose em bólus de alfentanil, em com- 
paração com grandes doses sem bólus de fentanil e morfina. 
2) Devido às suas características farmacocinéticas, o alfentanil, 
mesmo usado em doses suplementares elevadas, não retarda a 
recuperação pós-operatória (VER TAB. 45.7). 


Sistema respiratório 


A estimulação de receptores u pelos opioides causa depressão 
respiratória, dose-dependente, que acontece no nível dos cen- 
tros respiratórios, no tronco encefálico. 

A curva de ventilação em resposta à inalação de CO, é des- 
viada para a direita após a administração desse tipo de fármaco. 

O fentanil, em doses de 10 ug-kg', administrado durante a 
indução anestésica, em geral não é causa de depressão respira- 
tória no pós-operatório. As doses repetidas de fentanil, mesmo 
que pequenas, podem dificultar a queda de sua concentração 
plasmática, por dificultarem o processo de distribuição rápida e 
lenta. Concentrações plasmáticas de 1,5 a 3 ng:mL”! de fentanil 
estão associadas a alterações significativas da curva de ventila- 
ção em resposta à inalação de CO). 

Os efeitos farmacodinâmicos do alfentanil e do sufentanil 
sobre a ventilação são semelhantes aos causados pela admi- 
nistração de fentanil, com exceção dos casos de administra- 
ção repetida de pequenas doses de opioides, que, no caso do 
alfentanil, não alteram significativamente o tempo de depres- 
são respiratória. 

Casos de depressão respiratória tardia ou recorrente têm 
sido relacionados com a utilização de doses elevadas de mor- 
fina, fentanil, sufentanil e alfentanil. O mecanismo envolvido 
não está esclarecido. Alguns investigadores citam como causa 
desse fenômeno um segundo pico de concentração sérica de 
opioides durante sua meia-vida de eliminação. A secreção de 
fentanil pela mucosa gástrica (20%) e o seu sequestro em meio 
ácido, com posterior passagem para o duodeno e reabsorção 
em meio alcalino, podem ser um mecanismo que explica esse 
tipo de depressão respiratória tardia. O mecanismo sugerido, 





contudo, parece pouco provável devido ao elevado índice de 
extração hepática de todos os opioides. Outra explicação para 
o segundo pico sérico do fármaco é que haveria um sequestro 
de opioides no pulmão (primeira passagem), com posterior li- 
beração do fármaco na circulação sistêmica. 


Uso clínico 


Dose única ou doses intermitentes 


Fentanil. A utilização de baixas doses de fentanil 
(2-10 ug-kg ') associadas a óxido nitroso, benzodiazepinicos, 
propofol, etomidato, tiopental ou a agentes inalatórios é uma 
conduta muito comum durante a anestesia geral. Elas podem 
ser seguidas de doses repetidas de 25 a 100 ug administradas 
em intervalos de 45 a 60 minutos. 

Doses elevadas de fentanil (25-100 ug:kg”!) têm sido usa- 
das em indução de anestesia geral, principalmente em cirurgias 
de grande porte (cardíacas ou neurológicas). Essas doses ele- 
vadas de opioides produzem perda de consciência e um efetivo 
bloqueio das respostas hemodinâmicas durante as manobras de 
laringoscopia e intubação traqueal, sem depressão significativa 
da função ventricular. 

Sufentanil. O sufentanil pode ser utilizado com técnicas 
de anestesia balanceada. Doses de 0,25 a 1 ug-kg™! de sufenta- 
nil associadas a tiopental em doses de 3 a 4 mg:kg”! produzem 
perda de consciência e indução anestésica suave. A manuten- 
ção dessa anestesia pode ser obtida com a administração de do- 
ses intermitentes de 0,1 a 0,25 ug-kg™ associadas a inalação de 
óxido nitroso ou fármacos inalatórios. 

Alfentanil. O alfentanil tem sido usado de várias formas 
em anestesia balanceada. Pequenas doses de 2 a 2,5 ug-kg”, 
administradas em associação com tiopental em dose de 3 a 
4 mg kg, induzem anestesia geral com atenuação dos refle- 
xos hemodinâmicos secundários às manobras de laringoscopia 
e intubação traqueal. 

Doses elevadas, de 50 a 150 Lg:kg”!, podem ser administra- 
das para obtenção de indução anestésica, sem fármacos associa- 
dos. A perda de resposta verbal em 50% dos pacientes adultos, 
não pré-medicados, ocorre com doses em torno de 100 Lg:kg”. 
Doses intermitentes de 5 a 10 ug-kg! podem ser utilizadas no 
período transoperatório para manter uma concentração sérica es- 
tável (analgesia). É importante salientar que existe grande varia- 
bilidade de resposta ao alfentanil durante os estímulos cirúrgicos 
(concentração plasmática na qual o fármaco exerce a sua função 
em 50% dos casos [CP50]). Em razão disso, a frequência e a 
magnitude das doses em bólus devem ser cuidadosamente titula- 
das com base nas respostas clínicas a esses estímulos. 


Infusão contínua 


Uma prática comum durante a anestesia clínica é a administração 
venosa intermitente de opioides, o que resulta em variações rápi- 
das e frequentes das concentrações plasmáticas e no sistema ner- 
voso central desses fármacos. Por isso, a profundidade da anes- 
tesia (analgesia) oscila entre os níveis plasmáticos terapêuticos 
desejados. Com o uso do método de infusão contínua de fárma- 
cos, esse problema é resolvido e, além disso, possibilita uma di- 
minuição na concentração total do fármaco administrado, resul- 
tando em um tempo mais curto de recuperação pós-anestésica. 
Os dados farmacocinéticos permitem o cálculo da dose 
inicial (DI) e da dose de infusão para manutenção da anestesia 


(DIM) nesse tipo de técnica de administração de opioides. As 
seguintes equações podem ser usadas para o cálculo das refe- 
ridas doses: 


e DlI(ugkg ) 7 Cp (ng-‘mL") x Vd (mL-kg"). 
e DIM (ug kg min?) = Cp (ng:-mL ?) x Cl (mL-kg min). 


em que Cp é a concentração plasmática terapêutica do fármaco 
utilizado, Vd é o volume de distribuição do fármaco utilizado 
e Cl é a depuração do fármaco utilizado. 

Para atingir uma concentração plasmática estável do fár- 
maco em curto espaço de tempo, é necessária a administração 
de uma dose inicial, em bólus ou infusão rápida (priming dose). 

No cálculo da dose inicial, é muito importante o conheci- 
mento do volume de distribuição do fármaco a ser utilizado. 
No momento em que esse volume é saturado com a dose ini- 
cial, a distribuição começa a ter um valor menor para o cálculo 
da infusão. Nesse ponto, a manutenção da concentração plas- 
mática terapêutica do fármaco fica dependente de sua depura- 
ção (ver equação anterior). 

Estudos recentes indicam que a melhora da estabilidade 
hemodinâmica durante a anestesia clínica pode ser obtida com 
a infusão contínua de fármacos, como o fentanil e o alfentanil. 

Fentanil. Concentrações plasmáticas de 1 a 2 ng mL”! 
conferem analgesia, mas níveis de 20 a 30 ng:mL”! costumam 
ser necessários para a obtenção de analgesia cirúrgica. Se essa 
administração estiver associada ao óxido nitroso, concentra- 
ções séricas de 18 a 20 ng:mL”! de fentanil são necessárias 
para a manutenção de estabilidade hemodinâmica durante as 
cirurgias cardíacas. 

Uma dose inicial de 50 a 70 ug-kg !, administrada em bó- 
lus, seguida de uma infusão de 0,5 a 3 ug: kg "min !, resulta 
em uma concentração sérica de fentanil estável em torno de 
20 ng mL”. 

Durante cirurgias intra-abdominais, é necessária uma dose 
inicial de 10 ug-kg”, seguida de dose de infusão para manu- 
tenção da anestesia de 2 ug-kg'-min™, associada ao óxido ni- 
troso, o que resulta em concentrações plasmáticas em torno de 
5 ng-mL”! do fármaco. 

Alfentanil. Durante cirurgia cardiovascular, o alfentanil 
pode ser usado com uma dose inicial de 50 a 125 ug. kg !, se- 
guida de dose de infusão para manutenção da anestesia de 0,6 
a3 ugkg min. 

Durante cirurgias superficiais, sáo necessários níveis plas- 
máticos de 100 a 200 ng-mL" de alfentanil, obtidos mediante 
administração de uma dose inicial de 50 a 70 ug-kg ', seguida 
de dose de infusão para manutenção da anestesia de 0,3 a 
0,6 ug: kg min”. 

Para procedimentos cirürgicos intra-abdominais, sào ne- 
cessários níveis plasmáticos de 200 a 500 ng-mL", obtidos com 
uma dose inicial de 70 a 150 ug-kg ', seguida de dose de infu- 
são para manutenção da anestesia de 0,7 a 1,5 ug-kg "min '. 


Remifentanil 


O remifentanil é o mais recente opioide da família do fentanil 
em uso clínico desde 1996. Farmacologicamente, o remifen- 
tanil é semelhante ao fentanil e seus congéneres, produzindo 
analgesia, depressão respiratória e outros efeitos caracterís- 
ticos desse grupo de substáncias, sendo a diferenga farma- 
cológica mais evidente entre eles a sua atividade de duração 
ultracurta. 
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O remifentanil costuma apresentar um rapido inicio de 
ação, bem como um rápido e previsível término de atividade 
farmacológica. 

Em virtude do seu rápido início e término de ação, mos- 
tra-se particularmente interessante para utilização em infusão 
contínua, permitindo que o anestesiologista antecipe e trate ra- 
pidamente as superficializações inesperadas da anestesia du- 
rante o procedimento cirúrgico (aumento inesperado do esti- 
mulo nociceptivo ou geração de reflexos intensos). 

Além disso, o remifentanil não se acumula no organismo, 
mesmo após a sua infusão contínua por longos períodos de 
tempo. Essa característica o diferencia dos opioides tradicio- 
nais (fentanil, sufentanil e inclusive alfentanil), os quais têm 
o seu uso por infusão contínua muitas vezes restrito, devido à 
possibilidade de acúmulo e consequente desenvolvimento de 
toxicidade em função da concentração, do volume e do tempo 
de infusão. 

Os agonistas de receptores u, como fentanil, sufentanil e 
alfentanil, distribuem-se amplamente pelo organismo, sobre- 
tudo nos compartimentos 2 (músculos) e 3 (gorduras), os quais 
são pouco perfundidos. Dessa maneira, após a interrupção da 
sua infusão contínua, sua redistribuição para o compartimento 
central pode resultar em efeitos adversos no período pós-opera- 
tório (depressão respiratória prolongada ou recorrente). 

Contrariamente ao metabolismo dos congêneres do fenta- 
nil, cujo metabolismo e excreção dependem de processos he- 
páticos e renais, o remifentanil, por não depender dessas fun- 
ções para o término de sua atividade opioide, não necessita, em 
teoria, de correção em sua titulação nos casos de insuficiência 
renal ou hepática, como visto adiante. 


Distribuição 

A distribuição do remifentanil pode ser descrita em modelos 
farmacocinéticos bi ou tricompartimentais. O modelo tricom- 
partimental descreve um compartimento central (1) constituído 
de sangue e tecidos bem perfundidos, inclusive o sítio efetor, 
por meio do qual o remifentanil se distribui rapidamente. Além 
desse, são descritos os compartimentos periféricos (2 e 3), que 
são menos perfundidos. 

A lipossolubilidade do remifentanil é menor do que a do 
sufentanil e do fentanil, porém semelhante à do alfentanil. Em- 
bora a distribuição do remifentanil no compartimento 2 seja 
muito rápida, a sua distribuição no 3 é muito limitada, sendo 
responsável por apenas 5% da distribuição total da substân- 
cia no organismo. Essa característica contrasta com a ciné- 
tica dos opioides convencionais, em particular no caso de in- 
fusões contínuas por tempo muito prolongado, quando pode 
ocorrer intensa deposição e acúmulo deles no compartimento 
3 (gorduras). 

O volume de distribuição, que reflete a lipossolubilidade 
dos opioides individualmente, é significativamente menor para 
o remifentanil quando comparado aos opioides tradicionais. 
O volume de distribuição em estado de equilíbrio (VdEE) do 
remifentanil é de 0,39 L-kg”! (+ 0,25) em comparação com 
0,52 L-kg™! (+ 0,2) do alfentanil. 

O tempo de equilíbrio entre a concentração no plasma 
e no sítio efetor (t,k.) é muito rapido para o remifentanil, 
bastante semelhante ao do alfentanil e, por outro lado, sig- 
nificativamente menor do que o do sufentanil e o fentanil 
(VER FIGS. 45.3 E 45.4). 
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Cerca de 70% da dose administrada de remifentanil se une 
as proteínas plasmáticas, sendo dois terços à oy-ácido glico- 
proteína. Esse modesto grau de ligação proteica contrasta com 
os 90% de ligação proteica dos opioides convencionais. Desse 
fato resulta que a administração de remifentanil em associação 
com fármacos que têm um elevado índice de ligação proteica 
não aumenta de modo significativo a fração livre circulante 
(fração ativa). 


Metabolismo 


O remifentanil é rapidamente metabolizado mediante hidrólise 
por esterases inespecíficas plasmáticas e tissulares. 

Ele é um potente agonista de receptores opioides u que 
contém um grupo metiléster, que o deixa suscetível à hidrólise 
por esterases inespecificas. Essa característica torna o tempo 
de ação do remifentanil curto e previsível. 

A hidrólise dessa substância, em seu grupo metilés- 
ter propiônico, produz um metabólito de ácido carboxílico 
(GR 90291). A t,B desse metabólito é mais longa que a do re- 
mifentanil, variando entre 88 e 137 minutos. Por outro lado, 
esse metabólito é cerca de 4.600 vezes menos potente do que 
a molécula-mãe, quando avaliado pelas alterações eletrencefa- 
lográficas induzidas por opioides com atividade u, não contri- 
buindo, dessa forma, para o prolongamento da atividade farma- 
cológica do remifentanil. 

Estudos prévios com testes in vitro indicam que o remi- 
fentanil não é um bom substrato para atuação enzimática das 
pseudocolinesterases, não havendo, supostamente, necessidade 
de redução de suas doses nos casos de deficiência de qualquer 
um dos tipos dessa enzima. Tais estudos são corroborados pelo 
relato de um caso de pseudocolinesterase atípica tratado com 
succinilcolina associada a remifentanil, o que resultou em blo- 
queio neuromuscular prolongado, com resposta ao remifenta- 
nil normal. 


Eliminação 
O processo de eliminação do remifentanil pode ser estudado 
pelas taxas de declínio da concentração plasmática de forma 
bi ou triexponencial, conforme o cálculo realizado com modelo 
bi ou tricompartimental. 

Os resultados desses estudos identificam o seguinte: 


e t,0— 0,94 a 1,96 minutos. 
e t,B=5,3a 14 minutos. 


Quando é calculado um terceiro componente, a t,y = 25 a 
137 minutos. 

A contribuição do compartimento 3 para as características 
farmacocinéticas globais do remifentanil é muito pequena, isto 
é, não mais do que 5%. Assim, o tempo necessário para que 
a concentração plasmática do remifentanil se reduza em 50% 
após um período de infusão contínua (meia-vida contexto-sen- 
sível) é de 3 a 5 minutos, sendo significativamente menor do 
que a sua meia-vida de eliminação (t,,B). 


Meia-vida contexto-sensível 


Como discutido no início deste capítulo, a meia-vida de eli- 
minação (t,B), no seu conceito teórico, não reflete adequada- 
mente a curva de queda da concentração plasmática global em 
modelos tricompartimentais, ou seja, a situação de infusão con- 
tínua clínica real. 





As variáveis farmacológicas de duração de ação cli- 
nica e da meia-vida contexto-sensível dos anestésicos veno- 
sos são calculadas levando-se em consideração a dependência 
do período de tempo de infusão em consequência do seu acu- 
mulo nos compartimentos 2 e 3. Por conseguinte, as decisões 
quanto à dose a ser administrada e à duração de ação espe- 
rada não devem ser baseadas na t,B, mas, sim, na meia-vida 
contexto-sensível. 

A meia-vida contexto-sensível é definida como o tempo 
necessário para que a concentração de um fármaco no plasma 
ou no sítio efetor sofra uma redução em 50% após um período 
de tempo de infusão variável e conhecido. Esse parâmetro far- 
macodinâmico, no caso do remifentanil, pode ser analisado em 
um sistema tricompartimental, sendo, nesse caso, geralmente 
muito curto, pois o fármaco é removido do compartimento cen- 
tral (compartimento 1) em consequência de sua distribuição e 
metabolismo após uma dose em bólus. Nessa situação, isto 
é, após a administração de uma dose em bólus, existe pouca 
diferença entre os opioides tradicionais (fentanil, sufentanil e 
alfentanil) e o remifentanil. 

Quando a infusão contínua dos opioides se mantém por 
longo tempo, a meia-vida contexto-sensível dos opioides 
tradicionais aumenta, o que não ocorre com o remifentanil 
(VER FIG. 45.8). O tempo necessário para que ocorra a redução na 
concentração de remifentanil, no plasma e no sítio efetor per- 
manece uniformemente curto, independente do tempo da in- 
fusão. Tal fato evidencia a ausência de acúmulo desse tipo de 
opioide no organismo, o que contrasta com os opioides tradi- 
cionais, os quais se acumulam de maneira significativa no com- 
partimento 3 e, a seguir, sofrem redistribuição (após o término 
da infusão), podendo produzir um retardo importante na fase 
de recuperação, incluindo até mesmo o alfentanil (VER FIG. 45.8). 

Estudos foram realizados com simulações farmacocinéti- 
cas computadorizadas avaliando a meia-vida contexto-sensível 
do remifentanil, sufentanil, alfentanil e fentanil após infusão 
contínua durante 240 minutos. As meias-vidas contexto-sensi- 
vels calculadas foram 3,7; 33,9; 58,5; e 262 minutos, respec- 
tivamente. Esses trabalhos evidenciam a ausência de acúmulo 
do remifentanil mesmo após infusão contínua prolongada. 
Deve-se salientar que durante a infusão contínua de sufentanil 
e de alfentanil, até 240 minutos, a meia-vida contexto-sensível 
do sufentanil foi menor do que a do alfentanil. 

Outros estudos foram realizados com o objetivo de com- 
parar a meia-vida contexto-sensível do remifentanil em relação 
à do alfentanil após 180 minutos de infusão contínua. Os resul- 
tados mostraram uma meia-vida contexto-sensível de 3,2 a 5,4 
minutos para o remifentanil e de 47 a 54 para o alfentanil, cor- 
roborando os resultados dos estudos anteriores. 


Sistema cardiovascular 


É um fato comum, como em todos os outros agonistas de re- 
ceptores opioides u, que o remifentanil produza efeitos hemo- 
dinâmicos moderados, dos quais os mais frequentes são hipo- 
tensão arterial e bradicardia. 

Durante a manutenção da anestesia, esse opioide produz 
uma queda da pressão arterial em torno de 15% do seu nível 
basal, acompanhada de bradicardia moderada. Esses efeitos 
podem ser benéficos para diminuir a demanda de oxigênio pelo 
miocárdio em coronariopatas, bem como para reduzir as perdas 
sanguíneas. 


A utilização associada de remifentanil com anestésicos 
venosos, como propofol, tiopental ou midazolam, resulta em 
sinergismo do efeito depressor hemodinâmico, como bradicar- 
dias e hipotensões arteriais mais graves. 

Aresposta rápida e previsível no caso da mudança nas con- 
centrações de infusão do remifentanil pode ser usada durante o 
procedimento cirúrgico para atenuar as respostas hemodinâmi- 
cas aos estímulos nociceptivos, como intubação traqueal, inci- 
são de pele e superficialização inadvertida da anestesia, man- 
tendo, dessa forma, a estabilidade hemodinâmica. 

Estudos evidenciam que o aumento na taxa de infusão 
do remifentanil antes de eventos de estresse, como intuba- 
ção traqueal, incisão de pele ou inserção de cateter para ci- 
rurgia videolaparoscópica, não provoca alterações adicionais 
na pressão arterial. Por exemplo, a mudança na concentração 
infundida de 0,5 ug-kg '- min (alteração de 27% em relação à 
pressão arterial basal) para 1 ug-kg!-min”! (alteração de 30% 
em relação à pressão arterial basal) implica alteração de apenas 
3% na pressão arterial. 

São observadas reduções na frequência cardíaca de 7 e 
26% após a indução da anestesia quando esse opioide é asso- 
ciado ao tiopental ou ao propofol respectivamente. Essas re- 
duções são semelhantes às encontradas nas combinações das 
substâncias hipnóticas citadas com o alfentanil, ou seja, de 6 e 
26% respectivamente. 

A liberação de histamina está relacionada com distúrbios 
hemodinâmicos secundários à administração de certos anesté- 
sicos e bloqueadores neuromusculares. Após a administração 
de doses em bolus de remifentanil de 2,5 e 15 ug-kg"!, as con- 
centrações de histamina plasmática permanecem inalteradas. 

Estudos realizados durante prostatectomias, analisando a 
relação entre as concentrações plasmáticas desse opioide e a 
concentração de noradrenalina, evidenciam que o remifentanil 
é cerca de 15 vezes mais potente do que o alfentanil na ate- 
nuação das respostas das catecolaminas secundárias aos esti- 
mulos cirúrgicos. 


Sistema nervoso central 


O remifentanil tem grande número de indicações em neuroci- 
rurgia devido à rápida e total recuperação anestésica por ele 
conferida, a qual é importante na maioria dos procedimentos 
cirúrgicos e diagnósticos, sem a necessidade da utilização de 
naloxona. 

Os efeitos do remifentanil sobre a neurofisiologia central 
não diferem dos outros opioides, embora ele tenha meia-vida 
contexto-sensível menor do que a dos opioides tradicionais, in- 
cluindo até o alfentanil. 

Durante a manutenção de normocarbia, o remifentanil 
não causa elevação da pressão intracraniana em procedimento 
de craniotomia. Estudos recentes confirmam que esse opioide 
promove excelente condição de estabilidade hemodinâmica 
durante estímulos nociceptivos em craniotomias, mantendo rá- 
pida recuperação da anestesia venosa total, quando associado 
ao propofol. 

Trabalhos de investigação laboratorial em modelos expe- 
rimentais in vivo demonstraram que o remifentanil não altera a 
velocidade de produção e de reabsorção de LCR, podendo ser 
indicado em casos de hipertensão intracraniana, quando o su- 
porte ventilatório é mantido (normocarbia). 

O remifentanil pode ser uma indicação, quando associado 
ao propofol, nas craniotomias com paciente consciente. Outra 
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indicação é a sua utilização na sedação de pacientes submeti- 
dos a ventilação mecânica em terapia intensiva, principalmente 
para manter a estabilidade hemodinâmica durante os procedi- 
mentos de aspiração traqueal, revertendo a sedação com rapi- 
dez e permitindo a avaliação neurológica imediata. 

Com base no que foi exposto, pode-se dizer que o remi- 
fentanil atende às exigências da neurocirurgia e não altera a 
pressão intracraniana, nem o tônus vascular cerebral, não tendo 
influência, portanto, nas situações clínicas em que existe dimi- 
nuição da complacência intracraniana. 

O remifentanil na dose em bolus de 1 ug'kg” nào apre- 
senta nenhum efeito direto sobre a pressão intracraniana e man- 
tém uma variação na pressão arterial média dentro de 20% em 
comparação com os valores basais, mantendo, assim, a pressão 
de perfusão cerebral. Além disso, mantém intacta a reatividade 
vascular cerebral, isto é, conserva a resposta vasoconstritora 
secundária à hipocapnia. 


Sistema respiratório 


O remifentanil, como todos os opioides usados em clínica 
anestesiológica com atividade u, produz depressão respiratória 
dose-dependente. É importante ressaltar que essa depressão é 
rapidamente revertida de forma espontânea após a dose em bó- 
lus ou pela interrupção da infusão contínua. 

Na comparação de doses equipotentes de alfentanil e remi- 
fentanil, o primeiro causou depressão respiratória com menor 
frequência e menos intensa que o segundo. Durante a adminis- 
tração de doses em bólus equipotentes, o remifentanil causou 
depressão na curva de resposta à PaCO, e à PaO, 20 vezes mais 
intensa do que a causada pelo alfentanil. Essa é mais uma evi- 
dência clínica da necessidade de suporte ventilatório durante a 
administração de remifentanil. 

A administração de uma infusão continua de 4 horas com 
concentração de 0,025 ug-kg'-min™ de remifentanil ou de 
0,5 ug-kg '"-min' ! de alfentanil resultou em uma recuperação 
da depressão respiratória mais rápida quando a substância uti- 
lizada foi o remifentanil (média < 8,3 min vs. 61 min), sendo a 
possibilidade de depressão respiratória tardia com remifentanil 
praticamente impossível (recirculação). 

A administração de uma dose em bólus de remifentanil de 
2 ug-kg ! durante 1 minuto em geral provoca significativa de- 
pressão respiratória (SaO, < 85%) em pacientes hígidos, o que 
não acontece em doses inferiores à citada. Por esse motivo, sua 
administração em bólus não é recomendável caso não se dispo- 
nibilize ao paciente uma efetiva assistência ventilatória. 


Efeito analgésico 


O remifentanil é um analgésico potente, com início rápido de 
ação. O efeito analgésico guarda íntima correlação com a dose 
empregada, sendo que seu efeito máximo em doses clínicas 
ocorre após 1 a 3 minutos de sua administração. 

A potência analgésica do remifentanil após sua adminis- 
tração em bólus é 21,5 vezes maior que a conferida pelo al- 
fentanil. Esse efeito analgésico desaparece muito rapidamente 
após a interrupção da sua infusão, exigindo o início imediato 
de medicação para analgesia pós-operatória no final do proce- 
dimento cirúrgico (morfina, anti-inflamatórios não esteroides, 
bloqueios regionais, o próprio remifentanil, etc.). 

A eficácia analgésica do remifentanil também foi demons- 
trada no período pós-operatório. A administração pode ser 
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continuada após o encerramento do procedimento cirúrgico em 
uma concentração de infusão reduzida (0,04-0,1 ug-kg "min !). 
Essa concentração de infusão no pós-operatório exige monito- 
rização muito efetiva da função ventilatória. 


Rigidez muscular esquelética 


A rigidez muscular é um efeito farmacológico reconhecido de 
todos os agonistas de receptores opioides do tipo u, possivel- 
mente relacionada com hiperatividade de estruturas no tronco 
encefálico ou em nücleos da base cerebral. 

Estudos na literatura evidenciam que o remifentanil, quando 
administrado na dose de 0,5 a 2 ug. kg '- min ! e em associação 
com infusão de propofol, provoca rigidez muscular esquelética 
(de intensidade leve a moderada) em apenas 196 dos pacientes, 
não interferindo com a função ventilatória. Essa rigidez pode 
ser atenuada pela administração prévia de um bloqueador neu- 
romuscular em dose mínimas, como o cisatracúrio.*? 


Remifentanil em situações especiais 


Insuficiência renal e hepática 

O remifentanil se diferencia dos opioides tradicionais por man- 
ter um perfil farmacocinético relativamente constante em uma 
série de doenças. 

A diferença nas vias metabólicas do remifentanil em rela- 
ção aos outros opioides permite sua utilização em pacientes ne- 
fropatas ou hepatopatas, sem grandes correções nas suas doses. 

O acúmulo do principal metabólito do remifentanil, 
GR 90291, é 200 vezes maior do que o do fármaco principal 
em pacientes com insuficiência renal quando comparado com 
pacientes normais, nos quais o acúmulo é de somente sete ve- 
zes em relação ao remifentanil. Entretanto, como o GR 90291 
é 4.600 vezes menos potente do que o remifentanil, há pouca 
probabilidade de que ocorra acúmulo de concentrações clinica- 
mente significativas desse metabólito mesmo após infusões de 
2 ug-kg'-min" por períodos de até 12 horas. 

A recuperação da função ventilatória após anestesia com 
remifentanil mostra-se rápida tanto em pacientes hígidos como 
naqueles com insuficiência renal. Da mesma forma que os pa- 
cientes com insuficiência renal, os portadores de insuficiência 
hepática não alteram a farmacocinética nem a farmacodina- 
mica clínica do remifentanil. Isso se deve ao fato de o remifen- 
tanil ser metabolizado por esterases inespecíficas plasmáticas 
ou tissulares, e não pelo fígado. 

Estudos realizados mostram que a farmacocinética desse 
opioide e de seu metabólito (GR 90291) permanece inalte- 
rada em pacientes com grave comprometimento hepático que 
aguardam transplante quando comparados a pacientes com 
função hepática normal. Nesses estudos, os pacientes hepato- 
patas e normais receberam uma infusão contínua de remifenta- 
nil em doses baixas (0,0125 Lg-kg"!-min”!) durante 1 hora, se- 
guida de manutenção com 0,025 ug:kg '-min'! durante 3 horas. 
Os resultados evidenciaram que as concentrações sanguíneas 
de remifentanil foram semelhantes tanto no grupo de pacientes 
com hepatopatias como nos normais. A depuração do remifen- 
tanil foi de 30 a 40 mL-min '-kg ! nos dois grupos estudados. 
A t,B do remifentanil situou-se na faixa de 4,3 a 5,6 minutos 
em ambos os grupos. 

Existe a recomendação da utilização do remifentanil du- 
rante a anestesia de pacientes hepatopatas, inclusive durante 
transplantes hepáticos, sem necessidade de ajustes da dose. 





Paciente idoso 


A farmacologia do remifentanil está ligeiramente alterada no 
idoso. Esse fato se exacerba a partir dos 65 anos de idade. 
Como consequéncia, é recomendável que a dose de remifenta- 
nil seja reduzida em 50%, com titulação subsequente de acordo 
com as necessidades específicas do paciente. A TABELA 45.8 apre- 
senta a repercussáo da idade sobre os parámetros farmacociné- 
ticos do remifentanil. 

Apesar de o remifentanil ser bem tolerado pelo paciente 
idoso, a incidéncia de efeitos adversos cardiovasculares (hi- 
potensão arterial e bradicardia) se exacerba nessa faixa etária 
(> 65 anos). 

Estudos farmacocinéticos sobre o remifentanil eviden- 
ciam aumento da taxa de equilíbrio entre a concentração no 
plasma e no sitio efetor (t,k.o) nos pacientes idosos quando 
comparados com os jovens. Isso sugere que o remifenta- 
nil tem um acesso mais lento ao sistema nervoso central no 
idoso em relação ao jovem, o que explica o fato de um efeito 
máximo do opioide ser mais demorado em faixa etária mais 
elevada. 


Paciente pediátrico 

O perfil farmacocinético desse opioide nào parece diferir 
muito em relação ao do adulto, quando realizadas correções 
ponderais. 

Um estudo sobre a farmacocinética do remifentanil foi 
realizado em pacientes pediátricos com idades de 2 a 12 anos, 
submetidos a anestesia geral, excluindo cirurgias com circu- 
lação extracorpórea. Após a indução anestésica, iniciou-se 
infusão contínua de remifentanil de 5 ug-kg”! durante 1 mi- 
nuto; a seguir foram analisadas amostras de sangue colhidas 
em veia periférica nos seguintes momentos: 1, 2,3,5, 10,20, 
30, 45, 60, 90, 120, 180 e 240 minutos, utilizando cromatogra- 
fia gasosa-espectrométrica de massa. Na maioria dos pacientes 
(11/13), a farmacocinética do remifentanil caracterizou-se por 
depuração elevada (Cl 45,3 mL-kg"!-min”!), taxa semelhante 
à apresentada por pacientes adultos após a correção por peso. 

Na utilização de remifentanil em anestesia pediátrica 
(2-12 anos de idade), empregam-se doses semelhantes às usadas 
nos adultos. Essa recomendação está baseada na experiência 
clínica de 129 crianças submetidas a cirurgia de estrabismo, 
das quais 68 receberam esse opioide. Quando utilizado nesse 
contexto, e associado ao óxido nitroso, o remifentanil admi- 
nistrado em dose em bolus de 1 ug:kg”!, seguida de infusão de 
1 ug: kg min”, foi tão eficaz quanto o alfentanil, o isoflurano 
ou o propofol para produção de anestesia satisfatória com esta- 
bilidade hemodinâmica e recuperação rápida. 


TABELA 45.8 Efeito da idade sobre os parâmetros farmacocinéticos do 
remifentanil 














30 anos 50 anos 75 anos 
C (mL-kg "-min"?) 39 35 29 
Vd (mL-kg-?) 312 245 162 
Vc (V) (mL-kg?) 96 80 59 
CE; (ng-mL“') 173 13,5 8,7 
Ko (min) 1 0,71 0,29 











Paciente obstétrica 


O remifentanil está contraindicado em analgesia obstétrica pe- 
ridural devido à presença de glicina em sua formulação. 

Estudos realizados em pacientes obstétricas submetidas a 
cesariana evidenciaram que o remifentanil venoso associado 
a lidocaína e adrenalina peridural produz analgesia tão eficaz 
quanto a associação de fentanil com lidocaína e adrenalina pe- 
ridural. O índice de capacidade adaptativa e neurológica neo- 
natal de Amiel-Tison e o índice de Apgar foram semelhantes 
nos dois grupos estudados. Duas pacientes do grupo remifen- 
tanil apresentaram diminuição da frequência respiratória para 
menos de 10 movimentos por minuto e sedação considerada 
excessiva. 

Um estudo clínico randomizado realizado em pacientes 
submetidas a cesariana evidenciou que a administração de re- 
mifentanil antes da incisão peritoneal reduziu parcialmente a 
resposta de estresse hormonal materna. Esse resultado clínico 
deve ser ponderado em relação a uma transitória, mas signifi- 
cativa, depressão neonatal. Os autores consideraram, no caso 
de utilização de remifentanil venoso em cesarianas, mandatória 
a presença de material e pessoal para reanimação neonatal no 
ambiente cirúrgico.” 

Nos mesmos estudos, a análise do remifentanil revelou 
maior depuração média nas pacientes grávidas, o que pode ser 
explicado pelo aumento da volemia no final da gestação. 

A relação da concentração média de remifentanil entre a 
artéria e a veia umbilical é de 0,3, indicando metabolismo efi- 
ciente desse fármaco por esterases tissulares neonatais, não ha- 
vendo acúmulo de GR 90291. 

Concluindo, verificou-se que as concentrações sangui- 
neas do remifentanil são significativamente mais baixas no 
cordão umbilical (50%) do que na circulação materna. Essa 
diferença pode ser devida ao extenso metabolismo do remi- 
fentanil no nível placentário ou por sua difusão limitada atra- 
vés da placenta. 


Paciente obeso 


A obesidade (mórbida) pode ser um problema no cálculo de do- 
ses apropriadas para uso de anestésicos venosos. Além disso, 
a restrição ventilatória secundária à obesidade potencializa os 
efeitos depressores respiratórios dos anestésicos venosos. Por 
outro lado, a volemia desse grupo de pacientes está geralmente 
aumentada, com o tecido adiposo pouco perfundido. 

A administração repetida ou prolongada de opioides li- 
possolúveis pode resultar em acúmulo de fármaco no tecido 
adiposo, possibilitando a geração de toxicidade, consequente 
à redistribuição do agente para o compartimento central após 
a interrupção de sua infusão, causando elevação importante na 
sua concentração plasmática e depressão respiratória tardia. 
Sendo assim, deve-se considerar a possibilidade de diferenças 
farmacocinéticas e farmacodinâmicas dos agentes venosos em 
pacientes obesos. 

A comparação entre os dados de concentração versus 
tempo, em pacientes cirúrgicos obesos e não obesos, indicou al- 
teração pronunciada na farmacocinética do remifentanil nos pri- 
meiros. A farmacocinética desse opioide em pacientes obesos é 
mais bem correlacionada com cálculos realizados com base no 
peso corporal ideal do que com base no peso corporal aferido. 

Estudos realizados com remifentanil em pacientes obesos 
comparados aos não obesos em relação às diferenças de dados 
farmacocinéticos evidenciaram que a depuração, o volume de 
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distribuição e V, correlaciom-se melhor, nas situações de obe- 
sidade, com o peso corporal ideal do que com o real. 

A hipotensão arterial sistêmica e a bradicardia, que são pa- 
râmetros hemodinâmicos adversos, são mais frequentes em pa- 
cientes considerados obesos, e o seu aparecimento está corre- 
lacionado com concentrações plasmáticas mais elevadas nesse 
grupo especial de pacientes. 

Por conseguinte, com base nos achados descritos, reco- 
menda-se que as doses de remifentanil para pacientes obesos 
ou morbidamente obesos sejam baseadas em seu peso ideal, e 
não no seu peso corporal aferido. 


Paciente em circulação extracorpórea 


É possível esperar uma redução do metabolismo do remi- 
fentanil durante cirurgia com circulação extracorpórea e hipo- 
termia devido à diminuição da atividade enzimática, tanto no 
plasma como nos tecidos. 

Estudos utilizando doses em bólus de remifentanil analisa- 
ram pacientes submetidos à revascularização do miocárdio com 
circulação extracorpórea e hipotermia em relação à farmacolo- 
gia desse agente venoso. Um grupo desses pacientes recebeu 
2 ug-kg™ e o outro grupo, 5 ug:kg”. Cada paciente recebeu três 
doses em bólus, sendo a primeira antes do início da circulação 
extracorpórea com normotermia, a segunda durante circulação 
extracorpórea com hipotermia, e a terceira, durante circulação 
extracorpórea com normotermia. Esse estudo de farmacociné- 
tica foi realizado com base em um modelo bicompartimental, 
analisando sobretudo o volume de distribuição em equilíbrio e 
a depuração. Quanto ao volume de distribuição, não foi iden- 
tificada nenhuma diferença estatisticamente significativa entre 
os dois grupos, ao passo que, quanto à depuração, o grupo de 
5 ug'kg” exibiu redução de 20% durante o período de hipoter- 
mia, quando comparado com o período de normotermia. Ambas 
as doses de remifentanil provocaram redução na pressão arterial 
nos dois grupos de pacientes quando estavam normotérmicos 
(14-25%) antes da circulação extracorpórea; entretanto, houve 
pouca alteração da pressão arterial durante o período de hipoter- 
mia, mesmo sem a compensação pela bomba de perfusão. 

Essa diminuição da depuração durante circulação extra- 
corpórea com hipotermia foi demonstrada em outros estudos. 
Na dose de 1 ug-kg!-min™ em infusão continua do remifen- 
tanil, houve uma elevação na sua concentração plasmática de 
30% durante a circulação extracorpórea com hipotermia, em 
comparação com o período de normotermia. Essa resposta 
pode ser justificada pela influência depressora da hipotermia 
sobre as esterases plasmáticas e tissulares. 

A utilização de doses elevadas de opioides tradicionais 
(fentanil, sufentanil e alfentanil) para produção de analgesia 
durante a cirurgia cardíaca resulta, inevitavelmente, em de- 
pressão respiratória ou, por vezes, depressão respiratória re- 
corrente, exigindo ventilação mecânica prolongada e monito- 
rização pós-operatória por longos períodos. Todavia, estudos 
usando o remifentanil nesse tipo de cirurgia mostram que mais 
de 70% dos pacientes foram elegíveis para extubação precoce 
(fast tracking). 

Quanto às conclusões e recomendações para a utilização 
de remifentanil em cirurgia cardíaca com circulação extracor- 
pórea e hipotermia moderada (> 28 ºC), uma análise retrospec- 
tiva de dados obtidos de uma série de estudos mostrou que os 
pacientes anestesiados com remifentanil tiveram alta da UTI 
em um período de tempo significativamente mais curto do que 
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os tratados com doses elevadas de opioides tradicionais. As- 
sim, em síntese, embora ocorra redução moderada na depura- 
ção desse opioide ao longo do período de hipotermia induzida 
durante a circulação extracorpórea, ele pode ser administrado 
com segurança nesses pacientes, sem a necessidade de ajustes 
de doses. 


Paciente com deficiência de colinesterases plasmáticas 

O remifentanil é metabolizado por esterases inespecíficas plas- 
máticas e tissulares, mas não pela colinesterase plasmática. 
Isso foi confirmado pela demonstração de taxas semelhantes 
de hidrólise do remifentanil no sangue total, plasma e eritró- 
citos reconstituídos de pacientes com deficiência genética ho- 
mozigótica de colinesterases e de indivíduos hígidos. Portanto, 
não há necessidade de ajuste posológico em pacientes com esse 
tipo de deficiência." 


Anestesia venosa total com remifentanil e propofol 


A anestesia venosa total com a combinação de remifentanil e 
propofol proporciona atenuação eficaz das respostas aos es- 
tímulos cirúrgicos intraoperatórios durante a manutenção da 
anestesia. 

Os vários estudos clínicos fornecem algumas informações 
técnico-científicas: 


e Durante a manutenção da anestesia, o remifentanil em uma 
taxa de infusão inicial de 0,25 ug'kg'-min™ propicia ate- 
nuação das respostas aos estímulos cirúrgicos mais efetiva 
que o alfentanil nas doses clinicamente recomendadas. 

e Os valores de dose efetiva em 50% dos casos (DE;,) e 
concentração efetiva em 50% dos casos (CEs,) do remi- 
fentanil para inibir as respostas à incisão de pele e inser- 
ção abdominal de trocater com concentrações plasmáti- 
cas alvo-controladas de propofol de 2 ug:mL”! (obtidas 
por uma dose em bolus de 2 mg:kg !, seguidas de infu- 
são de 100 ug:kg "min !) são de 0,105 ug-kg"!-min”! e de 
4,22 ng-mL", respectivamente. 

e A utilização de doses sub-hipnóticas de propofol 
(< 100 ug-kg!-min™ em pacientes com menos de 55 anos 
de idade) em combinação com remifentanil aumenta a pro- 
babilidade de gerar um estado de consciência com analgesia. 

e O remifentanil na dose de 0,25 ug:kg !min”!, associado 
ao propofol na dose de 75 Lg-kg!-min”!, proporciona 
controle superior das respostas aos estímulos cirürgicos 
quando comparado ao alfentanil associado ao propofol nas 
doses de 1 ug'kg min”! e de 75 ug. kg !-min”!, respectiva- 
mente. 1525458 


Agonistas a,-adrenérgicos — clonidina, 
dexmedetomidina, mivazerol 


Na década de 1960, os agonistas o,-adrenérgicos foram sinteti- 
zados com a intenção de promover a sua atividade desconges- 
tionante, mediante sua ação vasoconstritora local, promovendo 
diminuição do edema na mucosa nasal e, consequentemente, 
desobstrução. Nessa ocasião, com alguma surpresa, detectou-se 
elevada incidência de sedação e hipotensão arterial durante a uti- 
lização dessas substâncias. A partir daí, a clonidina foi fabricada 
e indicada no tratamento da hipertensão arterial sistêmica. 

O desenvolvimento da pesquisa de agonistas «,-adrenér- 
gicos com alta especificidade resultou na síntese de fármacos 





com atividade seletiva para o sistema nervoso central (sedação 
e analgesia) e para o controle de distúrbios hemodinâmicos, 
com interesse na área de anestesiologia e terapia intensiva. 


Farmacologia 


A clonidina, agente imidazólico, é o protótipo desse grupo de 
substâncias, apresentando início de ação lento (30 minutos) e 
uma t, (eliminação) de 9 a 12 horas. 

Uma segunda geração de agonistas ,-adrenérgicos foi in- 
troduzida em clínica médica, farmacologicamente caracteriza- 
dos por curta duração de efeito e intensa atividade q,-agonista 
e elevada seletividade q, em relação à o,-adrenérgica. 

Como exemplo dessa geração de agonistas 0,-adrenérgi- 
cos, podem-se citar o mivazerol e a dexmedetomidina, os quais 
apresentam uma t,,B de cerca de 4 e 2,3 horas, respectivamente. 
O volume de distribuição e a depuração da dexmedetomidina 
são similares aos do fentanil, sendo a sua seletividade da rela- 
ção 01/01, adrenérgica 7 a 8 vezes maior do que a da clonidina 
(1.620 vs. 220 respectivamente). 

A elevada especifidade o,-adrenérgica da dexmedetomi- 
dina confere sedação aos pacientes, com manutenção da capa- 
cidade cooperativa e de despertar quando estimulados verbal- 
mente pelo médico assistente ou pessoal de enfermagem. 

O uso desse fármaco em terapia intensiva não tem evi- 
denciado depressão respiratória quando em doses clínicas, 
e suas alterações hemodinâmicas são mínimas, controláveis e 
previsíveis. 

Diferentemente dos outros anestésicos utilizados em 
clinica, os agonistas ,-adrenérgicos possuem potente ativi- 
dade hipnótica/sedativa mediante um único tipo de receptor. 
Eles atuam em receptores adrenérgicos pré e pós-sinápti- 
cos. Os receptores ,-adrenérgicos são classificados em vá- 
rios subgrupos, 054, 055, Orc € 055, dependendo de sua liga- 
ção com substâncias radioativas, durante estudos de perfil 
farmacológico. 


Mecanismo de ação 


A maioria dos receptores ©,-adrenérgicos tem sua atividade 
mediada por inibição da ligação guanina-proteina G; o que re- 
sulta em diminuição da formação de monofosfato de adenosina 
cíclico (AMPc), com consequente alteração de várias funções 
de subsistemas intracelulares. 

É importante salientar que nem toda atividade desses re- 
ceptores se estabelece pela queda dos níveis de AMPc, mas 
pela ação direta da proteína G sobre os canais iônicos da mem- 
brana celular, especificamente em canais de potássio. Existem 
evidências de que alguns subtipos de receptores oc-adrenérgi- 
cos têm a sua ação farmacológica mediada pela atividade em 
diferentes espécies de segundo mensageiro. 

O subgrupo dos receptores 0,-adrenérgicos responsável 
pela mediação da atividade sedativa e analgésica é o receptor 
Oya-adrenérgico; já os efeitos cardiovasculares são mediados 
pelo 05. 

A principal ação farmacológica dos agonistas ow-adre- 
nérgicos é a inibição da liberação de noradrenalina, fato que 
resulta na diminuição da excitabilidade do sistema nervoso 
central, especialmente no cerúleo. Estudos mostram que a libe- 
ração de noradrenalina no cerúleo é regulada pelo receptor a, 
sem a influência dos receptores pc. Em contraste com o que 


foi citado, o óxido nitroso exerce a sua atividade analgésica via 
receptores dos subgrupos 05s. 

As substâncias agonistas 0,-adrenérgicas extrapolam o in- 
teresse específico clínico, pois abrem uma janela para o enten- 
dimento dos mecanismos de ação dos anestésicos gerais. Tem 
sido demonstrado experimentalmente que o etomidato interage 
parcialmente com receptores 0,-adrenérgicos cerebrais e que 
sua acáo hipnótica é parcialmente revertida pelo emprego de 
antagonistas 0.,-adrenérgicos como o atipamezol, o que com- 
prova o tipo de substrato de ação da substância em pauta. 
A cetamina e o propofol nào apresentam esse tipo de compor- 
tamento farmacológico. 

Alguns opioides evidenciam interações com os agonistas 
o,-adrenérgicos, como a atividade antitremor da petidina. 


Utilização em anestesia clínica 


Pré-medicação 

As propriedades ansiolíticas e sedativas associadas, bem como 
as simpatolíticas, são de grande interesse na medicação pré- 
-anestésica, sobretudo com a clonidina e a dexmedetomidina. 
Sua administração atenua as respostas adrenérgicas hemodina- 
micas (taquicardia) secundárias à intubação traqueal mais efe- 
tivamente do que a lidocaina e o fentanil. Muitos estudos mos- 
tram o efeito benéfico do uso desse tipo de fármacos. 


Período intraoperatório 

É de grande interesse clínico a capacidade antinociceptiva dos 
agonistas o,-adrenérgicos em diminuir de maneira significa- 
tiva as necessidades de anestésicos. Estudos prévios demons- 
tram que a clonidina reduz em torno de 50% a concentração 
alveolar mínima do halotano, enquanto a dexmedetomidina 
diminui a necessidade dessa mesma substância inalatória em 
90%. Entretanto, um trabalho científico mais recente, utili- 
zando a dexmedetomidina, em doses semelhantes às emprega- 
das em sedação em terapia intensiva, em pacientes de 55 a 70 
anos de idade, mostrou que a concentração alveolar mínima do 
sevoflurano diminuiu apenas em 17%. Estudos em animais de 
experimentação mostram que esse grupo de fármacos não so- 
mente reduz as necessidades de anestésicos, mas também evi- 
dencia uma atividade anestésica própria (atividade anestésica 
intrínseca dos agonistas 0x,-adrenérgicos). 

A sua utilização transoperatória resulta em: 


Menor necessidade de anestésicos (venosos ou inalatórios). 
Recuperação pós-anestésica mais precoce. 

Menor necessidade de analgésicos no pós-operatório. 
Menor tempo de permanência na sala de recuperação pós- 
-anestésica. 


Os intensos distúrbios hemodinâmicos pós-administração 
em bólus ou injeção rápida de dexmedetomidina podem preju- 
dicar esse tipo de prática clínica. 

A ativação de receptores &,-adrenérgicos pré-sinápticos por 
agonistas atenua a liberação de noradrenalina, o que resulta na 
diminuição da incidência de hipertensão arterial e na elevação do 
tônus simpático. Todavia, se administrados em doses elevadas, os 
agonistas 0,-adrenérgicos produzem uma vasoconstrição transi- 
tória mediada pela ativação dos receptores o,p-adrenérgicos. 

A administração de agonistas &,-adrenérgicos potentes, 
como a dexmedetomidina, é caracterizada por uma resposta 
bifásica da pressão arterial média: inicialmente elevação da 
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pressão por 5 a 10 minutos, seguida por decréscimo de cerca 
de 10 a 20% dos valores basais iniciais. A frequência cardíaca 
diminui devido à resposta dos barorreceptores, estabilizando- 
-se, posteriormente, em um nível mais elevado, porém mais 
baixo do que o nível basal inicial. 

O efeito relaxante muscular dos agonistas ot,-adrenérgicos 
parece não ser mediado pela junção mioneural. Ele parece ser o 
resultado de uma ação central dessas substâncias, semelhante- 
mente aos benzodiazepínicos. A dexmedetomidina produz re- 
laxamento muscular, evitando a incidência de rigidez muscular 
pós-administração de opioides, por meio de ação central. 

Os agonistas ,-adrenérgicos têm capacidade de proteger 
o sistema nervoso central. A isquemia neuronal parece ser se- 
cundária, na maioria das vezes, à ativação de uma via cateco- 
lamínica. Mediante bloqueio deste mecanismo, tais agonistas 
podem exercer a sua atividade protetora neuronal, embora isso 
não esteja bem esclarecido. A melhoria na incidência de lesões 
neurológicas após a administração de dexmedetomidina, a qual 
é revertida pela ação de antagonistas qt,-adrenérgicos especifi- 
cos (atipamezol), confirma que a atividade redutora do tônus 
adrenérgico no sistema nervoso central tem papel importante 
na extensão das lesões neurológicas. 


Período pós-operatório 

Durante o pós-operatório, os níveis de dor estão frequente- 
mente elevados, resultando em aumentos dos níveis plasmá- 
ticos de catecolaminas. Além disso, durante esse período, há 
com frequência um comprometimento da função ventilatória, 
seja por atividade residual de anestésicos depressores ou pela 
presença de dor (abdominal ou torácica). 

Os agonistas ,-adrenérgicos têm-se mostrado benéficos 
na analgesia pós-operatória, tanto pela sua atividade intrínseca 
analgésica, como pela ação simpatolítica, sem gerar depressão 
respiratória. 

Esse grupo de substâncias potencializa os efeitos de ou- 
tros analgésicos (opioides) sem agravar os seus efeitos ad- 
versos (depressão respiratória). A combinação de agonistas 
,-adrenérgicos com opioides potencializa o poder analgésico 
dos últimos, em função da atuação em diferentes substratos 
anatomofarmacológicos. 

Os antagonistas w,-adrenérgicos (atipamezol) revertem 
efetivamente os efeitos sedativos e hemodinâmicos da dex- 
medetomidina em experimentação em voluntários humanos. 
O atipamezol possui uma t,B de 1 a 2 horas, semelhante à da 
dexmedetomidina. Dessa forma, o atipamezol pode ser in- 
troduzido na prática clínica como um antagonista específico 
das atividades sedativas/hipnóticas das substâncias o,-adre- 
nérgicas, quando indicada a reversão desse tipo de atividade 
farmacológica. 


Isquemia miocárdica 

O estresse e a elevação dos níveis de catecolaminas são os 
principais fatores geradores de isquemia coronariana perio- 
peratória. Sendo assim, a modulação da atividade simpática 
pode ser benéfica na prevenção das complicações cardiovas- 
culares durante esse período. Ao contrário dos antagonistas 
B-adrenérgicos, que exercem sua atividade anti-isquêmica 
diretamente nos receptores adrenérgicos do coração, os ago- 
nistas 0,-adrenérgicos reduzem as concentrações periféricas 
de catecolaminas devido à sua ação no sistema nervoso cen- 
tral, não exercendo efeito inotrópico negativo miocárdico. 
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Dessa maneira, os agonistas 0,-adrenérgicos diminuem a va- 
riabilidade de respostas hemodinâmicas durante a aneste- 
sia e apresentam, ainda, efeitos anti-isquêmicos coronarianos 
perioperatórios. 

Estudos mostram efeitos seguros e efetivos de redução na 
instabilidade hemodinâmica e incidência de isquemia corona- 
riana do mivazerol quando administrado no período periopera- 
tório de pacientes portadores de vasculopatias graves.” 

Um grande estudo epidemiológico multicêntrico realizado 
em 61 hospitais na Europa, durante dois anos e meio, tendo 
como população-alvo 2.854 pacientes coronariopatas graves, 
submetidos a cirurgia vascular periférica (48%), torácica e ab- 
dominal (32%) e ortopédica (20%), evidenciou que a admi- 
nistração de mivazerol não alterou a incidência de infarto do 
miocárdio ou morte por problemas cardíacos na população de 
pacientes estudados. Contudo, o mivazerol administrado por 
via oral durante 15 dias, para pacientes portadores de angina 
instável, elevou significativamente a capacidade de fazer exer- 
cícios e diminuiu a incidência e a intensidade de angina durante 
a sua realização. 

A administração de clonidina em pacientes submetidos a 
revascularização do miocárdio resultou em menor incidência 
de hipertensão arterial e taquicardia, mas elevou as bradicar- 
dias e hipotensões arteriais. Por outro lado, a clonidina pos- 
sibilitou uma redução nos gastos de anestésicos gerais e uma 
extubação traqueal mais precoce. 

Existem muitas evidências de que a administração de dex- 
medetomidina aos pacientes com risco cardiovascular alto seja 
tão segura quanto a da clonidina, possivelmente conferindo 
mais benefícios do que esta.°® 


Considerações finais 


Nos últimos 30 anos, tem se evidenciado um declínio no desen- 
volvimento de novos anestésicos (venosos e inalatórios), o qual 
tem sido monitorado por um novo modelo de análise de pes- 
quisa — o scientometrics. Devido à grande margem de segurança 
dos anestésicos previamente desenvolvidos e clinicamente usa- 
dos na atualidade, a mortalidade dependente do procedimento 
anestésico continua diminuindo, fato que evidentemente resulta 
na redução da pressão da comunidade anestesiológica pela sin- 
tese de novos anestésicos com maior margem de segurança. 
É importante salientar que o declínio da morbimortalidade citado 
se deve ao concomitante e enorme investimento no contexto da 
administração desses anestésicos: atenção direta e constante no 
controle da anestesia clínica por anestesiologistas treinados na 
área, sistema sofisticado de monitorização e introdução de pro- 
tocolos específicos de segurança em anestesia (bombas de infu- 
são e programas matemáticos farmacocinéticos). 

O desenvolvimento de novos anestésicos com elevada 
margem de segurança não somente diminuiu a morbimortali- 
dade anestésica, como também causou uma verdadeira trans- 
formação na farmacoeconomia na área da anestesiologia cli- 
nica. O gasto das instituições na compra de novos anestésicos 
é altamente compensado pela segurança em sua administração 
associada ao baixo índice de complicações perioperatórias. 

Entretanto, o futuro da anestesiologia pode mudar rapi- 
damente com o entendimento da farmacodinâmica, especifi- 
camente do mecanismo de ação dos anestésicos venosos mais 
usados na prática clínica. 





Nesse momento, fatores de relativo estímulo ao desenvolvi- 
mento de fármacos anestésicos venosos seguros também podem 
ser oriundos da crescente expansão na administração de aneste- 
sias fora do centro cirúrgico. Deve ser ressaltado que tais proce- 
dimentos, como os da medicina intervencionista hemodinâmica, 
exigem suportes distintos dos da anestesia convencional, fárma- 
cos anestésicos novos, sistemas diferenciados de monitorização, 
colaboradores treinados, bem como técnicas e equipamento de 
administração de fármacos anestésicos (programas e bombas) 
com características de alta precisão e segurança. 

Outro fator que estimula o desenvolvimento da aneste- 
sia (tanto venosa quanto inalatória) é a avaliação do resultado 
por meio da verificação da morbidade em relação específica 
ao procedimento anestésico. De modo geral, a verificação era 
exercida avaliando-se genericamente a morbimortalidade por 
um período de 30 dias pós-operatórios, mas hoje essa avaliação 
é mais rigorosa e dirigida à anestesia, envolvendo a observação 
de uma recuperação dinâmica, funcional e de qualidade de vida 
que extrapola 30 dias pós-operatórios. Por outro lado, a cres- 
cente elevação da faixa etária dos pacientes submetidos à anes- 
tesia e a maior possibilidade do estabelecimento de alterações 
cognitivas pós-operatórias (imediatas e a longo prazo) elevam 
a exigência do uso de fármacos previsíveis e inócuos em sua 
ação central (demandando conhecimento detalhado de seus 
mecanismos de ação central e da sua reversibilidade). E, por 
fim, a provável interação dos anestésicos na modulação da res- 
posta imunológica em pacientes portadores de câncer aumenta 
a responsabilidade do anestesiologista com relação à possibi- 
lidade de facilitação da metastatização de tumores. Entretanto, 
um workshop realizado na Irlanda reuniu pesquisadores na área 
de câncer e anestesiologia e concluiu que: 


e  Oconceito de que técnicas anestésicas e/ou analgésicas afe- 
tam o desfecho de pacientes submetidos a cirurgia onco- 
lógica não encontra suporte consistente na literatura atual. 

e As informações disponíveis sobre a atividade da morfina 
em pacientes portadores de câncer são conflituantes ao ex- 
tremo, possivelmente devido ao uso de diferentes mode- 
los experimentais. A administração de longo prazo desse 
opioide em doses subanalgésicas em cobaias, submetidas 
ou não a procedimentos cirúrgicos, pode ser causa de me- 
tastatização tumoral. Em contraste, outros modelos expe- 
rimentais contestam esses achados referentes ao poder de 
exacerbação da evolução tumoral. 

e A morfina parece não possuir efeito carcinogénico nos es- 
tudos baseados em evidências médicas, de forma que não 
existem dados que suportem as mudanças de atitude clínica. 

e Existe a necessidade do desenvolvimento de estudos que 
envolvam múltiplas especialidades médicas (imunologia, 
oncologia, cirurgia) e de áreas básicas (patologia, bioqui- 
mica, histologia, fisiologia). 

e O grupo de especialistas no tema recomenda ensaios clíni- 
cos randomizados para avaliar o efeito dos medicamentos 
adjuvantes usados durante a anestesia para cirurgias onco- 
lógicas sobre a atividade oncogênica e metastatizante. Essas 
avaliações incluiriam o uso de anestesia regional, analgési- 
cos, lidocaína venosa e anti-inflamatórios não esteroides.“ 


Com base nos fatos descritos, é possível que, em um fu- 
turo muito próximo, a segurança da anestesia venosa seja mais 
seriamente questionada e maiores alterações no armamentário 
anestésico sejam possíveis, se não inevitáveis. É provável que 


fármacos que propiciem rápido início de ação (mais baixo K.o), 
tempo de ação ultracurto, tempo de inconsciência, sedação, an- 
siólise, amnésia anterógrada e até modificações nos estados 
dissociativos da cetamina venham a ser viabilizados no futuro. 
Finalizando, cumpre ressaltar que muitos estudos publica- 
dos nos últimos tempos, incluindo ensaios em fase I, eviden- 
ciam as seguintes linhas de pesquisa em anestésicos venosos: 


Remimazolam: um recente ensaio clínico confirma a sua 
significativa mais rápida recuperação quando comparado 


com o midazolam. 


Análogos do etomidato: são estudados no sentido de propi- 
ciar um rápido metabolismo sem supressão adrenocortical. 
MR04A3 e AZD3043 (agonistas do GABA): encontram-se 
em fase I de pesquisa com respostas clínicas muito variáveis. 
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Questões de Provas do TSA 


45.1 (TSA/2016) Mulher de 33 anos, 55 kg e 1,55 m será submetida à 
discectomia lombar percutânea com sedação e infiltração de anestésico local. 
Dexmedetomidina, na dose de 8 uig-kg "-h^' por 10 minutos, seguida de 

0,5 ug-kg "-h"' para manutenção foi utilizada para a sedação. Após 15 
minutos de infusão da medicação cursa com hipertensão arterial sistêmica e 
bradicardia. Esse evento pode ser explicado pelo(a): 


A. 


B. 
C 


Ativação do locus ceruleos. 


Agonismo alfa-2 adrenérgico pós-sináptico. 


Agonismo alfa-1 adrenérgico pré-sináptico. 


Ativacáo ganglionar simpática paravertebral. 
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45.2 (TSA/2016) Mulher 32 anos, 68 kg e 1,58 m, previamente higida é 
submetida a lipoabdominoplastia sob anestesia peridural e sedação com 
dexmedetomidina. Após 6 horas de procedimento, a paciente passa a não 
responder a doses intermitentes de efedrina (dose total 75 mg). A provável 
explicação para esse fato é a ocorrência de: 


Aumento do AMP cíclico na musculatura lisa vascular. 


Esgotamento de vesículas noradrérgicas pré-sinápticas. 


Feedback negativo pelo estímulo a-2 adrenérgico pré-sináptico. 


Redução da afinidade à noradrenalina do 
receptor a-1 adrenérgico pós-sináptico. 
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46. 


ANESTESIA 
VENOSA 





Marcos Antonio Costa de Albuquerque 
Gastão F. Duval Neto 


A anestesia venosa é um tipo de anestesia geral que usa ape- 
nas fármacos venosos como componentes para promover hip- 
nose, analgesia e bloqueio neuromuscular, quando necessário. 
A história da anestesia geral remonta à utilização de anestési- 
cos voláteis apenas. O avanço dos estudos e das pesquisas cli- 
nicas de fármacos, no entanto, possibilitou o uso dos anestési- 
cos venosos para realização de anestesia venosa ou balanceada. 
O emprego dos barbitúricos por via venosa — iniciado por 
Lundy em 1929! com o amobarbital sódico e em 1930 com o 
pentobarbital sódico, seguido por Weese e Scharpff em 1932 
com o hexobarbital sódico — ocasionou, nos anos que se segui- 
ram, o aparecimento de complicações em decorrência da gravi- 
dade da depressão cardiovascular resultante. 

Os estudos foram sendo desenvolvidos e novos fármacos 
surgiram, destacando-se os hipnóticos (benzodiazepínicos, eto- 
midato, cetamina e propofol), os opioides (morfina, fentanil, al- 
fentanil, sufentanil e remifentanil), os bloqueadores neuromus- 
culares (benzilquinolinicos e aminoesteroides) e os a;-agonistas 
(clonidina e dexmedetomidina), possibilitando, atualmente, ao 
anestesiologista a escolha multivariada de fármacos venosos e 
permitindo a individualização para cada caso. O desenvolvi- 
mento tecnológico proporcionou variabilidade nas técnicas de 
administração, e, na atualidade, a anestesia geral pode ser ad- 
ministrada pela técnica inalatória, venosa ou balanceada. Parti- 
cularizando a anestesia venosa, esta pode ser administrada em 
bolus intermitentes, em infusão continua manual e em infusão 
alvo-controlada, e neste caso em alga aberta ou em alga fechada. 

Estudos recentes indicam que o uso de infusóes contínuas, 
com velocidades e concentrações no plasma e no sitio efetor 
controladas, possui uma série de vantagens em relação à sua ad- 
ministração intermitente. A introdução dos métodos de infusão 
contínua de anestésicos venosos exige bombas de infusão ex- 
tremamente sensíveis e seguras, bem como o desenvolvimento 
conceitual necessário para o entendimento da farmacologia apli- 
cada a esses métodos de administração de anestesia. As vanta- 
gens das infusões contínuas estão descritas no QUADRO 46.1. 

A partir da década de 1980, com a introdução do propofol 
e sua associação com opioides, como alfentanil e sufentanil e, 
posteriormente, remifentanil, tornou-se possível o uso de técni- 
cas anestésicas por infusão venosa contínua, já que esses anes- 
tésicos apresentam um perfil farmacocinético favorável a essa 
forma de administração. 

As principais indicações da anestesia venosa são descritas 
no QUADRO 46.2, enquanto as contraindicações são mostradas no 
QUADRO 46.3. 


QUADRO 46.1 Vantagens do uso de infusões contínuas em anestesia 
venosa 





e Possibilidade de ajustes independentes das concentrações de cada um 
dos componentes da anestesia (hipnose/analgesia), adaptando-os às 
modificações dos estímulos cirúrgicos 


e Manutenção de concentrações plasmáticas dos anestésicos venosos 
estáveis ao longo do tempo 


e Possibilidade de alterações rápidas e reais da concentração no plasma 
e no sítio efetor dos anestésicos 


e Despertar mais rápido 

e Estimativa do tempo do despertar após o término da infusão 

e Menor incidência de alterações hemodinâmicas dependentes do estímulo 
cirúrgico 

e Redução na necessidade de suplementação com outros anestésicos ou 
fármacos vasoativos 


e Diminuição das necessidades de utilização de naloxona ou de suporte 
ventilatório no pós-operatório 


e Baixa incidência de efeitos colaterais 
e Ausência de poluição efeitos colaterais 


e Menor dose total administrada, com consequente economia (situação 
ainda controversa) 


QUADRO 46.2 Indicações para anestesia venosa 





e Situações em que os anestésicos voláteis não podem ser utilizados, porque 
podem promover eventos adversos (p. ex., situações de hepatotoxicidade, 
roubo coronariano e quando não se deve aumentar o fluxo sanguíneo 
cerebral) 


e Risco de hipertermia maligna (HM) (p. ex., história familiar, antecedentes 
de HM, ou na presença de patologias, como doenças musculares 
relacionadas à HM) 


e Redução da poluição ambiental 


e Antecedentes de náuseas e vômitos em anestesias anteriores, ou no caso 
de o paciente ser portador de fatores eméticos (p. ex., sexo feminino, 
idade < 50 anos, não fumante, uso de opioide) 


e Cirurgias com estimulação e captação neurofisiológica (p. ex., cirurgias na 
coluna vertebral, neurocirurgias para epilepsia ou ressecção de tumores 
cerebrais em áreas eloquentes) 


e Qualquer situação em que a anestesia inalatória não possa ser 
administrada por logística ou em razão de contraindicação 


QUADRO 46.3 Contraindicações para anestesia venosa 





e História de alergia a componentes dos fármacos venosos 
e Reações alérgicas prévias (anafilactoides ou anafiláticas) 
e Recusa formal do paciente 


e Condições clínicas do paciente impedindo o uso de fármacos 
venosos** 


Princípios básicos farmacocinéticos 


Inicialmente, é necessário compreender os conceitos farmaco- 
cinéticos fundamentais, que são volume (V) e depuração (CI, 
do inglês clearance). Se certa quantidade de fármaco é introdu- 
zida no organismo e, a seguir, forem avaliadas a concentração 
e o volume, obtém-se proporcionalidade entre a quantidade e 
a concentração:> 

Dose 


Concentração = Volume 


Ao estudar o volume de distribuição, deve-se entender que 
ele não é necessariamente igual ao absoluto dos tecidos corpo- 
rais, mas corresponde ao volume aparente em que a dose do 
fármaco deveria misturar-se para obter a concentração medida 
no plasma. 

A depuração, por sua vez, é a capacidade que o organismo 
tem de remover o fármaco do sangue ou do plasma. É a cons- 
tante de proporcionalidade que relaciona a velocidade de re- 
moção do fármaco pela concentração plasmática, representada 
pelas unidades volume/tempo: 


Velocidade 
de remoção = Depuração x Concentração 
do fármaco 


Em que a depuração corresponde à velocidade de remoção 
do fármaco/concentração. 

A depuração descreve uma capacidade intrínseca do or- 
ganismo, e não uma velocidade real de remoção do fármaco. 
Para fármacos com farmacocinética linear, a depuração é uma 
constante. 

Pode-se, então, observar que a infusão contínua de fárma- 
cos venosos é baseada em duas equações importantes, que de- 
finem a dose de ataque, ou dose inicial, e a taxa de infusão da 
manutenção. 

Entretanto, o cálculo das concentrações requeridas de fár- 
macos venosos para alcançar uma concentração-alvo envolve 
diferentes fatores que devem ser considerados. Primeiro, o 
plasma não é o sítio de ação dos fármacos venosos; o sítio onde 
estes produzem seus efeitos é o cérebro. Para alcançar o sítio 
de ação, os fármacos são redistribuídos do sangue para o cére- 
bro. Ao mesmo tempo, os fármacos estão sendo também redis- 
tribuídos para outros tecidos do organismo.” 


Modelos cinéticos 
Modelo unicompartimental 


É possível combinar volume e depuração para obter o modelo 
clássico de um compartimento. Para uma dada quantidade de 
fármaco, quanto maior for o volume de distribuição, menor 
será a concentração, e vice-versa. O processo de depuração 
do fármaco desse compartimento é de primeira ordem, direta- 
mente proporcional à concentração. 

Para os fármacos que se comportam como modelo uni- 
compartimental, para se atingir uma concentração-alvo cons- 
tante (CT), é necessário aplicar um bólus da CT/V, com a finali- 
dade de atingir uma concentração inicial, e a seguir infundi-los 
à velocidade de CT x Cl, para mantê-la. Esse esquema é o que 
se utiliza quando se visa à manutenção da dose de ataque.‘ 


Modelo tricompartimental 


Muitos fármacos usados em anestesia comportam-se como 
modelos de dois ou três compartimentos. O recebimento e a 


eliminação do fármaco são realizados pelo volume do compar- 
timento central, e a distribuição e redistribuição, pelos com- 
partimentos periféricos. A princípio, nesse modelo, o fármaco 
está presente apenas no compartimento central e, com o pas- 
sar do tempo, distribui-se para os compartimentos periféricos. 
O segundo compartimento é o que se equilibra mais rapida- 
mente com o plasma, representando o volume periférico rá- 
pido; o terceiro é o volume periférico lento. A soma desses 
volumes constitui o volume de distribuição em estado de equi- 
librio (Vd,,). A depuração central é também conhecida como 
metabólica ou de eliminação, e as depurações que ligam os 
volumes periféricos ao volume central são denominadas in- 
tercompartimentais ou de distribuição. Cada depuração inter- 
compartimental é uma constante de proporcionalidade que re- 
laciona o fluxo final de fármacos para os compartimentos e o 
gradiente de concentração entre os compartimentos. 

Como o fármaco é carreado pelo sangue para cada com- 
partimento corporal, o fluxo de entrada e saída para cada um 
desses compartimentos determina a concentração. Portanto, os 
locais de maior débito cardíaco recebem o fármaco com mais 
rapidez e em um primeiro momento. Encéfalo, rins, fígado, 
baço, coração, pulmões e glândulas endócrinas são os primei- 
ros locais a receberem os fármacos administrados e são chama- 
dos de compartimento 1 ou central. Com menor velocidade, os 
fármacos se distribuem para os músculos, denominados com- 
partimento 2, e ainda mais lentamente para a gordura, deno- 
minada compartimento 3. À medida que ocorre a passagem 
do fármaco entre um compartimento e outro, por diferença de 
concentração, podem-se determinar constantes de trânsito en- 
tre um compartimento e outro (FIG. 46.1).º 


Biofase 


A biofase é também conhecida como local de ação. Portanto, 
é o local onde os fármacos agem, independentemente de seus 
efeitos. A maioria dos fármacos exerce seu efeito clínico me- 
diante a interação com o receptor, que em geral não se encontra 
no plasma, e sim no compartimento de ação, biofase ou com- 
partimento de efeito, que, em anestesia, é o cérebro para os 
hipnóticos e opioides e a placa motora para os bloqueadores 
neuromusculares.** São as concentrações nesse compartimento 
que têm interesse clínico." 


Distribuição e redistribuição 
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FIGURA 46.1 Modelo farmacocinético tricompartimental: processo de distribuição, 
redistribuição e eliminação dos anestésicos venosos. 
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ke0 e t,,ke0 


O ke0 determina a velocidade com a qual um fármaco deixa o 
compartimento central, onde foi administrado, e entra no com- 
partimento de ação. Configura-se como uma constante de ve- 
locidade de equilíbrio entre as concentrações do plasma e da 
biofase.* 

Quanto maior o ke0, maior a velocidade de entrada de um 
fármaco no compartimento de ação. Por conseguinte, menor 
será o tempo gasto para que isso ocorra. Assim, fármacos com 
t;pke0 curtos possuem ke0 altos e início de ação rápido e vice- 
-versa, denotando, então, que o t,,,ke0 representa o tempo para 
que ocorra a metade do fenômeno de equilíbrio, se a concentra- 
ção plasmática for mantida constante.” 

Por meio da manipulação do valor de ke0 atribuído a um 
modelo farmacocinético de um fármaco, é possível alterar o 
seu suposto tempo de início de ação. 

O conhecimento do ke0 permite uma escolha racional do 
fármaco a ser empregado em anestesia venosa, dependendo da 
situação clínica e da oportunidade, em termos de tempo, para 
sua correta administração (TAB. 46.1). 


TABELA 46.1 t,ke0 e tempo do pico máximo de efeito após dose em bólus 





























Fármaco Pico máximo de efeito (min) t,,ke0 (min) 
Fentanil 3,6 47 
Alfentanil 1,4 0,9 
Sufentanil 56 3,0 
Remifentanil 1,5 1,0 
Propofol 2,2 2,4 
Tiopental 1,7 1,5 
Midazolam 2,8 40 
Etomidato 2,0 1,5 
Histerese 


A histerese é o tempo para que um fármaco atinja o equilíbrio 
entre a concentração plasmática e o local de ação, ou biofase. 
Por definição farmacológica, o equilíbrio entre os comparti- 
mentos plasmático e a biofase, para fármacos venosos, corres- 
ponde a 4,32 meias-vidas do fármaco. Assim, o produto t,,ke0 
x 4,32 corresponde ao tempo de equilíbrio entre o comparti- 
mento plasmático e a biofase.* 


Meia-vida contexto-sensível 


A meia-vida contexto-sensível foi descrita inicialmente por 
Hughes e colaboradores" em 1992 e determina o tempo para 
que ocorra a diminuição da concentração plasmática de um fár- 
maco para a metade do valor em que este se encontrava durante 
a infusão, a partir do momento em que a administração for in- 
terrompida. A partir do ponto de equilíbrio entre a concentra- 
ção no plasma e na biofase, é possível determinar em quanto 
tempo um fármaco deverá alcançar a metade da concentração 
plasmática que ele mantinha, quando a administração foi inter- 
rompida. Embora a meia-vida de eliminação seja uma variável 
farmacocinética específica para cada fármaco que permite uma 


avaliação das características da curva de decréscimo de sua 
concentração sérica, não o faz após a interrupção de uma in- 
fusão contínua. É impossível a obtenção das características da 
curva de decréscimo da infusão somente pelo conhecimento 
da meia-vida de eliminação de um fármaco, porque esta ape- 
nas descreve o decréscimo na sua concentração plasmática no 
compartimento central durante a fase de eliminação.” 

Na FIGURA 46.2 pode ser observada a meia-vida contexto- 
-sensível calculada por meio de um modelo farmacocinético 
multicompartimental simulado, em situação de equilíbrio entre 
todos os compartimentos, e sua comparação com a meia-vida 
de eliminação da maioria dos anestésicos venosos utilizados 
em clínica durante diferentes tempos de infusão. A observação 
dessa figura torna óbvia a ausência de correlação entre a meia- 
-vida de eliminação e a meia-vida contexto-sensível, enfati- 
zando a inutilidade da primeira em relação à sua aplicabilidade 
clínica, quando se trata de uma cinética multicompartimental. 
A determinação da meia-vida contexto-sensível é de suma im- 
portância, pois, no caso de alguns anestésicos, a meia-vida au- 
menta de maneira muito significativa conforme a duração da 
infusão: de poucos minutos até muitas horas.**º 

A meia-vida contexto-sensível informa ao anestesiologista 
clínico, por meio de uma descrição quantitativa, as caracteristi- 
cas dos fenômenos de distribuição e eliminação de um fármaco 
analisados de maneira concomitante, o que é uma forma muito 
mais prática e clínica quando comparada com outras variáveis 
farmacocinéticas. O resultado disso são surpresas, especial- 
mente em situações de prolongados períodos de infusão de anes- 
tésicos venosos. Em alguns momentos, um modelo farmacoci- 
nético com uma longa meia-vida de eliminação (horas) pode ter 
uma meia-vida contexto-sensivel muito curta (minutos), mesmo 
durante infusões prolongadas (FIGS. 46.2 E 46.3). 


Janela terapêutica 


Janela terapêutica é a concentração plasmática em que o fár- 
maco que está sendo administrado situa-se entre Cp; (concen- 
tração plasmática na qual o fármaco exerce a sua função em 
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FIGURA 46.2 Simulação da elevação da concentração de fentanil no sítio efetor 
durante uma infusão alvo-controlada, mantendo a concentração plasmática 
constante. 

Fonte: Adaptada de Fragen." 
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FIGURA 46.3 Comparação entre a meia-vida contexto-sensível e a meia-vida de 
eliminação dos anestésicos venosos durante diversos períodos de tempo de infusão. 
Fonte: Adaptada de Hughes e colaboradores." 


50% dos casos) e Cpss (concentração plasmática em que o fár- 
maco exerce a sua função em 95% dos casos). O conceito de 
janela terapêutica foi introduzido para explicar que a dose dos 
fármacos administrados em anestesia não deve ser tão elevada 
a ponto de os efeitos colaterais serem tão intensos e nem tão 
baixa a ponto de aumentar o risco de não serem suficientes para 
a ação a que foram propostos.” 


Técnicas de administração 


A infusão de fármacos por via venosa pode ser realizada por 
meio de bólus, bólus intermitentes ou infusão contínua, que 
pode ser manualmente controlada na forma de cálculo de doses 
em mg:kg”!, ou administrada por bombas de infusão dotadas 
de modelos farmacocinéticos, com sistema alvo-controlado 
baseado na concentração em plasma ou efeito desejada. Se a 
opção for por infusão alvo-controlada, ela poderá ser feita em 
alça aberta ou fechada. 


Infusão manualmente controlada 


Para esse tipo, a bomba realiza a infusão em mL-kg '-h ! ou 
ug: kg "min !, ou seja, não possui sistemas computadorizados 
para a administração de fármacos. É importante ressaltar que 
os chamados sistemas de infusão manual referem-se ao tipo de 
bombas de infusão, e não ao fato de infundirem a solução ma- 
nualmente ou em bólus.?? 


Infusdo alvo-controlada 


O esquema bólus-eliminação-transferência (BET) foi ideali- 
zado por Krüger-Thiemer com o objetivo de manter constante 
a concentração plasmática de um anestésico venoso. Esse tipo 
de proposta inclui uma dose inicial em bólus, visando ao preen- 
chimento do volume central (V,), seguida de uma infusão con- 
tínua com uma velocidade exponencialmente decrescente, ob- 
jetivando compensar a eliminação e a transferência de fármaco 
para os compartimentos periféricos.” 

A infusão contínua alvo-controlada é uma aplicação direta 
da proposta BET. A utilização dessa proposta faz a estabilidade 
ou a elevação da concentração plasmática do agente venoso se- 
rem possíveis. Por outro lado, torna factível uma queda rápida 
nessa concentração quando há interrupção da infusão. 


Cálculo das doses de infusão 
de anestésicos venosos em modelos 
farmacocinéticos tricompartimentais 


Qualquer cálculo para a manutenção de uma concentração sé- 
rica estável de fármaco a ser infundida continuamente deve le- 
var em consideração não apenas sua depuração, mas também 
sua distribuição em tecidos periféricos, isto é, nos comparti- 
mentos 2 e 3. A distribuição de um fármaco do plasma para os 
vários tecidos do organismo (músculos, gorduras, etc.) ocorre 
em diferentes velocidades. Sendo assim, os tecidos contêm di- 
ferentes volumes desse fármaco” 

O projeto de um esquema de infusão contínua idealizado 
para manter determinada concentração de fármacos estável no 
plasma precisa prever a reposição da quantidade de fármaco 
perdida do plasma em função da sua depuração final e de sua 
distribuição nos tecidos periféricos (compartimentos 2 e 3). 
Um esquema de infusão proposto para obter uma concentra- 
ção plasmática estável de anestésico venoso é o esquema BET, 
onde B é a dose em bólus a ser administrada conforme a des- 
crição supra, E é a reposição, em forma de infusão, das perdas 
plasmáticas em função da sua depuração, e T é o declínio expo- 
nencial da concentração plasmática proporcional à velocidade 
de transferência do fármaco para os tecidos periféricos.” 

Devido ao fenômeno farmacocinético de distribuição, os 
esquemas de infusão contínua de fármaco baseados em mo- 
delos multicompartimentais devem evitar a possibilidade de 
períodos de concentrações plasmáticas subterapêuticas dos 
anestésicos venosos. Por exemplo, caso se considere um mo- 
delo tricompartimental no qual se deseja a manutenção de uma 
concentração plasmática estável (concentração plasmática de- 
sejada = Cp,), é necessária a administração de uma dose em 
bólus de V,-Cp,, seguida de uma infusão de V kio Cpa o que 
produzirá uma Cp, inicial estável. Mas existirão períodos du- 
rante os quais ocorrerá uma intensa transferência do fármaco 
para os tecidos periféricos (compartimentos 2 e 3), sendo que, 
nessas ocasiões, a Cp, tende a cair abaixo das concentrações 
desejadas. Se a dose em bólus de anestésico for calculada como 
V.Cp, (Vr = volume de distribuição total), a concentração 
plasmática do fármaco poderá inicialmente ser mais elevada 
ou, por vezes, mais baixa do que a concentração plasmática 
desejável, devido à quantidade da dose perdida pela depuração 
do compartimento central, mas, após, direcionar-se-á para uma 
situação de desejável concentração plasmática estável.” 

Para manter uma concentração plasmática desejável rigi- 
damente estável, é necessário ministrar uma dose em bólus de 
V,-Cp,, seguida de uma infusão com velocidade constante de 
Vi ki Cpa e, além disso, compensar o declínio exponencial do 
fármaco infundido, k,,e*" e kpe €". Esse é o esquema BET, 
antes descrito, o qual requer a utilização de uma bomba de in- 
fusão controlada por computador para sua aplicação clínica. 

Muitos fatores, como idade, sexo, doenças concomitantes 
ou interação com outros fármacos, podem alterar tanto a farma- 
cocinética como a farmacodinámica desse grupo de agentes.” 

As técnicas de infusáo recém-descritas sáo baseadas em 
um modelo farmacocinético linear. Ao se duplicar a velocidade 
de infusão de um anestésico, atingir-se-á, na situação de equili- 
brio, o dobro da concentração plasmática inicial. Se apenas sua 
velocidade for aumentada, a infusáo levará muitas meias-vi- 
das de eliminação para obter a nova concentração plasmática 
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desejada. Por isso, uma dose em bolus devera ser administrada 
antes da infusão contínua. Outra vez, a redistribuição deverá 
ser compensada pela administração de grandes doses em bólus 
ou por um ajuste exponencial no regime de infusão. 

Alguns algoritmos para infusão de anestésicos venosos 
iniciam com velocidades de infusão elevadas, diminuindo- 
-as, com o passar do tempo, para manutenção da concentra- 
ção plasmática estável. Um exemplo clássico é a proposta de 
dosagem para a infusão contínua de propofol: dose inicial em 
bólus de 2 mg-kg™, seguida de uma dose de 70 mL-h”! durante 
10 minutos, e, após, infusão de 55 mL-h”! por 10 minutos, con- 
tinuando com a administração de uma infusão de 40 mL-h”!, 
visando manter uma concentração plasmática de propofol de 
3,5 ug: mL >? 

A concentração do fármaco no plasma e na biofase de- 
pende do processo de administração, de eliminação (depu- 
ração do compartimento central) e de sua distribuição e re- 
distribuicào. No momento em que a infusáo do fármaco é 
interrompida, a concentração no plasma e no sitio efetor (bio- 
fase) diminuirá como resultado tanto do processo de elimi- 
nação irreversível do fármaco do organismo, como do pro- 
cesso de sua redistribuição do plasma em direção aos tecidos 
periféricos. No passado, a meia-vida de eliminação de um 
fármaco era entendida como informação sobre a recupera- 
cáo mais ou menos rápida da anestesia venosa; atualmente, a 
meia-vida de eliminação informa sobre a depuração terminal 
do fármaco, mas não avalia sua redistribuição no organismo, 
ou seja, não avalia de maneira quantitativa o tempo gasto para 
que a concentração plasmática do fármaco diminua no nível 
de determinados percentuais após a interrupção da infusão. 
Essa aferição é feita somente pela determinação da meia-vida 
contexto-sensivel, como visto antes. 

A concentração plasmática estável e constante de um anes- 
tésico pode ser obtida com o emprego de técnicas controladas 
por computador, também denominadas alvo-controladas. Essas 
técnicas utilizam programas farmacocinéticos instalados em 
microcomputadores e conectados à bomba de infusão por uma 
interface; desse modo, o computador comanda a velocidade de 
infusão da bomba. Devido ao custo operacional elevado do sis- 
tema descrito, há autores que sugerem um cálculo prévio para a 
infusão de fármacos específicos, baseados em suas característi- 
cas farmacocinéticas, visando à manutenção de uma concentra- 
ção plasmática estável do agente venoso.” 

A modalidade de infusão alvo-controlada inclui quatro 
componentes básicos: uma unidade de cálculo (computador ou 
microprocessador) e um software; um grupo de parâmetros far- 
macocinéticos relacionados com o anestésico venoso a ser in- 
fundido; um aparelho de infusão; e uma interface para conexão 
entre o sistema operante da bomba e o computador. ?? 


Anestesia venosa balanceada 


A anestesia venosa balanceada é uma técnica de anestesia geral 
na qual sao utilizados os opioides (alfentanil, fentanil, sufen- 
tanil ou remifentanil) em doses em bolus ou infusão continua 
associados aos anestésicos inalatórios (halogenados e óxido 
nitroso), aos fármacos hipnóticos e aos bloqueadores neuro- 
musculares. Essa associação tem como objetivos principais a 
produção de hipnose, a analgesia, o relaxamento muscular e o 
bloqueio da resposta neuroendócrino-metabólica ao estímulo 
cirúrgico. 


Os opioides são frequentemente administrados em do- 
ses baixas ou moderadas (para obtenção de uma concentração 
analgésica no sítio efetor do fármaco), na presença de 66% de 
óxido nitroso, a fim de suplementar outros anestésicos venosos 
ou anestésicos inalatórios potentes (TAB. 46.2). 


TABELA 46.2 Infusão contínua de opioides em regime analgésico com 
óxido nitroso 











Dose em bólus Dose de manutenção 
Opioide (ug:kg ") (ug:kg "- min?) 
Alfentanil 10a30 0,521 
Fentanil 224 0,015 a 0,025 
Sufentanil 0,5a1 0,005 a 0,008 
Remifentanil Nao indicada 0,1a0,3 








O conceito de anestesia balanceada foi apresentado em 
1929 por Lundy, que introduziu a inovação no uso concomi- 
tante de tiopental para indução anestésica, óxido nitroso para 
manutencáo da anestesia, curare para relaxamento muscular e 
meperidina para analgesia intra e pós-operatória. Desde entao, 
a ciéncia evoluiu muito e há várias maneiras de se fazer a anes- 
tesia balanceada, tendo o cuidado de se usar fármacos anesté- 
sicos de acordo com a sua função e propriedades na aneste- 
sia. O uso de agentes venosos e inalatórios concomitantemente 
promove a redução da concentração alveolar mínima (CAM) 
dos anestésicos inalatórios, e, por sua vez, estes levam à dimi- 
nuição da necessidade de anestésicos venosos. Assim, alcanga- 
-se o plano anestésico desejado com o menor índice de efeitos 
adversos. ^5 

A associação de um opioide à anestesia inalatória apre- 
senta algumas vantagens, como a diminuição ou abolição das 
respostas adrenérgicas decorrentes das manobras de intubação 
traqueal e incisão da pele, a redução da dose de hipnótico ne- 
cessária para conferir um plano profundo de anestesia e a po- 
tencialização da CAM dos anestésicos inalatórios e da dose efi- 
caz dos anestésicos venosos.*” 

Em algumas circunstâncias, os estímulos nociceptivos da 
cirurgia ou das manobras de intubação traqueal podem ser pre- 
ditos e prevenidos pela administração de uma única dose em 
bolus de um opioide com um ke0 baixo (alfentanil ou remifen- 
tanil) para evitar alterações hemodinâmicas e autonômicas se- 
cundárias. Contudo, na maioria dos casos, a melhor opção é a 
infusão contínua dos opioides durante todo o procedimento ci- 
rúrgico, associados a doses em bólus em ocasiões específicas. 

A seguir, são apresentadas orientações para uso dos 
opioides em anestesia balanceada.” 


Alfentanil 


É comum a administração de uma dose em bólus de 10 a 
30 ug-kg! de alfentanil, seguida imediatamente por uma infusão 
de 1 ug'kg '-min '. Após a incisão da pele, a infusão deverá ser 
titulada para uma dose menor, em torno de 0,5 ug:kg "min !, 
a qual deve ser mantida até o final do procedimento cirúrgico. 
Essas infusões em bolus de até 30 ug-kg”! costumam gerar con- 
centrações plasmáticas de até 270 ng:mL”! e concentrações no 
local efetor em torno de 168 ng-mL”!. Tais concentrações caem 


rapidamente, de modo que, após 30 minutos, estão abaixo de 
50 ng-mL”!. Se, por um lado, o pico plasmático ocorre mais ra- 
pidamente, a superdosagem inicial é evidente, visto que uma 
concentração entre 100 e 150 ng-mL”! no local efetor é o sufi- 
ciente para a maioria dos estímulos cirúrgicos de baixa a média 
intensidade. Os efeitos adversos são mais acentuados quando 
essa forma de indução é realizada. 

Uma proposta alternativa é a indução apenas com infusão 
contínua, sem doses em bólus. Essa modalidade de indução é 
aceita como mais fisiológica e promove menor incidência de 
efeitos colaterais, embora seja mais lenta e gradual. Para tanto, 
deve-se iniciar uma infusão continua de 5 Lg-kg!-min”! du- 
rante 5 minutos. Isso vai gerar uma concentração plasmática 
de aproximadamente 157 ng:mL”! e, no local efetor, de cerca 
de 117 ng-mL/! no quinto minuto. Nesse momento, deve-se re- 
duzir para os valores de manutenção perioperatórios que cos- 
tumam estar entre 0,3 e 0,7 uig-kg "min !, mantendo-se, assim 
concentrações plasmáticas entre 70 e 100 ng-mL”!, o que de- 
verá ocorrer dentro de mais 20 minutos.’ 

Quando se raciocina em concentração plasmática desejada 
em vez de ug-kg™'!, deve-se visar a concentrações plasmáticas 
entre 80 e 150 ng-mL" para cirurgias de pequeno e médio porte 
e entre 200 e 250 ng-mL'! para as maiores. Esses exemplos 
recém-citados representam simulações do comportamento far- 
macocinético de fármacos venosos e, obviamente, podem so- 
frer alterações de acordo com as características físicas dos pa- 
cientes. O modelo descrito é o proposto por Maitre.? 


Fentanil 


Recomenda-se a administração de uma dose de fentanil em bó- 
lus de 2 a 4 ug. kg !, seguida imediatamente por uma infusão de 
0,025 ug-kg '- min !. Após a incisão da pele, a infusão deverá ser 
titulada para uma dose menor, em torno de 0,015 uig:kg "min !, 
a qual deve ser mantida até o final do procedimento.’ 


Sufentanil 


Padroniza-se a administração de uma dose em bolus de 0,5 a 
1 ug: kg, seguida imediatamente por uma infusão de 0,008 
ug: kg "-min'! (0,5 ug-kg '-h ). Após a incisão da pele, a infu- 
sáo deverá ser titulada para uma dose menor, em torno de 0,005 
ug: kg "-min' (0,3 ug-kg '-h ), a qual deve ser mantida até o 
final do procedimento? 

Para a obtenção de uma ventilação adequada no período 
pós-operatório, a infusão de alfentanil deverá ser interrompida 
de 15 a 20 minutos antes do término do procedimento cirür- 
gico, e a do sufentanil, de 20 a 25 minutos. As infusóes de fen- 
tanil deverão ser interrompidas 30 minutos antes do término da 
cirurgia. Para o remifentanil, a infusáo pode ser mantida até o 
final do procedimento. O óxido nitroso deverá ser mantido até 
o final do curativo cirúrgico. 

Quando a infusão dos opioides é realizada para obtenção 
de analgesia conforme as doses e os regimes aqui preconiza- 
dos, as variações de profundidade da analgesia em resposta às 
variações da intensidade do estímulo cirúrgico nociceptivo de- 
verão ser compensadas pela titulação do hipnótico venoso ou 
inalatório para o aprofundamento do nível de anestesia, e não 
pelo aumento da dose dos opioides. A justificativa está baseada 
no fato de que o aumento da concentração sérica de opioides 
acima de sua concentração analgésica promove somente um 


mínimo efeito adicional de redução na CAM dos anestésicos 
inalatórios ou na Cp; dos hipnóticos (efeito-teto dos opioides).? 

É importante salientar que o fentanil, em uma dose de in- 
fusão de 0,018 Lg-kg min”! (que resulta em uma concentração 
sérica de fentanil de 2 ng:mL”!), ou o sufentanil, em dose de in- 
fusão de 0,003 ug. kg '"-min'! (que resulta em uma concentração 
sérica de sufentanil de 0,2 ng-mL !), reduzem a CAM dos anes- 
tésicos inalatórios em 50 a 6096. Porém, a elevagáo acima dessas 
concentrações séricas torna a potencialização progressivamente 
menor até que o aumento do opioide não resulta em diminuição 
da CAM dos anestésicos inalatórios, sendo esse fenómeno deno- 
minado efeito-teto (ceiling effect, como descrito antes)? 


Remifentanil 


Não tem sido recomendada a utilização de remifentanil em bó- 
lus. Trata-se de um opioide de inicio de ação extremamente 
rápida, com poténcia 20 vezes maior que a do alfentanil. Em 
anestesia geral, tem sido usado em infusáo contínua desde 
o início do procedimento em doses que variam entre 0,3 e 
0,5 ug:kg "min ', podendo reduzir-se para até 0,1 mg-kg "min ' 
de acordo com o tipo de paciente, procedimento e momento 
cirúrgico. Doses entre 0,3 e 0,5 ug. kg '- min! costumam re- 
sultar em concentrações plasmáticas entre 6 e 10 ng:mL”! de 
plasma. Concentrações acima de 1,5 ng-mL'! já começam a 
causar depressão respiratória que é dose-dependente, podendo 
levar rapidamente à apneia. Quando uma dose inicial de 0,3 
ug kg "min! é utilizada desde o inicio do procedimento, cerca 
de 3 minutos após, a concentração plasmática obtida será de 
cerca de 2 ou 3 ng-mL”!. Nesse momento, depressão respirató- 
ria importante é evidente e pode ocorrer rigidez de tórax, exi- 
gindo a tomada de medidas cabíveis antes desse evento.? 

Uma sequência de indução bastante recomendada é iniciar 
com o propofol alvo-controlado ou em bólus; após a perda da 
consciência, inicia-se a infusão de remifentanil e, logo a seguir, 
usa-se o relaxante muscular, diminuindo, assim, a probabili- 
dade de rigidez torácica. 

Doses elevadas de remifentanil têm sido desaconselhadas 
devido ao aumento da incidéncia de tolerancia aguda de difi- 
cil manejo peri e pós-operatório. Doses de infusão acima de 
1 ug:kg '-min'! têm sido evitadas. A concentração plasmática 
na qual é possível realizar boa proteção dos reflexos de larin- 
goscopia e de intubação orotraqueal é de 3 ng:mL”! de plasma. 
Concentrações entre 5 e 8 ng:mL”! são recomendadas para o 
perioperatório da maioria dos procedimentos intra-abdominais, 
oferecendo boa proteção. Doses maiores são seguidas de maior 
hipotensão, bradicardia e depressão respiratória, devendo-se 
diminuir a dose de acordo com a idade e o estado físico dos 
pacientes.’ 

Vuyk colaboradores“ determinou as doses em que se pode 
trabalhar entre a Cpo; e a CPs de uma combinação de propofol 
e remifentanil de acordo com o esquema a seguir: 


e Indução: propofol alvo-controlado em 4 uig:mL ^, seguido 
por uma infusão de remifentanil igual a 0,3 ug-kg '- min !. 
Deve-se manter essa infusão até imediatamente após a in- 
tubação. 

e Manutenção: o propofol é diminuído para valores entre 
2,5 e 2,83 ug-mL'! após 13 minutos de indução, junta- 
mente com o remifentanil, que pode ser diminuído e man- 
tido entre 0,1 e 0,25 ug:kg min”. 
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Quando se monitoriza essa forma de indução e de manu- 
tenção com o eletrencefalograma biespectral (BIS), pode-se 
observar que os valores obtidos com esse alvo de propofol va- 
riam entre 30 e 50%; quando o remifentanil é associado, esses 
valores diminuem mais ainda, sendo possível então reduzir a 
infusão de propofol para alvos bastante baixos mantendo-se o 
BIS entre 50 e 55%.’ 

O tempo de recuperação para essa combinação de fárma- 
cos tem sido descrito como o mais rápido comparado ao de 
outros fármacos venosos em anestesia e varia entre 6 e 10 mi- 
nutos independentemente do tempo de manutenção da infu- 
são. Em vista desse comportamento, o remifentanil tem sido 
apontado como não contexto-sensível, uma vez que não de- 
pende do meio em que está sendo infundido para determinar 
sua recuperação. 

Os pacientes hepatopatas são mais sensíveis às ações far- 
macodinâmicas do remifentanil; mesmo assim, não apresen- 
tam um aumento significativo no tempo de recuperação. Da 
mesma forma, os pacientes com insuficiência renal também 
não apresentam acúmulo da substância no organismo. 

O remifentanil tem sido empregado em grande escala em 
cirurgias de redução de estômago ou em bandas gástricas em 
obesos, recomendando-se a utilização do peso ideal, e não do 
real, para o cálculo das doses de infusão.” 

Apresenta no paciente pediátrico o mesmo comporta- 
mento que no adulto, podendo-se usar as mesmas doses. 

Está contraindicado por via espinhal devido à adição 
de glicina em sua formulação. Possui degradação esponta- 
nea, não devendo ser armazenado por mais de 24 horas. As 
diluições mais utilizadas são 0,1 mg:mL”! ou 0,2 mgmL"!. 
Obtém-se diluição de 0,1 mg:mL”! diluindo-se um frasco de 
2 mg em 20 mL de água destilada, podendo ser administrado 
sem problemas no mesmo acesso venoso do propofol ou do 
midazolam. 

Em cirurgia cardíaca, tem sido usado com cautela em ra- 
zão de bradicardia, hipotensão e redução importante da resis- 
tência vascular sistêmica que podem ocorrer de forma dose- 
-dependente. As doses mais utilizadas variam entre 0,2 e 0,5 
ug'kg'-min™. Esses regimes de infusão geram concentrações 
plasmáticas de remifentanil em torno de 6 a 8 ng:mL”! e têm 
sido empregados com sucesso, pois possibilitam diminuir bas- 
tante a dose do hipnótico para manutenção da anestesia. Essa 
técnica permite a realização de fast-track. Nessa situação, 
deve-se prever analgesia satisfatória por meio de bloqueio re- 
gional ou morfina. Durante a fase de circulação extracorpórea 
e hipotermia, as esterases plasmáticas e teciduais têm suas fun- 
ções diminuídas, devendo-se reduzir a infusão do remifentanil 
de forma leve (10%). Por outro lado, a hemodiluição tende a 
diminuir a concentração plasmática final de remifentanil, o que 
leva alguns autores a ressaltarem a necessidade de manter os 
regimes de infusão inalterados. 

Recentemente, tem-se descrito que a analgesia pós-opera- 
tória pode ser realizada com o próprio remifentanil, que pode 
ser usado de maneira contínua durante o transporte do paciente 
para a unidade de tratamento intensivo (UTI). Na UTI, pode-se 
planejar a extubação de acordo com os demais fatores hemodi- 
námicos e respiratórios, sangramento, arritmias, temperatura, 
etc. No momento em que o paciente apresenta critérios para 
ser extubado, inicia-se a terapia de substituição com a morfina 
e interrompe-se a administração do remifentanil. Isso permite 
programar o tempo de extubação e proporciona uma excelente 


proteção ao paciente durante o período em que permanece intu- 
bado. As doses mais utilizadas são 0,05 a 0,1 uig-kg "min !, as 
quais costumam possibilitar ventilação espontânea em menos 
de 10 minutos após a interrupção da infusão. 

Quando usado para sedação em procedimentos sob anes- 
tesia local, suas doses devem ser bastante reduzidas, devendo- 
-se manter proximidade e vigilância constante aos pacientes, 
uma vez que a incidência de depressão respiratória e apneia são 
elevadas, mesmo com doses de infusão baixas. As doses mais 
utilizadas variam entre 0,03 e 0,08 Lg-kg "min '. O remifenta- 
nil mantém excelente sinergismo com midazolam e propofol, 
podendo ser usado em associação para sedação.” 

Os pacientes podem ser considerados recuperados da anes- 
tesia com opioides quando a concentração sérica de alfentanil 
atingir 125 ng-mL", de fentanil 1,5 ng-mL”!, de sufentanil 0,25 
ng-mL”!, e de remifentanil 1 ng:mL”!, sendo o tempo de recu- 
peração do fentanil significativamente maior que os demais. 

Para infusões de até 3 horas, os padrões de comporta- 
mento de recuperação do alfentanil, fentanil e sufentanil são 
muito semelhantes. O fentanil varia entre 60 e 80 minutos, 
o alfentanil entre 45 e 60 minutos, e o sufentanil entre 35 e 
45 minutos. Já o tempo de recuperação do remifentanil varia 
entre 7 e 11 minutos, independentemente do tempo de infusão 
utilizado. 

A vantagem do remifentanil em sedação é que, nas do- 
ses em geral empregadas, há um tempo de recuperação de me- 
nos de 3 minutos. Se, por qualquer motivo, o paciente desen- 
volve depressão respiratória durante o procedimento, basta 
realizar o suporte ventilatório adequado e diminuir a infusão, 
e, em menos de 3 minutos, os pacientes retornam à ventilação 
espontânea. 


Cetamina 


A cetamina é caracterizada como um fármaco de valor anal- 
gésico não opioide, podendo ser utilizada em anestesia sob a 
forma de infusão contínua. Esse anestésico pode ser adminis- 
trado em infusão contínua associado a doses intermitentes de 
benzodiazepínicos (diazepam) ou à infusão contínua de propo- 
fol ou midazolam (com ou sem óxido nitroso), caracterizando 
uma forma de anestesia venosa, a anestesia venosa disso- 
ciativa. Essas combinações geralmente produzem menor de- 
pressão respiratória do que as técnicas que usam os opioides. 
Outrossim, a infusão de hipnóticos previne a incidência dos fe- 
nómenos excitatórios relacionados com a cetamina.? 

Uma infusão analgésica de cetamina pode ser iniciada 
com uma dose em bolus de 0,5 a 1 mg:kg”!, seguida de uma 
infusão de 25 ug-kg '-min '. Após, essa infusão deverá ser titu- 
lada entre 10 e 40 ug-kg"! min”! durante todo o procedimento 
cirúrgico. 


Infusão de hipnóticos 
na presença de óxido nitroso 


A maioria dos hipnóticos utilizados pode ser administrada pela 
técnica de infusão contínua, como uma alternativa à injeção in- 
termitente para indução e manutenção de anestesia. 

As dosagens descritas nos esquemas a seguir pressupõem 
a ausência de pré-medicação e a administração associada com 
opioides, ou cetamina com óxido nitroso a 66% (TAB. 46.3). 


TABELA 46.3 Infusão contínua de hipnóticos para anestesia geral 














Dose de indução Dose de manutenção 
Fármaco (ug- kg") (ug-kg *-min-") 
Propofol 1.000 a 2.500 50a 150 
Midazolam 50a150 0,25a 1,5 
Cetamina 500 a 1.000 25a75 
Etomidato 200 a 300 20 (inicialmente) 
10 (após 27 min) 
Propofol 


O propofol pode ser administrado em uma dose em bolus de 
1 a 2 mg-kg' para induzir a anestesia, mantendo-se uma ve- 
locidade de infusão de 140 ug-kg!-min" até a incisão de pele 
ser completada. A partir daí, deve-se titular a dose de infusão 
visando diminui-la em 10 a 15 ug:kg"!-min”! a cada 15 a 20 mi- 
nutos. A elevação da dose de infusão para bloquear antecipada- 
mente a resposta autonômica aos estímulos mais intensos de- 
verá ser feita pela administração de bolus de 0,1 a 0,2 mg-kg! 
(100-200 ug-kg ') e por um aumento na infusão contínua de 10 
ug: kg "min '. A infusão de propofol nunca deverá estar abaixo 
de 80 uig-kg '-min'! até os 20 minutos finais da cirurgia. A in- 
fusão poderá ser interrompida nos últimos 5 a 10 minutos an- 
teriores ao final do ato cirúrgico, sendo mantida a inalação de 
óxido nitroso até o final do procedimento. 

As eventuais respostas hemodinâmicas dos pacientes aos 
estímulos durante os últimos 20 minutos de cirurgia podem ser 
bloqueadas pela administração de 0,1 a 0,2 mg:kg ! em bólus 
de propofol sem alterar a velocidade de infusão. Entretanto, é 
importante enfatizar que em nenhuma técnica anestésica en- 
volvendo a infusão de um ou mais anestésicos venosos, as 
bombas de infusão deverão ser desconectadas do paciente, a 
não ser no final do procedimento, junto com a interrupção da 
administração de óxido nitroso.’ 


Midazolam 


O midazolam pode ser administrado em uma dose em bólus de 
100 a 200 ug:kg” (0,1-0,2 mg-kg ') para indução anestésica, 
mantendo-se uma velocidade de infusão de 1 ig: kg "min ! até 
o término da incisão. Após, deve-se titular a dose de infusão, 
tentando diminui-la para 0,5 ug-kg !-min"! a cada 15 a 20 mi- 
nutos. A elevação da dose para bloquear precocemente as res- 
postas hemodinâmicas aos estímulos cirúrgicos mais intensos 
pode ser obtida pela administração de uma dose em bólus de 
5a 10 ug-kg! e pelo aumento da velocidade de infusão para 
0,2 ug:kg !min”!. A dose de infusão de midazolam não deverá 
baixar de 0,5 ug-kg '-min ', devendo-se interrompê-la 20 a 30 
minutos antes do final da cirurgia.’ 

As concentracóes plasmáticas mais usadas variam em torno 
de 300 a 500 ng-mL”!. Utilizando-se uma solução a 5 mg-mL", 
essas concentrações plasmáticas podem ser alcançadas em um 
paciente de 70 kg da seguinte forma: 2,3 a 3,8 mL em bólus se- 
guido de uma infusão de 4,5 a 7,5 mL-h”! durante 35 minutos 
e, após, diminuir para 3,8 a 6,3 mL.-h !. 

Em todos os esquemas antes descritos, presume-se que a 
intubação traqueal ocorrerá dentro de 3 a 4 minutos a partir da 
administração do agente venoso, e a incisão da pele, dentro 


de 10 a 20 minutos após a indução anestésica. Se a incisão for 
retardada ou se o paciente ficar hipotenso durante o período 
compreendido entre a indução anestésica e a incisão da pele, 
diminui-se a velocidade de infusão e incisa-se a pele. Nessa 
ocasião, pode ser necessário elevar a concentração plasmática 
do fármaco com uma dose suplementar em bólus, seguida de 
um aumento na velocidade da infusão, imediatamente antes da 
incisão de pele, evitando as possíveis reações autonômicas e 
somáticas ao súbito início da estimulação cirúrgica. 

Prática muito comum é a utilização de uma combinação 
de infusão contínua de um hipnótico (propofol ou midazolam) 
com óxido nitroso e outra infusão contínua com um opioide 
(alfentanil, fentanil, sufentanil ou remifentanil). O hipnótico 
deve ser administrado de acordo com o esquema recém-apre- 
sentado, e o opioide é infundido para obter-se uma concentra- 
ção sérica analgésica. Para iniciar essa técnica anestésica, ad- 
ministra-se a dose de opioide em bólus, seguida da dose de 
indução do hipnótico 1 minuto após a primeira. Quando for 
necessário obter uma elevação na concentração do fármaco no 
compartimento efetor, a concentração de opioide deve ser ele- 
vada e administrada precocemente (fentanil, 6 ug'kg '), sendo, 
dessa maneira, associada a uma menor dose de indução com 
hipnoticos (propofol, 1 mg:kg !, injetado em | minuto). Essa 
conduta tem como objetivo limitar as alterações hemodinami- 
cas consequentes à administração de doses elevadas dos dois 
fármacos (opioide e hipnótico) na mesma ocasião. 


Infusão de opioides em doses anestésicas 
na presença de óxido nitroso 


Embora a maioria dos autores concorde que os opioides não 
funcionam como anestésicos quando utilizados de maneira iso- 
lada, doses moderadas e elevadas de alfentanil, fentanil, su- 
fentanil e remifentanil são ocasionalmente associadas a óxido 
nitroso (66%), caracterizando uma técnica anestésica bem es- 
tabelecida (TAB. 46.4). 


TABELA 46.4 Infusão contínua de opioides em regime anestésico, 
com óxido nitroso a 66% 

















Dose em bólus Dose de manutenção 
Fármaco (ug-kg ^") (ug:kg ^ min") 
Alfentanil 50a150 0,5233 
Fentanil 5315 0,03 a0,1 
Sufentanil 1a3 0,01 a 0,03 
Remifentanil - 0,1a0,3 
Alfentanil 


Preconiza-se a administração de uma dose de alfentanil em bó- 
lus de 80 a 120 ug-kg", imediatamente seguida de uma infusão 
de 3 ug-kg "-min'', podendo variar entre 1,5 e 3 ug-kg "min! 
durante todo o ato anestésico. A elevação da dose, quando ne- 
cessária, é obtida pela administração de dose suplementar em 
bolus de 5 a 15 ug:kg”! e elevando-se a infusão com incremen- 
tos de 0,1 a 0,3 ug-kg '- min! ^ 


Fentanil 


Nessa combinação, administra-se uma dose de fentanil em bó- 
lus de 5 a 15 ug-kg', imediatamente seguida de uma infusão de 
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0,1 ug-kg "-min' (6 ug-kg'-h'), a qual pode variar de 0,03 a 
0,1 ug-kg min” (1,8-6 uig-kg "-h ') durante todo o ato anestésico. 
A elevação da dose, quando necessária, é obtida pela administra- 
ção de dose suplementar em bolus de 0,5 Ltg:kg”! e elevando-se a 
infusão com incrementos de 0,01 a 0,02 ug:-kg "-min !'? 


Sufentanil 


Indica-se a administração de uma dose de sufentanil em bólus 
de 1 a 3 ug:kg !, imediatamente seguida por uma infusão de 
0,03 ug-kg "min! (1,8 ug:kg '-h '), a qual pode variar entre 
0,01 e 0,05 ug:kg '-min'! durante todo o ato anestésico. A ele- 
vação da dose, quando necessária, é obtida pela administração 
de dose suplementar em bólus de 0,15 ug-kg” e elevando-se a 
infusão com incrementos de 0,01 ug:kg '-min !. 

Quando um opioide é utilizado em técnica opioide/óxido 
nitroso, a infusão do opioide precisa ser cuidadosamente titu- 
lada em relação à responsividade do paciente, que varia con- 
forme a intensidade da estimulação cirúrgica. É muito impor- 
tante que a infusão de opioides seja estabelecida para a menor 
dose possível quando o estímulo diminuir ao final do ato ci- 
rúrgico. As infusões de alfentanil e sufentanil deverão ser in- 
terrompidas 10 a 20 minutos antes do término da cirurgia, en- 
quanto as de fentanil, 20 a 30 minutos antes. Se o paciente se 
torna responsivo antes do final do ato cirúrgico, depois de in- 
terrompida sua infusão, pequenas doses em bólus dos opioides 
administrados (alfentanil, 500 ug; fentanil, 50 ug; sufentanil, 
25 ug) são suficientes para a manutenção da anestesia, sem rei- 
niciar sua infusão. Nessa situação, podem-se usar doses mini- 
mas de remifentanil, observando com muito cuidado a depres- 
são respiratória e a hipertonia muscular.’ 

Como vantagens principais de tal técnica, citam-se menor 
alteração metabólica pelo balanceamento dos fármacos, des- 
pertar precoce, adequação de vias de administração de fárma- 
cos em pacientes críticos, maior segurança por variedade de 
vias de administração e menores efeitos colaterais pela dimi- 
nuição individualizada de cada fármaco.” 

Outros agentes venosos, além dos hipnóticos e opioides, 
podem ser usados na anestesia venosa balanceada, como lido- 
caína, dexmedetomidina, clonidina, sulfato de magnésio e os 
bloqueadores neuromusculares. O objetivo é a utilização si- 
multânea de diferentes agentes com propriedades diversas para 
se alcançar o plano anestésico adequado. Os variados agen- 
tes venosos agem por mecanismos diversos influenciando na 
CAM dos agentes inalatórios. Há uma relação inversamente 
proporcional entre a concentração plasmática dos opioides li- 
pofílicos e a CAM dos halogenados.?*/? 

A dexmedetomidina pode diminuir a CAM do isoflurano 
em até 47%, quando usados concomitantemente. O uso da de- 
xmedetomidina com propofol e remifentanil reduz o consumo 
anestésico e promove a analgesia pós-operatória.” 

A lidocaina venosa em infusão contínua promoveu a di- 
minuição da CAM do sevoflurano em alguns estudos com ani- 
mais e humanos. O mesmo se deu com a cetamina. Quando 
usadas lidocaína e cetamina em infusão contínua de maneira 
concomitante, a redução da CAM foi ainda maior. Além disso, 
a cetamina ainda produz efeito adjuvante na analgesia pós-ope- 
ratória, mesmo em pequenas doses." 

A administração de sulfato de magnésio parece pro- 
mover a diminuição do consumo de bloqueadores neuro- 
musculares, opioides e hipnóticos no intraoperatório, além 
de reduzir a intensidade da dor e o consumo de opioides no 


pós-operatório. Ele ainda está associado à diminuição dos tre- 
mores no período pós-operatório. O magnésio é um antago- 
nista de receptores N-metil-D-aspartato (NMDA), o que lhe 
confere propriedades analgésicas, anticonvulsivantes e seda- 
tivas, atuando como adjuvante na anestesia geral." Entre- 
tanto, o uso de sulfato de magnésio ainda é foco de contro- 
vérsia, e há estudos que não mostram alteração da CAM dos 
anestésicos halogenados, sendo necessárias mais pesquisas 
para demonstração desse fato. 


Anestesia venosa total 


Desenvolvida a partir do uso clínico dos hipnóticos e opioides, 
a anestesia venosa total (AVT) consiste em uma técnica de 
anestesia geral que envolve a indução e a manutenção anes- 
tésicas somente com a administração de fármacos venosos, 
evitando agentes inalatórios e óxido nitroso. Por meio da se- 
leção de agentes venosos específicos, obtém-se o controle in- 
dependente de cada componente da anestesia: inconsciência, 
amnésia, controle do sistema nervoso simpático e relaxamento 
muscular.” A AVT diferencia-se da anestesia inalatória ou ba- 
lanceada pela ausência de qualquer agente inalatório. 


Nesta modalidade, os fármacos podem ser administrados 
de forma concentração-independente, sendo a AVT regulada de 
acordo com as necessidades de cada um deles, em relação aos 
estímulos cirúrgicos do tipo somático, sensitivo e autônomo. 
As outras vantagens da AVT são apresentadas no QUADRO 46.4. 


QUADRO 46.4 Vantagens da anestesia venosa total 





e Não requer a precisão dos vaporizadores empregados em anestesia 
inalatória 


e Não polui o ambiente onde está sendo administrada 
e Possibilita a administração de altas concentrações de oxigênio 


e Apresenta mínima depressão cardiovascular induzida pelos fármacos 
venosos, menor resposta neuroendócrina à cirurgia e menor incidência de 
náuseas e vômitos pós-operatórios 


e Funciona como alternativa para casos de anestesia inalatória difícil ou 
se houver contraindicação do uso de óxido nitroso ou, ainda, quando os 
efeitos deletérios dos anestésicos voláteis devem ser evitados? 


Entretanto, a AVT necessita de uma linha venosa especi- 
fica para administração dos anestésicos e de bombas de infusão 
as mais precisas possíveis, e os fármacos carecem de especifi- 
cidade absoluta de ação farmacológica. Além disso, o término 
da atividade farmacológica dos agentes se dá mais frequente- 
mente devido à redistribuição do que ao metabolismo e excre- 
cao. Observa-se, ainda, maior dificuldade na previsibilidade 
da relação entre a dose necessária e uma resposta definida, re- 
lação que também pode ser afetada pela medicação pré-anesté- 
sica usada e pelo envelhecimento.” 


Anestesia venosa alvo-controlada 


A anestesia venosa em infusão alvo-controlada pode ser adminis- 
trada em alça aberta ou fechada. A primeira relaciona-se ao con- 
ceito de anestesia baseada em dados farmacocinéticos e repre- 
senta um modelo de infusão de fármacos em que se determina no 


sistema de infusão a concentração no plasma ou no sítio efetor 
que se deseja manter nos pacientes, durante a anestesia clínica. 
Já a segunda, em alça fechada, se trata da forma mais moderna 
de administração de anestésicos venosos, que presume a manu- 
tenção de concentrações no plasma e no sítio efetor de todos os 
seus componentes durante todos os tempos cirúrgicos, com base 
em dados da atividade farmacodinâmica emitidos pelos moni- 
tores; consequentemente, os sinais do nível de superficialização 
ou aprofundamento da anestesia é que conduzem a velocidade 
de infusão dos anestésicos. Portanto, tal execução técnica tenta 
evitar diferença entre o efeito da substância desejado e o real, 
reduzindo a ocorrência de superdosagem (efeitos colaterais) e 
subdosagem (despertar, superficializagáo).*? 

Nessa modalidade de técnica, não se utilizam as doses de 
infusão em Lug-kg "min! ou em Lg-kg"!-h”!, como se faz com 
outros sistemas de infusão. As unidades de concentração plas- 
mática usadas são dadas em jig: mL! para infusão dos hipnóti- 
cos e em ng:mL”! para os opioides. Esse conceito de anestesia, 
baseado em dados farmacocinéticos, realiza uma série de cál- 
culos que sào incorporados aos sistemas de gerenciamento das 
bombas de infusão alvo-controladas.*? 

Ao se utilizar essas bombas, há que se identificar o fár- 
maco e sua apresentação em mg-mL”!. Outras informações re- 
ferentes ao paciente são fornecidas pelo anestesiologista, sendo 
que o aparelho calcula as doses de indução e de manutenção da 
anestesia para se atingir concentrações estáveis no plasma e no 
sítio efetor, por meio do fluxo de infusão do fármaco. Quando 
são usadas bombas de infusão alvo-controladas, a regulagem 
da concentração é feita em relação ao plasma, mas a monito- 
rização do efeito farmacodinâmico da substância é realizada 
com base na concentração no sítio efetor — essa variação é va- 
lorizada pela bomba por meio de cálculos de aproximação, pois 
ela tem incorporados em sua programação todos os valores far- 
macocinéticos que foram discutidos no capítulo de farmacolo- 
gia dos anestésicos venosos. *’ 

Vários modelos farmacocinéticos estão disponíveis no mer- 
cado, e são o resultado de trabalhos experimentais e clínicos que 
determinaram os valores de ke0, depuração, volumes de distri- 
buição e constantes de transferência (k,,, k,,, etc.). Cada modelo 
possui uma margem de erro que, no caso do modelo de Marsh 
— o usado pela bomba do propofol —, pode chegar ao máximo de 


27%. Mais importante que a margem de erro é um dado descrito 
por Pierre Fiset, entre outros, que determinou que a variabilidade 
interpessoal não ultrapassa 10%. Esses estudos têm sido contes- 
tados por outros autores que estabeleceram que a variabilidade 
interpessoal ainda é um problema a ser melhorado para a utiliza- 
ção desses sistemas de infusão. *” 

É importante ressaltar que, mesmo para uma substância 
como o remifentanil, a infusão alvo-controlada é importante 
porque facilita os ajustes que deveriam ser feitos manualmente, 
como no caso de sua administração em pacientes adultos jo- 
vens e idosos. Ambos têm características diferentes, por exem- 
plo, em seus volumes de distribuição no compartimento cen- 
tral. O idoso tem volume de distribuição de 4,3 L, enquanto o 
adulto jovem tem um volume de 5,5 L. Se a mesma dose for 
administrada a ambos, a concentração final do paciente idoso 
será maior, acarretando efeitos colaterais mais exacerbados. Os 
sistemas de infusão alvo-controlada, por meio dos seus mode- 
los farmacocinéticos, fazem essas correções automaticamente, 
adequando os volumes de distribuição, ke0, etc. de acordo com 
a idade e, em alguns modelos, também de acordo com o sexo 
do paciente. ? 

Para o modelo farmacocinético de Marsh para o propofol, 
o anestesiologista insere os dados do peso e da concentração 
plasmática desejada. A bomba calcula uma dose em bólus e, 
após comando, a administra e recalcula a dose de infusáo para 
manter a concentração previamente determinada. A cada nova 
concentração plasmática determinada, ela recalcula e altera o 
regime de infusão para manter a nova concentração determi- 
nada. Para um controle clínico mais fidedigno, recomenda-se 
que o anestesiologista clínico monitorize a concentração no si- 
tio efetor, também fornecida pela bomba por meio de cálculos 
matemáticos. Como existe um lapso de tempo para o equilíbrio 
entre concentração plasmática e aquela no local de efeito, é 
preferível calcular a concentração no sítio efetor, pois esta de- 
termina o desfecho clínico do fármaco. *? 

A TABELA 46.5" sugere algumas dosagens para otimização da 
associação entre a infusão alvo-controlada de propofol e a in- 
fusão contínua manual de opioides. 

Podem-se enumerar alguns tópicos práticos em rela- 
ção à anestesia venosa total com infusão contínua manual 
alvo-controlada: 


TABELA 46.5 Recomendações de doses de infusões alvo-controladas de propofol associadas à infusão contínua manual de opioides 














Alfentanil Fentanil Sufentanil Remifentanil 
(90-130 ng-mL=")* (1,1-1,6 ng-mL?)* (0,14-0,2 ng-mL-)* (4,7-8 ng-mL-")* 
Indução (30 s) 25a35 yg:kg ' 3yg:kg ' 0,15 a 0,25 ug:kg ' 1,5a 2 pg-kg” 
30 min pós-indução 50 a 72 pg-kg™'-h7' 15a2,5yg:kg -h^' 0,15 a 0,22 ug-kg h^" 13 a 22 pg-kg"-h” 
Após 150 min 30 a 42 pg-kg™'-h7' 1,3 a 2 pg-kg™'-h7' - 12a 19 ug:kg "-h"" 
Propofol alvo-controlado 3,2 a 4,4 ug-mL" 34a5/ yg:mL"' 33a45yg.mL" 25a2,8yg- mL" 
Recuperação 13a37 min 13a 56 min 13a 35 min 7a11min 

















As velocidades de infusão foram calculadas com uma probabilidade de 50 a 95% de tolerância aos estímulos nociceptivos intraoperatórios e associadas ao melhor perfil de 
recuperação pós-anestésica após a interrupção da infusão contínua. As doses de opioides preconizadas são as de concentração efetiva 50 e 95. 


*Concentrações plasmáticas desejadas. 





Fonte: Adaptada de Vuyk e colaboradores. 
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e A anestesia alvo-controlada permite uma facil titulação 
dos anestésicos venosos. 

e As substâncias mais adaptadas a esse tipo de técnica de in- 
fusão são as que possuem um curto tempo de equilíbrio en- 
tre a sua concentração no plasma e no sítio efetor (efeito far- 
macodinâmico), como propofol, alfentanil e remifentanil. 

e Esse tipo de técnica pode ser utilizado em analgesia e se- 
dação pós-operatória. 

e Os sistemas de infusão alvo-controlada para propofol es- 
tão disponíveis em nosso meio, inclusive acompanhados 
de seringas cheias com propofol e tarjeta de identificação. 


Anestesia venosa em alça fechada 


Para obtenção de uma dada concentração terapêutica de fár- 
maco no plasma ou no sítio efetor, é necessária a administra- 
ção de uma quantidade específica de fármaco por via venosa. 
Para a manutenção dessa concentração, é imprescindível a uti- 
lização de um esquema de infusão venosa contínua, baseado 
em dados de resposta terapêutica, a qual pode ser observada 
por sinais clínicos puros (alterações hemodinâmicas, lacrime- 
jamento, movimentos musculares) ou por monitorização das 
respostas farmacodinâmicas desses anestésicos (eletrencefalo- 
grafia com potenciais evocados, eletrencefalografia biespec- 
tral). Na segunda opção de monitorização, os sinais de super- 
ficialização ou de aprofundamento do nível de anestesia é que 
comandam a velocidade de infusão dos anestésicos (anestesia 
venosa em alça fechada).?^ 

Conforme já dito, esta é a mais moderna forma de admi- 
nistração de anestésicos venosos. Funciona por meio de um sis- 
tema computadorizado de infusão alvo-controlada onde estão 
interligados, por meio de uma interface, as bombas de infusão 
e os monitores (BIS, monitores hemodinâmicos e monitores de 
relaxamento muscular). Essa técnica de anestesia venosa prevê 
a manutenção de concentrações no plasma (e no sítio efetor) de 
todos os seus componentes durante todos os tempos cirúrgicos, 
com base em informações de sua atividade farmacodinâmica 
emitidas pelos monitores.!* 

O funcionamento básico dessa opção de administração 
de anestesia venosa é baseado no seguinte conceito: quando o 
efeito farmacodinâmico secundário à infusão de uma substân- 
cia venosa é medido e o resultado dessa aferição é automati- 
camente transmitido para o software controlador da infusão, 
dessa maneira, dependendo de tal informação, a velocidade 
de infusão é controlada no sentido de manter uma concentra- 
ção plasmática da substância estável em relação ao estímulo 
cirúrgico. Por meio dessa técnica, tenta-se evitar a diferença 
entre o efeito desejado e o real, ou seja, tenta-se evitar os “pi- 
cos e vales” na concentração no plasma (e no sítio efetor), di- 
minuindo a ocorrência de sobredosagens (efeitos colaterais) e 
subdosagens (superficialização, despertar).*°°™ 

No caso da bomba de infusão de hipnótico, esta pode ser 
interligada a um monitor de atividade do sistema nervoso cen- 
tral, seja um BIS ou eletromiografia ou o potencial evocado, 
a fim de se controlar a velocidade de infusão do fármaco. Em 
relação à infusão de uma associação entre hipnóticos e analgé- 
sicos, estes podem ser infundidos e mantidos dentro da janela 
terapêutica determinada para ambos — hipnótico e opioide —, de 
modo a ajustar-se de acordo com as variações de pressão arte- 
rial e frequência cardíaca. ^^^ 


O BIS informa sobre a situação metabólica cerebral. Um 
valor baixo de índice biespectral reflete a atividade depressora 
metabólica de substâncias hipnóticas, como, por exemplo, o 
propofol. A relação entre as alterações hipnótico-anestésicas 
apresentadas no eletroencefalograma e a correspondente redu- 
ção no índice de metabolismo cerebral tem sido demonstrada 
por estudos baseados em métodos de imagem cerebral, utili- 
zando técnicas com fluorodesoxiglicose. Os resultados desse 
tipo de estudo evidenciaram que o índice biespectral viabiliza a 
melhor correlação entre todos os valores fornecidos pelo equi- 
pamento e a realidade clínica de informação sobre o nível anes- 
tésico. Essa correlação pode ser valorizada por qualquer das 
variáveis analisadas pelo eletrencefalograma: potência total, 
potência b relativa, 95% de margem de frequência espectral, 
frequência média de potência, potência d relativa, potência q 
relativa e potência a relativa. 

Por meio da utilização de um método de análise espec- 
tral de potenciais, a informação liberada pela eletrencefalogra- 
fia é quantificada como uma distribuição de potenciais versus 
tempo. Os sinais eletrencefalográficos estão muito bem corre- 
lacionados com o largo espectro de alterações sensoriais se- 
cundárias à administração de anestésicos venosos, desde uma 
situação de sedação leve até um nível de anestesia profunda. 
Usando modelos estatísticos multivariados, foi identificada a 
melhor combinação desses fatos e foi idealizada uma escala de 
dimensões lineares de O a 100 (FIG. 46.4). 

Um sistema de infusão contínua de anestésicos venosos 
baseado na modalidade de alça fechada foi produzido por Tom 
De Smet e Michel Struys, do Ghent University Hospital (Bél- 
gica). Esse sistema de infusão alvo-controlada pode ser ope- 
rado em Windows® e está integrado com as respostas hemo- 
dinâmicas, respiratórias e neurofisiológicas emitidas pelos 
monitores instalados no paciente, durante todos os tempos da 
anestesia, sendo que estas regulam a velocidade de infusão dos 
anestésicos conforme a necessidade de aprofundamento ou su- 
perficialização do nível de anestesia, avaliada continuamente 
pelos monitores citados.” 

No sistema Rugloop"®, a regulação da velocidade de infu- 
são é realizada automaticamente para manter a concentração- 
-alvo de propofol no plasma ou no sítio efetor a partir de da- 
dos emitidos pelos monitores selecionados. Uma vez atingidos 
os escores de OAA/S (Observer's Assessment of Awareness/ 
Sedation Score) monitorizados pelo BIS, um sinal é emitido 
para a bomba de infusão alvo-controlada, a qual, a partir desse 
momento, altera a velocidade de infusão do anestésico, apenas 
visando à manutenção da concentração, no plasma ou no sítio 
efetor, calculada naquele momento específico. Sheiner e cola- 
boradores desenvolveram o modelo farmacocinético/farmaco- 
dinámico utilizado no Rugloop®.* 


Construção dos modelos farmacocinéticos 


É importante entender que a construção de modelos farmaco- 
cinéticos (matemáticos) é realizada em ambientes controlados, 
em geral com pacientes saudáveis, o que pode, com o seu uso 
e em diferentes populações, vir a apresentar algum viés. A pro- 
posta do sistema de infusão alvo-controlada é converter um ob- 
jetivo de concentração plasmática em uma infusão de veloci- 
dade variável, que ajusta com o tempo a forma como o modelo 
farmacocinético descreve a transferência por meio de distribui- 
ção a tecidos profundos e a maneira como ocorre a eliminação. 


ES Sinais clinicos/indice de sedacao 


100 Acordado 
Sedação 


70 Efeito hipnótico leve 


Probabilidade muito pequena de consciência 


60 Efeito hipnótico moderado 


Inconsciência 


40 Efeito hipnótico profundo 


0 Supressão do EEG 


Situação clínica 


+ Acordado ou em estado de repouso 

+ Sedado para procedimentos especiais — sedação consciente 
+ Respondendo a estímulos vigorosos durante a cirurgia 

+ Superficialização de uma anestesia geral 


+ Procedimentos anestésicos curtos requerendo profunda 
sedação ou anestesia superficial 


+ Manutenção durante anestesia geral para procedimentos 
cirúrgicos 
+ indice bispectral abaixo de 60 — manutenção de inconsciência 


+ Doses elevadas de opioides 

+ Procedimentos que requerem anestesia profunda 
+ Coma barbitúrico 

« Hipotermia profunda 


FIGURA 46.4 Correlação entre situações clínicas, graus de sedação e o índice biespectral. 


A velocidade de infusão é influenciada pelos parâmetros 
dos modelos, que são principalmente o volume central (V,) e 
a eliminação desde V, (Cl, = V, x kio). Quanto maior for o V, 
maior será o bólus inicial e, por outro lado, a eliminação será o 
grande determinante da infusão. O V, define também em parte 
a transferência aos tecidos profundos caracterizados como V, e 
V,, ao influenciar as constantes de transferência V, (k,,=Cl,/V,) 
e V, (ky = CLJ/V ).* 


A performance de um modelo farmacocinético 


A performance de erro (PE)" de cada modelo farmacocinético, 
para cada fármaco, pode ser determinada utilizando-se a fór- 


mula que segue: 


PE(94) — eee x 100, 


P 
Em que C,, é a concentração medida e C, é a concentra- 
ção prevista 
São consideradas quatro medidas para avaliação de per- 
formance de um modelo farmacocinético: 


e Média da performance de erro (MDPE). 

e Média absoluta da performance de erro (MDAPE). 
e Wobble. 

e  Divergéncia. 


Média da performance de erro 


É o cálculo da performance de erro para cada paciente a partir 
dos achados de infusões venosas alvo-controladas, com deter- 
minado modelo farmacocinético. A média é o resultado para a 
população estudada e representa a média dos desvios obtidos 
das concentrações medidas em comparação às concentrações 
previstas. 

Será positivo quando a concentração medida exceder a con- 
centração prevista (i.e., o modelo subestima a concentração me- 
dida, ou seja, a Cm será maior que a indicada na bomba). Será 
negativo quando a concentração medida for menor que a con- 
centração prevista (i.e. o modelo superestima a concentração 
medida, ou seja, a Cm será menor que a indicada na bomba).” 


Média absoluta da performance de erro 


Representa a medida de inacurácia ou erro do sistema utilizado. 
Também é um resultado da média populacional e compara con- 
centrações medidas e previstas do fármaco estudado, dentro de 
um modelo farmacocinético de infusão alvo-controlada. Repre- 
senta o valor absoluto do erro em percentual. Indica em que per- 
centual um fármaco se desvia do alvo, ou seja, atribui uma quan- 
tidade por meio de um valor numérico. Será positivo ou negativo 
de acordo com o cálculo da performance de erro.” 


Wobble 


Representa o cálculo da variabilidade das performances de erro 
medidas em cada um dos pacientes.” 


Divergência 
Representa a grandeza da diferença dos resultados das con- 
centrações medidas em relação ao alvo estabelecido. Uma 
performance de erro pode indicar que todos os pacientes têm 
medidas de concentração distantes do alvo, mas todas elas pró- 
ximas entre si, ou seja, pequena divergência. De outro modo, 
os resultados das performances de erro de cada paciente podem 
estar longe do alvo e, além disso, com medidas distantes umas 
das outras, indicando divergência elevada.” 

Na TABELA 46.6 encontram-se a MDAPE e a MDPE em dife- 
rentes modelos farmacocinéticos do propofol. 


Modelos farmacocinéticos de propofol 


O propofol é o hipnótico venoso mais utilizado em infusão 
contínua alvo-controlada, e justifica-se pelo excelente desem- 
penho que apresenta na interação hipnótico-opioide, com ob- 
tenção de melhores respostas nas diversas fases do transopera- 
tório. O propofol tem algumas características próprias, como 
alta solubilidade em gordura, elevada depuração e instalação 
relativamente rápida com efeito previsível, porém há dificul- 
dades na descrição de sua cinética, em decorrência de seu im- 
pacto hemodinâmico. 
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TABELA 46.6 Média da performance de erro (MDPE) global, média absoluta da performance de erro (MDAPE) e por fases da anestesia em diferentes modelos 





MDPE(%)1a5min — MDPE (96) MDPE (%) 
MDPE (96) MDAPE (96) Infusáo rápida Manutenção Recuperação 
Marsh 2,3 (-31-33) 24,6 (11-37) 17,7 (-41-71) 12,7 (-28-53) -10,5 (-46-64) 
White -12,6 (32-16) 21,4 (13-37) -14,9 (-53-27) 3 (-29-42) -8,7 (-46-64) 
Schnider -0,1 (21-33) 23,6 (13-42) -36,8 (-59-5,7) 9,9 (-15-63) 15,5 (-28-96) 


A primeira infusão alvo-controlada (IAC) foi comerciali- 
zada em 1996, mediante lançamento do Diprifusor® com a in- 
corporação do módulo IAC (AstraZeneca, Macclesfield, Reino 
Unido), que usou o modelo de Marsh®” por meio da modifi- 
cação do modelo farmacocinético descrito por Gepts e colabo- 
radores.%” A partir daí, outros modelos foram desenvolvidos, 
e inclusive novas bombas de infusão foram colocadas em uso 
com a permissão de utilização dos diferentes modelos. 

No Brasil, há disponíveis hoje bombas de infusão com mo- 
delos de Marsh, Schnider e Fast-Marsh, e mais recentemente a 
nova bomba de infusão da Terumo com o modelo farmacociné- 
tico de Marsh, com a introdução de um novo ke0 (constante de 
velocidade) aceitável. 

O modelo de Marsh só inclui a covariável peso no com- 
partimento V1 (0,228 L-kg !), razão pela qual os bólus pode- 
riam resultar em um volume elevado em certas populações. O 
modelo Marsh funciona para determinadas populações, mas é 
questionado por não incluir outras variáveis, como idade, gê- 
nero e massa magra na construção de seus parâmetros. 

O modelo comercial de Diprifusor” condicionou o uso de 
uma seringa pré-preenchida, tornando-o um modelo fechado, 
que com o desenvolvimento de outras bombas possibilitou a sua 
utilização em sistema aberto. Posteriormente, por volta de 1998, 
foi apresentado o modelo de Schnider, que foi desenvolvido in- 
cluindo outras variáveis, como idade, peso e massa magra, com 
a inserção de um ke0 diferente do proposto por Marsh. Com o 
lançamento deste modelo, foram introduzidas no mercado outras 
bombas de infusão, como a “Base Primea”” da FreseniusKabi, 
e a “Asena PK*" da Cardinal Health, que introduziu o novo mo- 
delo em conjunto com a IAC de remifentanil e sufentanil. 

A maior discussão em relação aos modelos farmacociné- 
ticos gira em torno da concentração — se será com o alvo em 
plasma ou sítio efetor. Outro ponto que merece uma discussáo 
profunda diz respeito à constante de velocidade (ke0), pois a 
sua variação na elaboração dos diferentes modelos produz mo- 
dificações no equilíbrio entre o plasma e o local de efeito (his- 
terese), podendo influiar na logística de fluxo que atuará na 
saturação dos compartimentos, pois esta constante influencia 
diretamente o tempo de equilíbrio do fármaco. Outra crítica 
que se faz aos modelos em uso na atualidade é em relação ao 
tamanho da amostra que foi avaliada para sua validação. 

O modelo de Schnider, que incorpora outras variáveis em 
sua construção, apresenta alguns pontos que devem ser obser- 
vados, pois considera o V, fixo em 4,27 L, ou seja, indepen- 
dentemente do peso ou da idade do paciente a carga infundida 
no início será a mesma, o que poderá promover alterações em 
determinados pacientes. 

White e colaboradores,” na construção de seu modelo far- 
macocinético, incorporou o gênero e a idade ao volume de dis- 
tribuição central (V,), na tentativa de reduzir o viés do modelo 





de Marsh, porém não incorporou uma constante de equilíbrio 
ao efeito. 

De maneira geral, a maior dificuldade na escolha do modelo 
de melhor performance decorre da falta de estudos prospectivos 
independentes que avaliem globalmente cada um dos modelos, 
além do fato de que estudos em populações específicas neces- 
sitam de consolidação para um melhor direcionamento. O que 
se sabe é que o modelo de Schnider superestima a concentração 
plasmática na indução e a subestima na fase de decaimento, mas 
os estudos publicados até o momento não apontam superiori- 
dade de nenhum dos modelos em uso, e durante a manutenção da 
anestesia em geral todos apresentam similaridades. 


Populações especiais 


Obesos 


No paciente obeso, a adequação do uso do modelo farmacoci- 
nético assume peculiaridades que exigem aprimoramento da 
acurácia. O modelo de Marsh, como já citado, considera ape- 
nas o peso em sua construção. O modelo de Schnider incorpo- 
rou a equação de James para covariável massa magra, porém 
tal equação funciona aceitavelmente apenas para o índice de 
massa corporal (IMC) maior que 42 kg-m ? em homens e maior 
que 35 kg-m? em mulheres, não sendo possível a sua utilização 
em IMCs superiores a esses.” 
Equação de James: 
peso (kg) 


128x altura (cm) 





Homens: 1,10 x peso (kg) 


peso (kg) 


Mulheres: 1,07 x peso (kg) altura (cm)? 


148 x 





O modelo de Marsh, com base em um ajuste de peso cor- 
poral corrigido (peso ideal + 0,4 [peso real — peso ideal]), pro- 
vou ser ainda mais impreciso do que ao se usar o próprio peso 
real. No modelo de Schnider, o problema é pior, porque tem 
dois graves inconvenientes nesta população: primeiro, o V, 
fixo é ruim para os obesos, que têm um débito cardíaco alto, 
o que representa uma expansão de V, e requer maior massa de 
fármaco para indução para superar esta fase. Em segundo lu- 
gar, descreve que a eliminação ocorre de acordo com o peso, a 
altura e a massa magra, sem influência da idade. 

Com o modelo de Schnider, um paciente obeso recebe me- 
nos propofol proporcionalmente ao peso. Em pacientes com 
baixo peso, o modelo de Schnider infunde 30% menos que o 
modelo de Marsh na fase inicial, porém, 3 minutos após, in- 
funde 15% mais do que o Marsh.? 

Cortínez e colaboradores," em avaliação dos modelos 
existentes de propofol, encontraram um erro no modelo de 
Schnider em 42% e no de Marsh em 41%, com viés positivo 
em Schnider (subestima) e negativo em Marsh (superestima). 


Idosos 


Essa é a população para a qual os dados são mais escassos 
quanto ao estudo dos modelos farmacocinéticos, pois os mo- 
delos existentes pouco incluíram pacientes idosos, sendo mais 
raros ainda em faixas etárias acima dos 70 anos. Com relação 
ao modelo de Marsh, a crítica sobressai pelo fato de ter como 
única variável o peso, ou seja, a idade do paciente não foi in- 
cluída na construção do modelo. Assim, parâmetros como vo- 
lume de distribuição e depuração são considerados os mesmos 
para qualquer idade para um mesmo peso. A logística para uti- 
lização desse modelo seria por meio da redução da concen- 
tração proposta para uso. Os modelos de Schnider e White 
incluem a idade como variável, mas estudos de validação pros- 
pectivos necessitam de confirmação. O modelo de Schnider 
tem um comportamento inicial de diferenciar o jovem do idoso 
com mesmo peso infundindo maior massa de propofol, porém 
depois de uma hora essa diferença não cresce mais. Já o de 
White não faz essa diferença no inicio, mas apenas mais tarde.” 

Schnider diferencia basicamente a transferência para o 
segundo compartimento, White diferencia todos os comparti- 
mentos, e Marsh não diferencia nenhum compartimento com 
relação à idade.” 

Um estudo adequado para utilização nessa população de- 
verá considerar variáveis que permitam o entendimento da 
concentração eficaz baseada por idade. 


A importância do ke0 para a construção 
do modelo farmacocinético 


ke0 


O ke0 é uma constante de velocidade que faz parte do modelo 
farmacocinético e tem sido motivo de muitas investigações, 
sendo que cada modelo propõe constantes diferenciadas. Há 
necessidade de estudos farmacocinéticos e farmacodinâmicos 
simultâneos com medição de níveis plasmáticos para observar 
se a velocidade de infusão tem impacto no valor do ke0 ou na 
farmacodinâmica do fármaco. Hoje existem modelos com di- 
ferentes ke0 incorporados, e mais recentemente o modelo de 
Marsh com um ke0 de 0,26, que estava sendo utilizado no Bra- 
sil pela AstraZeneca em seu Diprifusor”, foi substituído por 
Marsh por um ke0 de 0,6. Originariamente, mantém-se a ideia 
de que é necessário conhecer todos os modelos disponíveis, e o 
manejo de cada um deles — por meio da melhor escolha — deve 
considerar o paciente com suas comorbidades e equalizar a ad- 
ministração de um ou de outro modelo preservando sempre o 
princípio das boas práticas de qualidade e seguranga. 


Princípios farmacodinamicos 


Os modelos farmacocinéticos quantificam a relação temporal 
entre a administração do fármaco e sua concentração plasmá- 
tica. O efeito compartimento quantifica a relação temporal entre 
a concentração plasmática do fármaco e sua concentração no si- 
tio efetor. O que ainda falta definir é a relação entre a concen- 
tração de fármaco no sítio efetor e seu efeito farmacodinâmico. 

Para a realização de anestesia geral venosa, o anestesiolo- 
gista é orientado para as concentrações médias terapêuticas dos 
fármacos a serem administrados ao paciente.” 

A CAM de um anestésico volátil é a concentração no ní- 
vel do alvéolo capaz de evitar movimentos em resposta ao 
estímulo cirúrgico (incisão de pele) em 50% dos pacientes. 


Esse conceito foi introduzido inicialmente com o objetivo de 
fazer comparações entre os anestésicos voláteis em concen- 
trações equipotentes. A CAM possibilita uma medida da con- 
centração terapêutica de um anestésico inalatório. No caso 
dos anestésicos venosos, um conceito similar é denominado 
de Cp; A CPs é a concentração plasmática do fármaco em 
equilíbrio com a biofase que impede a reação motora (movi- 
mento) secundária a um determinado estímulo cirúrgico em 
50% dos pacientes pesquisados.” 

Muitos estudiosos de farmacodinâmica dedicam-se a de- 
terminar a concentração plasmática 50 (Cp) dos vários anes- 
tésicos venosos e a relacioná-los com vários tipos de estímulos 
como, por exemplo, Cps, incisão de pele OU CDso ventilação espontânea: Grafi- 
camente, a Cp; situa-se no meio da porção linear de uma curva 
sigmoide que relaciona a situação de equilíbrio da concentra- 
ção plasmática de um fármaco com a probabilidade de obter 
determinado efeito com essa concentração. 

Com exceção da cetamina, nenhum outro anestésico venoso 
proporciona hipnose e analgesia. Dessa forma, para que se possa 
proporcionar um estado adequado de anestesia, os hipnóticos e 
os analgésicos costumam ser utilizados em combinação. 

As combinações entre opioides e hipnóticos podem ser 
usadas para indução e manutenção da anestesia. Grande quan- 
tidade de estudos de excelente qualidade científica tem mos- 
trado a interação de uma variedade de anestésicos venosos uti- 
lizados para a indução da anestesia geral.’ 


Perda de consciência 


Para propiciar a perda de consciência, a combinação de um 
benzodiazepínico com um opioide ou com outro hipnótico 
pode resultar em intensa interação sinérgica; isto é, para a ob- 
tenção de um mesmo efeito farmacodinâmico, a dose requerida 
de cada fármaco, quando em combinação, é significativamente 
menor do que quando utilizado de maneira isolada.” 


Manutenção da anestesia 


A redução na CAM ou na Cp. caracteriza a interação entre 
opioides e outros anestésicos durante a manutenção da aneste- 
sia. A redução da CAM do isoflurano pelo fentanil, sufentanil, 
alfentanil e remifentanil é muito semelhante à redução da Cps, 
do propofol pelo fentanil.’ 

Importantes conclusões para a utilização clínica dos anes- 
tésicos venosos podem ser extraídas de estudos farmacodina- 
micos: é possível a redução significativa das doses de anesté- 
sicos (isoflurano ou propofol) pela administração de pequenas 
doses de opioides (doses de opioides empregadas em analgesia 
pós-operatória). 

Concentrações plasmáticas acima de 3 a 4 ng-mL" de fen- 
tanil reduzem muito pouco a concentração de propofol ou iso- 
flurano necessária para conferir uma anestesia adequada, o que 
evidencia o efeito-teto dos opioides. Esse fato apresenta impor- 
tantes desdobramentos na utilização clínica das técnicas de anes- 
tesia que empregam esses fármacos. Se uma adequada anestesia 
é obtida quando a concentração de opioides é menor do que um 
equivalente de 3 a 4 ng-mL" de fentanil, a concentração tanto 
do opioide como a do fármaco hipnótico (midazolam, propo- 
fol) podem ser aumentadas para manter um nível de anestesia 
adequado. Entretanto, se a concentração plasmática de opioides 
for maior do que a equivalente a 3 a 4 ng-mL" de fentanil, o au- 
mento da dose desse grupo de fármacos resulta em uma resposta 
ruim no que se refere ao aprofundamento do nível de anestesia.” 
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Nesse caso, o melhor é aumentar a concentração do hipnó- 
tico. A concentração plasmática de fentanil igual a 2 ng:mL”! 
ou mais elevada pode resultar em depressão respiratória cli- 
nicamente detectável. Além disso, o efeito-teto dos opioides 
ocorre quando a concentração expirada de isoflurano é igual a 
uma CAM geordado de 0,4% e o propofol na sua CPso acordado Atinge 
uma concentração plasmática de 3,3 Lg:mL-”!. Para eliminar a 
consciência durante a anestesia, quando utilizado um opioide 
associado a um anestésico volátil ou a propofol, é recomen- 
dável manter uma concentração alveolar de anestésico volátil 
acima do valor de sua CAM cordado e, no caso do uso de propo- 
fol, manter sua concentração plasmática acima do valor de sua 
CPso acordado» OU Seja, valores acima de 3,3 ug-mL"', o que pode 
ser obtido com uma infusão de 80 ug:kg '-min !? 

Existe uma variabilidade, inter e intrapessoal, na farma- 
codinâmica desses fármacos maior do que a variabilidade far- 
macocinética. Esse fenômeno é evidenciado pelo fato de que 
a maior variabilidade acontece com a Cp; e não com o ke0. 
Observa-se que a elevação da faixa etária aumenta a sensibili- 
dade dos pacientes aos efeitos dos hipnóticos, a qual pode ser 
quantificada pelo decréscimo na Cpsg hipnose com a elevação da 
faixa etária. 

Embora grande parte da literatura não apoie os conceitos 
que se seguem, tem sido proposto por alguns grupos de estu- 
diosos da farmacodinâmica dos anestésicos venosos que não 
existe uma relação entre a concentração plasmática do fármaco 
e seu efeito farmacodinâmico. Por isso, todo o raciocínio de in- 
dicação das doses para utilização clínica desse tipo de fármaco, 
baseado na concentração plasmática versus efeito dela, pode 
ser interpretado de maneira errônea. O erro pode ser atribuído 
a duas falhas metodológicas dos estudos realizados na área. 

Se as tentativas de correlacionar a concentração plasmá- 
tica do fármaco com o seu efeito farmacológico forem feitas na 
ausência de equilíbrio entre essa concentração e a concentra- 
ção no sítio efetor e não for valorizada a dissociação cinético- 
-dinâmica do fármaco em estudo, os resultados poderão não 
detectar correlações na concentração plasmática versus efeito 
farmacodinâmico. 

Utilizando o fentanil como exemplo, verifica-se que existe 
muito maior variabilidade interpacientes na resposta farmaco- 
dinâmica se for analisada a Cpso ventilação espontânea dO fentanil do 
que se for analisada a Cpso incisão de pele do mesmo fármaco.” 

Conclui-se que é muito difícil conhecer a concentração 
plasmática de um anestésico venoso que seja adequada para 
impedir uma resposta somática à incisão cirúrgica de pele em 
determinado paciente ou a dose de fármaco que permite ao pa- 
ciente manter uma ventilação espontânea efetiva. 
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Questoes de Provas do TSA 


46.1 (TSA/2012) A fórmula para o cálculo da taxa de infusão 
de um anestésico venoso, após alcançado o estado de equilíbrio 
intercompartimental, é: 


A. Dose de bolus / volume de distribuição. 

B. Concentração plasmática alvo x taxa de depuração. 

C. (Dose de bolus x taxa de depuração) / volume de distribuição. 
D 


(Concentração plasmática alvo x taxa de 
depuração) / volume de distribuição. 


46.2 (TSA/2012) A propriedade farmacocinética necessária para que um 
fármaco apresente início de ação rápido é a elevada: 


A. DE, 

B.  Histerese. 

C.  Meia-vida K,. 
D. Constante K. 


46.3 (TSA/2013) Propofol e remifentanil são fármacos adequados para 
administração em infusão contínua. O parâmetro farmacocinético que melhor 
traduz essa propriedade é: 


A. Histerese. 

B. Meia vida K,0. 

C.  Meia-vida de eliminação total. 
D. 


Meia-vida contexto-dependente. 


46.4 (TSA/2014) Homem de 38 anos e 72 kg, hígido, é submetido a 
tireoidectomia total. Realizada infusdo venosa alvo-controlada de propofol 3 
ug-mL”! e remifentanil 4 ng-mL *, além de rocurônio 45 mg. Após a incisão da 
pele, o valor do BIS é de 50, SEF 95 (frequéncia de borda espectral 95) de 12 
Hz, DSA (densidade de espectro de onda) de 17 Hz, PA de 155x90 mmHg e FC 
de 107 bpm. A interpretacáo desses dados sugere: 


A. Plano anestésico adequado. 

B. Efeito vagolítico do rocurônio. 

C. Concentração efeito de propofol insuficiente. 
D 


Concentração efeito de remifentanil inadequada. 


46.5 (TSA/2014) Para se realizar uma infusão alvo-controlada de propofol 
em um paciente idoso é mais vantajoso usar o modelo de Schnider efeito em 
relação ao modelo de Marsh original devido a(ao) menor: 


A. ko 

B. Dose do bolus inicial. 

C. Volume do terceiro compartimento. 
D 


Volume total de propofol infundido. 
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46.6 (TSA/2015) Dois fármacos hipnóticos administrados em infusão 
contínua são comparados. Aquele que possui maior meia-vida contexto- 
dependente apresentará maior: 


A. Tempo de despertar. 

B. Eliminação terminal. 

C. Distribuição intercompartimental. 
D 


Tempo de equilíbrio com sítio de ação. 


46.7 (TSA/2016) Homem de 25 anos, 98 kg e 1,95 m será submetido à 
sinusectomia. O anestesiologista optou por realizar anestesia geral venosa 
total alvo-controlada com propofol. Após alcançado o estado de equilíbrio 
intercompartimental para um alvo plasmático preestabelecido de 2,7 ug-mL”, 
a modificação de qual fluxo sanguíneo poderá interferir na acurácia do modelo 
farmacocinético? 


A. Tecido adiposo. 
Trato gastrointestinal. 


Sistema nervoso central. 


Sof 5 


Musculatura esquelética. 


46.8 (TSA/2016) Um anestesiologista dispõe de dois sistemas de infusão 
automatica de propofol com modelos farmacocinéticos distintos quanto ao 
erro de performance. 0 primeiro apresenta uma mediana absoluta de erro 
de performance (MDAPE) de 25% e uma mediana de erro de performance 
(MDPE) de —20% e, o segundo, uma MDAPE de 15% e uma MDPE de +10%. 
Considerando um mesmo valor-alvo para infusdo do propofol, a escolha de 
utilização do primeiro modelo em um paciente idoso trará como vantagem 
teórica um(a) menor: 


A. Repercussão hemodinâmica. 

B. Risco de consciência intraoperatória. 

C.  Inacurácia de predição dos valores plasmáticos. 
D 


Probabilidade de resposta simpática à entubação. 


46.9 (TSA/2016) Você opta pela infusão continua de propofol em bomba de 
infusão para realizar anestesia venosa total conforme o modelo de Bristol: 
infusão rápida inicial de 1 mg:kg para indução seguida de infusão de 

10 mg:kg "-h^' por 10 minutos, 8 mg-kg "h^! nos 10 minutos subsequentes 
e manutenção com 6 mg-kg "-h. A explicação para essa forma de 
administracáo de propofol deve-se à (ao): 


A. Volume de distribuição reduzido. 

B. Taxa de manutenção baseada na depuração. 

C. Distribuição compartimental farmacocinética errática. 
D 


Depuração relacionada à meia-vida contexto-dependente. 
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47. 


BLOQUEADORES 
NEUROMUSCULARES 





Rogério Silveira Martins 
Patrícia W. Gamermann 
Ana Lúcia Costa Martins 


Os bloqueadores neuromusculares (BNMs) foram introduzidos 
na prática clínica por Harold Griffith e Enid Johnson! em 1942, 
no Hospital Homeopático de Montreal. Eles utilizaram um 
extrato purificado do curare (Intocostrin®), que, mais tarde, ori- 
ginaria a D-tubocurarina, revolucionando a prática da anestesia 
e dando início à era moderna da cirurgia. 

A introdução do curare representou um dos mais impor- 
tantes avanços na anestesiologia. Antes da sua descoberta, os 
pacientes muitas vezes tinham de ser profundamente aneste- 
siados para uma cirurgia. Hoje, graças aos modernos BNMs, 
isso não é mais necessário, tornando a anestesia mais segura e 
a recuperação pós-operatória mais rápida. Apesar de atuarem 
como componentes fundamentais na melhoria contínua da 
prática anestésica e no desenvolvimento de técnicas cirúrgi- 
cas avançadas, os BNMs não são isentos de riscos. Podem se 
acompanhar de complicações graves, como lembranças perio- 
peratórias e paralisia residual pós-operatória.” 


Mecanismo de ação 
dos bloqueadores neuromusculares 


Os BNMs são compostos de amônio quaternário que apresen- 
tam uma estrutura similar à acetilcolina (ACh). Isso permite 
que eles ocupem os receptores de acetilcolina (AChR) da jun- 
ção neuromuscular, interferindo na transmissão do impulso do 
nervo para a fibra muscular. De acordo com o seu mecanismo 
de ação, podem ser divididos em dois grupos: adespolarizan- 
tes e despolarizantes.*° Os adespolarizantes evitam a ativação 
dos AChR (antagonistas), enquanto os despolarizantes ativam 
esses receptores de maneira semelhante à ACh (agonistas) 
(QUADRO 47.1). 


Bloqueio adespolarizante 


Os bloqueadores neuromusculares adespolarizantes (BNMAs) 
atuam como antagonistas. Eles se ligam aos AchR da placa mo- 
tora, impedindo a abertura do canal iônico e o surgimento do 
potencial de ação. É um bloqueio competitivo porque o BNMA 
compete com a ACh pelo receptor, e o resultado vai depen- 
der da concentração e afinidade de cada um pelo receptor.” A 
ACh precisa ocupar as duas subunidades © para abrir o canal; 
o BNMA só precisa ocupar uma das subunidades o para impe- 
dir a sua abertura. 


QUADRO 47.1 Classificação dos bloqueadores neuromusculares 





Despolarizantes Adespolarizantes 
Succinilcolina Duração curta 
Mivacúrio 


Rapacurônio* 


Duração intermediária 
Atracúrio 

Vecurônio 

Rocurônio 

Cisatracúrio 


Duração longa 
D-tubocurarina* 
Pancurônio 
Alcurônio* 
Galamina* 
Doxacúrio* 
Pipecurónio* 








*Esses fármacos não são mais produzidos; estão no Quadro como informação histórica. 


Além dessa ação principal, os BNMAs têm ações secundá- 
rias. Eles podem atuar no terminal nervoso (região pré-sináp- 
tica) ocupando receptores que modulam a liberação de ACh, 
prejudicando a mobilização dela dos locais de síntese para os 
locais de liberação (ação pré-sináptica). O resultado é uma di- 
minuição na quantidade de ACh liberada, potencializando o 
bloqueio. Tal ação é a responsável pela fadiga que ocorre em 
frequências de estimulação alta. 

Eles também podem causar o bloqueio de canais abertos: 
o canal previamente aberto pela ACh é ocupado e obstruído 
pela molécula do BNMA, que é muito grande e não consegue 
atravessá-lo. 

A farmacocinética dos BNMAs obedece ao modelo tri- 
compartimental, com um compartimento central e dois peri- 
féricos (FIG. 47.1). O compartimento central é representado pelo 
plasma, e os periféricos pelos tecidos muito e pouco perfundi- 
dos. Após a administração venosa do BNMA, o pico de con- 
centração no plasma ocorre quase imediatamente, seguido por 
uma rápida queda inicial na concentração plasmática e por uma 
queda mais lenta? (FIG. 47.2). 
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FIGURA 47.1 Modelo farmacocinético para os bloqueadores adespolarizantes. 
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FIGURA 47.2 Farmacocinética do bloqueador adespolarizante. 


A causa da rápida queda inicial é a passagem do fármaco 
do plasma para os compartimentos periféricos (fase de distri- 
buição), e a queda mais lenta ocorre devido ao metabolismo 
e excreção renal e/ou biliar do fármaco (fase de eliminação). 
Com isso, essas substâncias apresentam dois tipos de meia- 
-vida: de distribuição (to) e de eliminação (t,B). Entretanto, 
o efeito dos bloqueadores não ocorre nem no compartimento 
central, nem nos periféricos. Ele ocorre na junção neuromus- 
cular, que é um compartimento muito pequeno, separado dos 
demais, chamado de biofase. 

O bloqueador tem acesso direto do plasma à biofase. Nesse 
compartimento, a ligação ao receptor é caracterizada por uma 
constante associação e dissociação do bloqueador e da ACh, 
que competem pelo receptor. A concentração na biofase não 
é igual à concentração plasmática, mas está na sua dependên- 
cia. Durante a fase inicial, logo após a injeção venosa, existe 
um pequeno retardo na saída do bloqueador do plasma para 
a junção neuromuscular. Esse tempo é medido pela k.o, que é a 
constante de equilíbrio entre o plasma e a biofase (sítio efetor 
ou junção neuromuscular). 

A ke depende da solubilidade em lipídeos do fármaco: 
quanto mais solúvel, maior a k., e mais rápido o pico de ação. 
Durante as fases de distribuição e eliminação, a concentração 
plasmática fica menor que a periférica, e a substância se move 
da periferia para o compartimento central, de onde é elimi- 
nada. Nesse período, a saída do bloqueador da biofase depende 


de dois fatores: afinidade bloqueador-receptor (ou constante 
de dissociação) e concentração plasmática do bloqueador. 
As substâncias de baixa potência têm menor afinidade (ligação 
mais fraca) ao receptor e, por isso, sua duração é menor. 

Este modelo aplica-se a todos os BNMAs, embora possam 
existir pequenas diferenças dependendo do volume de distri- 
buição, depuração e ligação proteica de cada um. Eles apre- 
sentam em sua estrutura química pelo menos um nitrogênio 
quaternário, e por isso são substâncias com alto grau de ioniza- 
ção, hidrossolúveis e pouco solúveis em lipídeos, o que torna 
seu volume de distribuição pequeno. Após injeção venosa, o 
volume de distribuição inicial (Vd,) varia de 80 a 140 mL-kg !, 
limitando-se praticamente ao líquido extracelular. O volume de 
distribuição subsequente (compartimentos central e periférico 
= Vd,) varia de 200 a 450 mL-kg !. 

O bloqueio adespolarizante tem as seguintes característi- 
cas (FlG. 47.3): 


e Ausência de fasciculação. 

e Fadiga (declínio gradual na resposta) em baixas ou al- 
tas frequências de estimulação (VER FIG. 47.3) em razão do 
prejuízo na mobilização de Ach (ação pré-sináptica do 
BNMA), cuja consequência é uma diminuição gradual 
na quantidade de neurotransmissor liberado por impulso. 
A redução na quantidade de ACh liberada, associada ao 
bloqueio de receptores pós-sinápticos, é a responsável 
pela fadiga. 

e Facilitagao ou potenciação pós-tetânica: o tétano (estimu- 
lação em altas frequências) acelera o processo de mobili- 
zação de ACh no terminal nervoso, antagonizando a ação 
pré-sináptica do BNMA. Esse fenômeno permanece du- 
rante um curto período após cessar a estimulação tetânica. 
Qualquer estímulo aplicado nesse período vai liberar uma 
quantidade de ACh maior do que a normal, pois o processo 
de mobilização está ativado. Isso permite que o BNMA 
seja deslocado do colinorreceptor, gerando uma resposta 
de maior intensidade, cnamada de facilitação ou potencia- 
ção pós-tetânica (VER FIG. 47.3). 

e Antagonismo do bloqueio por BNM despolarizante: o blo- 
queador despolarizante desloca o BNMA do receptor, ati- 
vando-o ou permitindo que a ACh o ative. 

e Antagonismo do bloqueio por anticolinesterásico (ver Se- 
ção “Reversão do bloqueio neuromuscular”). 


T 
Resposta 
T 
g PPT |] 


Sem bloqueio 


Bloqueio adespolarizante 


Bloqueio despolarizante 


moderado moderado 


FIGURA 47.3 Resposta muscular evocada pela aplicação de estimulação tetânica (50 Hz) por 5 segundos (T), seguida de estimulação simples (1 Hz). Na ausência de bloqueio 
(controle), o tétano é sustentado. No bloqueio adespolarizante moderado ocorre diminuição na resposta em baixas frequências, fadiga em resposta ao estímulo tetânico, 
seguida por respostas de maior amplitude (potenciação pós-tetânica [PPT]). No bloqueio despolarizante moderado ocorre diminuição na resposta em baixas frequências, a 


resposta tetânica é sustentada e não ocorre potenciação pós-tetânica. 
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Bloqueio despolarizante 


Os bloqueadores neuromusculares despolarizantes (BNMDs) 
atuam como agonistas. A succinilcolina é o único BNMD 
usado clinicamente. Por ser estruturalmente análoga à ACh, a 
succinilcolina simula a ação desta, atuando como agonista nos 
receptores e produzindo, portanto, um bloqueio não competi- 
tivo. A succinilcolina, atuando no AChR, abre os canais iôni- 
cos, gerando um potencial de ação no músculo e, com isso, 
uma contração da fibra muscular (fasciculação). Ao contrário 
da ACh, contudo, o BNMD não é metabolizado pela acetilco- 
linesterase da fenda sináptica e permanece ocupando o recep- 
tor. Com isso, a placa motora permanece despolarizada por um 
tempo prolongado. Os canais de sódio da membrana muscular 
perijuncional se acomodam a essa situação e se fecham. O po- 
tencial de ação desaparece e a membrana muscular retorna ao 
seu estado de repouso, resultando em relaxamento muscular. 
Só poderá ocorrer nova contração, indicando o final do rela- 
xamento, quando o BNMD tiver saído da placa motora e esta 
também se repolarizar.’ 

Esse mecanismo de ação é um pouco diferente nas fibras 
onde existe uma proliferação de receptores por toda a superfície 
(músculo desnervado) e nas fibras musculares que apresentam 
várias placas motoras (musculatura extraocular). Nesses casos, a 
acomodação não tem lugar, e o mecanismo contrátil é ativado di- 
retamente, produzindo uma despolarização extensa, e uma con- 
tração prolongada. Isso causa uma elevação exagerada do po- 
tássio sérico, no caso do músculo desnervado, e um aumento da 
pressão intraocular, no caso da musculatura extraocular. 

A succinilcolina possui uma curta duração de ação porque 
é hidrolisada pela pseudocolinesterase (também chamada de 
colinesterase plasmática ou butirilcolinesterase), uma enzima 
produzida no fígado. Ela metaboliza a succinilcolina muito ra- 
pidamente. Grande parte da dose injetada é metabolizada no 
plasma, antes de alcançar a junção neuromuscular. O término 
da ação da parcela da succinilcolina que chega à junção ocorre 
por difusão para o plasma, pois a pseudocolinesterase não 
existe na junção neuromuscular. No plasma, ela é rapidamente 
metabolizada em succinilmonocolina, e depois, de forma mais 
lenta, em ácido succínico e colina. 

O bloqueio despolarizante tem as seguintes características 
(VER FIG. 47.3): 


e  Fasciculacáo muscular precedendo o inicio do bloqueio. 

e Ausência de fadiga em baixas ou altas frequências de esti- 
mulação: o BNMD, atuando nos receptores pré-sinápticos, 
ativa o processo de mobilização de ACh. Esse fenômeno 
impede a fadiga, pois a quantidade de ACh liberada não 
diminui. Devido ao bloqueio dos receptores pós-sinápti- 
cos pelo BNMD, a resposta ao estímulo tetânico será di- 
minuída de maneira uniforme. Portanto, a amplitude da 
resposta depende da ação pós-sináptica dos BNMs, ou 
seja, do número de receptores bloqueados. Quanto maior 
a quantidade de receptores bloqueados, menor a resposta. 
Entretanto, a fadiga depende da ação pré-sináptica dos 
BNMs, ou seja, da quantidade de ACh liberada. Como os 
BNMDs ativam o processo de mobilização e liberação de 
ACh, não ocorre fadiga (VER FIG. 47.3). Já os BNMAs reduzem 
a liberação de ACh, havendo, por isso, fadiga. 

e Ausência de potenciação pós-tetânica: ao contrário do blo- 
queio adespolarizante, o processo de mobilização de ACh 


encontra-se ativado pelo BNMD. Como esse bloqueio não 
tem característica competitiva, o aumento na ACh não 
desloca o BNMD. Por conseguinte, os estímulos subse- 
quentes ao tétano não terão uma resposta de maior inten- 
sidade (VER FIG. 47.3). 

e  Potencializacáo do bloqueio por anticolinesterásicos: es- 
ses fármacos inibem a pseudocolinesterase, prolongando a 
ação da succinilcolina. 


Outros mecanismos de bloqueio 


Além desses dois tipos clássicos de bloqueio neuromuscular, 
existem outros mecanismos pelos quais diferentes fármacos 
podem interagir com o AChR de maneira não competitiva, po- 
tencializando o bloqueio: 


e Ação pré-sináptica: fármacos que, por meio de diferentes 
formas de ação, causam uma diminuição na quantidade de 
ACh liberada pelo terminal nervoso. 

e Dessensibilização: fármacos que geram alterações tran- 
sitórias na molécula do receptor, tornando-o insensível 
à ACh e impedindo a abertura do canal iônico. Recepto- 
res dessensibilizados prejudicam a eficiência da transmis- 
são neuromuscular, tornando-a mais suscetível à ação dos 
BNMASs. É o principal mecanismo do bloqueio fase II da 
succinilcolina. Pode ocorrer também quando se usam an- 
ticolinesterásicos na ausência de bloqueio neuromuscular 
ou em doses acima da clinicamente recomendada. 

e Bloqueio do canal iônico: fármacos que não atuam nos 
AChR, mas diretamente nos canais iônicos, obstruindo 
o fluxo de íons. No bloqueio de canais fechados, o fár- 
maco oclui a entrada do canal, independentemente de sua 
abertura. No bloqueio de canais abertos, penetra no ca- 
nal antes aberto pela ACh, mas não chega a atravessá-lo. 
Esses dois tipos de bloqueio de canal iônico obstruem o 
fluxo de íons pelo canal e prejudicam a despolarização 
da placa motora. Muitas substâncias usadas no periope- 
ratório e que potencializam o bloqueio atuam por meio 
desse mecanismo. 


Sensibilidade de diferentes grupos 
musculares aos bloqueadores 
neuromusculares 


Os diversos grupos musculares apresentam graus diferentes de 
sensibilidade aos BNMs (QUADRO 47.2). O diafragma e a muscu- 
latura da laringe são os músculos mais resistentes ao bloqueio 
(FIG. 47.4). É necessário ter quase 90% dos receptores bloquea- 
dos para que sua força contrátil comece a diminuir. O músculo 
adutor do polegar começa a ter sua força reduzida com 75% 
dos receptores ocupados. Por esse motivo, a recuperação da 
musculatura envolvida na ventilação ocorre antes do adutor 
do polegar, tornando a monitorização por meio desse mús- 
culo muito confiável. Como exemplo, a dose de BNM neces- 
sária para bloquear o diafragma é 1,5 a 2 vezes maior que a 
do músculo adutor do polegar.?" A musculatura da faringe, da 
deglutição e de proteção das vias aéreas é a mais sensível ao 
efeito dos BNMs. Com isso, ao final da cirurgia, o paciente 
pode ter recuperado a capacidade de ventilar, mas ainda não 
ter recuperado a capacidade de proteger as vias aéreas contra 
aspiração e/ou obstrução.” 


QUADRO 47.2 Sensibilidade dos diversos músculos aos bloqueadores 
neuromusculares 


Recuperação 
Sensibilidade Músculo do bloqueio 
Alta resistência | Diafragma Mais rápida 
Laringe, intercostais, 
corrugador do supercílio 
Musculatura abdominal 
Adutor do polegar 
Face, faringe, deglutição 
Alta sensibilidade Mais lenta 
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FIGURA 47.4 Curva dose-resposta para o pancurónio no diafragma e no 
müsculo adutor do polegar. 0 diafragma requer aproximadamente o dobro 
da dose de pancurónio para um mesmo grau de bloqueio do müsculo adutor 
do polegar, indicando a maior resisténcia do diafragma aos bloqueadores 
neuromusculares.’ 


Conceitos farmacocinéticos 
dos bloqueadores neuromusculares 


DE, 


A potência dos BNMs é medida a partir da relação dose- 
-resposta no músculo adutor do polegar. A DEs; obtida dessa 
curva representa a dose efetiva em diminuir 95% da força 
muscular (medida no músculo adutor do polegar) do paciente 


anestesiado, propiciando um relaxamento muscular adequado 
para a maioria das cirurgias. Ela permite comparar a potência 
das diversas substâncias, sendo que as mais potentes apresen- 
tam uma DEs; menor. Para efeitos práticos, é a dose a ser em- 
pregada para se obter um bom relaxamento cirürgico, após a 
traqueia já ter sido intubada." 

Quando se menciona a DE,, de um BNM, está-se fazendo 
referéncia ao müsculo adutor do polegar. Entretanto, cada müs- 
culo possui uma DE,; própria, dependendo da sua sensibili- 
dade ao BNM (VER QUADRO 47.2). Quanto mais resistente à ação 
dos BNMs, maior a DE,; do músculo. Por exemplo, a DE,; do 
diafragma é maior que a do adutor do polegar, ao passo que a 
da musculatura palpebral é menor. 


Dose para intubação 


Embora a DE,; represente uma resposta média, a resposta de 
cada paciente pode ser maior ou menor, representando indiví- 
duos relativamente sensíveis ou resistentes, respectivamente. 
Isso ocorre devido à variabilidade na resposta dos diferen- 
tes pacientes aos BNMs. Como é desejável ter um bloqueio 
completo para realizar a intubação traqueal, é aconselhável 
utilizar uma dose de 2 DE,; para assegurar que mesmo os pa- 
cientes relativamente resistentes desenvolvam um bloqueio 
adequado.“ 

Além da variabilidade individual, essa dose também é a 
mais adequada, porque os músculos envolvidos na intubação 
(musculatura da laringe e diafragma) são mais resistentes ao 
bloqueio (VER FIG. 47.4), ou seja, possuem uma DE,, maior do que 
a do músculo adutor do polegar, tornando a dose de 2 DE,; a 
mais apropriada para o relaxamento dessa musculatura. 


Pico de ação 


É o tempo decorrido entre o término da injeção do BNM e a 
ausência total de resposta do músculo adutor do polegar a um 
estímulo (ver Seção “Monitorização da transmissão neuromus- 
cular”). Na prática, é o tempo que deve ser esperado para que a 
intubação possa ser realizada em ótimas condições. 

O pico de ação dos BNMs é função de sua potência mo- 
lar e de sua solubilidade em lipideos. Quanto menor a po- 
tência molar do BNM (DE, alta), mais rápido seu pico de 
ação. Isso ocorre porque quanto menos potente a substância, 
maior o número de moléculas administradas, facilitando o 
gradiente entre o plasma e os receptores nicotinicos. Tal fato 
permite uma ocupação mais rápida dos receptores e um pico 
de ação mais curto. Assim, 1 DE,; do rocurônio (potência 
molar = 0,6 mmol-kg”!) contém 12 vezes mais moléculas do 
que uma dose equipotente do vecurônio (potência molar = 
0,05 mmol-kg‘).?? 

Outro fator que influencia o pico de ação é a solubilidade 
em lipídeos. Quanto maior a solubilidade, maior a constante de 
equilíbrio entre o plasma e o sítio efetor (k.o), tornando o pico 
de ação mais rápido. O rocurônio é o BNMA com menor po- 
tência molar e maior solubilidade em lipídeos, justificando seu 
rápido pico de ação. Atualmente, a pesquisa orienta-se para a 
busca de fármacos de baixa potência e, portanto, pico de ação 
curto, na tentativa de encontrar um BNMA que substitua a 
succinilcolina. 

O pico de ação dos BNMs é diferente nos diversos gru- 
pos musculares. A musculatura localizada no compartimento 
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circulatorio central (como músculos da laringe, mandíbula 
e diafragma) é bloqueada mais precocemente do que a mus- 
culatura periférica (músculo adutor do polegar), onde é me- 
dido o pico de ação dos BNMs. Isso ocorre porque, apesar 
de a musculatura respiratória ser mais resistente ao bloqueio 
(VER QUADRO 47.2), sua localização no compartimento central faz 
ela ser irrigada primeiro (FIG. 47.5). O tempo circulatório para a 
musculatura da laringe é de 32 segundos e, para o músculo 
adutor do polegar, 56 segundos. Por isso, o pico de ação dos 
BNMs na musculatura da laringe e diafragma ocorre antes 
que no músculo adutor do polegar. O significado clínico desse 
efeito é que a intubação pode ser realizada antes de o BNM 
atingir o pico de ação (medido em geral pela resposta do mús- 
culo adutor do polegar). 

Quando se utiliza a dose preconizada para intubação 
(2 DEss), o rocurônio é o BNMA que apresenta o pico de ação 
mais curto (1,5-2 minutos). Todos os outros apresentam um 
pico de ação entre 2 a 4 minutos. O aumento da dose de ro- 
curônio para 4 DE,; (1,2 mg-kg') permite intubar em boas con- 
dições dentro de 60 a 90 segundos.” 


Duração clínica 


Corresponde ao tempo efetivo de relaxamento muscular. É o 
tempo que vai desde a injeção de BNM até que a resposta ao 
estímulo simples alcance 25% do controle (T1/Tc = 25%) ou 
que sejam visíveis 2 a 3 respostas na sequéncia de quatro estí- 
mulos (TOF, do inglés train-of-four stimulation). ^" Nesse mo- 
mento, o relaxamento em geral não é mais adequado, tornando- 
-se necessária uma dose suplementar. Caso a cirurgia esteja em 
seu final, nesse ponto também a reversão é facilmente obtida 
com anticolinesterásicos. A duração clínica serve de base para 
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FIGURA 47.5 Evolução do bloqueio neuromuscular no diafragma e no músculo 
adutor do polegar após a administração de 0,6 mg-kg™' de atracúrio. O bloqueio e a 
recuperação são mais rápidos no diafragma. 

Fonte: Pansard e colaboradores." 


a classificação dos BNMs (VER QUADRO 47.1). Quando se usam 2 
DE,;, podem ser classificados em: 


e Duração ultracurta (< 5 minutos): succinilcolina. 

e Duração curta (10-20 minutos): mivacúrio. 

e Duração intermediária (20-50 minutos): vecurônio, ro- 
curônio, atracúrio, cisatracúrio. 

e Duração longa (> 50 minutos): pancurônio. 


Duração total 


É o tempo necessário para que o paciente recupere plenamente 
a sua força muscular. É o tempo que vai desde a injeção do 
BNM até um TOF > 0,9. Em geral, a duração total é cerca do 
dobro da duração clinica. 

É importante salientar que o aumento na dose adminis- 
trada causa um incremento na duração de todos os BNMs, de 
forma que a comparação entre eles deve ser feita com base em 
doses equipotentes. Por exemplo, o uso de 1 DE,; do atracürio 
tem uma duração total de 35 a 55 minutos; já o uso de 2 DE,; 
aumenta a duração total para 45 a 75 minutos. 


Manutenção 


Costuma ser realizada mediante administração de doses suple- 
mentares de BNM, de acordo com as necessidades clínicas, ou 
pela monitorização com o estimulador de nervo periférico. Es- 
sas doses devem ser utilizadas sempre que a resposta ao esti- 
mulo simples for maior do que 10 a 25% do controle ou quando 
duas a três respostas do TOF forem visíveis. O ideal é manter 
o bloqueio com apenas uma a duas respostas visíveis no TOF. 
Em algumas situações, quando se necessita relaxamento mus- 
cular intenso, o ideal é que não apareça nenhuma resposta no 
TOF. O grau de bloqueio nesses casos é avaliado pela conta- 
gem pós-tetânica (ver Seção “Monitorização da transmissão 
neuromuscular”). 

O principal cuidado na manutenção é evitar o uso de doses 
acima das necessárias, pois isso prolonga a recuperação e au- 
menta os efeitos colaterais. Para isso, é fundamental a monito- 
rização da junção neuromuscular com o estimulador de nervo 
periférico. 

A dose suplementar em geral é de 20 a 30% da DE,; para 
BNM de longa duração, e de 30 a 50% da DE,; para BNM de 
duração intermediária e curta. Obviamente, quanto maior a du- 
ração do BNM, maior o intervalo entre as doses. 

Os anestésicos inalatórios potencializam e aumentam a 
duração de todos os BNMs e, com isso, ampliam o espaço de 
tempo entre as doses suplementares. Por esse motivo, o con- 
sumo de BNMs é maior na anestesia venosa do que na inalatória. 


Manutenção com infusão contínua 


A manutenção do relaxamento para cirurgias de média ou longa 
duração pode ser realizada por infusão contínua de BNMA de 
duração curta ou intermediária. Os BNMAs de longa duração 
não devem ser usados devido ao efeito cumulativo e à conse- 
quente demora na recuperação. 

Embora bem pouco utilizado, esse método permite a ma- 
nutenção de uma concentração plasmática constante e de um 
efeito estável, evitando flutuações que levam a períodos de re- 
laxamento muito profundo em um momento e inadequado em 
outro. 


TABELA 47.1 Uso clinico dos bloqueadores adespolarizantes 


























1x DE, 2x DE, Infüsio 

DE,. Duração Duração Duração Duração Intubacáo  Picodeação contínua 
Fármacos (mg-kg-") clínica (min) total (min) clínica (min) total (min) (mg-kg"') (min) (ug:kg-'-min?) 
Duração longa 
Pancurônio 0,07 45a60 >90 715a 90 > 20 0,1 3a4 
Duração intermediária 
Vecurônio 0,05 20330 35a55 30260 45a75 0,1a0,15 2a3 1a2 
Atracürio 0,25 20230 35255 30a60 45375 0,5 2a3 4a12 
Rocurónio 0,3 20230 35255 30a60 45375 0,6 1,5a2 8a12 
Cisatracürio 0,05 20230 35255 30a60 45375 0,1a0,15 3a4 1a2 
Duração curta 
Mivacürio 0,08 10a 15 20a25 12a20 25a30 0,2a0,25 2a3 4a15 














Fonte: Adaptada de Appiah-Ankam e Hunter. 


A taxa de administração do fármaco vai ser determinada 
pela resposta farmacodinâmica (bloqueio neuromuscular ade- 
quado ou inadequado). Para isso, é fundamental a monitoriza- 
cáo do bloqueio com o estimulador de nervo periférico, bem 
como o ajuste na dosagem de infusão de acordo com a resposta, 
já que existe uma grande variabilidade individual no efeito dos 
BNMs. Após a dose em bolus inicial (1-2 DE,;), aguarda-se 
uma recuperação de 5 a 10% na força muscular para dar inicio 
à infusão, que é ajustada para manter uma depressão de 90 a 
99%, ou apenas uma a duas respostas visiveis no TOF. 

A TABELA 47.1 mostra as taxas de infusáo média para diferen- 
tes fármacos sob anestesia com óxido nitroso e opioide. Quando 
se usa anestésico inalatório, a infusáo pode ser reduzida em 
20 a 30%, dependendo do anestésico e da concentração utili- 
zada. O vecurónio e o rocurónio, quando usados por um pe- 
ríodo mais prolongado, mostram uma diminuição progressiva 
nas necessidades de infusão, devido ao seu acúmulo nos com- 
partimentos de distribuição. Esse efeito cumulativo não ocorre 
com o mivacúrio, atracúrio e cisatracúrio, e uma vez ajus- 
tada a taxa de infusão, ela se mantém constante até o final do 
procedimento. 

O tempo de recuperação espontânea até um TOF = 0,7 
após a suspensão da infusão leva em média 15 minutos para 
o mivacúrio, 30 minutos para o atracúrio e 30 a 50 minutos 
para o vecurônio ou rocurônio, dependendo do tempo de infu- 
são. A infusão de rocurônio ou vecurônio por tempo superior 
a duas horas leva em média 45 a 50 minutos para recuperação 
espontânea. 

Sistemas de alça fechada controlada por computador têm 
sido usados para infusão contínua de BNMs. Nesse sistema, 
o anestesiologista determina o grau de bloqueio neuromus- 
cular necessário para a cirurgia. O estimulador de nervo perifé- 
rico envia a informação ao computador, que, após processá-la, 
ajusta a bomba de infusão para liberar a quantidade de fármaco 
necessária para manter aquele grau de bloqueio. 











Bloqueadores neuromusculares 
adespolarizantes 


Os BNMAs são divididos de acordo com a sua estrutura qui- 
mica em aminoesteroides (pancurônio, vecurônio e rocurônio) 
e benzilisoquinolinas (atracúrio, cisatracúrio e mivacúrio). 

As dosagens, a duração clínica, a duração total e o pico de 
ação dos principais BNMAs são apresentados na TABELA 47.1, que 
serve como referência geral. Existem diferenças nos valores 
apresentados por diversos autores devido aos diferentes méto- 
dos utilizados e à grande variabilidade individual na resposta 
aos BNMs.” Essa resposta varia com diversos fatores, como 
idade, função renal e anestésicos usados no transoperatório. 
Por isso, é importante que tais dosagens sejam ajustadas para 
cada paciente mediante monitorização da junção neuromus- 
cular com estimulador de nervos periféricos. 

Os BNMs têm uma participação importante (em torno de 
10%) na incidência de efeitos adversos que ocorrem durante uma 
anestesia.” Entre os efeitos colaterais, os BNMAs podem causar 
bloqueio vagal, liberação de histamina e reações alérgicas: 


e Bloqueio vagal (pancurônio): bloqueio dos receptores 
muscarínicos de ACh do nó sinusal causando taquicardia. 
e Liberação de histamina (atracúrio e mivacúrio): causando 
eritema na face, pescoço e tórax, queda na pressão arterial 
e taquicardia. A magnitude dos efeitos cardiocirculatórios 
é bastante variável e depende de fatores como volemia, 
medicação pré-anestésica, atividade do sistema nervoso 
autônomo e anestésicos utilizados.” É clinicamente in- 
significante em pacientes saudáveis. A reação depende da 
dose e da velocidade de injeção e melhora de maneira es- 
pontánea entre 1 e 5 minutos. A injeção lenta atenua bas- 
tante esse efeito. Deve-se tomar cuidado para não misturar 
na seringa, ou mesmo no equipo do soro, BNM que libera 
histamina (atracúrio, mivacúrio) com fármacos alcalinos 
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(tiopental, propofol). A mistura precipita e pode provo- 
car grande liberação de histamina. Broncospasmo é muito 
raro, mas pode ocorrer em pacientes com hiper-reativi- 
dade de vias aéreas. A histamina é uma substância pouco 
importante no desencadeamento de broncospasmo. A esti- 
mulação colinérgica e a irritação mecânica (colocação do 
tubo traqueal) são fatores mais importantes. Entretanto, 
fármacos que liberam histamina devem ser usados com 
restrição nos pacientes asmáticos, principalmente porque 
se dispõe de muitos BNMs que não apresentam esse efeito 
colateral (rocurônio, vecurônio, cisatracúrio). A liberação 
de histamina em crianças é bem menos frequente do que 
em adultos, e, mesmo na vigência de altos níveis plasmáti- 
cos, as manifestações cardiovasculares são pouco signifi- 
cativas no paciente pediátrico. 

e Reação de hipersensibilidade tipo I ou alérgica (todos 
os BNMs):® é uma reação imunológica muito rara, me- 
diada por anticorpos IgE. A incidência varia de 1:5.000 a 
1:25.000. Ocorre uma hipotensão importante e taquicardia, 
e em 20 a 25% dos casos ocorrem também broncospasmo 
e eritema cutâneo. O diagnóstico diferencial com hipoten- 
são por substâncias indutoras ou obstrução de via aérea nem 
sempre é fácil. Ao contrário da liberação de histamina que 
ocorre principalmente com o grupo de benzilisoquinolinas, 
a anafilaxia pode ocorrer com qualquer BNM. Dos casos de 
anafilaxia que ocorrem durante anestesia, 40 a 80% são cau- 
sados pelos BNMs," e em geral acontecem durante a indu- 
ção anestésica. A succinilcolina (50% dos casos) e o rocurô- 
nio são os BNMs envolvidos na maioria das vezes. Pode 
ocorrer sem contato prévio com BNM devido à sensibili- 
dade cruzada com a folcodina (antitussígeno muito usado 
na Europa), cosméticos e detergentes. 


Os BNMAs podem ser eliminados por meio dos seguintes 
mecanismos (TAB. 47.2):” 


e Eliminação renal inalterada. 
e Eliminação hepática inalterada. 
e Metabolismo e eliminação hepática. 


TABELA 47.2 Eliminação dos bloqueadores adespolarizantes 


e Degradação plasmática: 
— Reação de Hofmann: degradação espontânea em pH e 
temperatura ambientes. 
— Hidrólise por esterases inespecificas. 
— Degradação pela pseudocolinesterase. 


Bloqueadores adespolarizantes de longa duração 


Pancurônio 


É um BNMA do grupo aminoesteroide com pico de ação lento 
(3-4 minutos) e longa duração. Deve ser conservado em tempe- 
ratura de 2 a 8 °C, mas mantém estabilidade até 6 meses em tem- 
peratura ambiente.” Para intubação traqueal, a dose recomen- 
dada será de 0,1 mg-kg™'; se a traqueia já estiver intubada, a dose 
inicial é de 0,04 a 0,05 mg-kg”!. As doses suplementares serão 
de 0,01 a 0,02 mg-kg™ a cada 30 a 60 minutos de acordo com 
critérios clínicos ou resposta ao estimulador de nervo periférico. 

Tem eliminação predominantemente renal e é parcial- 
mente metabolizado no fígado e excretado na bile (VER TAB. 47.2). 
A duração é prolongada nos casos de insuficiência renal, 
doença hepática grave e nos idosos." 

Devido à sua longa duração e à alta incidência de curariza- 
ção residual (15-45%),"” só deve ser utilizado quando se pla- 
neja deixar o paciente intubado no pós-operatório. 

Os efeitos cardiovasculares são devidos a um bloqueio 
vagal discreto associado a uma estimulação simpática.” 
Ocorre um aumento médio de 10 a 15% na frequência car- 
díaca, na pressão arterial e no débito cardíaco. Podem ocor- 
rer arritmias importantes quando utilizado simultaneamente 
com halotano e antidepressivo tricíclico. Esses três agentes 
não devem ser associados em uma anestesia. Seu efeito es- 
timulante cardiovascular contrabalança o efeito depressor 
da maioria dos anestésicos, e por isso foi um BNMA muito 
popular antes do surgimento das substâncias de duração in- 
termediária. Entretanto, esse efeito estimulante do sistema 
cardiovascular gera um incremento no consumo de oxigênio 
do miocárdio, que pode ser problemático em pacientes com 
doença arterial coronariana. 























Bloqueador Eliminação renal ELLLAEREU Guto Degradação 

neuromuscular inalterada Metabolismo Inalterada plasmática 

Longa duração 

Pancurônio 75 a 85% 10a 1596 5a 10% = 

Duração intermediária 

Vecurônio 20 a 30% 20 a 3096 40 a 6096 = 

Rocurônio 10a 20% - 80 a 9096 - 

Atracúrio < 10% - - Hofmann (4596) 
Hidrólise esterásica (45%) 

Cisatracúrio <15% e - Hofmann (80%) 

Duração curta 

Mivacúrio <5% - - Pseudocolinesterase 
(95-9990) 











Bloqueadores adespolarizantes 
de duração intermediária 


A introdução dos BNMAs de duração intermediária representou 
um grande avanço e a alteração de alguns conceitos até então 
estabelecidos. Em comparação com o pancurônio, esses fárma- 
cos têm uma duração mais curta, uma recuperação mais rápida, 
efeitos cardiovasculares mínimos ou ausentes e não dependem 
do rim para seu término de ação. O bloqueio residual ao final 
da cirurgia pode ser antagonizado mais fácil e rapidamente, di- 
minuindo a incidência de paralisia residual no pós-operatório. 

São utilizados para intubação eletiva e manutenção do re- 
laxamento muscular na maioria das cirurgias em que este se 
fizer necessário. Ao contrário do pancurônio, sua via principal 
de eliminação não é o rim. Por isso, são os fármacos de pri- 
meira escolha nos pacientes com insuficiência renal. A rever- 
são ao final da cirurgia, embora recomendável, não é obriga- 
tória. A decisão de reverter ou não o bloqueio dependerá dos 
testes de função neuromuscular. 

Como todos têm duração semelhante, a escolha por um 
dos fármacos deste grupo vai depender do pico de ação, da eli- 
minação e dos efeitos colaterais de cada um. O atracúrio sofre 
metabolização no plasma e tem como vantagem não depender 
do fígado nem do rim para o seu término de ação. O cisatracú- 
rio tem um perfil semelhante ao do atracúrio, com a vantagem 
de não liberar histamina. O vecurônio não apresenta efeitos co- 
laterais no sistema cardiovascular, mesmo em altas doses. O 
rocurônio tem um perfil muito semelhante ao do vecurônio, 
com a vantagem de permitir a intubação em um tempo mais 
curto. 


Vecurônio 


É um BNMA do grupo aminoesteroide com pico de ação lento 
(2-3 minutos) e duração intermediária. Não deve ser usado 
após 24 horas de diluição. Para intubação traqueal, a dose é de 
0,1 a 0,15 mg-kg™, que permite intubar em 2 a 3 minutos. Se a 
traqueia já estiver intubada, a dose inicial será de 0,03 a 0,05 
mg:kg '. As doses suplementares serão de 0,02 a 0,03 mg:kg”! 
a cada 20 a 30 minutos de acordo com a resposta clínica ou do 
estimulador de nervo periférico. 

Tem eliminação predominantemente hepática (60-70%) 
e secundariamente renal (VERTAB. 47.2). Sofre metabolismo hepá- 
tico, e entre seus metabólitos aparece o 3-OH desacetilvecurô- 
nio, que tem 50 a 80% da potência do vecurônio. A eliminação 
desse metabólito é bem mais lenta, e pode ocorrer acúmulo na 
insuficiência renal ou quando o fármaco é usado por tempo 
prolongado, como em unidade de tratamento intensivo (UTI), 
contribuindo para um aumento na duração.” Seu efeito é pro- 
longado nos casos de insuficiência hepática, sobretudo quando 
se utilizam doses iguais ou maiores que 0,2 mg-kg !.* Seu 
efeito também é prolongado na insuficiência renal, especial- 
mente se forem usadas múltiplas doses, nos idosos e nos lac- 
tentes.” Nos lactentes, devido a um prejuízo na metabolização 
e eliminação hepática, ele se comporta como um BNMA de 
longa duração. 

O vecurônio não apresenta efeitos colaterais sobre o sis- 
tema cardiovascular, mesmo em doses tão altas quanto 8 vezes 
a DEs;"* A ausência de efeitos colaterais permite que o vecuró- 
nio seja usado em doses muito altas (8 DE,; = 0,4 mg-kg"') 
como uma opção para intubação rápida, lembrando que, nessas 


doses, ele se torna um BNM de longa duração? (ver Seção 
“Uso clínico dos bloqueadores neuromusculares — Intubação 
traqueal de urgência”). 


Rocurônio 


É um BNMA do grupo aminoesteroide com pico de ação curto 
(1-2 minutos) e duração intermediária. Em temperatura am- 
biente, ele permanece estável por 60 dias? É o BNMA disponí- 
vel cujo pico de ação mais se aproxima da succinilcolina.* Tem 
um perfil bastante semelhante ao do vecurônio, com a vanta- 
gem de permitir a intubação em um tempo mais curto. A faci- 
lidade de reverter seu efeito de maneira rápida e completa com 
o uso do sugamadex torna esse fármaco bastante atrativo. No 
futuro, com a diminuição do seu preço, talvez o sugamadex 
venha a ser o BNM de escolha para quase todas as situações. 
Para intubação traqueal, a dose recomendada é de 0,6 mg:kg”!, 
permitindo intubar em boas condições em 1,5 a 2 minutos. 
Com doses de 1,2 mg-kg™, o pico de ação fica próximo ao da 
succinilcolina, permitindo intubar em condições iguais às da 
succinilcolina em 60 segundos, porém a duração de ação fica 
bastante aumentada.”"”” Doses menores (0,3-0,4 mg-kg”!) po- 
dem ser utilizadas em cirurgias eletivas de curta duração e per- 
mitem intubar em boas condições em 2 a 3 minutos com uma 
duração clínica de 20 minutos. Se a traqueia já está intubada, a 
dose inicial é de 0,2 a 0,3 mg:kg”!. As doses suplementares são 
de 0,1 a 0,2 mg-kg™! a cada 20 a 30 minutos, de acordo com a 
resposta clínica ou do estimulador de nervo periférico. 

O rocurônio não sofre metabolismo, sendo sua excreção 
predominantemente hepática (80-90%) e secundariamente re- 
nal (10-2094)." A duração pode estar aumentada nos casos de 
disfunção hepática grave e também nos idosos.” Na doença 
renal, a duração se prolonga apenas nos casos avançados.” 

Não apresenta efeitos colaterais sobre o sistema cardio- 
vascular em doses clínicas. Quando usado em doses maiores 
que 3 a 5 vezes a DE,;, pode causar bloqueio vagal, com leve 
aumento da frequência cardíaca. 

O rocurônio é o único BNMA que tem início rápido 
quando utilizado por via intramuscular. Doses de 1 mg-kg! em 
lactentes e de 1,8 mg-kg ! em crianças, aplicadas no deltoide, 
permitem intubar em 3 minutos. A recuperação é bastante pro- 
longada, ocorrendo em média após 2 horas.” 


Atracúrio 


É um BNMA do grupo benzilisoquinolina com pico de ação 
lento (2-3 minutos) e duração intermediária, sendo composto 
por uma mistura racêmica de 10 estereoisômeros. Deve ser 
conservado em temperatura de 2 a 8 °C. Quando mantido em 
temperatura ambiente, perde 5% de potência por mês. Para a 
intubação traqueal, a dose é de 0,5 mg:kg”!, que permite intu- 
bar em 2 a 3 minutos. Se a traqueia já está intubada, a dose ini- 
cial é de 0,2 a 0,3 mg. kg '. As doses suplementares são de 0,1 
a 0,2 mg:kg ! a cada 20 a 30 minutos, de acordo com a resposta 
clínica ou do estimulador de nervo periférico. 

O atracúrio é eliminado pela reação de Hofmann (degra- 
dação química espontânea que ocorre em pH e temperatura 
fisiológica) e por hidrólise esterásica (degradação enzimá- 
tica por esterases plasmáticas inespecíficas).” Uma pequena 
parte da dose injetada é eliminada inalterada na urina (5-10%). 
Esse tipo de eliminação, que não depende nem do fígado nem 
do rim, é a principal vantagem do atracúrio sobre os outros 
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BNMAs. Devido ao metabolismo plasmático, sua duração não 
se altera na insuficiência renal, na doença hepática, nos idosos 
ou nas crianças.” O pH alcalino e a hipertermia aceleram a 
reação de Hofmann, diminuindo o tempo de duração.” A hipo- 
termia, principalmente abaixo de 34 °C, prolonga a duração.” 

A reação de Hofmann produz laudanosina, um metabó- 
lito estimulante do sistema nervoso central que é excretado de 
forma lenta na urina e na bile." Nas doses clínicas, a formação 
de laudanosina não atinge concentrações tóxicas (convulsões), 
mesmo em pacientes com insuficiência renal ou hepática.” 

Os efeitos colaterais no sistema cardiovascular ocorrem 
com doses acima de 0,5 mg-kg™. Pode ocorrer liberação dose- 
-dependente de histamina, causando hipotensão arterial (queda 
de 20-25%), taquicardia (aumento de 10-15%) e eritema cuta- 
neo." Na maioria das vezes, esses efeitos duram no máximo de 
2 a 5 minutos. Reações mais graves, como broncospasmo, são 
muito raras e imprevisíveis. Infusão lenta e anti-histamínicos 
atenuam a resposta. Bloqueadores H, e H, usados 15 a 30 mi- 
nutos antes, embora não evitem a liberação de histamina, per- 
mitem o uso de doses mais altas de atracúrio (1,5 mg-kg') sem 
que ocorra hipotensão. Deve-se ter o cuidado de não permitir 
que o atracúrio se misture com soluções alcalinas (p. ex., tio- 
pental), pois isso provoca precipitação e um grande aumento na 
liberação de histamina. 


Cisatracurio 


É um BNMA do grupo benzilisoquinolina, com pico de ação 
lento (3-4 minutos) e duração intermediária. Comparado com 
o atracúrio, tem um pico de ação e duração um pouco mais lon- 
gos.” É um dos 10 estereoisómeros que compõem o atracúrio, 
sendo 3 a 4 vezes mais potente. Participa com 15% da compo- 
sição do atracúrio. Deve ser conservado em temperatura de 2 
a 8 °C. Para intubação traqueal, a dose é de 0,1 a 0,15 mg:kg”, 
que permite intubar em 2 a 3 minutos. Se a traqueia já estiver 
intubada, a dose inicial será de 0,03 a 0,05 mg:kg !. As doses 
suplementares serão de 0,01 a 0,02 mg:kg”! a cada 15 a 20 mi- 
nutos, de acordo com a resposta clínica ou do estimulador de 
nervo periférico. 

O cisatracúrio sofre eliminação de Hofmann, e a elimina- 
ção renal é de 15 a 20%.” Sua duração de ação na insuficiência 
renal e hepática e nas diferentes faixas etárias não se altera. 
Acidose e hipotermia retardam o metabolismo e aumentam a 
duração. 

O cisatracúrio tem um perfil muito semelhante ao do atra- 
cúrio, mas com a vantagem de não liberar histamina mesmo em 
altas doses. A produção de laudanosina é 3 a 10 vezes menor 
qua a do atracurio."” A falta de efeitos colaterais permite que o 
cisatracúrio seja usado em doses altas como uma opção para in- 
tubação rápida (ver Seção “Uso clínico dos bloqueadores neu- 
romusculares — Intubação traqueal de urgência”). 


Bloqueadores adespolarizantes de duração curta 
Mivacúrio 

É um BNMA do grupo benzilisoquinolina com pico de ação 
lento (2-3 minutos) e duração curta. Pode ser usado para intu- 
bação em situações eletivas e para manutenção do relaxamento 
muscular em procedimentos curtos (15-45 minutos). Para in- 


tubação traqueal, a dose é de 0,2 a 0,25 mg:kg”!. As doses su- 
plementares serão de 0,05 a 0,1 mg:kg ! a cada 5 a 10 minutos 


de acordo com a resposta clínica ou do estimulador de nervo 
periférico. O pico de ação pode ser encurtado utilizando-se o 
princípio priming (ver Seção “Uso clínico dos bloqueadores 
neuromusculares — Intubação traqueal de urgência”). 

Procedimentos com duração superior a 30 a 45 minutos de- 
vem ser mantidos por infusào contínua da substáncia. O miva- 
cürio é hoje o fármaco mais apropriado para esse tipo de manu- 
tenção, devido à curta duração e à falta de efeitos cumulativos. 
A infusão deve ser iniciada com 10 mg-kg!-min™ e mantida en- 
tre 5 e 15 mg-kg!-min de acordo com a resposta ao estimulador 
de nervo periférico, sendo a taxa de infusão maior na anestesia 
venosa do que na anestesia inalatória. Após o ajuste inicial, o re- 
laxamento pode ser mantido em níveis estáveis por várias horas 
sem haver modificação na taxa de infusão. Após o término da in- 
fusão, a recuperação ocorre em média em 15 minutos, indepen- 
dentemente do tempo de infusão. A curva de recuperação não é 
afetada pela dose total, pelo número de doses ou pela duração da 
infusão. Uma vez que a recuperação se inicie, ela ocorre como se 
o paciente tivesse recebido uma única dose de relaxante. 

O mivacúrio é uma mistura racêmica de três isômeros ópti- 
cos. Os dois isômeros ativos trans-trans (60%) e cis-trans (35%) 
têm uma meia-vida curta e uma depuração rápida devido à hi- 
drólise pela pseudocolinesterase plasmática (95-99% da dose 
injetada), porém em uma velocidade mais lenta do que a suc- 
cinilcolina." O isómero cis-cis (5%) é metabolizado mais lenta- 
mente e tem mínima ação bloqueadora. A excreção renal inalte- 
rada é responsável por menos de 5% da eliminação do fármaco. 
A sua duração é de 2 a 3 vezes maior que a da succinilcolina, e 
50 a 70% menor que a dos BNMAs de duração intermediária. 
O tempo de duração é aumentado em 10 a 15 minutos nos casos 
de insuficiência renal, devido à redução na atividade da pseudo- 
colinesterase plasmática.” Nos casos de insuficiência hepática, 
o efeito é mais dramático. O volume de distribuição elevado e a 
diminuição na atividade da pseudocolinesterase fazem com que 
o tempo de duração seja até três vezes maior.” 

Como o término de ação depende do metabolismo pela 
pseudocolinesterase plasmática, a sua duração pode ser de até 
4 horas nos casos de pseudocolinesterase atípica. ^? 

O mivacúrio pode causar liberação de histamina da mesma 
maneira que o atracurio." Quando injetado rapidamente em do- 
ses acima de 0,2 mg-kg”!, pode ocorrer eritema facial, taqui- 
cardia e uma diminuição transitória na pressão arterial. Bron- 
cospasmo é muito raro." A liberação de histamina pode ser 
atenuada pela injeção lenta do fármaco. 

O uso intramuscular não é recomendado, pois mesmo do- 
ses tão altas quanto 0,8 mg-kg”! apresentam um pico de ação 
longo, não produzem relaxamento adequado e a recuperação 
espontânea pode levar mais de 1 hora. 

Devido à sua curta duração, a reversão de bloqueio não é 
necessária. Entretanto, pode ser realizada com anticolinesterá- 
sicos, de maneira rápida e eficaz. 


Bloqueadores neuromusculares 
despolarizantes 


Existem dois representantes, que são a succinilcolina e o de- 
cametônio. Esse último causa um bloqueio de características 
semelhantes às da succinilcolina, porém com início mais lento 
e duração mais prolongada. Sua eliminação é totalmente renal, 
e já deixou de ser utilizado há muitos anos. 


Succinilcolina 


Foi langada para a pratica clinica na década de 1950, sendo o 
BNM mais antigo em uso atualmente. E um agente que apre- 
senta duas vantagens ainda insuperadas pelos outros BNMs: 
relaxamento muscular profundo de inicio rapido, permitindo 
excelentes condições de intubação em menos de 60 segundos, 
associado à curta duragáo.*? O tempo de ação rápido se deve 
à baixa potência, e a curta duração se deve ao rápido meta- 
bolismo pela pseudocolinesterase. A DE,; da succinilcolina é 
de 0,5 mg:kg ! (0,3-0,63 mg-kg”!), e com a dose habitual de 
1 mg-kg™ é possível intubar a traqueia em boas condições em 
menos de 60 segundos. Essa dose tem duração clínica de 5 a 8 
minutos e duração total de 10 a 12 minutos.” 

Apesar de ser o único BNM de rápido início e duração 
ultracurta, seu uso está bastante limitado devido aos inúmeros 
efeitos colaterais." Hoje, com as várias substâncias disponí- 
veis, a succinilcolina já pode ser substituída em quase todas as 
situações. O rocurônio tem um pico de ação curto e pode ser 
uma boa alternativa nas situações de intubação rápida; o miva- 
cúrio, que tem uma duração de ação curta, pode substituí-la em 
cirurgias de curta duração. Entretanto, continua sendo usada 
em algumas situações específicas apresentadas no QUADRO 47.3. 

A succinilcolina ainda é o fármaco de primeira escolha 
para os casos de intubação rápida” e tratamento do laringos- 
pasmo. Também é útil no controle de convulsões por anesté- 
sicos locais facilitando a ventilação e/ou intubação nos casos 
graves. 

A injeção intramuscular só é usada em pacientes pediá- 
tricos ou em casos de emergência quando não há acesso ve- 
noso. Pode também ser utilizada a submucosa do queixo. Na 
dose de 2 a 4 mg-kg”!, permite intubar em 2 minutos, atingindo 
um pico sanguíneo em 3 a 4 minutos, e com uma duração total 
de 20 a 30 minutos. Nenhum outro BNM tem um pico de ação 
tão rápido e uma duração tão curta quanto a succinilcolina após 
uso intramuscular. Os efeitos colaterais por essa via são quase 
inexistentes. 

Ainda é empregada em situações que exijam relaxamento 
profundo e de curta duração, como é o caso de redução de fra- 
turas e eletroconvulsoterapia. 

Já foi uma indicação no passado para casos de via aérea po- 
tencialmente dificil, pois sua duração curta permitiria a rápida 
recuperação da ventilação espontânea caso não fosse possível 
realizar a intubação traqueal. Hoje, em casos previstos de via 
aérea difícil, o ideal é planejar uma intubação com fibrobron- 
coscópio. Além disso, já foi demonstrado que, nas situações em 


QUADRO 47.3 Indicações da succinilcolina 





e Intubação traqueal rápida (o rocurónio é uma alternativa) 
e Tratamento do laringospasmo 
e Controle de convulsões associadas a anestésicos locais 


e Uso intramuscular quando não se dispõe de acesso venoso (o rocurônio é 
uma alternativa) 


e Procedimentos de duração muito curta: eletroconvulsoterapia, redução 
de fraturas 


e Via aérea potencialmente difícil 


que não se consegue ventilar os pulmões, sua recuperação pode 
não ser suficientemente curta para prevenir a hipoxemia.” 

A técnica da pré-curarização consiste em administrar uma 
pequena dose de BNMA, em geral 20% da DEss, 3 a 5 minu- 
tos antes da dose de succinilcolina, visando atenuar seus efei- 
tos colaterais. O único efeito comprovadamente evitado são as 
fasciculações, embora muitos outros possam ser atenuados." 
A pré-curarização retarda o início, prolonga a duração e torna 
necessário um aumento de 50 a 70% na dose de succinilcolina. 
Além de retardar o início, ao abolir as fasciculações, tal técnica 
retira esse importante sinal do pico de ação da succinilcolina. 
Portanto, não deve ser utilizada em situações de intubação rá- 
pida.” Na prática, usa-se dose de 1,5 a 2 mg-kg”! de succinil- 
colina sempre que for feita a pré-curarização. Essa técnica não 
é isenta de riscos. Sempre que for empregada, o paciente deve 
ficar sob vigilância constante. A pré-curarização pode causar 
sintomas como pálpebras pesadas, diplopia, dificuldade de de- 
glutição, fraqueza e desconforto generalizado. Complicações 
mais graves, como fraqueza respiratória, regurgitação e aspira- 
ção, embora raras, já foram descritas.” Trata-se de uma técnica 
em desuso. 

Uma prática desaconselhável é o uso de succinilcolina ao 
final da cirurgia para facilitar o fechamento peritoneal, quando 
se necessita apenas de um relaxamento profundo e de curta du- 
ração. O resultado é variável. Quanto maior o grau de bloqueio 
adespolarizante residual, maior será a dose necessária de succi- 
nilcolina para produzir um bom relaxamento. Doses pequenas 
de succinilcolina na presença de um bloqueio adespolarizante 
residual antagonizam o bloqueio e pioram o relaxamento. En- 
tretanto, se for usada uma dose correta, o relaxamento sempre 
ocorre, embora exista o risco de o efeito relaxante adquirir ca- 
racterísticas do BNMA empregado antes. Outro risco nessa si- 
tuação é a possibilidade de que a sua duração seja prolongada, 
especialmente se for usada neostigmina em um período pró- 
ximo. A neostigmina inibe a pseudocolinesterase, e a succinil- 
colina pode ter sua duração aumentada para 20 a 30 minutos. 
Portanto, a melhor opção para relaxamento ao final da cirurgia 
é ampliar a profundidade da anestesia ou aplicar uma pequena 
dose de BNMA. 


Complicações da succinilcolina 


As complicações associadas à succinilcolina"* estão listadas 
plicaç 
no QUADRO 47.4. 


Paralisia prolongada — bloqueio fase II 
É um bloqueio que pode ocorrer quando a succinilcolina é admi- 
nistrada em doses mais altas que as usuais ou quando ela perma- 
nece na junção neuromuscular por um tempo prolongado. O blo- 
queio adquire as características de um bloqueio adespolarizante, 
e a recuperação pode levar mais de 30 minutos. Ocorre com a 
administração contínua por mais de 60 minutos ou com doses 
repetidas de succinilcolina (dose total acima de 3-5 mg:kg”!). 
Nesse bloqueio, ao contrário do bloqueio despolarizante (fase 
I), a placa motora repolariza-se e teoricamente estaria outra vez 
responsiva à ACh. Entretanto, o receptor sofre alterações transi- 
tórias que o tornam insensível ao neurotransmissor, e por isso o 
bloqueio também é chamado de dessensibilização. 

Dependendo do estágio, a resposta aos anticolinesterási- 
cos é variável. Quando o bloqueio fase II está bem estabelecido 
(fadiga tetánica, potenciação pós-tetânica, sequência de quatro 
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QUADRO 47.4 Complicações da succinilcolina 


QUADRO 47.5 Causas de baixa atividade da pseudocolinesterase 





e Paralisia prolongada 
e Arritmias cardíacas 
— Bradicardia sinusal 
— Ritmo juncional 
— Parada cardiaca 
e Rabdomiólise 
e Mioglobinúria 
e Hipercalemia 
e Mialgias 
e Espasmo do músculo masseter 
e Aumento da pressão intraocular e intracraniana 
e Elevação da pressão intragástrica 
e Liberação de histamina 
e Hipertermia maligna 


estímulos < 0,4), a reversão pode ser obtida com anticolineste- 
rásicos. No entanto, seu uso na transição entre fase I e II pode 
potencializar o bloqueio. Na dúvida, a melhor opção é ventilar 
o paciente até que ocorra a recuperação espontânea. 

Essa complicação é bastante incomum atualmente, pois já 
não se usa succinilcolina em infusão contínua ou em altas do- 
ses como no passado. 


Paralisia prolongada — alterações na pseudocolinesterase plasmática 


A enzima que degrada a succinilcolina pode apresentar altera- 
ções na sua quantidade ou na sua atividade!” (QUADRO 47.5). Em 
geral, essas situações não preocupam, pois causam apenas um 
prolongamento moderado de no máximo 20 a 30 minutos na 
duração da succinilcolina. 

Nos casos de alterações genéticas (pseudocolinesterase 
atípica), a enzima não tem capacidade para metabolizar a suc- 
cinilcolina e o mivacürio, e a duração do bloqueio pode se pro- 
longar por até 2 a 4 horas. A suspeita só ocorre na maioria 
das vezes depois que pacientes aparentemente saudáveis ex- 
perimentam uma paralisia prolongada após o uso desses fár- 
macos. A dosagem da enzima é normal na maioria das vezes. 
O diagnóstico definitivo é feito por meio de um teste denomi- 
nado número de dibucaína, que avalia a atividade (qualidade) 
da pseudocolinesterase existente. A dibucaína é uma substância 
que inibe a atividade da enzima normal em 80% (número de di- 
bucaina = 80), enquanto a atividade da enzima atípica é inibida 
em somente 20% (número de dibucaina = 20) (TAB. 47.3). 

Os pacientes homozigotos atípicos terão o efeito da suc- 
cinilcolina e do mivacúrio muito prolongados (2-4 horas). O 
bloqueio inicialmente tem as características de bloqueio des- 
polarizante. Após algum tempo, entre 45 e 90 minutos, adquire 
as características de bloqueio fase II (adespolarizante).? A con- 
duta consiste em sedar e ventilar o paciente até que a substân- 
cia seja excretada pelo rim e a função neuromuscular retorne ao 
normal espontaneamente." A transfusão de sangue ou plasma 
pode acelerar a recuperação. Como a pseudocolinesterase é 
uma enzima estável, não é necessário que esses componentes 
sejam frescos. Outra opção seria a colinesterase plasmática 
humana purificada, que não apresenta os riscos da transfusão. 
A dose preconizada é de 90 a 135 mg do composto (45 mg 


Genéticas 
e Pseudocolinesterase atípica 


Fisiológicas 
e Gravidez 
e Idosos 

e lactentes 


Adquiridas 

e Carcinoma 

e Hepatopatias 

e Insuficiência renal 
e Hipotireoidismo 

e Doenças crônicas 
e Desnutrição 


latrogênicas 
e Inibição reversível 
— Anticoncepcionais orais 
— Inibidores da monoaminoxidase 
— Corticoides 
— Hnticolinesterásicos 
— Procaína 
— Pancurónio 
— Hexafluorénio 
— Metoclopramida 
— Esmolol 
— Clorpromazina 
— Circulação extracorpórea 


e Inibição irreversível 

— Pesticidas organofosforados 
Citotóxicos (ciclofosfamida, tiofosforamida) 
Ecotiofato (tratamento de glaucoma) 


TABELA 47.3 Variações genéticas da pseudocolinesterase 








Número de Duração 
dibocaina(%de ^ total da 
Tipo de pseudo- inibição da ativi- | succinilcolina 
colinesterase Incidência dade enzimática) (min) 
Homozigoto típico | Normal 70a80 5a 10 
Heterozigoto 1/480 40a 60 20 
Homozigoto atípico | 1/3.200 20330 60a 180 














Fonte: Miller.” 


equivalem à quantidade de colinesterase contida em 500 mL de 
plasma). Quando utilizada na fase inicial, o resultado é muito 
bom. Todavia, quando o bloqueio já adquiriu as características 
de fase II, pode não ser revertido. 

Altas doses de anticolinesterásicos (neostigmina 0,06-0,07 
mg-kg ') podem acelerar a recuperação, quando aparecerem os 
primeiros sinais de recuperação espontânea do bloqueio. 


Arritmias cardiacas 


Podem ocorrer as mais diferentes arritmias, embora o mais co- 
mum seja a bradicardia sinusal e o ritmo juncional. Pela seme- 
lhança estrutural com a ACh, a succinilcolina pode estimular 
outros receptores colinérgicos, além daqueles situados na jun- 
ção neuromuscular. Ela estimula os receptores muscarínicos 
cardíacos, os receptores nicotínicos ganglionares, e aumenta a 
liberação de catecolaminas pela suprarrenal. As arritmias após 
o uso de succinilcolina são mais comuns na presença de fár- 
macos ou situações que diminuem o limiar do miocárdio às 
catecolaminas: digitálicos, antidepressivos tricíclicos, inibi- 
dores da monoaminoxidase, halotano, hipóxia, hipercapnia e 
hipercalemia. 

No nível ganglionar, ocorre estimulação simpática e paras- 
simpática, com predomínio do lado não dominante. Portanto, 
em crianças que em geral são simpatotônicas, ocorre bradicar- 
dia. Os adultos, em geral vagotônicos, são mais propensos à 
taquicardia. 

A estimulação muscarinica do nó sinusal pode causar bra- 
dicardia, permitindo o aparecimento de extrassístoles juncio- 
nais ou ventriculares. Esse efeito é mais frequente em crianças 
e pode ser evitado com o uso prévio de atropina (0,01-0,02 
mg:kg!). Em raras ocasiões, pode ocorrer assistolia, sobretudo 
em crianças. Em geral, ela é facilmente revertida com massa- 
gem cardíaca e atropina. Não deve durar mais de 60 segun- 
dos. Quando a duração exceder esse tempo, deve-se pensar em 
hipercalemia e instituir o tratamento adequado. A parada car- 
díaca por hipercalemia é de difícil reversão e pode demandar 
até 2 horas de manobras de ressuscitação (ver Seção “Compli- 
cações da succinilcolina — Rabdomiólise"). 

A bradicardia também pode ocorrer quando uma segunda 
dose de succinilcolina é aplicada 3 a 8 minutos após a pri- 
meira.” Seria causada por uma sensibilização do miocárdio 
pelos metabólitos da succinilcolina (succinilmonocolina e co- 
lina).” O tratamento consiste na administração de atropina. 


Rabdomiólise 


A succinilcolina em pacientes com miopatias causa contratu- 
ras musculares intensas com rabdomiólise, mioglobinemia, 
mioglobinúria, hipercalemia e arritmias com parada cardíaca. 
Ocorre principalmente após o uso inadvertido de succinilcolina 
em crianças com miopatia ainda não diagnosticada, na maioria 
das vezes distrofia muscular de Duchenne subclínica. Por isso, 
é muito importante que, na anamnese, atente-se para relato de 
problemas motores que possam indicar a possibilidade de qual- 
quer miopatia, evitando a succinilcolina nesses pacientes. 

Por conta dessa complicação, o uso de succinilcolina em 
crianças sofre severas restrições em diversos paises.” Nes- 
ses países, existe a recomendação de que o emprego de succi- 
nilcolina em crianças fique reservado para intubação traqueal 
rápida, necessidade de manutenção imediata da via aérea (la- 
ringospasmo) e uso intramuscular quando não houver acesso 
venoso. No Brasil não existe tal recomendação. 

Nos raros casos de parada cardíaca, a recuperação pode ser 
obtida desde que o anestesiologista lembre que a causa pode 
ser a hipercalemia e tome a conduta adequada para o caso. O 
tratamento frente a uma parada cardíaca inexplicável após o 
uso de succinilcolina, além das medidas habituais, deve in- 
cluir medidas para diminuir o potássio sérico, como hiperven- 
tilação; cloreto de calcio (10 mg-kg™'); bicarbonato de sódio 


(1 mEq:kg ', sendo que cada mL de bicarbonato de sódio a 
8,4% contém | mEq); insulina regular (0,1-0,2 unidades-kg !); 
e glicose (0,5-1 g-kg'). 


Hipercalemia 

No paciente normal, a fasciculação causada pela succinilcolina 
gera um aumento no potássio sérico de 0,5 a 1 mEg-L"!”ºº Esse 
aumento não causa problemas mesmo no paciente que já apre- 
sente um potássio sérico elevado como, por exemplo, na insu- 
ficiéncia renal." Entretanto, é prudente evitar a succinilcolina 
em situações nas quais o potássio sérico elevado já cause alte- 
rações no eletrocardiograma (ECG). 

Ha situações clínicas em que pode ocorrer um aumento 
exagerado na liberação de potássio (até 13 mEq:L !) após o uso 
de succinilcolina, o que pode levar a uma parada cardíaca de 
difícil e demorada reversão"! (QUADRO 47.6). Existe uma contrain- 
dicação absoluta à succinilcolina nessas situações. 

Nos pacientes politraumatizados, com grandes queima- 
duras, déficits motores, infecções por Clostridium e imobili- 
zação prolongada, ocorre uma proliferação de receptores co- 
linérgicos anormais (fetais ou imaturos) por toda a superfície 
da membrana da fibra muscular (receptores extrajuncionais), 
fenômeno conhecido como up-regulation.” Esses recepto- 
res apresentam alterações estruturais, com substituição da 
subunidade e (epsilon) pela subunidade y (gama), tornando- 
-se mais sensíveis aos agonistas (succinilcolina) e resistentes 
aos antagonistas (BNMA)." Uma vez ativados pela succinil- 
colina, permanecem abertos por mais tempo que o receptor 
normal, permitindo maior liberação de potássio. O uso de 
esteroides potencializa a proliferação dos receptores altera- 
dos. O grau de aumento plasmático de potássio é dose-depen- 
dente e proporcional à extensão da lesão. Não é evitado pela 
pré-curarização.? 

O período crítico em que a succinilcolina é contraindi- 
cada varia com o tipo de lesão e não pode ser determinado 
com certeza. Por isso, a melhor conduta é evitá-la 24 a 72 ho- 
ras após o trauma, até 6 a 12 meses depois. A alternativa é usar 
um BNMA. Tais pacientes, em geral, são mais resistentes a 
esses fármacos, exigindo doses maiores, devido à proliferação 


QUADRO 47.6 Situações em que pode ocorrer hipercalemia após o uso de 
succinilcolina 





e Grandes queimaduras (mais de 30% da superficie corporal) 
e Politraumatismos 


e Doenças neurológicas associadas a déficits motores: esclerose múltipla, 
esclerose lateral amiotrófica, doença de Parkinson grave, síndrome de 
Guillain-Barré, polineuropatia, encefalite 


e Traumas com denervação: traumatismo medular, hemiplegia, 
paraplegia 


e Infecção com produção de exotoxinas: tétano e botulismo 

e Imobilização prolongada: sepse e tratamento prolongado em UTI 
e Miopatias (p. ex., distrofia muscular de Duchenne) 

e Hipovolemia com acidose metabólica grave 


e Infecções intra-abdominais graves 
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de receptores (up-regulation) associada a uma diminuição na 
sensibilidade dos receptores pós-sinápticos de ACh. 

Os pacientes com imobilização prolongada, como os in- 
ternadosem UTIporlongosperíodose aqueles comsepticemia, 
sofrem uma atrofia muscular por desuso, além de uma 
consequente proliferação de receptores extrajuncionais 
(up-regulation). Os esteroides muitas vezes utilizados nesses 
pacientes favorecem a up-regulation. Além disso, tais pacien- 
tes frequentemente usam BNMAs para facilitar a ventilação 
mecânica. Os BNMA empregados por longos períodos provo- 
cam uma denervação farmacológica, favorecendo também a 
up-regulation. Esses pacientes ficam mais suscetíveis à libe- 
ração exagerada de potássio pela succinilcolina e mais resis- 
tentes à ação dos BNMAs.? 

Nos casos de doenças neuromusculares, como distrofias 
e miotonias, a causa da hipercalemia é a rabdomiólise aguda. 
Nessas doenças, ocorre uma alteração na integridade da mem- 
brana muscular, que se torna mais permeável. A succinilcolina 
resulta em perda do conteúdo celular: mioglobina, potássio 
e creatinocinase. A perda de potássio em tais casos pode ser 
muito grande, tornando a reversão de uma eventual parada car- 
díaca bastante difícil. Apesar de se saber dos problemas causa- 
dos pela succinilcolina nesses pacientes, muitas vezes, espe- 
cialmente em crianças, o diagnóstico da miopatia pode não ser 
conhecido no momento da anestesia. 

Outras situações em que foi descrita uma liberação exage- 
rada de potássio após a succinilcolina são a hipovolemia acom- 
panhada de acidose metabólica grave e as infecções abdominais 
graves, principalmente com duração superior a uma semana. 


Mialgias 

As dores musculares ocorrem sobretudo em adultos jovens que 
se submetem a cirurgias ambulatoriais e que começam a de- 
ambular precocemente. Às vezes são tão intensas que podem 
impossibilitar o trabalho do paciente no dia seguinte. A causa 
parece estar relacionada com as fasciculações musculares. Em 
geral, começam 12 a 24 horas após o procedimento e duram 
em média 1 a 2 dias. As queixas são de dor cervical, abdominal 
e na região dorsal. A mialgia da musculatura cervical é muitas 
vezes descrita como dor de garganta pelo paciente e erronea- 
mente atribuída ao tubo traqueal. A incidência pode ser dimi- 
nuída com o uso prévio de uma pequena dose de BNMA (pré- 
-curarização com 20% da DE,;).” Fármacos como diazepam, 
lidocaina, fentanil, usados na indução da anestesia, podem ate- 
nuar o problema. 


Espasmo do músculo masseter 

Essa complicação era muito comum com a associação ha- 
lotano/succinilcolina (incidência de 0,3-196).? Atualmente, 
ocorre em 0,001 a 0,1% dos pacientes. O músculo masseter 
possui fibras tônicas, também chamadas lentas, que podem res- 
ponder com elevação de tensão após o uso da succinilcolina. 
Quando o aumento de tensão for pequeno, a resposta pode ser 
considerada normal. 

Quando o aumento de tensão for exagerado e prolongado, 
impedindo ou dificultando a abertura da boca, pode ser um si- 
nal precoce de hipertermia maligna. O procedimento cirúrgico 
pode ser executado, mas é prudente que se abandonem agen- 
tes inalatórios (desencadeantes de hipertermia maligna) e se 
realize uma anestesia venosa. É fundamental uma cuidadosa 
monitorização para sinais precoces de hipertermia maligna 


(taquicardia, hipercapnia e hipoxemia).º* Se for acompanhada 
de rigidez muscular generalizada, a possibilidade de hiperter- 
mia maligna é absoluta. A anestesia deve ser suspensa assim 
que possível e o tratamento iniciado.* 

Cabe salientar que, muitas vezes, a tensão elevada e a con- 
sequente dificuldade de intubar ocorre porque a dose de succi- 
nilcolina utilizada foi insuficiente, e isso não significa rigidez 
do músculo masseter. 


Aumento da pressão intraocular 

A musculatura extraocular possui fibras tônicas (lentas), que, 
diferentemente das outras fibras musculares, possuem várias 
junções neuromusculares por fibra muscular. Elas respondem à 
succinilcolina com uma contração duradoura (5-10 minutos).” 
Esse mecanismo, associado à dilatação de vasos sanguíneos da 
coroide e a alterações na taxa de formação e absorção do hu- 
mor aquoso, causa um aumento da pressão intraocular. Ele 
ocorre em adultos e crianças e pode ser atenuado, mas não evi- 
tado pela pré-curarização.” 

Apesar do aumento na pressão intraocular, a succinilcolina 
não é contraindicada em cirurgias oftalmológicas. A única si- 
tuação discutível para seu emprego seria em ferimentos pene- 
trantes do globo ocular (câmara anterior aberta), pois poderia 
haver perda do humor vítreo. No entanto, existem relatos de 
uma série de casos com o uso de succinilcolina nessa situação 
sem que houvesse maiores prejuízos.” Como, em geral, esses 
pacientes são submetidos a cirurgias de urgência, existem dife- 
rentes condutas em relação à técnica de intubação: 


e A indução com propofol (2 mg:kg !) e opioides (alfentanil 
= 40 ug-kg) mostrou-se eficiente em bloquear o aumento 
na pressão intraocular da succinilcolina e da intubação. 

e Pode-se utilizar a succinilcolina precedida por uma pe- 
quena dose de BNMA (pré-curarização com 3 mg de atra- 
curio ou 1 mg de vecurônio) para atenuar a elevação da 
pressão intraocular. A intubação é realizada com a técnica 
clássica de indução rápida com manobra de Sellick. É im- 
portante lembrar que a tosse e o bucking resultantes da 
intubação sob relaxamento inadequado provocam um au- 
mento na pressão intraocular mais grave do que o provo- 
cado pela succinilcolina. A lidocaina (1-1,5 mg-kg ) 1 a2 
minutos antes da intubacáo pode ser usada na tentativa de 
se evitar o bucking. 

e Pode-se evitar a succinilcolina e executar a intubação com 
rocurónio ou algum outro BNMA, utilizando a técnica de 
grandes doses ou o princípio priming. 


Independentemente da técnica usada, o mais importante é 
evitar o bucking. Para isso, a intubação deve ser realizada com 
níveis profundos de anestesia e com relaxamento adequado. 


Aumento da pressão intracraniana 
Em alguns pacientes, pode ocorrer um pequeno e transitório 
aumento na pressão intracraniana, que pode não ser um efeito 
direto da succinilcolina. A sua administração em pacientes in- 
ternados na UTI por trauma craniano e em ventilação mecânica 
não causou alterações na pressão intracraniana, no fluxo san- 
guíneo cerebral ou no eletrencefalograma (EEG).º 

É importante salientar que a elevação na pressão intracra- 
niana provocada pela manobra de intubação traqueal em planos 
superficiais de anestesia supera em muito aquela causada pela 
succinilcolina.” 


Aumento na pressão intragástrica 

A succinilcolina causa um aumento variável na pressão intra- 
gástrica (0 até 40 cmH,O) proporcional à intensidade das fas- 
ciculações. Isso poderia facilitar a regurgitação especialmente 
em pacientes com estômago cheio. Entretanto, o fator mais im- 
portante para ocorrência de regurgitação é o gradiente esofa- 
gogástrico de pressão ou pressão de barreira. A succinilcolina, 
além de elevar a pressão intragástrica, gera um aumento ainda 
maior na pressão do esfincter esofágico inferior.” Com isso, o 
gradiente esofagogástrico de pressão ou pressão de barreira au- 
menta. Por esse motivo, o risco de regurgitação não é elevado 
pelo uso da succinilcolina.* 

Certas situações que alteram o ângulo oblíquo de entrada 
do esôfago no estômago — como gravidez, distensão abdomi- 
nal, obesidade e hérnia de hiato — tornam o paciente mais sus- 
cetível à regurgitação, independentemente do uso ou não de 
succinilcolina na indução da anestesia. 


Liberação de histamina 

Em geral, ocorre um eritema cutâneo no pescoço e tórax que 
dura de 1 a 5 minutos. Reações anafiláticas com broncospasmo 
e colapso cardiocirculatório são raras, embora a succinilco- 
lina seja o BNM mais envolvido em tal complicação. Pode ser 
usada em pacientes asmáticos, embora seja preferível optar por 
algum BNM que não libere histamina. O maior determinante 
no desencadeamento de broncospasmo no paciente asmático é 
a tentativa de laringoscopia e intubação em plano superficial de 
anestesia e relaxamento inadequado. 


Hipertermia maligna 

A hipertermia maligna é uma doença farmacogenética que 
pode ser desencadeada pela succinilcolina em pacientes susce- 
tíveis, principalmente quando associada ao uso de um agente 
inalatório. É uma complicação rara, mas que pode ser fatal. 


Uso clínico dos bloqueadores 
neuromusculares 


Os BNMs são fármacos adjuvantes em anestesia e não são 
substitutos dos anestésicos. Eles não produzem inconsciência, 
amnésia ou analgesia, e não devem ser utilizados com o ob- 
jetivo de evitar movimentos do paciente. Um paciente anes- 
tesiado de modo inadequado e paralisado com BNM corre 
grande risco de ter consciência perioperatória.” Os BNMs pro- 
duzem apenas relaxamento muscular e são usados basicamente 
em duas situações: intubação traqueal e relaxamento muscular 
intraoperatório. 

Fora da anestesia, são também usados em UTIs, para fa- 
cilitar a ventilação mecânica. Um estudo recente sugere que o 
uso de BNMs tem o potencial de melhorar o desfecho de pa- 
cientes com doença respiratória grave.” A escolha por uma das 
diversas substâncias disponíveis depende basicamente do co- 
nhecimento das seguintes características:!t 


Pico de ação: Será necessário intubação rápida? 

Duração clínica: Quanto tempo vai durar a cirurgia? 
Eliminação: Como é a função renal e hepática do paciente? 
Reversão do efeito: Quanto tempo leva para antagonizar o 
efeito do BNM? 

e Efeitos colaterais: É seguro usar neste paciente? 


Intubação traqueal eletiva e/ou 
relaxamento muscular intraoperatório 


A dose para facilitar a intubação traqueal é de 2 DE,;. Se a 
traqueia já estiver intubada, a dose para relaxamento cirúrgico 
será de 1 DE, (VER TAB. 47.1). As doses suplementares são de 20 
a 30% da DE,; para BNMs de longa duração e de 30 a 50% da 
DE,; para BNMs de duração curta ou intermediária. Quanto à 
escolha do BNM a ser utilizado, sugere-se o seguinte: 


e Procedimentos de duração muito curta (menos de 10 mi- 
nutos), como eletroconvulsoterapia e redução de fraturas: 
succinilcolina. 

e Procedimentos de duração curta (menos de 30 minutos): 
mivacúrio. Quando não se dispõe de mivacúrio, pode-se 
usar succinilcolina ou um BNMA de duração interme- 
diária em baixas doses (1 DEss), em especial o rocurónio.? 
Essas doses promovem condições de intubação adequadas 
em 2 a 3 minutos se associadas a propofol e opioide. 

e Procedimentos de duração intermediária ou longa em que 
se planeje extubar ao final: qualquer BNMA de duração 
intermediária. 

e Ventilação mecânica planejada no pós-operatório: BNMA 
de longa duração. 


Embora alguns trabalhos mostrem que é possível realizar 
intubação traqueal sem BNM,'* essa não parece ser a melhor 
conduta. Nessas situações, em geral se associa propofol com 
algum opioide em doses maiores do que as convencionais, po- 
dendo ocorrer rigidez torácica pelo opioide e depressão car- 
diocirculatória pelas altas doses de propofol empregadas, es- 
pecialmente em pacientes com estado físico ASA III ou IV. 
Além disso, a intubação sem BNM se acompanha de maior 
incidência de lesão nas cordas vocais, traumatismos dentários, 
dor de garganta e rouquidão no pós-operatório, devido ao re- 
laxamento muitas vezes inadequado.” Seria uma técnica 
a ser empregada em situações excepcionais quando o BNM 
fosse contraindicado ou indesejável, como em pacientes alér- 
gicos aos BNMs.? A utilização de BNM proporciona melhores 
condições de intubação, com menos efeitos adversos e em um 
tempo mais curto do que sem o BNM.^5* Também facilita a 
exposição cirúrgica e minimiza as potenciais complicações de 
movimentos do paciente no intraoperatório. Portanto, a intuba- 
ção sem BNM também poderia ser considerada má prática no 
caso de processos judiciais.” 


Intubação traqueal de urgência 
Para situações de urgência, sugere-se o seguinte: 


e Succinilcolina: é a primeira escolha. 

e  Rocurónio: quando existe algum tipo de contraindicação à 
succinilcolina.5*9 O rocurónio é o fármaco mais promissor 
para substituir a succinilcolina nas situações em que se ne- 
cessite intubação rápida, devido ao seu pico de ação curto. 
Com doses de 1 a 1,2 mg:kg”!, o pico de ação fica próximo 
ao da succinilcolina, permitindo intubar em um tempo e em 
condições semelhantes,” porém a duração clínica fica 
bastante aumentada .*ºº Em situações nas quais não se con- 
segue intubar e sobretudo quando não se consegue ventilar, 
o bloqueio pode ser rapidamente revertido com sugamadex 
(ver Seção “Reversão do bloqueio neuromuscular”). 
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Antes do surgimento do rocurônio, eram utilizadas al- 
gumas técnicas na tentativa de acelerar o pico de ação dos 
BNMAs, permitindo uma intubação traqueal em um tempo 
mais curto. Com o aparecimento do rocurônio, tais técnicas fo- 
ram praticamente abandonadas, embora continuem sendo usa- 
das por alguns anestesiologistas. 

A técnica priming consiste na administração de uma pe- 
quena dose de BNMA (dose priming = 20% da DE,;) 3 a 5 
minutos antes da dose total, com o objetivo de acelerar o pico 
de ação.** Isso permitiria uma intubação em condições satis- 
fatórias em torno de 90 a 120 segundos. A dose priming seria 
uma dose inicial subclínica que ocuparia parte dos receptores, 
permitindo que a dose total aplicada 3 a 5 minutos depois ti- 
vesse um pico de ação mais curto. Esse princípio é aplicado a 
qualquer BNMA, mas vem sendo mais estudado com os agen- 
tes de duração intermediária. O atracúrio é usado na dose total 
de 0,5 a 0,6 mg-kg™ (priming = 0,05 mg-kg"), o vecurónio, na 
dose total de 0,15 mg-kg™ (priming = 0,01 mg:kg !) e o cisatra- 
curio, na dose total de 0,15 mg:kg ! (priming = 0,01 mg:kg ). 

A dose priming nào é isenta de riscos e pode causar al- 
guns sintomas, como pálpebras pesadas, diplopia, dificuldade 
de deglutição, fraqueza e desconforto generalizado." Compli- 
cações mais graves, como fraqueza respiratória, regurgitação 
e aspiração, embora bastante raras, já foram descritas.” Por 
isso, sempre que se emprega essa técnica, é importante man- 
ter o paciente sob constante vigilância. Caso ocorram sintomas 
respiratórios, a indução da anestesia deve ser imediata. Como 
a técnica não permite intubar em um tempo e com qualidade 
comparável à succinilcolina, sua utilidade é muito limitada. 
Com a introdução de BNMA com pico de ação rápido, como o 
rocurónio, a técnica caiu em desuso.” 

A técnica de “grandes doses” consiste no emprego de 3 
a 8 vezes a DE,; de qualquer bloqueador adespolarizante, o 
que acelera o pico de ação e permite intubar em um tempo 
mais curto. Entretanto, com a elevação da dose, existe tam- 
bém aumento dos efeitos colaterais e no tempo de duração do 
fármaco. O vecurônio e o cisatracúrio são os fármacos mais 
utilizados com essa técnica, pois não apresentam efeitos co- 
laterais mesmo em altas doses. O vecurônio, com doses de 
0,3 a 0,4 mg-kg”! (6-8 vezes a DE,;), permite a intubação em 
60 a 90 segundos. Nessas doses, o vecurônio tem uma dura- 
ção clínica de 90 a 150 minutos e uma duração total de 120 
a 180 minutos, passando a ter um perfil de BNMA de longa 
duração.” O cisatracúrio, com doses de 0,2 mg-kg”! (4 vezes 
a DE,;), também permite a intubação em 60 a 90 segundos. 
Nessas doses, passa a ter um perfil de BNMA de longa dura- 
ção.“ O atracürio e o mivacürio em altas doses podem causar 
liberação importante de histamina e, por isso, não devem ser 
usados nessa técnica. 

A técnica timing não acelera o pico de ação dos BNMAs, 
mas é um artifício utilizado para encurtar o tempo entre a perda 
de consciência e a intubação traqueal. Consiste na administra- 
ção de uma dose única do BNMA antes da injeção do agente 
indutor da anestesia (propofol, tiopental). Quando começam a 
se manifestar sinais de fraqueza, como ptose, diplopia e redu- 
ção na força do aperto de mão, o agente hipnótico é injetado. 
Quando se usa o rocurônio, o agente hipnótico pode ser inje- 
tado 30 segundos após a injeção do BNMA. Com isso, a in- 
tubação pode ser possível 60 segundos após a perda de cons- 
ciência. É uma técnica bastante usada com atracúrio, vecurônio 
e rocurônio. É importante lembrar que a injeção de rocurônio 


no paciente consciente é muito dolorosa, podendo ser atenuada 
com a adição de 1 mL de lidocaína na seringa. 
Independentemente da técnica empregada, o fator mais 
importante para melhorar a qualidade da intubação é a utiliza- 
ção de opioides. 
De maneira geral, a conduta para intubação de urgência é 
a seguinte: 


e Cirurgia em pacientes com obstrução intestinal ou disten- 
são abdominal: intubação acordado sob sedação e aneste- 
sia tópica. Prefere-se não usar a técnica de intubação rá- 
pida nesses casos, devido ao grande risco de aspiração, 
pois a pressão intragástrica pode estar muito elevada e o 
ângulo gastresofágico alterado. Além disso, em geral, a 
manobra de Sellick é realizada por pessoa não habilitada 
e, nesses casos, devido a erros na técnica, não confere a 
proteção adequada para as vias aéreas. 

e Cirurgia em pacientes sem obstrução ou distensão abdo- 
minal: intubação rápida com succinilcolina, 1 mg-kg™, IV, 
utilizando a pré-oxigenação por 3 minutos e manobra de 
Sellick (compressão cricoesofágica). 

e Cirurgia em que o uso de succinilcolina é contraindicado: 
intubação com rocurônio, 1 mg-kg”!, pré-oxigenação por 
3 minutos e manobra de Sellick. A intubação é realizada 
em boas condições em torno de 60 a 90 segundos após a 
dose total do BNMA. 


Essas são condutas gerais. Casos especiais, como tumores 
de laringe, distorções de vias aéreas, dificuldades na abertura 
da boca, previsão de dificuldade de intubação ou ventilação, 
por exemplo, devem seguir condutas específicas. 


Interações medicamentosas 


Muitos fármacos usados no transoperatório podem alterar a 
farmacodinâmica e/ou a farmacocinética dos BNMs. As inte- 
rações medicamentosas podem resultar em potencialização ou 
resistência à ação dos BNMs e devem ser valorizadas sobre- 
maneira ao final da cirurgia, quando será feita a reversão do 
relaxamento muscular. Em geral, a reversão é possível simples- 
mente aumentando a dose de neostigmina (até o máximo de 
0,07 mg:kg '). No caso do rocurónio ou vecurônio, podem-se 
utilizar as doses convencionais de sugamadex. Se a reversão 
nao for possível, deve-se colocar o paciente em respirador até 
que recupere de maneira espontánea a capacidade de ventilar. 

Esses fármacos podem atuar por meio de diversos 
mecanismos: 


e Depressão do impulso no sistema nervoso central. 

e Bloqueio da condução nervosa: anestésicos locais na anes- 
tesia condutiva. 

e Ação pré-sináptica: diminuição da liberação de ACh pelo 
terminal nervoso. 

e Ação pós-sináptica (redução na sensibilidade da mem- 
brana pós-sináptica à ACh): diversos mecanismos que de 
alguma forma prejudicam o fluxo de íons pelos canais da 
membrana pós-sináptica, dificultando a sua despolariza- 
ção. Essa ação pode se manifestar pela dessensibilização 
do AChR, bloqueio direto dos canais iônicos ou diminui- 
ção na excitabilidade da membrana muscular. 

e Bloqueio no mecanismo contrátil do músculo: bloqueio no 
acoplamento excitação-contração. 


Sao discutidas neste capitulo apenas as interagdes com 
maior importancia clinica. 


Anestésicos inalatorios 


Esta é uma das interações mais importantes. Os anestésicos 
inalatórios aumentam a potência dos BNMs, ou seja, diminuem 
a concentração plasmática de BNM necessária para um deter- 
minado grau de bloqueio.“ A duração do bloqueio é pouco ou 
nada alterada.9 Tais efeitos são concentração e tempo-depen- 
dentes (FI6.47.6). Em geral são necessários de 30 a 45 minutos de 
uso contínuo do anestésico inalatório para esse efeito atingir o 
pico. Sua principal ação é a depressão do impulso no sistema 
nervoso central e uma redução na sensibilidade da membrana 
pós-sináptica. O grau de potencialização é desflurano > sevo- 
flurano > isoflurano > halotano > óxido nitroso” (FIG. 47.7). 

A potencialização exercida pelos anestésicos inalatórios 
é maior sobre os BNMAs de longa duração do que sobre os 
de duração intermediária. Com isso, as doses dos BNMAs de 
longa duração podem ser diminuídas em 30 a 50%, enquanto 
as doses daqueles de duração intermediária são reduzidas em 
apenas 20 a 30%. 


Antibióticos 
Amaioria dos antibióticos pode causar bloqueio neuromuscular 
na ausência de BNM. Os aminoglicosideos, as polimixinas e as 
lincosaminas (clindamicina e lincomicina) têm ações pré e pós- 
-sinápticas. As tetraciclinas têm somente ação pós-sináptica.? 
O bloqueio causado por essa interação pode ser de difi- 
cil reversão no final da cirurgia. O cálcio pode reverter o blo- 
queio em alguns casos, mas deve ser evitado, porque tem um 
efeito fugaz e interfere no efeito antibacteriano dos antibió- 
ticos. A melhor conduta é tentar reverter o bloqueio com ne- 
ostigmina até uma dose de 0,07 mg:kg”!. Se não for possível, 
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FIGURA 47.6 Deslocamento da curva dose-resposta do pancurónio para a 
esquerda à medida que a concentração de isoflurano é elevada de 0,5 para 1,5%. 
O aumento na concentração do anestésico inalatório potencializa o bloqueio 
neuromuscular. 
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FIGURA 47.7 Efeito do anestésico inalatório utilizado (1,5 concentração alveolar 
minima [CAM]) na curva dose-resposta do rocurônio. 

AVT, anestesia venosa total. 

Fonte: Wulf H e colaboradores. 


coloca-se o paciente em respirador até que recupere a ventila- 
ção espontânea. 

A administração de antibióticos a pacientes admitidos na 
sala de recuperação com curarização residual pode causar uma 
inesperada depressão respiratória. 


Magnésio 


O sulfato de magnésio usado no tratamento de pré-eclâmpsia 
e eclampsia potencializa os BNMAs, que podem ter a sua du- 
ração muito aumentada.?^5 A dose de BNMA deve ser dimi- 
nuída e cuidadosamente titulada com o estimulador de nervo 
periférico? O magnésio atua reduzindo a liberação de ACh 
(ação pré-sináptica), diminuindo a excitabilidade da mem- 
brana muscular (ação pós-sináptica) e bloqueando o meca- 
nismo contrátil do músculo. A neostigmina pode ser pouco 
efetiva na reversão. 

O cálcio é bastante utilizado para reverter as interações 
de fármacos que potencializam o bloqueio neuromuscular. Ele 
atua aumentando a liberação de ACh pelo terminal nervoso. 
Todavia, seu efeito é fugaz e muitas vezes incompleto. Por- 
tanto, não deve ser usado na tentativa de reverter o bloqueio. 


Anticonvulsivantes 


Em geral, os pacientes que fazem uso crônico de anticonvulsi- 
vantes (fenitoina e carbamazepina) são mais resistentes ao blo- 
queio, sendo necessário aumentar a dose dos BNMAs. Esses 
fármacos simulam uma denervação crônica, induzindo a pro- 
liferação de AChR (up-regulation).”* Outros mecanismos têm 
sido sugeridos para essa interação: elevação no metabolismo 
e/ou depuração hepática, dessensibilização de AChR, diminui- 
ção na liberação de ACh e aumento na ligação proteica (redu- 
ção da fração livre no plasma).” Além disso, fenitoína e car- 
bamazepina aceleram a recuperação espontânea do bloqueio 
neuromuscular, tornando necessárias doses suplementares em 


723 


724 


intervalos mais curtos. Essa resisténcia ao bloqueio nao ocorre 
com o mivacúrio e talvez com o atractrio.’ 


Lítio 

Muito usado no tratamento de distúrbios bipolares, o lítio pro- 
longa o efeito dos BNMAs e da succinilcolina, atuando por 
meio de mecanismos pré e pós-sinápticos. Os BNMs devem ser 
utilizados em doses menores e titulados com o uso do estimula- 
dor de nervo periférico. 


Dantrolene 


Usado no tratamento da hipertermia maligna, o dantrolene causa 
intensa potencialização do bloqueio por interferência no meca- 
nismo contrátil do músculo. O fármaco diminui a liberação de 
cálcio pelo retículo sarcoplasmático da fibra muscular, prejudi- 
cando a interação actina-miosina necessária para a contração. 


Anticolinesterásicos 


Esses fármacos antagonizam o bloqueio adespolarizante, pois 
elevam a concentração de ACh na fenda sináptica e prolongam 
o bloqueio despolarizante por inibirem a ação da pseudocoli- 
nesterase plasmática. Se, no final de uma cirurgia, após rever- 
são do bloqueio com anticolinesterásicos, for necessário usar 
succinilcolina para tratar um laringospasmo, sua duração pode 
aumentar em até três vezes.” 


Interações clínicas 
Hipotermia 


A hipotermia prolonga a duração dos BNMs por diminuição no 
metabolismo (mivacúrio, atracúrio, cisatracúrio) ou retardo na 
eliminação renal e biliar (pancurônio, vecurónio).?? Por exem- 
plo, a duração de ação do vecurônio e do atracúrio aumenta em 
torno de 50% quando a temperatura central cai de 36,5 para 
34,5 °C. 

O bloqueio da succinilcolina também é prolongado pela 
inibição da pseudocolinesterase plasmática. 

Outros mecanismos propostos para o prolongamento do 
bloqueio durante a hipotermia incluem depressão da contra- 
tilidade muscular, redução do fluxo sanguíneo regional, re- 
tardando a saída do BNMA do sítio de ação, e diminuição da 
condução nervosa. A hipotermia pode provocar alterações nos 
testes de função neuromuscular, como fadiga na sequência de 
quatro estímulos, mesmo sem o uso de relaxantes musculares. 


Doença hepática 


O figado tem papel secundário na eliminação da maioria dos 
BNMs, com exceção do vecurônio e do rocurônio (VER TAB. 47.2). 
A doença hepática leve ou moderada altera muito pouco a du- 
ração dos BNMAs, incluindo os que dependem do fígado para 
seu término de ação. No caso de doença hepática grave, o ve- 
curônio, o rocurônio e o pancurônio têm sua duração aumen- 
tada. Os fármacos de primeira escolha são atracúrio e cisatra- 
curio." A succinilcolina e o mivacúrio podem ter a duração 
elevada levemente devido a uma diminuição na atividade da 
pseudocolinesterase plasmática. 


O pico de ação de todos os BNMAs pode estar aumentado 
na cirrose hepática devido à elevação no volume de distribui- 
ção e à redução no débito cardíaco.” Pode ocorrer também uma 
aparente resistência aos BNMAs em razão do maior volume de 
distribuição, que provoca sua maior diluição deles. 

Devido à grande variabilidade na resposta aos BNMAs no 
paciente com doença hepática, o ideal é que o bloqueio seja 
monitorizado com o estimulador de nervo periférico, e as doses 
tituladas de acordo com a resposta. 


Insuficiência renal 


Os pacientes com insuficiência renal podem apresentar grande 
variabilidade na resposta aos BNMAs. Isso se deve a alterações 
eletrolíticas, no equilíbrio acidobásico, no volume de distribui- 
ção e ao uso de fármacos que potencializam o bloqueio.” Por- 
tanto, o ideal é monitorizar a junção neuromuscular, utilizando 
a menor dose necessária de BNMA. 

A doença renal causa alterações importantes na farmaco- 
cinética do pancurônio, rocurônio e vecurônio, mas somente o 
pancurônio tem sua duração aumentada. O atracúrio e o cisa- 
tracúrio não sofrem alterações farmacocinéticas importantes na 
insuficiência renal.^* O mivacürio sofre uma elevação de até 
50% no tempo de duração devido à diminuição na atividade da 
pseudocolinesterase plasmática. Apesar disso, por ser um fár- 
maco de curta duração, o tempo de ação ainda é menor que o 
dos BNMAs de duração intermediária. 

O antagonismo não é dificil, desde que não sejam utiliza- 
das grandes doses de BNMA. A insuficiência renal prejudica 
mais a eliminação do antagonista (neostigmina) do que a eli- 
minação do BNMA. Por isso, uma vez revertido o bloqueio, é 
muito improvável que ocorra a recurarização. 

Embora possam ter níveis de potássio elevados, os pa- 
cientes com insuficiência renal não são suscetíveis à libera- 
ção exagerada de potássio pela succinilcolina. Na ausência de 
neuropatia urêmica e/ou alterações no ECG indicativas de hi- 
percalemia, a succinilcolina pode ser utilizada.” A duração da 
succinilcolina pode estar aumentada levemente devido a uma 
diminuição na atividade da pseudocolinesterase plasmática. 


Obesidade 


A dose de succinilcolina é calculada pelo peso real." Já a dose 
de BNMAs em pacientes obesos deve basear-se no peso ideal, 
pois a duração pode duplicar caso se utilize o peso real.** 


Gestantes 


Os BNMs não cruzam a placenta em grandes quantidades, pois 
são fármacos altamente ionizados e pouco solúveis. Nas doses 
clínicas, não causam problemas para o feto. 

A succinilcolina pode ter a duração levemente prolongada 
devido à diminuição na atividade da pseudocolinesterase. 


Idosos 


A relação dose-resposta aos BNMAs é semelhante nos idosos 
e nos adultos. Não existe qualquer evidência de alteração na 
sensibilidade da junção neuromuscular aos BNMs nos idosos.? 
Por isso, a dose inicial e as doses de manutenção são seme- 
lhantes. Entretanto, as alterações fisiológicas que ocorrem com 


a idade podem ter efeito significativo na farmacocinética dos 
BNMs. A diminuição no débito cardíaco e o tempo circulatório 
mais longo podem tornar o pico de ação mais lento. A redu- 
ção no volume de distribuição (menor quantidade de água cor- 
poral), na filtração glomerular, nos fluxos sanguíneo hepático 
e renal e na função hepática aumenta a duração do efeito dos 
BNMASs que dependem do rim e/ou fígado para seu término de 
ação (pancurónio, vecurónio e rocurónio).? O intervalo entre 
as doses suplementares deverá ser maior. O atracúrio e o cisa- 
tracúrio não sofrem alterações na duração do efeito, pois não 
dependem da eliminação renal nem hepática para o término de 
ação.” A duração do efeito dos anticolinesterásicos também au- 
menta nos idosos. 

Como ocorre uma leve diminuição na atividade da pseu- 
docolinesterase, pode ocorrer uma pequena elevação (20-25%) 
na duração do mivacúrio e da succinilcolina. 


Crianças 


Muitos anestesiologistas pediátricos realizam a intubação sem 
o uso de BNM, já que se obtêm condições de intubação ade- 
quada com o sevoflurano. No transoperatório, os pacientes pe- 
diátricos em geral não necessitam de BNM, pois o sevoflurano 
ou propofol utilizados na manutenção propiciam um relaxa- 
mento muscular adequado para diversas cirurgias. 


Bloqueadores adespolarizantes 


O desenvolvimento da junção neuromuscular não está completo 
ao nascer. Ela só vai adquirir as características do adulto ao final 
do sexto mês de vida. A placa motora é mais sensível ao efeito 
dos BNMAs, ou seja, o efeito é obtido com concentrações plas- 
máticas menores.” Por isso, apesar do maior volume de distri- 
buição (maior volume de líquido extracelular) nessa faixa etária 
(até 1 ano), a DE, é igual ou um pouco menor (10%) do que nos 
adultos (TAB. 47.4). Em geral, a depuração dos BNMAs também é 
mais lenta nessa faixa etária. Com isso, quando se usa a mesma 
dose do adulto, a duração do bloqueio no recém-nascido e lac- 
tente é um pouco mais prolongada (TAB. 47.5). 

Nas crianças com mais de 1 ano de idade, a DE,, é 20 a 
30% maior, pois a sensibilidade é igual à do adulto, porém o 
volume de distribuição ainda é um pouco maior. Quando se usa 
a mesma dose do adulto, a duração é menor nessa faixa etária 
(VER TAB. 47.5), tornando necessário o uso mais frequente de doses 
suplementares. 


TABELA 47.4 DE,. (ug-kg ") dos diferentes bloqueadores 
neuromusculares de acordo com a faixa etária 





O vecurônio e o rocurônio, quando usados nas mesmas 
doses do adulto, apresentam uma duração bastante prolongada 
nos recém-nascidos e lactentes, devido à deficiência no meta- 
bolismo e/ou na eliminação hepática. Comportam-se como um 
BNMA de longa duração.” 

O atracúrio e o cisatracúrio têm uma duração semelhante à 
do adulto nas diferentes faixas etárias. 

O mivacurio, por sua vez, precisa ser utilizado em doses 
maiores nas crianças do que nos adultos. A dose para intuba- 
ção é de 0,25 a 0,3 mg:kg”!, e as doses suplementares são de 
0,15 a 0,2 mg-kg”!, a cada 5 a 10 minutos. A duração do efeito 
do mivacúrio nas crianças é a metade daquela dos adultos, ou 
seja, a duração clínica é de 7,5 a 10 minutos, e a duração total 
é de 15 a 20 minutos. 

Os BNMAs de longa duração, pelo risco de curarização 
residual, não são uma boa opção para crianças, e só deveriam 
ser usados nos casos em que exista previsão de ventilação me- 
cânica no período pós-operatório. 

O pico de ação dos BNMAs é mais rápido principalmente 
em recém-nascidos e lactentes, pois o tempo circulatório é me- 
nor nessa faixa etária. Assim, o BNMA chega mais rápido à jun- 
ção neuromuscular.” O pico de ação, em média, ocorre em 90 
a 120 segundos, permitindo uma intubação em boas condições 
em torno de 60 a 90 segundos." O rocurónio permite intubar 
crianças em 60 segundos com qualidade igual à da succinilco- 
lina, sendo ótima alternativa para situações de intubação rápida.” 

Como o sistema respiratório da criança funciona com alta 
demanda (alto consumo de oxigênio por kg) e baixa reserva, 
não se pode correr o risco de curarização residual no pós-ope- 
ratório. Por isso, a reversão do bloqueio é obrigatória se não for 
utilizada ventilação mecânica ao final da cirurgia. Emprega- 
-se neostigmina na dose de 0,05 mg-kg™ e atropina na dose de 
0,02 mg-kg '. 


Succinilcolina" 


Os recém-nascidos e lactentes necessitam doses maiores de 
succinilcolina (2-3 mg-kg`') do que os adultos em consequência 
do maior volume de distribuição.” Em crianças com mais 
de 1 ano de idade, a dose é igual à do adulto (1 mg-kg'). Se a dose 
for calculada com base na superficie corporal (40 mg-m?), essa 
diferença desaparece. 

O pico de ação é rápido e a duração clínica menor do que 
nos adultos (4-5 minutos), apesar de apresentarem níveis de 


TABELA 47.5 Duração clínica (min.) dos diferentes bloqueadores 
neuromusculares de acordo com a faixa etária e a dose utilizada 














Fármaco Lactentes Criancas Adultos Fármaco Dose Duração clínica 
Succinilcolina 610 350 290 (mg-kg"') Lactente Criança Adulto 
Mivacúrio 130 140 80 Succinilcolina | 2 4 4 10 
Atracúrio 240 330 210 Mivacúrio 0,25 10 10 20 
Vecurônio 45 80 40 Vecurônio 0,1 60 25 40 
Rocurônio 255 400 350 Rocurônio 0,6 40 25 40 
Pancurônio 65 95 70 Pancurônio 0,07 70 35 60 
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pseudocolinesterase baixos. Isso se deve ao maior volume de 
distribuição, que produz uma rápida diluição. 

Em crianças anestesiadas com halotano, a mioglobine- 
mia é uma complicação frequente (60-100%) após a utili- 
zação de succinilcolina, e pode ocorrer mioglobinúria (6% 
dos casos). No sistema cardiovascular, a bradicardia é muito 
frequente e pode ser evitada com o uso prévio de atropina 
(0,01-0,02 mg:kg ). 

O emprego de succinilcolina vem sofrendo restrições im- 
portantes nos pacientes pediátricos devido aos efeitos colate- 
rais, especialmente hipercalemia seguida de parada cardíaca 
de dificil reversão em crianças com distrofia muscular subcli- 
nica?” (ver Seção “Complicações da succinilcolina”). Apesar 
disso, continua insubstituível nos casos de intubação rápida e 
tratamento de laringospasmo. 


Doenças neuromusculares 


Pacientes portadores de doenças neuromusculares respondem 
de maneira anormal aos BNMs. Seu uso nesses indivíduos 
deve ser cuidadoso e, em alguns casos, evitado. 


Miastenia grave 


É uma doença autoimune caracterizada por fraqueza da mus- 
culatura esquelética em grau variável. Ocorre a produção de 
autoanticorpos que destroem e diminuem o número de AChR 
(down-regulation),^ reduzindo a margem de segurança da 
transmissão neuromuscular. Em geral, esses pacientes já usam 
anticolinesterásicos e a conduta é mantê-los, inclusive no dia 
da cirurgia. 

O ideal seria evitar BNM nesses pacientes, mas isso quase 
nunca é possível. A utilização do estimulador de nervo perifé- 
rico para monitorizar a administração dos BNM é imprescindi- 
vel em tais indivíduos. 

A resposta à succinilcolina é imprevisível, mas em geral os 
pacientes são resistentes, necessitando doses de 1,5 a 2 mg:kg”. 
A duração é prolongada e pode ocorrer bloqueio fase II. 

Esses pacientes são muito sensíveis aos BNMAs. Entre- 
tanto, nos casos bem controlados, a resposta pode ser normal. 
Devido a essa variabilidade na resposta, as doses iniciais de- 
vem ser baixas (10-25% da dose habitual) e aumentadas de 
acordo com a resposta ao estimulador de nervos periféricos. 
O atracúrio, com essas doses reduzidas, tem sido bem-suce- 
dido, com seu tempo de duração apenas levemente prolongado. 
A sequência de quatro estímulos realizada no pré-anestésico 
serve para orientar a dosagem a ser usada. Com uma sequên- 
cia de quatro estímulos < 90%, a DE,; do atracúrio é de 0,07 + 
0,03 mg:kg”!, ao passo que, com uma sequência de quatro es- 
timulos > 90%, a DE, é de 0,24 + 0,11 mg-kg™, ou seja, uma 
DEs; normal. 

A reversão do bloqueio ao final da cirurgia pode ser inefi- 
caz, pois grande parte da acetilcolinesterase já está inibida pelo 
uso crônico de piridostigmina. A melhor conduta é esperar pela 
recuperação espontânea do bloqueio, deixando o paciente em 
respirador enquanto necessário. A função ventilatória e a ca- 
pacidade de proteger a via aérea devem ser cuidadosamente 
avaliadas antes da extubação traqueal. Doença com evolução 
superior a seis anos, doença pulmonar associada, capacidade 
vital menor do que 40 mL-kg ! e uma dose de piridostigmina 
maior do que 750 mg ao dia aumentam as chances do paciente 








necessitar suporte ventilatório no pós-operatório de timectomia 
transesternal. 

Devido ao risco de insuficiéncia ventilatória, tais pacien- 
tes devem ser mantidos sob cuidadosa vigilancia no pós-ope- 
ratório. A terapia com anticolinesterásicos deve ser reiniciada 
com atenção no pós-operatório, pois a cirurgia e a anestesia 
muitas vezes alteram o curso da doenga. 


Miotonias 


A miotonia congénita, a miotonia distrófica e a paramiotonia 
congênita são doenças da membrana muscular que respondem 
com uma contratura prolongada (2-5 minutos) após o emprego 
de succinilcolina, tornando a ventilação muito difícil.” Por 
isso, existe uma contraindicação absoluta para seu uso nesses 
casos. 

Os BNMAs podem ser usados com seguranga, porém com 
frequência a duração é prolongada. Por esse motivo, o ideal 
é usar um BNMA de duração curta ou intermediária, e titular 
a dose com estimulador de nervo periférico. Esses pacientes 
muitas vezes apresentam outros problemas associados, que os 
tornam de alto risco para a realização de uma anestesia. A asso- 
ciacáo entre miotonia e hipertermia maligna tem sido sugerida, 
mas nao está bem estabelecida. 


Distrofias musculares" 


São um grupo de doenças hereditárias, caracterizadas por fra- 
queza muscular de rápida progressão e destruição das fibras 
musculares.” A distrofia muscular de Duchenne é a forma mais 
comum e mais grave da doença. A succinilcolina pode causar 
rigidez muscular e hipercalemia grave, inclusive com parada 
cardíaca, sendo contraindicada.” 

Os BNMAs podem ter duração normal ou levemente pro- 
longada. Além da fraqueza muscular, esses pacientes podem 
apresentar problemas cardíacos e pulmonares que dificultam o 
ato anestésico. A associação da distrofia muscular com hiper- 
termia maligna tem sido sugerida, mas é controversa. 


Reversão do bloqueio neuromuscular 


A recuperação do efeito dos BNMAs pode ocorrer espontanea- 
mente (por meio de seu metabolismo, excreção e/ou redistri- 
buição) ou pela administração de antagonistas farmacológicos 
(anticolinesterásicos). Uma nova abordagem para a reversão 
inclui o uso de ligantes seletivos (sugamadex) para a reversão 
do rocurónio e vecurônio.” 

A recuperação espontânea do bloqueio ocorre quando a 
concentração do BNMA na junção neuromuscular diminui 
abaixo de certo limiar, permitindo a ação da ACh. Essa dimi- 
nuição depende diretamente da concentração plasmática do re- 
laxante e da sua afinidade pelo receptor nicotinico:” 


e Afinidade do bloqueador pelo receptor ou constante de 
dissociação: fármacos muito potentes apresentam maior 
afinidade pelo receptor nicotínico, e, com isso, mesmo 
com a redução na concentração plasmática, a saída da bio- 
fase é mais lenta, tornando a recuperação mais demorada. 

e Concentração plasmática: a diminuição na concentração 
plasmática facilita a saída do bloqueador da junção neu- 
romuscular e o seu término de ação. Essa diminuição na 
concentração plasmática ocorre de diferentes maneiras 
para as diversas substâncias. Os BNMs de longa duração 


dependem da função renal ou hepática para o término de 
ação, que ocorre na fase de eliminação. Por isso, a dura- 
ção do efeito desses fármacos é similar à sua meia-vida 
(1,5-2 horas). Para os outros BNMs, o término do efeito 
ocorre mediante redistribuição (vecurônio e rocurônio) ou 
metabolismo plasmático (atracürio, cisatracúrio e mivacü- 
rio). O vecurónio e o rocurónio tém uma meia-vida de eli- 
minação semelhante à dos bloqueadores de longa duração 
(1-2 horas). Entretanto, essas substâncias sofrem rápida 
redistribuição, a qual provoca uma queda na concentração 
plasmática e a consequente recuperação, antes mesmo do 
início da fase de eliminação. O uso de grandes doses ou 
doses repetidas desses fármacos provoca efeito cumula- 
tivo e retardo na recuperação. Atracúrio, cisatracúrio e mi- 
vacúrio dependem do metabolismo plasmático (enzimá- 
tico ou espontâneo) para o término do efeito, que depende 
da velocidade com que isso ocorre. 


Dessa forma, a recuperação espontânea do bloqueio de- 
pende da saída do relaxante da junção neuromuscular, que, por 
sua vez, depende da diminuição na concentração plasmática da 
substância, a qual depende da eliminação (renal, hepática, me- 
tabolismo) ou redistribuição do fármaco nos compartimentos 
periféricos.” 

Embora a eliminação dos relaxantes musculares resulte no 
término de sua ação e na normalização da transmissão neu- 
romuscular, esse processo (recuperação espontânea) leva um 
tempo razoável, mesmo com fármacos de duração interme- 
diária. Por esse motivo, muitas vezes torna-se necessário re- 
verter o bloqueio ao final da cirurgia.”” A reversão é obtida 
pelo aumento na concentração de ACh na junção neuromus- 
cular com anticolinesterásicos ou pela diminuição na concen- 
tração plasmática do relaxante (rocurônio e vecurônio) com o 
uso do sugamadex. 


Agentes anticolinesterásicos 


A margem de segurança da transmissão neuromuscular é am- 
pla. Embora cada músculo apresente um perfil diferente, em 
geral é preciso que 70% dos AChR estejam ocupados para que 
o bloqueio comece a ocorrer, e somente com a ocupação de 
95% dos receptores ocorre bloqueio completo. A ocupação do 
receptor vai depender das concentrações de BNM e ACh na 
biofase e de suas afinidades relativas pelo receptor. Como o 
bloqueio é competitivo, a recuperação pode ser acelerada por 
substâncias que aumentam a concentração de ACh na biofase, 
como é o caso dos agentes anticolinesterásicos. Eles inibem a 
acetilcolinesterase (enzima que degrada a ACh), elevando os 
níveis de ACh na fenda sináptica, possibilitando, assim, a ocu- 
pação dos receptores nicotínicos que estão livres do BNM, ace- 
lerando a recuperação do bloqueio.9* 

Os anticolinesterásicos usados em anestesia são a piridos- 
tigmina, a neostigmina e o edrofônio (TAB. 47.6). A duração de ação 
em doses equivalentes de todos é similar (60-120 minutos), mas 
o pico de ação é mais rápido com o edrofônio (1-3 minutos), in- 
termediário com a neostigmina (5-10 minutos) e mais lento com 
a piridostigmina (10-15 minutos). O término de ação depende do 
metabolismo hepático (25-50%) e da excreção renal (50-75%). 
Portanto, nos casos de insuficiência renal ou hepática, existe um 
aumento no tempo de duração dessas substâncias, que, em geral, 
supera o dos relaxantes musculares."? A neostigmina é o antico- 
linesterásico mais utilizado no Brasil. 


TABELA 47.6 Anticolinesterásicos usados em anestesia 





Doses usuais Pico Dose máxima 
Fármaco (mg:kg ?) (min) (mg-kg ?) 
Edrofónio 0,5a1 1a3 15 
Neostigmina 0,03 a 0,05 5a 10 0,07 
Piridostigmina 0,15a 0,25 10a 15 0,35 














Fonte: Kopman e Eikermann® e Booij e colaboradores.” 





Nenhum deles tem ação central, pois não atravessam a 
barreira hematencefalica. A piridostigmina e a neostigmina ini- 
bem também a pseudocolinesterase plasmática por 2 a 3 horas, 
prolongando o efeito da succinilcolina em até 30 minutos.9?! 

Eles apresentam uma capacidade limitada de antagonizar o 
efeito dos BNMs, ou seja, existe um efeito-teto. Clinicamente, 
esse teto é atingido com doses de 0,07 mg:kg”! de neostigmina 
ou equivalente, quando 100% da enzima acetilcolinesterase está 
inibida. Os anticolinesterásicos só devem ser utilizados quando 
já existe algum grau de recuperação espontânea do bloqueio 
(pelo menos 2-3 respostas no TOF).” Bloqueios profundos, 
quando não há resposta ao estimulador de nervo periférico, são 
impossíveis de reverter, mesmo usando altas doses de anticoli- 
nesterásicos. Portanto, doses acima das máximas preconizadas 
não aceleram a recuperação e não devem ser empregadas. 

Além de aumentar os níveis de ACh na junção neuromus- 
cular, os anticolinesterásicos também incrementam a concen- 
tração de ACh em outros locais, em especial nas sinapses pós- 
-ganglionares parassimpáticas, promovendo, assim, efeitos 
colaterais muscarínicos. Pode ocorrer salivação, sudorese, la- 
crimejamento, miose, aumento de secreções brônquicas, bron- 
cospasmo, aumento na motilidade intestinal e possivelmente 
elevação na incidência de náuseas e vômitos no pós-operató- 
rio.” No sistema cardiovascular, causam bradicardia, sobre- 
tudo em idosos, crianças e pacientes que usam digitálicos ou 
B-bloqueadores. No nó atrioventricular, causam um retardo de 
condução, podendo desencadear ritmo juncional, distúrbios de 
condução ou bloqueio atrioventricular. Em doses equipotentes, 
esses efeitos colaterais muscarínicos são menos pronunciados 
com o edrofônio do que com os outros agentes anticolineste- 
rásicos. Agentes anticolinérgicos (atropina, glicopirrolato) são 
coadministrados para se evitarem tais efeitos.” 

Quando usados em pacientes que já se recuperaram do 
bloqueio, eles próprios podem prejudicar a transmissão neu- 
romuscular, causando dessensibilização dos AChR ou um blo- 
queio de canais abertos. A neostigmina, quando aplicada na 
ausência de bloqueio, também prejudica a função do músculo 
genioglosso e do diafragma.* 

Em geral, o uso dos agentes anticolinesterásicos é bem to- 
lerado, e a reversão ocorre sem maiores complicações. Todavia, 
devido aos efeitos colaterais muscarínicos, deve-se ter cautela 
no antagonismo do bloqueio em cardiopatas, asmáticos e pa- 
cientes que utilizam fármacos que atuam no coração (digitálicos, 
B-bloqueadores e bloqueadores dos canais de cálcio). Embora 
pacientes submetidos a anastomoses intestinais possam teorica- 
mente ter um risco maior de deiscência de sutura, já que os anti- 
colinesterásicos aumentam a motilidade intestinal, esse não pa- 
rece ser um problema importante na prática clínica.” 
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Agentes anticolinérgicos 


Para atenuar os efeitos colaterais muscarinicos, em geral se 
associa um agente anticolinérgico: atropina ou glicopirrolato. 
Essas substâncias são muito eficientes em evitar os efeitos co- 
laterais dos anticolinesterásicos, inclusive os mais temíveis, 
que são a bradicardia e o broncospasmo.'*!* Por isso, desde 
que se associe um anticolinérgico, os pacientes asmáticos po- 
dem receber os anticolinesterásicos sem risco de que ocorra 
broncospasmo. 

A atropina tem um pico de ação rápido (1-2 minutos) e é 
o fármaco ideal para associar com o edrofônio. Pode cruzar a 
barreira hematencefálica e causar distúrbios transitórios de me- 
mória ou desorientação no pós-operatório, embora esses efei- 
tos não tenham maior significância clínica. A dose habitual é 
de 0,4 mg de atropina para cada 1 mg de neostigmina, ou 0,015 
mg para cada 1 mg de edrofônio.” 

O glicopirrolato tem um pico de ação mais lento (3-5 mi- 
nutos) e nào atravessa a barreira hematencefálica. É o fármaco 
indicado para associar com a neostigmina, na dose de 0,2 mg 
para cada 1 mg de neostigmina. Como já dito, nào deve ser as- 
sociado com o edrofônio, pois o pico de ação deste é bem mais 
rápido, podendo ocorrer grave bradicardia.” 

No Brasil, a associação mais utilizada é de atropina com 
neostigmina. Podem ser aplicadas juntas na mesma seringa, pois 
o efeito da atropina é mais precoce. Ocorre uma taquicardia ini- 
cial, seguida de uma diminuição na frequência cardíaca para os 
valores iniciais após 5 a 10 minutos. Para evitar essas flutuações 
na frequência cardíaca, principalmente em pacientes nos quais 
isso não é desejável nem tolerável, o ideal é a aplicação lenta da 
mistura, em um tempo maior do que 3 a 5 minutos.” 


Uso clínico dos anticolinesterásicos 


Deve-se assegurar a completa recuperação do bloqueio neu- 
romuscular (TOF > 0,9) no momento da extubação traqueal. 
Caso a recuperação não seja completa, deve-se utilizar um 


anticolinesterásico ou o sugamadex. A dose de anticolinesterá- 
sico a ser usada dependerá do grau de recuperação espontânea 
do bloqueio no momento da reversão, avaliado com o estimu- 
lador de nervo periférico (FIG. 47.8). 

O tempo necessário para a recuperação da atividade mus- 
cular normal após o uso de anticolinesterásicos depende dos 
seguintes fatores:®” 


e Intensidade do bloqueio no momento da reversão 
(grau de recuperação espontânea): este provavelmente 
é o fator mais importante em determinar a rapidez e a e- 
ficiência com que um bloqueio neuromuscular pode ser 
revertido. Os anticolinesterásicos só devem ser utilizados 
quando já existe algum grau de recuperação espontânea do 
bloqueio (pelo menos 2-3 respostas no TOF). Quanto mais 
superficial o bloqueio (maior grau de recuperação espon- 
tânea), mais rápida é a reversão (TAB. 47.7). Bloqueios pro- 
fundos, quando não há resposta ao estimulador de nervo 
periférico, são impossíveis de reverter, mesmo usando al- 
tas doses de anticolinesterásicos. Os anticolinesterásicos 
devem ser administrados em torno de 15 a 30 minutos an- 
tes da extubação para que seu efeito máximo seja obser- 
vado. Infelizmente, em muitas ocasiões a administração 
é feita no término do procedimento e a extubação reali- 
zada logo após. Se 3 a 4 respostas estiverem presentes no 
TOF, são necessários em torno de 15 minutos para que 
o valor de 0,9 seja alcançado na maioria dos pacientes. 
Esse tempo pode tornar-se significativamente prolongado 
(20-30 minutos) caso a contagem no TOF seja menor. 

e BNMA utilizado (ação intermediária versus prolon- 
gada): o tempo de reversão do bloqueio neuromuscular 
(tempo entre a injeção do anticolinesterásico e um TOF > 
0,9) é determinado por dois processos — antagonismo direto 
do anticolinesterásico (pelo aumento nas concentrações de 
ACh) e recuperação espontânea do bloqueio (por elimina- 
ção do relaxante muscular). Os dois processos ocorrem jun- 
tos, sendo que o antagonismo direto é o processo primário 
























































FIGURA 47.8 Dose de neostigmina pare reverter o bloqueio neuromuscular de acordo com o grau de recuperação espontânea no TOF com ou sem aparelhos de medição. 


Fonte: Kopman e Eikermann.é 





Aparelho de medição Análise visual ou tátil do TOF 
do TOF viável (sem aparelhos de medição) 
TOF =2a3 
TOF>0,9 TOF 0,4 a 0,9 respostas ou TOF sei ies Raa TOF serh 
TOF <04 resposta respostas respostas resposta 
Reversão não Neostigmina Neostigmina 2 M iil Sem | Com Neostigmina 2 aie 
é necessária 0,02 mg-kg"' 0,05 mg-kg"! di n fadiga | fadiga | | 0,05 mg-kg"' di TE 
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0,02 mg-kg * 0,04 mg-kg 














TABELA 47.7 Tempo para recuperação (TOF > 0,9) aproximado após o uso 
de anticolinesterásico 








BNMA BNMA BNMA 
de longa de duração de curta 
TOF duração intermediária ^ duração 
2a 3 respostas 20a 30 min 10 a 20 min 7a8min 
TOF <0,4 10a 20 min 5a10min - 
TOF > 0,4 5a10min <5 min - 











Fonte: Martyn* e Murphy e colaboradores.” 


em bloqueios superficiais (quatro respostas no TOF) e a re- 
cuperação espontânea é o processo predominante em deter- 
minar o tempo de reversão em bloqueios intensos (ausência 
de resposta no TOF). Portanto, qualquer situação que pro- 
longue a duração do relaxante e, consequentemente, retarde 
a sua recuperação espontânea irá aumentar o tempo de re- 
versão. Como a recuperação espontânea é mais rápida com 
os fármacos de duração intermediária do que com os de 
longa duração, o tempo de reversão daqueles também será 
mais curto (FI6.47.9). Portanto, é mais fácil e rápido reverter o 
efeito dos fármacos de duração intermediária do que os de 
longa duração”” (VER TAB. 47.7). 

e Dose de antagonista utilizado: é improvável a recupera- 
ção completa de um bloqueio profundo dentro de um pe- 
riodo de 10 a 15 minutos com neostigmina, edrofônio ou 
piridostigmina. Durante bloqueios moderados, todos os três 
agentes aparentam ser similares em termos de efetividade, 
embora o efeito do edrofônio possa iniciar mais rápido. De 
forma geral, grandes doses de anticolinesterásicos resultam 
em uma reversão mais rápida e mais completa do bloqueio 
do que doses menores. Essa correlação entre dose e efeito é 
verdadeira até que a dose máxima dos anticolinesterásicos 
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FIGURA 47.9 Tempo de reversão em relação ao grau de recuperação espontânea de três 
tipos de bloqueadores neuromusculares. O pancurônio é um bloqueador de longa duração; 
o atracúrio é um bloqueador de duração intermediária; e o mivacúrio é um bloqueador de 
curta duração. Quanto menor a duração do relaxante, mais rápida é a reversão. 

Fonte: Savarese e colaboradores.” 


tenha sido administrada (efeito-teto). Nesse ponto, a enzima 
acetilcolinesterase encontra-se completamente inibida e do- 
ses subsequentes de anticolinesterásicos não resultarão em 
antagonismo adicional. Quando já existe uma recuperação 
espontânea de mais de 30% da força muscular (quatro res- 
postas no TOF), o bloqueio pode ser rapidamente revertido 
com pequenas doses de antagonista. 


Além dos fatores já citados, a reversão torna-se mais difícil 
na presença de acidose respiratória, hipotermia e hipocalemia. 
Muitos fármacos usados no transoperatório, especialmente os 
antibióticos, podem prolongar a duração dos relaxantes mus- 
culares, retardando a recuperação espontânea e tornando a re- 
versão mais difícil. A presença de anestésicos voláteis poten- 
tes pode tornar a reversão mais demorada, tanto com BNM de 
duração longa quanto intermediária (VER FIG. 47.6). Quanto maior 
a concentração do anestésico volátil empregada, mais lenta é a 
reversão. Entretanto, isso só ocorre nas situações em que a ad- 
ministração do anestésico continua após o uso do antagonista, 
deixando de ocorrer quando da sua suspensão. Por isso, a des- 
continuidade do anestésico inalatório no momento e depois da 
utilização do antagonista torna a reversão mais rápida e efetiva. 
Na imensa maioria das vezes, é possível reverter o efeito das 
interações simplesmente aumentando a dose do antagonista até 
o limite máximo. Se, mesmo assim, a reversão não for possi- 
vel, deve-se colocar o paciente em respirador até que ele recu- 
pere espontaneamente a força muscular. 


Reversão do bloqueio neuromuscular 
pelo sugamadex 


A abordagem mais recente para a reversão do bloqueio neu- 
romuscular é a administração do sugamadex. É uma y-ciclo- 
dextrina com um anel composto de açúcares que se liga 
seletivamente ao rocurônio e vecurônio promovendo a sua ina- 
tivação. Liga-se também com menor afinidade ao pancurônio, 
embora não seja indicado para seu antagonismo. Esse fármaco 
foi liberado na Europa em 2008 e pela Food and Drug Admi- 
nistration (FDA) em 2015 para a reversão do bloqueio indu- 
zido pelo rocurônio e vecurônio. 

As principais vantagens do sugamadex são a rápida rever- 
são com mínima variação interindividual, a capacidade de re- 
versão de bloqueios intensos e profundos (FIG. 47.10) e a ausência 
de efeitos colaterais colinérgicos. Quando a dose apropriada é 
administrada, a estimulação em sequência de quatro estímulos 
(TOF) atinge rapidamente (em 2-5 minutos) valores > 0,9, ou 
seja, ocorre uma rápida reversão do bloqueio. Um bloqueio su- 
perficial é revertido em média em 2 minutos pelo sugamadex 
contra 17 minutos pela neostigmina.” O sugamadex é biologi- 
camente inativo e não se liga a proteínas plasmáticas. A elimi- 
nação tanto do sugamadex quanto do complexo com o rocurô- 
nio ou vecurônio é renal de forma inalterada.” 

A administração de sugamadex pode reduzir o nível sérico 
de prostágenos contidos nas formulações dos anticoncepcio- 
nais. Nos anticoncepcionais orais, o efeito é semelhante ao cau- 
sado pelo esquecimento de uma dose do medicamento. Deve-se 
orientar a paciente a seguir as recomendações contidas na bula 
do anticoncepcional oral a respeito do esquecimento da dose.” 

O sugamadex é inefetivo contra a succinilcolina e os 
BNMASs do grupo benzilisoquinolina (mivacúrio, atracúrio, ci- 
satracúrio). Se, por algum motivo, for necessário restabelecer 
o bloqueio neuromuscular após o uso de sugamadex, deve-se 
escolher algum desses fármacos. 
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FIGURA 47.10 Faixa de ação da neostigmina e do sugamadex de acordo com a 
profundidade do bloqueio neuromuscular adespolarizante. 0 pontilhado representa 
a ampla faixa de ação do sugamadex, revertendo desde bloqueio de nível intenso até 
bloqueio superficial. O hachurado azul indica estreita faixa de ação da neostigmina: 
são necessárias pelos menos 2 a 3 respostas ao TOF para que a reversão seja possível. 
Independentemente da estratégia usada, o valor do TOF deve ser > 0,9 antes da 
extubação traqueal. 

BNM, bloqueador neuromuscular; CPT, número de respostas na contagem 
pós-tetânica; TOF, número de respostas na sequência de quatro estímulos. 

Fonte: Fuchs-Buder e colaboradores." 


As dosagens indicadas do sugamadex dependem do grau 
de recuperação espontânea e estão representadas esquematica- 
mente na FIGURA 47.11. Quando há duas ou mais respostas ao TOF 
na estimulação ulnar (bloqueio moderado), a dose indicada é 
de 2 mg-kg”!. Para bloqueios mais profundos, a dose indicada 
é de 4 mg:kg”!. Para reverter um bloqueio logo após a injeção 
do rocurónio (em doses entre 0,6 e 1,2 mg-kg '), como pode ser 
desejável na situação em que não foi possível intubar, e espe- 
cialmente ventilar, pode ser necessária uma dose de 16 mg:kg”. 
Nesse caso, o bloqueio é revertido em menos de 3 minutos, ou 
seja, em um tempo mais curto do que a recuperação esponta- 
nea da succinilcolina.” Para o bloqueio por vecurônio, as doses 
de sugamadex são aproximadamente as mesmas. Não há dados 
para o pancurônio. Como a dose do sugamadex depende da in- 
tensidade do bloqueio, é altamente recomendável monitorizar 
a junção neuromuscular antes e depois da sua administração 
para determinar a dose necessária e a efetividade.“ O suga- 
madex não afasta a possibilidade de bloqueio neuromuscular 
residual, caso a monitorização para acompanhar sua eficácia 
não seja utilizada.” 

O sugamadex mostrou-se um fármaco bastante seguro até 
o momento. Entretanto, casos raros de reações de hipersensi- 
bilidade foram descritos. Em geral, ocorrem no espaço de 5 
minutos após a administração do fármaco, e o prognóstico é 
muito bom se o tratamento adequado for instituído precoce- 
mente. Pode ocorrer mesmo sem contato prévio com suga- 
madex devido à sensibilização por ciclodextrinas contidas em 
alimentos." 

O sugamadex é um fármaco bastante promissor. Per- 
mite a reversão de bloqueios superficiais e profundos sem 
o risco de curarização residual quando as doses corretas são 
empregadas. Ele não apresenta os efeitos colaterais muscari- 
nicos dos anticolinesterásicos nem necessita de anticolinér- 
gicos. A disponibilidade do sugamadex pode tornar a succi- 
nilcolina obsoleta para a indução rápida, já que a combinação 
de rocurônio e sugamadex promove condições de intuba- 
ção em tempo semelhante ao da succinilcolina associado à 
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FIGURA 47.11 Doses indicadas de sugamadex de acordo com a intensidade do 
bloqueio neuromuscular. 

BNM, bloqueador neuromuscular; CPT, contagem pós-tetânica; TOF, número de 
respostas na sequência de quatro estímulos. 


possibilidade de rápida reversão com o uso do sugamadex.” 
No entanto, continua tendo um preço elevado e só funciona 
com rocurônio ou vecurônio. 


Objetivos da reversão do bloqueio neuromuscular 


O objetivo da reversão é restabelecer a força muscular para 
que o paciente seja capaz de ventilar adequadamente e também 
proteger a via aérea contra aspiração e obstrução. A extubação 
traqueal em sala de cirurgia não deve ser realizada até que a 
força muscular tenha retornado e que os efeitos residuais dos 
BNMs tenham sido completamente revertidos (TOF > 0,9). 

A recuperação do bloqueio neuromuscular pode ser ava- 
liada de diferentes formas” (FIG. 47.12 E QUADRO 47.7): 


e Testes clínicos (avaliam a força muscular ou variáveis 
ventilatórias). 

e Avaliação qualitativa ou subjetiva (análise tátil ou visual 
das respostas ao estimulador de nervo periférico). 

e Avaliação quantitativa ou objetiva (medida das respostas 
ao estimulador de nervo periférico com aparelhos de me- 
dição — p. ex., mecanomiografia ou aceleromiografia). 


Os testes clínicos só podem ser realizados em pacien- 
tes conscientes e cooperativos. Testes como apertar a mão do 
examinador, protruir a língua, elevar a perna e abrir os olhos 
apresentam baixa sensibilidade para predizer a recuperação 
da função neuromuscular (VER QUADRO 47.7). O teste de sustentar a 
cabeça por 5 segundos foi bastante estudado e parece corres- 
ponder a uma pressão inspiratória máxima de 50 a 53 cmH,O 
em pacientes voluntários não anestesiados e parcialmente 
curarizados com D-tubocurarina.'? A sensibilidade deste teste 
foi de cerca de 10%, embora apresente uma especificidade 
de 87%, indicando que a paralisia residual é provável em pa- 
cientes incapazes de sustentar a cabeça. Mais recentemente, 
a capacidade de apreensão de um objeto entre os dentes foi 
proposta como um teste mais sensível.º Todavia, a sensibili- 
dade e a especificidade não foram muito maiores do que com 
a elevação da cabeça.” Quando os pacientes não “passam” 
nesses testes clínicos, é bem provável que exista bloqueio re- 
sidual. Contudo, quando passam nos testes, a paralisia resi- 
dual não pode ser descartada, e testes mais fidedignos devem 
ser realizados. 


TOF <0,7 





1970 





MIP > 25 cmH,0 

Capacidade vital > 15 mL/kg 
Volume corrente 

Abertura dos olhos sustentada 
Aperto de mao 

Protrusão da lingua 


TOF = 0,4 


DBS — 0,6 


Tétano 50 Hz, 5s = 0,4 


0,7 < TOF < 0,9 


TOF > 0,9 


Nenhum teste clinico 
disponível até o momento 


Nenhum teste 


instrumental qualitativo 
disponível até o momento 





FIGURA 47.12 @ Evolução desde 1970 do limiar utilizado no valor do TOF para definir a ausência de paralisia residual. @ Diferentes testes clínicos em geralrecomendados 
e seu valor equivalente ao valor do TOF usados para detectar a paralisia residual. Atualmente, o valor recomendado de TOF é de 0,9 a 1,0, e nenhum teste clínico é capaz de 

detectar um nivel tão baixo de paralisia. (9 Medidas qualitativas de fadiga e valor do TOF a partir do qual a fadiga deixa de ser detectada. Como nenhum teste atinge um valor 
> 0,9, a análise visual de fadiga não pode afastar bloqueio residual. 
AMG, aceleromiografia; DBS, estimulação em dupla salva de tétanos; MIP, pressão inspiratória máxima; MMG, mecanomiografia. 


Fonte: Plaud e colaboradores. 


QUADRO 47.7 Descrição, confiabilidade e utilidade dos testes clínicos e neuromusculares para detectar paralisia residual 





Respiratório 


Volume corrente: recuperação da 
respiração espontânea 


Não confiável. Permanece inalterado 
mesmo com a paralisia muscular 





Capacidade vital: habilidade de 
respirar profundamente 


Baixa sensibilidade. Permanece 
inalterada com níveis significativos de 
paralisia muscular 


Qualitativo 


TOF: avaliação visual ou tátil do 

número de respostas e da fadiga 
após a estimulação TOF no nervo 
ulnar 


A fadiga em geral não é observada 
com valor do TOF > 0,4. Útil para 
determinar o momento da reversão 
do bloqueio 








E,CO,: retorno aos valores normais 


Não confiável. Permanece 
inalterado mesmo com a paralisia 
muscular 


DBS (dupla salva de tétanos): avaliação 
visual ou tátil da fadiga no polegar com a 
estimulação em dupla salva de tétanos 


Fadiga em geral não detectada 
quando o valor do TOF > 0,6 








Pressão inspiratória máxima: 
habilidade do paciente em gerar 
> 30 a 50 cmH,0 de pressão negativa 


Baixa sensibilidade. Paralisia 
muscular importante mesmo com 
pressão > 60 cmH,0 


Tétano de 50 Hz: avaliação visual 
ou tátil da fadiga após tétano de 
50 Hz por 5 segundos 


Fadiga em geral não detectada 
quando o valor do TOF > 0,4 








Força muscular 





Sustentação da perna ou cabeça 
por mais de 5 segundos: habilidade 
do paciente em sustentar sua cabeça 
ou perna contra a gravidade por mais 
de 5 segundos 


Baixa sensibilidade. Corresponde ao 
valor de TOF > 0,6-0,7. Pode sofrer 
interferência se o paciente estiver 
com dor 


Tétano de 100 Hz: avaliação visual 
ou tátil da fadiga após tétano de 


Quando resposta sustentada, o valor 
do TOF correspondente é > 0,8-0,9. 








Teste da preensão da língua: 
habilidade de segurar um objeto 
entre os dentes enquanto o 
examinador tenta removê-lo 





Provavelmente é o teste mais 
confiável. Corresponde a um TOF 
> 0,8-0,9. Difícil de ser 
implementado rotineiramente 


100 Hz por 5 segundos A estimulação tetânica é dolorosa, não 
pode ser aplicada no paciente desperto 
e leva a respostas exageradas se for 
repetida em intervalos menores que 
5a 10 minutos 

Quantitativo 








Valor da relação T4/T1: medida 
quantitativa do valor do TOF no 
polegar 





Confiável. Com a aceleromiografia, 
valores de TOF > 1 são necessários 
para definir a recuperação muscular. 
É o padrão-ouro atual 





ECO, dióxido de carbono ao final da expiração (do inglés end-tidal CO,). 





Fonte: Plaud e colaboradores." 
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Os testes ventilatórios, como capacidade vital e força 
inspiratória, podem ser bons indicadores de recuperação. En- 
tretanto, requerem instrumentos de medida, e os resultados 
podem ser alterados por outros fármacos depressores da ven- 
tilação usados em anestesia. O volume corrente não é um bom 
parâmetro de recuperação, pois volta ao normal bem antes do 
retorno total da força muscular. Nenhum dos testes clínicos 
disponíveis apresenta correlação positiva com o TOF > 0,9 
(padrão-ouro de recuperação) ou exclui a possibilidade de blo- 
queio neuromuscular residual. 

Os testes de avaliação qualitativa envolvem a estimula- 
ção de um nervo periférico e a observação subjetiva (tátil ou 
visual) da resposta muscular evocada (VER QUADRO 47.7). Avalia- 
-se o número de respostas e fadiga após o TOF ou a estimula- 
ção com dupla salva de tétanos (DBS, do inglês double-burst 
stimulation). Alguns estudos mostraram correlação fraca en- 
tre a avaliação visual ou tátil e o valor do TOF." Mesmo 
observadores experientes não conseguem detectar a fadiga no 
TOF visualmente ou manualmente quando o seu valor excede 
0,4. Isso significa que a paralisia residual não será detectada 
na faixa de TOF entre 0,4 e 0,9.” Essa área cega pode ser re- 
duzida com o uso do padrão DBS, no qual a fadiga pode ser 
detectada visualmente ou manualmente até uma razão de TOF 
de 0,6, mesmo assim ficando bem abaixo do valor desejado de 
0,9."! Esses testes — mesmo aplicados após o despertar da anes- 
tesia — não são acurados para detectar a ausência de bloqueio 
neuromuscular residual." Portanto, a avaliação qualitativa da 
resposta ao estimulador de nervo periférico também não é con- 
fiável para detectar pequenos graus de bloqueio residual. 

Os testes de avaliação quantitativa envolvem a estimu- 
lação de um nervo periférico e a avaliação da resposta mus- 
cular evocada com aparelhos de medida. Avalia-se a relação 
T4/T1 no TOF. O padrão atual de recuperação completa do 
bloqueio neuromuscular é definido por um TOF > 0,9,790 
A avaliação quantitativa com um TOF > 0,9 é o único teste 
que garante completa recuperação do bloqueio neuromus- 
cular (VER QUADRO 47.7). Os testes quantitativos (relação T4/T1 no 
TOF) para a recuperação do bloqueio também podem ser apli- 
cados no paciente acordado na sala de recuperação pós-anesté- 
sica (SRPA). Entretanto, a resposta não é tão fidedigna quanto 
no paciente anestesiado porque a medida do TOF pode ser afe- 
tada pela movimentação espontânea do polegar. Assim, duas 
medidas sucessivas podem variar bastante. São necessárias 
mais de duas medidas para ter acurácia no paciente desperto.” 


Bloqueio neuromuscular residual 


Alguns estudos documentaram que o bloqueio neuromus- 
cular frequentemente persiste na SRPA, sendo chamado de 
“bloqueio neuromuscular residual”, “curarização residual” ou 
“paralisia residual pós-operatória”. São pacientes que chegam 
à SRPA com um TOF < 0,9. A frequência desse fenômeno 
varia de 4 a 50% dependendo dos critérios diagnósticos, do 
tipo de BNM utilizado, da administração de agentes rever- 
sores e do uso de monitorização da junção neuromuscular. 
O bloqueio residual após a anestesia é clinicamente relevante, 
pois se associa com fraqueza muscular, hipoxemia, compli- 
cações pulmonares e disfunção respiratória aguda que pode 
levar a insuficiência respiratória, colapso da via aérea supe- 
rior, dano cerebral permanente e morte.951355'? Embora exista 
extensa documentação a respeito, a reversão do bloqueio em 


muitos locais ainda é guiada pela rotina local sem monitori- 
zação quantitativa, aumentando as chances de bloqueio resi- 
dual. No QUADRO 47.8 estão listadas as complicações associadas 
ao bloqueio residual. 

Em resumo, a evidência sugere que a paralisia residual não 
detectada durante o despertar anestésico é comum e pode apre- 
sentar consequências clínicas deletérias. Atualmente, a melhor 
maneira de diminuir a alta incidência de paralisia residual é 
evitar fármacos de longa duração e administrar fármacos de 
duração curta ou intermediária, monitorizar o bloqueio com o 
estimulador de nervo periférico e utilizar fármacos antagonis- 
tas ao final da cirurgia.” Embora a detecção e o tratamento da 
paralisia residual sejam obtidos com a monitorização do blo- 
queio neuromuscular e/ou reversão, as pesquisas mostram que 
a adesão a esses princípios é relativamente baixa. Por exemplo, 
um estudo conduzido na França mostrou que 50% dos aneste- 
siologistas nunca usaram um estimulador de nervo periférico 
para monitorizar a junção neuromuscular, e apenas 32% deles 
aplicavam de modo sistemático ou frequente um anticolineste- 
rásico quando um BNM havia sido usado.” Assim a paralisia 
residual provavelmente ocorre com uma frequência maior do 
que os estudos clínicos indicam.™" As estratégias a seguir têm 
por objetivo reduzir a paralisia residual na SRPA: 


e Avaliar a necessidade real do uso de BNM:º o BNM não 
deve ser usado em procedimentos que não necessitem re- 
laxamento muscular. Os BNMs melhoram a qualidade da 
laringoscopia e facilitam a intubação traqueal mesmo que 
o relaxamento muscular não seja necessário para o proce- 
dimento cirúrgico, e por isso seguem sendo indicados para 
esse fim. Se o procedimento for curto, a succinilcolina po- 
deria ser uma alternativa, mas isso expõe o paciente aos 
efeitos adversos desse fármaco. Um tempo maior do que 
duas horas após a última dose de BNMA não garante com- 
pleta recuperação. O bloqueio residual só pode ser descar- 
tado por meio de monitorização objetiva. 

e Evitar BNMA de longa duração: quando o BNM for ne- 
cessário, a escolha do fármaco deve ser baseada na dura- 
ção da cirurgia planejada e no estado clínico do paciente. 


QUADRO 47.8 Complicações da paralisia residual pós-operatória 





e Dificuldade de deglutição 

e Regurgitação passiva de conteúdo gástrico 

e Redução da resposta ventilatória à hipóxia e à hipocapnia 
e Colapso das vias aéreas 

e Diplopia 

e Hipoxemia 

e Eventos respiratórios críticos na SRPA 

e Retardo na alta da SRPA 


e Aumento do tempo de desmame do ventilador e do tempo de 
intubação em pacientes submetidos a procedimentos cirúrgicos 
cardíacos 


e Atelectasia e pneumonia pós-operatória 





SRPA, sala de recuperação pós-anestésica. 





Fonte: Mashour e Avidan'º e Marsh e Pittard.’® 


Independentemente da duração do procedimento, agentes 

de longa duração como o pancurônio devem ser evitados 

porque a paralisia residual na chegada à SRPA é alta.”1%108 

Sempre se deve dar preferência aos BNMAs de duração 

intermediária. Para procedimentos curtos, o mivacúrio po- 

deria ser uma opção. 

e Monitorizar com estimulador de nervo periférico: embora 
a eficácia da monitorização em diminuir a incidência de 
bloqueio residual seja controversa,” parece mais fácil e 
mais conveniente usar o estimulador de nervo periférico 
para ajustar as doses de BNM durante o procedimento 
e para avaliar o grau de recuperação e a necessidade de 
agente reversor ao final da cirurgia. Foi recentemente de- 
monstrado em um estudo randomizado que a incidência de 
recuperação incompleta foi menor com método quantita- 
tivo (aceleromografia) em comparação com o qualitativo 
(inspeção visual).'? 

e Realizar manejo adequado do despertar anestésico (utili- 
zação de agentes reversores). O foco deve ser prevenir a 
paralisia residual, e duas opções são possíveis: (1) permitir 
a recuperação espontânea ou (2) reverter o bloqueio neu- 
romuscular com um inibidor da acetilcolinesterase ou com 
um ligante seletivo para relaxantes (sugamadex):” 

— Recuperação espontânea: se a recuperação esponta- 
nea for escolhida, deve-se ter sólida evidência do re- 
torno da função neuromuscular para um valor de TOF 
> 0,9 antes da extubação traqueal. Como já dito, ne- 
nhum dos testes clínicos tradicionais nem a avaliação 
qualitativa podem fornecer um indicativo confiável de 
TOF > 0,9. Dessa forma, o monitor de aceleromiogra- 
fia deve ser utilizado, já que o tempo decorrido da ad- 
ministração do BNM não é garantia de retorno da fun- 
ção muscular. A paralisia residual pode persistir por 
mais de 2 horas após uma dose de intubação do ro- 
curónio, vecurônio ou atracúrio.” 

— Uso de agente reversor: após a administração de 
BNMA, o monitor da junção neuromuscular ajuda na 
decisão de quando injetar um agente reversor (antico- 
linesterásicos ou sugamadex). Como visto antes, a efi- 
cácia dos anticolinesterásicos é limitada, pois o efeito 
máximo é obtido quando a enzima está 100% inibida. 
Clinicamente, esse efeito-teto é alcançado com doses 
de 0,07 mg:kg”! de neostigmina ou equivalente. Esse 
fenómeno implica o fato de que os anticolinesterásicos 
nao sao efetivos no bloqueio neuromuscular profundo. 
Assim, é essencial esperar até que alguma recupera- 
ção espontânea da função muscular (2-3 respostas no 
TOF) esteja presente antes de administrar inibidores 
da acetilcolinesterase. Quando o rocurônio ou vecurô- 
nio foram utilizados, o bloqueio pode ser rapidamente 
revertido com sugamadex. A reversão do BNM parece 
ser um dos passos críticos na redução ou eliminação da 
paralisia residual.” 


Monitorização da transmissão 
neuromuscular 


Em geral, os BNM em nosso meio são utilizados em dose-pa- 
drão, de acordo com o peso do paciente. Durante o ato cirúrgico, 
sinais de relaxamento inadequado podem incluir movimento 
do paciente, “briga” com o respirador, aumento na pressão 


inspiratória, ou abdômen tenso na opinião do cirurgião. No en- 
tanto, esses sinais também podem refletir um nível inadequado 
de anestesia, e sua ausência não significa um relaxamento cirúr- 
gico adequado. 

Ao final da cirurgia, em geral, a reversão é feita com doses 
empíricas de anticolinesterásicos. A recuperação é baseada na 
observação clínica de sinais de fraqueza da musculatura vo- 
luntária. Entretanto, como foi visto, esses sinais dependem da 
cooperação do paciente e podem ser influenciados por fárma- 
cos como opioides e anestésicos inalatórios. Além disso, não 
podem ser realizados no paciente anestesiado. 

Por esses motivos, o método mais satisfatório para avaliar 
a ação dos BNMs é o estimulador de nervo periférico. A mo- 
nitorização da transmissão neuromuscular tem dois propósitos: 
permitir que o anestesiologista administre os BNMs em doses 
adequadas e garantir a reversão completa do efeito propiciando 
segurança ao paciente. 

Embora existam recomendações bem estabelecidas 
(QUADRO 47.9), um grande número de anestesiologistas não mo- 
nitoriza e não reverte o BNM em sala de cirurgia. Surpreen- 
dentemente, a maioria dos anestesiologistas nunca presenciou 
eventos adversos relacionados à recuperação neuromuscular 
incompleta e, dessa forma, atribui maior potencial deletério ao 
risco imposto pelo uso dos agentes anticolinesterásicos do que 
ao risco do bloqueio residual em si.™ 

O estimulador de nervo periférico, que permite tanto a 
avaliação qualitativa quanto a quantitativa, deve ser usado 
para guiar a dose tanto dos BNMs como dos seus reversores 
na sala de cirurgia. Doses baixas de neostigmina podem ser 
empregadas com segurança se o bloqueio estiver sendo me- 
dido por dispositivos quantitativos. A administração de an- 
ticolinesterásicos em um bloqueio já revertido de forma es- 
pontânea ou sem uso prévio de BNM pode paradoxalmente 
piorar a fraqueza muscular pela promoção de um bloqueio 
por dessensibilização.” 

Em muitas situações clínicas, a monitorização neuromus- 
cular não é utilizada, e as decisões sobre o uso de anticolineste- 
rásicos são baseadas no intervalo entre a última dose de BNMA 
e o término da cirurgia. Os estudos clínicos, entretanto, não 
embasam essa técnica. 


QUADRO 47.9 Recomendações atuais para a monitorização do bloqueio 
neuromuscular 





e A monitorização do bloqueio deve ser realizada sempre que um BNMA 
tiver sido utilizado. 


e (monitor deve ser capaz de gerar um TOF com corrente adequada. 


e OBNMA deve ser titulado para manter pelo menos uma resposta no 
TOF. Os BNMs não devem ser usados para compensar uma profundidade 
anestésica inadequada. 


e Aadministracáo de anticolinesterásicos deve ser baseada na resposta 
ao estimulador de nervo periférico. Pacientes sem resposta não devem 
receber anticolinesterásicos, e pacientes com TOF > 0,9 não devem 
receber altas doses de anticolinesterásicos. 


e Existe evidência crescente de que o uso de monitores quantitativos do 
bloqueio neuromuscular reduz a paralisia residual na SRPA. 





Fonte: Lien e Kopman.""° 
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Estimulador de nervo periférico 


O método mais satisfatório para avaliar a ação dos BNMs é o es- 
timulador de nervo periférico. Ele consiste na estimulação elétrica 
de um nervo motor e na avaliação da resposta de um músculo 
distal. O estímulo liberado pelo aparelho deve ser de intensidade 
supramáxima, ou seja, 10 a 20% maior do que a intensidade ne- 
cessária para contrair todas as fibras de um determinado músculo. 

Os monitores atuais calibram automaticamente a intensi- 
dade de corrente supramáxima ao serem instalados no paciente. 
Em geral, o estímulo supramaximo é obtido com 50 mA, 
mas, por segurança, o aparelho deve ser capaz de fornecer até 
60 a 80 mA. Esse estímulo é aplicado no nervo periférico me- 
diante colocação de eletrodos de superfície sobre o trajeto do 
nervo. Antes da colocação dos eletrodos, é importante que a 
pele seja limpa com álcool a fim de diminuir a resistência. Os 
eletrodos pediátricos são mais apropriados do que os de adulto, 
pois sua superfície é menor, permitindo uma melhor transmis- 
são da corrente elétrica." Em casos excepcionais, quando 
a resposta supramáxima não puder ser obtida com eletrodos, 
como em pacientes com obesidade mórbida, podem-se utilizar 
agulhas subcutâneas. Nesses casos, a corrente necessária é bem 
mais baixa (< 10 mA), e deve-se ficar atento ao risco de lesão 
nervosa se as agulhas ficarem muito próximas ao nervo. 

Para que se obtenham resultados fidedignos, é essencial 
prevenir a hipotermia. Ela afeta a condução nervosa, diminui 
a liberação de ACh, aumenta a impedância da pele e reduz o 
fluxo sanguíneo para o músculo, reduzindo a remoção do BNM 
da junção neuromuscular. Tanto o resfriamento central como o 
do músculo escolhido para a medição podem reduzir a resposta 
ao estímulo. 


Local de monitorização 


Em geral, estimula-se o nervo ulnar no nível do punho e avalia- 
-se a resposta do músculo adutor do polegar. Os eletrodos são 
colocados sobre o seu trajeto no punho (lado radial do flexor 
ulnar do carpo), com distância de 3 a 6 cm entre eles (FIG. 47.13). 
A polaridade dos eletrodos não é muito importante, mas, em 
geral, a colocação do eletrodo negativo distalmente costuma 
evocar uma resposta melhor. 

Pode-se também estimular o nervo facial (ramo temporal) 
e avaliar a resposta do músculo orbicular do olho ou do mús- 
culo corrugador do supercílio. O eletrodo negativo deve ser co- 
locado sobre o nervo, 2 a 3 cm posterior à borda lateral da ór- 
bita, e o positivo em algum outro lugar da face (FIG. 47.14). Como 
são músculos pequenos, o transdutor pode ter problemas em 
detectar aceleração quando se emprega a aceleromiografia. Por 
isso, só devem ser usados quando não é possível monitorizar 
o nervo ulnar. 

Outro nervo pouco utilizado é o tibial posterior com ava- 
liação da resposta do músculo flexor do hálux. 


Registro da resposta ao estimulador de nervo periférico 


A avaliação da resposta muscular pode ser feita com ou sem 
aparelhos de medição. Existem cinco métodos disponíveis para 
medição: 


Mecanomiografia: mede a resposta mecânica do músculo. 
Eletromiografia: mede a resposta elétrica. 
Aceleromiografia: mede a aceleração do músculo. 
Cinemiografia: mede o movimento do músculo. 





FIGURA 47.13 Monitorização da transmissão neuromuscular utilizando a 
aceleromiografia. Observe a colocação dos eletrodos sobre o trajeto do nervo ulnar 
no punho, o transdutor fixo com fita na ponta do polegar e o sensor de temperatura 
cutânea na região tênar. 


Músculo orbicular de olho 





Músculo corrugador do supercílio 


FIGURA 47.14 Posicionamento dos eletrodos e dos sensores para a monitorização 
dos músculos corrugador do supercílio e do orbicular do olho a partir da estimulação 
do nervo facial. 


e Fonomiografia: detecta os sons de baixa frequência emiti- 
dos pela contração muscular. 


Para ser clinicamente aceito, o método de medição deve apre- 
sentar excelente reprodutibilidade e facilidade de uso. Por 
muitos anos, teve-se disponível apenas a mecanomiografia do 
adutor do polegar como a única técnica para utilização na sala 
de cirurgia e na SRPA. O aparelho de mecanomiografia nunca 
teve grande aceitabilidade clínica por ocupar grande espaço na 
sala de cirurgia e ser de difícil manejo. Entretanto, é conside- 
rado o padrão-ouro de monitorização. 

A eletromiografia, por sua vez, baseia-se na medida da 
atividade elétrica do músculo, é mais fácil de usar e tem di- 
mensões menores, porém é frágil, cara e sujeita à interferên- 
cia elétrica pelo cautério.” Por serem aparelhos pouco práticos, 
a mecanomiografia e a eletromiografia são pouco usadas em 


anestesia clinica, sendo mais utilizadas para fins de pesquisa. 
A cinemiografia e a fonomiografia foram introduzidas mais 
recentemente. 

Com a introdução dos monitores de aceleromiografia nos 
meados de 1990, o TOF passou a ser medido de forma objetiva 
na rotina da prática diária. A técnica é baseada na segunda Lei 
de Newton: força = massa x aceleração. O sensor é colocado 
na extremidade distal do polegar. Como a massa é constante, o 
movimento de aceleração do polegar em resposta à estimula- 
ção do nervo ulnar vai representar a força de contração. 

A aceleromiografia teve o grande mérito de levar o esti- 
mulador de nervo periférico para a sala de cirurgia e difundir 
a monitorização, pois é um aparelho barato, versátil e de fácil 
utilização (VER FIG. 47.13). Porém, os limites de concordância de 
valores são relativamente amplos entre os dados obtidos com 
esse dispositivo e com o padrão-ouro (mecanomiografia).'® 
A discrepância pode ser de particular importância entre os va- 
lores de TOF de 0,9 a 1, pois os valores obtidos com a acele- 
romiografia tendem a ser superestimados em torno de 15%, 
registrando um TOF > 1. Por exemplo, quando a mecanomio- 
grafia atinge 0,9 após a administração de atracúrio, o valor cor- 
respondente da aceleromiografia varia de 0,86 a 1 (média de 
0,95).º Por isso, alguns autores sugerem que o valor do TOF 
indicativo de recuperação quando se usa a aceleromiografia 
poderia ser 1 em vez de 0,9, mas não há consenso.” 

Uma alternativa para superar esse problema seria realizar 
uma correção nos valores de recuperação de acordo com o 
TOF basal, quando este estiver disponível. A medida do TOF 
pela aceleromiografia antes do uso de BNM pode ter valores 
de 1,1 ou 1,2 e, em alguns casos de até 1,4. Um valor alto de 
base provavelmente indica que o valor de TOF para excluir 
bloqueio residual será também alto. Como considera-se que 
o TOF deve ser ao menos de 0,9 para excluir o bloqueio resi- 
dual, se a medida prévia foi 1,2, será preciso um TOF de 1,08 
(90% de 1,2) para garantir a recuperação. Já para um paciente 
com um TOF basal de 0,95, será aceitável que o TOF seja 
0,86 na recuperação (90% de 0,95). Como atualmente nenhum 
monitor consegue fazer essa normalização, em geral utiliza-se 
como alvo o mesmo valor de TOF que o paciente apresentou 
no controle. 

Quando não se dispõe desses instrumentos, a avaliação é 
feita pela análise visual ou tátil da resposta. Também é um mé- 
todo muito útil de monitorização, mas pode falhar na detecção 
de pequenos graus de bloqueio residual. Para esses casos, os 
estímulos mais usados são o TOF e a DBS." 

Os resultados obtidos na estimulação do nervo ulnar no 
punho e a avaliação da resposta do músculo adutor do pole- 
gar não podem ser extrapolados automaticamente para outros 
grupos musculares, pois a sensibilidade aos BNMs é diferente 
entre os diversos músculos (VER QUADRO 47.2). A sensibilidade re- 
flete diretamente a velocidade com que o músculo se recupera 
do bloqueio: quanto mais sensível aos BNMs, mais lenta a re- 
cuperação; quanto mais resistente aos BNMs, mais rápida a 
recuperação. 

O diafragma, responsável por 85% da capacidade ventila- 
tória, é o músculo mais resistente ao bloqueio (VER FIG. 47.4). Sua 
função retorna ao normal bem antes do adutor do polegar (VER 
FIG. 47.5). Um pouco menos resistente que o diafragma são os 
outros músculos que participam da ventilação, a musculatura 
da laringe, a musculatura abdominal e o músculo corrugador 
do supercílio. Esses músculos recuperam-se um pouco antes 


do que o músculo adutor do polegar. A musculatura palpebral, 
o masseter e a musculatura da faringe e do pescoço que par- 
ticipam da proteção das vias aéreas são os mais sensíveis aos 
BNMs, e, por isso, recuperam-se depois que o adutor do po- 
legar. Participam da proteção de vias aéreas a musculatura da 
língua (a queda da língua na orofaringe é a principal causa de 
obstrução no paciente parcialmente curarizado), da deglutição, 
da tosse e os músculos da laringe que aproximam as cordas 
vocais. Portanto, durante a fase de recuperação do bloqueio, o 
paciente pode estar ventilando de forma adequada e ainda não 
ter recuperado a capacidade de proteção da via aérea, pois o 
diafragma se recupera antes. Por isso, ventilação adequada não 
significa recuperação do bloqueio. 

Os resultados obtidos na estimulação do nervo facial e res- 
posta do músculo corrugador do supercílio refletem com mais 
precisão o bloqueio que ocorre no diafragma, nos músculos 
da laringe e na musculatura abdominal, pois a sensibilidade 
desses grupos musculares é semelhante. Entretanto, a moni- 
torização com a estimulação do nervo facial resulta em maio- 
res índices de bloqueio residual do que com a estimulação do 
nervo ulnar. Enquanto o TOF aplicado no nervo facial resulta 
em quatro respostas, é possível que o TOF aplicado no nervo 
ulnar marque apenas 1 ou 2 respostas. O local de escolha pre- 
ferencial para a monitorização é o nervo ulnar com resposta do 
músculo adutor do polegar." 

Já o início do bloqueio depende da localização dos diver- 
sos grupos musculares na circulação sanguínea. Como o dia- 
fragma e os músculos da laringe estão na circulação central, o 
bloqueio se instala mais rápido nesses músculos do que no adu- 
tor do polegar (VER FIG. 47.5). Quando se utilizam doses de intuba- 
ção (2 DE,;), essa diferença deixa de existir e o pico de ação no 
diafragma e no músculo adutor do polegar é semelhante. 

A avaliação da resposta ao estimulador de nervos perifé- 
ricos permite: 


e Determinar o momento mais adequado para intubação. 

e Ajustar a dose mais adequada de bloqueador neuromus- 
cular para cada paciente, evitando doses excessivas. 

e Determinar o momento de administração de uma dose su- 
plementar. 

e Ajustar a dose nos casos de infusão contínua. 

e Determinar o momento para reversão e a dose mais ade- 
quada de anticolinesterásico (VER FIG.47.8) ou sugamadex (VER 
FIG. 47.10). 

e Avaliar a recuperação do bloqueio neuromuscular. 


Por todos esses motivos, a monitorização do bloqueio neu- 
romuscular deveria ser uma rotina. Nenhuma substância uti- 
lizada em anestesia possui um aparelho que possa dar tantas 
informações sobre sua farmacodinâmica quanto as que o esti- 
mulador de nervo periférico fornece sobre os BNMs.'® 


Padrões de estimulação nervosa 


Os principais padrões de estimulação elétrica usados para ava- 


liar a função neuromuscular são os seguintes: 


Estímulo simples. 

Estímulo tetânico. 

Estimulação pós-tetânica (contagem pós-tetânica). 
Sequência de quatro estímulos (TOF). 

Estimulação com dupla salva de tétanos (DBS, do inglês 
double burst stimulation). 
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As comparações entre os diferentes BNMs, especialmente 
seu pico de ação e tempo de duração, são realizadas utilizando 
algum desses estímulos. No entanto, é importante, para que 
se possam fazer comparações entre diferentes estudos, que se 
atente para a metodologia empregada. Por exemplo, o pico de 
ação de uma substância é mais curto quando se usa o TOF do 
que quando se usa o estímulo simples. O método de registro 
também deve ser o mesmo: os resultados obtidos com a meca- 
nomiografia são diferentes dos da eletromiografia ou da acele- 
romiografia. Por isso, muitos estudos mostram resultados bas- 
tante diferentes, apesar de usarem a mesma dosagem da mesma 
substância." 


Estímulo simples 

Consiste na aplicação de estímulos únicos, de intensidade su- 
pramáxima, em uma frequência de 0,1 Hz (1 estímulo a cada 
10 segundos) a 1 Hz (1 estímulo por segundo). A resposta é 
uma contração simples (FIG. 47.15).5°0"% 

A amplitude da resposta é expressa como porcentagem 
em relação a uma resposta-controle, obtida no paciente não 
bloqueado (T1/Tc). Portanto, deve existir um controle antes 
da injeção do BNM. Quanto mais intenso o bloqueio, menor 
a resposta (VER FIG. 47.15). Até que 75% dos receptores estejam 
bloqueados, a resposta é de 100% do controle. A partir daí, o 
indice começa a diminuir e atinge 0% do controle (ausência de 
contração) quando 95% ou mais receptores estiverem bloquea- 
dos. Portanto, ele mede a intensidade do bloqueio entre 75% 
dos receptores bloqueados (T1/Tc = 100%) e 95% dos recepto- 
res bloqueados (T 1/Tc = 0%).%8108 

A frequência mais indicada é a de 0,1 Hz, pois tem me- 
lhor correlação com o relaxamento clinico. Para que se ob- 
tenham condições aceitáveis de intubação traqueal, o indice 
(T1/Tc) deve ser menor do que 30%. Com esse indice, já ocorre 
um bom relaxamento da musculatura da laringe e mandíbula, 
embora o ideal seja esperar pelo desaparecimento de todas as 
respostas. Para relaxamento cirúrgico transoperatório, o ideal é 
um indice (T1/Tc) menor do que 25%. Durante a recuperação, 
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FIGURA 47.15 Resposta muscular ao estímulo simples na presença de bloqueio 
adespolarizante OQ e bloqueio despolarizante O. As setas azuis indicam a injeção 
do bloqueador. A única diferença existente entre as respostas ocorre no fator tempo. 
T1, resposta num dado momento após a injeção do bloqueador; Tc, resposta controle 
antes da injeção do bloqueador. 


com um índice maior do que 90%, o paciente já é capaz de 
manter um volume corrente normal. Entretanto, não é um 
bom índice para avaliar a recuperação do bloqueio neuromus- 
cular, pois volta ao normal com apenas 25% dos receptores 
livres. Além disso, necessita de aparelhos de medição e um tra- 
çado de controle prévio, sendo, por esse motivo, pouco usado 
na prática clínica. 2.10 

É empregado em pesquisa para determinar o pico de ação 
(T1/Tc = 0%), a duração clínica (T1/Tc = 25%) e o índice de 
recuperação dos BNMs.*?01% 


Estímulo tetânico 
Consiste na aplicação de estímulos em alta frequência 
(30-100 Hz). A frequência de 50 Hz com duração de 5 segun- 
dos é a mais fisiológica e a que mais se aproxima da frequência 
desenvolvida por um esforço voluntário máximo. Por isso, a 
maioria dos aparelhos utiliza essa frequência. Frequências 
maiores de que 50 Hz podem causar fadiga mesmo na ausên- 
cia de bloqueio. O intervalo entre dois estímulos tetânicos não 
deve ser menor do que 2 minutos, pois esse é o tempo que o 
músculo leva para se recuperar. 

A resposta depende da frequência de estimulação, da in- 
tensidade do bloqueio e do tipo de bloqueio (VER FIG. 47.3).º 

A aplicação de estímulos de alta frequência gera uma dimi- 
nuição na quantidade de ACh liberada a cada estímulo. Na ausên- 
cia de bloqueio neuromuscular, a resposta é uma contração sus- 
tentada, pois apesar da redução na liberação de ACh, a margem de 
segurança da transmissão neuromuscular é alta VER FIG.47.3).º 

Na presença de bloqueio despolarizante, não ocorre fa- 
diga, mas uma diminuição uniforme na amplitude da resposta 
proporcional à intensidade do bloqueio (VER FIG. 47.3). Na presença 
de bloqueio adespolarizante, ocorre uma resposta não susten- 
tada, chamada de fadiga tetânica (VER FIG. 47.3). Quanto maior a 
intensidade do bloqueio, mais pronunciada é a fadiga. 

A fadiga começa a ocorrer quando um determinado nú- 
mero de receptores está bloqueado: 


e 30 Hz produzem fadiga quando ha mais de 75% de recep- 
tores bloqueados. 

e 50 Hz produzem fadiga quando há mais de 70% de recep- 
tores bloqueados. 

e 100 Hz produzem fadiga quando há mais de 50% de recep- 
tores bloqueados. 


Um tétano sustentado de 50 Hz por 5 segundos significa 
mais de 30% de receptores livres e capacidade de manter a ven- 
tilação. É um índice mais sensível do que o estímulo simples. 
Porém, tem a desvantagem de ser doloroso no paciente acor- 
dado. Tradicionalmente, o estímulo tetânico é utilizado para 
avaliar bloqueio neuromuscular residual. Entretanto, pequenos 
graus de fadiga (TOF > 0,4) podem ser de difícil detecção sem 
aparelhos de medição, mesmo por observadores experientes. 
Vem sendo cada vez menos usado na prática clínica, já que as 
mesmas informações podem ser obtidas, com vantagens, com 
o uso do TOF. 


Estimulação pós-tetânica 
Consiste na combinação de um estímulo tetânico de 50 Hz por 
5 segundos, com estímulos simples de 1 Hz, aplicados 3 segun- 
dos após o estímulo tetánico* (FIG. 47.16). 

O tétano causa uma diminuição na liberação de ACh 
e um aumento na sua síntese e mobilização. Esse fenômeno 
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FIGURA 47.16 Padrão de estimulação elétrica e resposta muscular observada com a sequência de quatro estímulos (TOF), tétano de 50 Hz por 5 segundos (T) e estimulação 
pós-tétano (PT) durante três diferentes níveis de bloqueio adespolarizante. Durante um bloqueio muito intenso, como ocorre logo após a administração de uma dose de 
intubação do relaxante QD, não existe nenhum tipo de resposta e a contagem pós-tetânica (CPT) é igual a zero. A medida que a recuperação começa a ocorrer e o bloqueio fica 
menos profundo (@), ainda não surge resposta ao TOF, mas já começa a aparecer a resposta aos estímulos pós-tétano (facilitação pós-tetânica). A CPT varia entre 1 e 7 durante 
o bloqueio intenso. Durante o bloqueio moderado aparece a primeira resposta no TOF e a facilitação pós-tetânica aumenta ainda mais @. Quando aparece a primeira resposta 


ao TOF, a CPT é igual a 8 @. Neste momento, a monitorização já é realizada com o TOF. 


Fonte: Viby-Mogensen e Claudius. 


permanece durante um curto período (60-90 segundos) depois 
de cessado o estímulo tetânico. A aplicação de estímulos de 
baixa frequência durante esse período libera maior quantidade 
de ACh, antagonizando temporariamente o bloqueio adespo- 
larizante e gerando uma resposta de maior intensidade (VER 
FIG. 47.3). O fenômeno é conhecido como facilitação pós-tetânica 
ou potenciação pós-tetânica, típica do bloqueio adespolarizante. 
Na ausência de bloqueio, como todos os receptores são viáveis, 
a amplitude da resposta não se modifica, pois já era máxima. 
Na presença de bloqueio despolarizante, não ocorre potencia- 
ção pós-tetánica (VER FIG. 47.3). 

A potenciação pós-tetânica serve como base para a con- 
tagem pós-tetânica (CPT), um teste bastante útil na avaliação 
de bloqueio neuromuscular profundo (mais de 95% de recep- 
tores bloqueados) quando as respostas ao tétano, estímulo sim- 
ples, ou TOF não aparecem. Em bloqueios muito profundos, 
não aparece nenhuma resposta (CPT = 0). A medida que o blo- 
queio vai se dissipando, aparece um número cada vez maior de 
respostas pós-tétano antes do aparecimento de qualquer res- 
posta com outros estímulos. Portanto, à medida que o bloqueio 
se torna menos profundo, maior o número de respostas visíveis 
no pós-tétano (VER FIG. 47.16). Esse número de respostas visíveis 
serve para estimar o tempo necessário para o aparecimento da 
primeira resposta do TOF (TAB.47.8). Quando aparece a primeira 
resposta no TOF, o grau de bloqueio passa a ser avaliado com 
esse último índice.” 

A CPT é um parâmetro bastante útil quando o bloqueio 
está profundo e não se tem resposta ao TOF. Quando se ne- 
cessita bloqueio neuromuscular intenso, como em situações 
nas quais o bucking ou a tosse são inaceitáveis (cirurgia na 
via aérea ou oftalmológica), o ideal é que não apareça ne- 
nhuma resposta pós-tetânica (CPT = 0). Esses níveis de blo- 
queio, entretanto, são muito profundos e de difícil reversão. 
A CPT não deve ser repetida em intervalos menores do que 


TABELA 47.8 Contagem pós-tetânica e tempo aproximado para 
aparecimento da primeira resposta da sequência de quatro estímulos (T1) 


Tempo para aparecimento de T1 

















Contagem Bloqueador de duração Bloqueador de 
pós-tetânica intermediária longa duração 
0 >9min >37 min 

1 9min 37 min 

2 7 min 30 min 

4 4min 20 min 

6 2min 10 min 

8 0a2min 5 min 











Fonte: Viby-Mogensen e Claudius" e Murphy e colaboradores.” 


6 minutos, já que pode reverter o bloqueio localmente, gerando 
falsos resultados. 


Sequéncia de quatro estímulos 

Consiste na aplicação de quatro estímulos supramáximos em 
uma frequéncia de 2 Hz. Sao utilizados quatro estímulos, por- 
que na presenga de bloqueio adespolarizante parcial, a quarta 
resposta é a que mais diminui. Após, ocorre estabilização das 
respostas. Avalia-se a amplitude da quarta resposta em relação 
à primeira: T4/T1 (FIG. 47.17). O intervalo entre cada sequência 
não deve ser inferior a 10 segundos.” O TOF em geral refere- 
-se à relação T4/T1 e pode variar entre O e 1. Quando não se 
dispõe de aparelhos de medição, não é possível fazer a rela- 
ção T4/T1. Nessa situação, alguns autores referem o número de 
respostas visíveis ao TOF, que pode ser de 0 a 4. 
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FIGURA 47.17 Sequência de quatro estímulos (TOF) na presença de bloqueio adespolarizante. @ Estímulo simples = T1 em relação ao controle (11/Tc). @ TOF = 14/11. 


@ Número de respostas visíveis do TOF. 


BA, bloqueador adespolarizante; T1, primeira resposta do TOF; Tc, resposta controle antes da injeção do bloqueador adespolarizante. 


A resposta vai depender da intensidade e do tipo de blo- 
queio. Na ausência de bloqueio, as quatro respostas têm a 
mesma amplitude e o TOF (T4/T1) = 1. 

Na presença de bloqueio despolarizante, a sequência de 
quatro estímulos apresenta as quatro respostas diminuídas, mas 
com igual amplitude, ou seja, TOF (T4/T1) = 1.9» 

Na presença de bloqueio adespolarizante, ocorre redução 
progressiva nas quatro respostas. À medida que o bloqueio se 
intensifica, o TOF (T4/T1) vai diminuindo até ocorrer o desa- 
parecimento das quatro respostas (VERFIG. 47.17). Portanto, quanto 
mais intenso o bloqueio, menor o valor do TOF (T4/T1), até 
que todas as quatro respostas desaparecem. Nesse ponto, o blo- 
queio é muito profundo e a avaliação é feita pela CPT.”” 

O TOF começa a declinar quando o número de receptores 
bloqueados é maior do que 70%. É um teste mais sensível do 
que o estímulo simples e equivalente ao tétano de 50 Hz.” 

Para um bom relaxamento abdominal, o ideal é que nào 
aparecam mais do que duas respostas no TOF; caso isso acon- 
teça, estará indicada dose suplementar de bloqueador. Com 
isso, evitam-se doses desnecessárias, que muitas vezes sao uti- 
lizadas quando não se dispõe da monitorização com o estimu- 
lador de nervo periférico.‘ O TOF também é bastante usado 
para indicar a dose de agente reversor (VER FIGS. 47.8 E 47.11). 

Quando nào se dispóe de aparelhos de medida, pode-se usar 
a análise visual das respostas ao TOF. Faz-se a contagem do nt- 
mero de respostas visíveis ou a presença de fadiga. Contudo, 
essa análise pode falhar na detecção da recuperação plena do 
bloqueio neuromuscular. Alguns estudos mostraram correlação 
fraca entre a avaliação visual ou tátil e o valor do TOF na fase 
de recuperação.” Mesmo observadores experientes não con- 
seguem detectar a fadiga no TOF visualmente ou manualmente 


quando o valor do TOF excede 0,4. Isso significa que a paralisia 
residual não será detectada na faixa de TOF entre 0,4 e 0,9.” Essa 
área cega pode ser reduzida com o uso do padrão DBS, no qual a 
fadiga pode ser detectada visualmente ou manualmente até uma 
razão de TOF de 0,6, mesmo assim ficando bem abaixo do valor 
desejado de 0,9." Portanto, a análise visual do TOF, mesmo apli- 
cados após o despertar da anestesia, não é um método acurado 
para detectar a ausência de bloqueio neuromuscular residual.” 

O TOF correlaciona-se bem com os testes clínicos de força 
muscular. Índices menores do que 0,6 estão associados à fra- 
queza muscular. Índices maiores do que 0,7 a 0,75 indicam um 
volume corrente normal, capacidade de tossir e manter a ca- 
beça erguida por 5 segundos. Com TOF > 0,8, a capacidade vi- 
tal e a força inspiratória são normais. Entretanto, a capacidade 
de proteger a via aérea contra aspiração e obstrução só retorna 
ao normal com índices maiores que 0,9,681% 

Existe uma relação entre a amplitude do estímulo simples, 
o número de respostas visíveis da sequência de quatro estimu- 
los e o TOF (T4/T1). A quarta resposta desaparece quando hou- 
ver uma diminuição de 75% na primeira resposta em relação ao 
controle. Os desaparecimentos da terceira, segunda e primeira 
resposta correspondem à diminuição de 80%, 90% e 100%, 
respectivamente, na primeira resposta (VER FIG. 47.17). Quando o 
TOF (T4/T1) for maior ou igual a 0,9, a primeira resposta (T1) 
já é igual ou maior que 95% do controle.**"® 

O TOF apresenta algumas vantagens: não necessita tra- 
çado-controle, como o estímulo simples; não causa dor no 
paciente acordado, como o tétano; e é útil no diagnóstico de 
bloqueio fase II (T4/T1 < 0,3). Além disso, a análise visual 
(contagem do número de respostas visíveis) é muito útil para 
indicar a necessidade de dose suplementar de bloqueador ou a 


dose de antagonista. Gragas a facilidade no uso e interpreta- 
ção dos resultados, é hoje o estímulo mais utilizado na prática 
clínica. Todavia, para a análise de recuperação do bloqueio, é 
necessário instrumento de medida, pois pequenos graus de fa- 
diga (T4/T1 > 0,4) podem não ser detectados visualmente.‘ 


Estimulação com dupla salva de tétanos 

Consiste na aplicação de duas salvas de três estímulos na fre- 
quência de 50 Hz, separadas por um intervalo de 750 milisse- 
gundos. Cada salva é percebida como uma contração única. 
A resposta consiste, portanto, em duas contrações. 

A estimulação com dupla salva foi desenvolvida com o 
fim específico de permitir a detecção visual ou tátil de peque- 
nos graus de bloqueio residual, sem necessidade de instrumen- 
tos de medida. 

Na ausência de bloqueio neuromuscular, a resposta con- 
siste em duas contrações de igual intensidade. Na presença de 
bloqueio adespolarizante parcial, a segunda contração é mais 
fraca do que a primeira (fadiga). Portanto, a ausência de fa- 
diga na estimulação com dupla salva significa ausência de blo- 
queio residual significativo. Embora pequenos graus de 
bloqueio neuromuscular possam ser de difícil detecção pela 
DBS, a chance de detectá-los sem instrumentos de medida é 
bem maior do que com TOF (FIG. 47.18). 

A DBS mantém boa correlação com o TOF. A ausência de 
fadiga na DBS indica uma chance de 90% de uma resposta no 
TOF maior que 0,6. A presença de fadiga na DBS indica 75% 
de chance de a resposta no TOF ser menor que 0,6. Portanto, 
apesar de ser mais eficiente do que a análise visual do TOF 
na detecção de bloqueio residual, não consegue detectar fadiga 
quando o TOF está acima de 0,6. E isso fica muito longe do 
ideal, que é de 0,9. Assim, a análise quantitativa é indispensá- 
vel na detecção de pequenos graus de bloqueio residual. 


Aplicação prática do estimulador 
de nervo periférico 


Sempre que um BNM é aplicado em um paciente, a monitori- 
zação com o estimulador de nervo periférico é a melhor ma- 
neira de acompanhar o bloqueio. Em anestesia clínica, a moni- 
torização é feita com o TOF e a CPT, em geral com monitores 
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FIGURA 47.18 Comparação entre o TOF (T4/T1) avaliado com aparelhos de medida 
e a fadiga detectada manualmente com o TOF ou a dupla salva de tétanos (DBS). 

O ideal é que sempre que o índice T4/T1 fosse igual ou menor do que 0,9, pudesse 
ser detectado manualmente (curva ideal). As curvas mostram que a DBS apresenta 
um menor índice de falhas, detectando a fadiga com mais facilidade do que o TOF. 
Entretanto, ambos ficam muito longe da curva ideal, falhando na detecção de 
pequenos graus de bloqueio residual. 


que utilizam a aceleromiografia. Contudo, na auséncia desses 
monitores, pode ser realizada a avaliação visual ou tátil da res- 
posta. De acordo com a resposta, o bloqueio neuromuscular 
pode ser classificado em quatro níveis: bloqueio intenso, blo- 
queio profundo, bloqueio moderado ou cirürgico e fase de re- 
cuperação” (FIG. 47.19) 


Bloqueio intenso 


É o período que se inicia logo após o pico de ação do BNM 
(entre 1 e 4 minutos) e se prolonga de acordo com a duração do 
BNM utilizado. Não existe resposta a nenhum tipo de estímulo. 
Durante esse período, é feita a intubação traqueal. Aguarda-se 
o desaparecimento de todas as respostas ao TOF para realizá- 
-la. É importante lembrar que as condições de intubação depen- 
dem também de uma boa profundidade anestésica.” Em si- 
tuações nas quais o bucking é inadmissível, aguardam-se mais 
30 a 60 segundos após o desaparecimento da resposta ao TOF 
para se executar a intubação. 


E GS cu yp ed, h, l // 


TOF=0;CPT>1 


TOF = 13 respostas Fase de recuperação 


FIGURA 47.19 Níveis de bloqueio após a administração de dose única de BNMA, utilizando o TOF (sequência de quatro estímulos) e a CPT (contagem pós-tetânica). 

No bloqueio intenso não há resposta a nenhum tipo de estímulo. No bloqueio profundo existe resposta pós-tétano, mas não ao TOF. O bloqueio intenso e o bloqueio profundo 
constituem o período de “não resposta ao TOF”. O aparecimento da primeira resposta ao TOF marca o início do bloqueio moderado. Finalmente, o momento em que as quatro 
respostas ao TOF estão presentes, e quando o índice T4/T1 pode ser medido, marca o início da fase de recuperação. 


Fonte: Fuchs-Buder e colaboradores.” 
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Nesta fase, o bloqueio não pode ser revertido com anti- 
colinesterásicos. Altas doses de sugamadex (16 mg-kg”!) po- 
dem antagonizar o bloqueio intenso provocado por rocurônio 
ou vecurônio. 

Se foi usada succinilcolina para intubação traqueal, deve- 
-se esperar pelo reaparecimento de alguma resposta ao TOF para 
administrar o BNMA. Isso costuma ocorrer entre 4 e 8 minutos. 


Bloqueio profundo 


É o período que segue o bloqueio intenso, caracterizado pela 
presença de resposta pós-tétano (CPT > 1), mas ausência de 
resposta ao TOF. Existe uma correlação entre o número de res- 
postas na CPT e o tempo de reaparecimento da primeira res- 
posta do TOF (VER TAB. 47.8). Nessa fase, o bloqueio também não 
pode ser revertido com anticolinesterásicos. Entretanto, doses 
de 4 mg-kg! de sugamadex revertem facilmente o bloqueio 
produzido por rocurônio ou vecurônio. 


Bloqueio moderado ou cirúrgico 


Começa com o aparecimento da primeira resposta ao TOF e se 
caracteriza pelo retorno gradual das quatro respostas. 

Para a maioria dos procedimentos cirúrgicos, não é neces- 
sário um bloqueio intenso. Em geral um bloqueio moderado 
com a presença de 1 ou 2 respostas no TOF promove um re- 
laxamento adequado. No entanto, durante níveis superficiais 
de anestesia, o paciente pode soluçar, tossir ou reagir em res- 
posta ao estímulo cirúrgico. Em situações onde qualquer tipo 
de reação é inadmissível, deve-se manter a anestesia e o blo- 
queio neuromuscular em níveis mais profundos, com ausência 
de resposta ao TOF."°"™" Como desvantagem da manutenção 
de um bloqueio profundo, salienta-se o risco de memória intra- 
operatória provavelmente aumentado. Quando o paciente está 
profundamente relaxado, indicativos de consciência como mo- 
vimentos voluntários e involuntários não podem ocorrer. 

Em procedimentos prolongados, doses suplementares de 
BNMA devem ser utilizadas sempre que 2 a 3 respostas do 
TOF forem visíveis. O ideal é manter o bloqueio com apenas 
1 a 2 respostas visíveis no TOF.” Quando se necessita rela- 
xamento muscular intenso, o ideal é que não apareça nenhuma 
resposta no TOF. O grau de bloqueio nesses casos é avaliado 
pela CPT.” 

A reversão com anticolinesterásicos só é possível na pre- 
sença de duas ou, de preferência, três respostas no TOF. A re- 
versão nesta fase é demorada e exige doses mais altas de an- 
ticolinesterásicos (VER FIG. 47.8). O sugamadex na dose de 2 a 
4 mg-kg" reverte facilmente o bloqueio do rocurónio ou ve- 
curônio nesta fase. 


Fase de recuperação 


Nesta fase já estão presentes as quatro respostas no TOF, sendo 
possível agora medir T4/T1. É o melhor momento para rever- 
ter o bloqueio com anticolinesterásicos. Doses de 2 mg. kg! 
de sugamadex revertem facilmente o bloqueio do rocurônio 
ou vecurônio. O objetivo é atingir um TOF > 0,9 para que o 
paciente seja considerado recuperado do bloqueio neuromus- 
cular. Se um TOF > 0,9 já foi atingido de forma espontânea, 
não é necessário utilizar fármacos reversores. Entretanto, caso 
não se disponha de aparelhos de medida, a reversão deve ser 
realizada, pois a análise visual não consegue detectar pequenos 
graus de fadiga” (VER FIG. 47.18). 
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Questões de Provas do TSA 


47.1 (TSA/2013) Homem de 25 anos e 70 kg será submetido a laparotomia 
exploradora por trauma abdominal. Foi realizada indução da anestesia 
geral em sequência rápida com administração de succinilcolina 70 mg. Após 
1 minuto, apresenta relação T4/T1 de 0,95 na monitorização neuromuscular 
com a sequência de 4 estímulos. Qual é a conduta mais adequada nesse 
momento? 


A. 
B. 
C. 


Intubar o paciente. 
Acrescentar atracürio 35 mg. 


Acrescentar rocurônio 42 mg. 


Administrar nova dose de succinilcolina 70 mg. 


47.2 (TSA/2014) Qual evento está associado à reducáo do numero de 
receptores nicotínicos da acetilcolina na placa motora? 


n: Miller RD, editor. Miller's anesthesia. 8th ed. 

hiladelphia: Elsevier; 2015. 
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47.3 (TSA/2014) Homem de 52 anos e 63 kg foi submetido a 
laparotomia exploradora por obstrução intestinal. É realizada indução 
em sequência rápida (ISR) com succinilcolina e manutenção do bloqueio 
neuromuscular (BNM) com rocurônio. Ao final da cirurgia, o BNM é 
revertido com neostigmina venosa 2,5 mg. Logo após a extubação, 

o cirurgião decide pela reoperação devido a sangramento. Se outra ISR 
for realizada, qual será a consequência do uso de nova dose de 


succinilcolina? 
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Não ocorrerá bloqueio neuromuscular. 


A 

B. Será eficaz, com a duração prolongada. 

C. Será eficaz, com o início de ação aumentado. 
D 


Terá comportamento igual ao da primeira ISR. 


47.4 (TSA/2014) Mulher de 60 anos, 62 kg, é submetida a colecistectomia 
videolaparoscópica. Tem história de hipertensão, asma brônquica e arterite 
temporal. Está em uso de losartana, hidroclorotiazida, prednisona, ampicilina 
e gentamicina. A anestesia foi realizada com fentanil 300 ug, rocurônio 45 
mg e sevoflurano. A cirurgia durou 60 minutos. A extubação ocorreu sem 
intercorrências, mas apresentava tremores. Trinta minutos após chegar 

à sala de recuperação, apresentou dificuldade de deglutição e de fala, 
lacrimejamento, dispneia e hipoxemia, acompanhadas de taquicardia e 
hipertensão. A causa provável desse quadro é: 


A. Crise de asma. 

B. Curarização residual. 

C.  Pneumotórax hipertensivo. 

D. Acidente vascular cerebral. 

47.5 (TSA/2015) Homem de 52 anos, 73 kg e 1,80 m, internado há 53 dias na 
UTI em pós-operatório de gastroduodenopancreatectomia, será submetido a 


laparotomia exploradora. Encontra-se extubado e em ventilação espontânea. 
A utilização de succinilcolina deve ser evitada neste caso devido a(o): 


A.  Aparecimento de hiperpotassemia. 

B. Maior incidência de bloqueio fase Il. 

C. Maior probabilidade de hipertermia maligna. 
D 


Diminuição da atividade da pseudocolinesterase. 


47.6 (TSA/2015) Mulher de 65 anos, 72 kg e 1,62 m, é submetida à 
ritidoplastia. A anestesia é induzida com propofol 140 mg, sufentanil 35 ug e 
rocurônio 60 mg, e mantida com sevoflurano em oxigênio e ar comprimido. 
Ao término da cirurgia, a sequência de quatro estímulos apresenta 4 respostas 
eo bloqueador neuromuscular (BNM) é revertido com 200 mg de sugamadex. 
Paciente apresenta hematoma no pós-operatório e requer nova intervenção 

8 horas após o final do procedimento inicial. Nessa nova intervenção, a melhor 
escolha de BNM e antagonismo será: 


A. Atracúrio 0,5 mg-kg”! e sugamadex 2 mg-kg”. 

B.  Vecurónio 0,1 mg-kg ' e sugamadex 4 mg:kg '. 

C.  Rocurónio 1,2 mg:kg”! e neostigmina 70 ug-kg ". 

D.  Cisatracürio 0,15 mg-kg ' e neostigmina 50 ug-kg ". 

47.7 (TSA/2015) A figura mostra as respostas motoras produzidas 

pela estimulação elétrica e o efeito da administração de um bloqueador 
neuromuscular. A sequência 1 representa o estado basal antes da administração 


do fármaco. A sequência 2 representa o efeito do fármaco e a sequência 3 é 
resultado da aplicação de estimulação tetânica. Pode-se afirmar que a: 


iH 
LLLI 
2 























Sequência 2 caracteriza fadiga da transmissão neuromuscular. 
Sequência 2 caracteriza um bloqueio neuromuscular profundo. 


Sequência 3 caracteriza um bloqueador neuromuscular adespolarizante. 


pop > 


Sequência 3 caracteriza modificação conformacional 
do receptor nicotínico muscular. 


47.8 (TSA/2015) A concentração plasmática de bloqueador neuromuscular 
(BNM) adespolarizante necessária para promover 50% do bloqueio máximo 
nas fibras dos músculos adutores da laringe é maior do que a necessária para o 
bloqueio do músculo adutor do polegar devido à: 


A. Maiort;,K, do BNM no músculo adutor do polegar. 

B. Menor velocidade de contração das fibras dos adutores da laringe. 

C. Maior densidade de receptores nicotínicos nos adutores da laringe. 

D. Maior afinidade do BNM aos receptores nicotínicos do adutor do polegar. 
47.9 (TSA/2016) Mulher de 39 anos, 56 kg e 1,63 m, hipertensa em uso 

de atenolol, apresenta-se com apendicite. Foi submetida à anestesia geral 

com indução em sequência rápida utilizando rocurônio, propofol e fentanil e 
manutenção com isoflurano e N,0. A antibioticoprofilaxia foi realizada com 
clindamicina. Ao término da cirurgia, mesmo após 120 minutos da dose de indução 


do rocurônio, o TOF apresenta apenas 3 estímulos. Qual interação medicamentosa 
justifica o prolongamento do bloqueio neuromuscular nessa situação? 


A. Estímulo de liberação de acetilcolina pelo atenolol. 

B. Ação direta do isoflurano nos neurônios motores alfa. 

C. Liberação de acetilcolina pré-juncional pela clindamicina. 

D. | Inibição dos receptores nicotínicos pré-sinápticos pelo N,0. 

47.10 (TSA/2016) Uma das explicações prováveis para o broncoespasmo 
associado à administração de rocurônio é o bloqueio dos receptores: 

A.  Muscarínicos M, 

B.  Histaminérgicos H, 

C.  Nicotínicos musculares. 

D.  Serotoninérgicos 5-HT, 

47.11 (TSA/2016) Homem de 17 anos, 90 kg e 1,80 m, vítima de acidente 
com arma de fogo, em choque hemorrágico, será submetido à laparotomia 
exploradora. O anestesiologista planeja intubação em sequência rápida 
utilizando succinilcolina. Uma laringoscopia direta é realizada após 60 
segundos da administração dos fármacos e o paciente apresenta oposição à 
abertura da boca, contração diafragmática e mobilidade de cordas vocais. 


Com base na farmacologia do bloqueador neuromuscular e na fisiopatologia 
da situação, a melhor explicação para o ocorrido é a modificação do(a): 


A. Padrão de distribuição da succinilcolina. 

B. Metabolização plasmática da succinilcolina. 
C. Dispersão da succinilcolina na placa motora. 
D. Conformação do receptor nicotínico muscular. 


47.12 (TSA/2016) Qual das alternativas caracteriza o bloqueio despolarizante 
na monitorização da junção neuromuscular? 


A. Queda da relação T4:T1. 

B. Presença de facilitação pós-tetânica. 

C. Aumento da resposta muscular a estímulos de baixa frequência. 

D. Resposta mantida à estimulação tetânica com amplitude reduzida. 


Parte VII 


Anestesia regional 
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ANESTESICOS 
LOCAIS 





Antonio Fernando Carneiro 
Filipe Maia Araujo 


Os anestésicos locais têm desempenhado um papel fundamen- 
tal na anestesia desde que a cocaina foi experimentada no final 
do século XIX. Eles são bases que contêm na molécula um anel 
aromático lipofílico; uma cadeia intermediária que pode ser um 
éster ou amida, determinando o seu grupo; e uma amida ter- 
minal terciária ou quaternária. Sua ação ocorre pelo bloqueio 
reversível dos canais de sódio voltagem-dependentes nas fi- 
bras nervosas. Na prática clínica, sua ação tem recuperação 
espontânea, previsível e completa. Todo anestesiologista deve 
conhecer as propriedades dos anestésicos locais para sua ade- 
quada utilização, assim como a prevenção e o tratamento dos 
possíveis efeitos colaterais. 

A cocaína foi o primeiro anestésico local descrito, extraída 
das folhas de Erythroxylon coca, em 1855, pelo químico ale- 
mão Friedrich Gaedke,! que publicou a descrição na revista 
Archiv der Pharmazie. Em 1860, Albert Niemann isolou nova- 
mente o alcaloide e cunhou o nome de cocaína. Moreno y Maiz, 
cirurgião peruano, foi o primeiro a descrever, em 1868, o uso 
potencial da cocaína como anestésico local. Vassily von Anrep, 
da Universidade de Wurzburg, publicou em 1879 o primeiro tra- 
balho experimental demonstrando a ação analgésica da cocaína 
mergulhando pernas de rãs em soluções com e sem cocaina.’ 
Um dos primeiros relatos em humanos foi feito por Sigmund 
Freud em sua publicação Uber Coca, em 1884. No mesmo ano, 
Karl Koller, oftalmologista colega de Freud, descreveu o uso da 
cocaína como anestésico tópico para procedimentos oftalmoló- 
gicos. Também no mesmo ano, Halsted e Hall determinaram as 
características da anestesia condutiva e da anestesia regional. 
No entanto, suas propriedades tóxicas (p. ex., cardiovasculares) 
levaram ao desenvolvimento de alternativas mais seguras. 

A identificação da cocaína como derivado do ácido ben- 
zoico possibilitou a síntese da benzocaína, também éster do 
ácido benzoico, em 1890, por Ritsert. Em 1905, Einhorn e Braun 
sintetizaram a procaína, derivada do ácido p-aminobenzoico 
(PABA), mais hidrossolúvel e menos tóxica que a benzo- 
caína. Em 1943, Löfgren sintetizou a lidocaína, derivada do 
ácido dietilaminoacético, iniciando-se a era dos anestésicos lo- 
cais tipo amida, muito eficazes e relativamente isentos de rea- 
ções alérgicas.' A síntese da bupivacaína (uma amida de ação 
mais prolongada) por Ekenstam em 1957 e da etidocaina por 
Takman em 1971 possibilitou melhores indicações dentro da 
anestesia locorregional. Na década de 1990, foram lançados os 
enantiômeros levógiros dos anestésicos locais amídicos com 
características clínicas de menor potencial cardiotóxico, como 
a ropivacaína e a levobupivacaina. O QUADRO 48.1 mostra a crono- 
logia da síntese dos principais anestésicos locais. 


QUADRO 48.1 Cronologia da síntese dos principais anestésicos locais de 
uso clínico 









































Cocaína 1855 
Benzocaina 1890 
Procaina 1905 
Dibucaina 1929 
Tetracaina 1930 
Lidocaina 1944 
Cloroprocaina 1955 
Mepivacaina 1957 
Bupivacaina 1957 
Prilocaina 1960 
Etidocaina 1972 
Ropivacaina 1983 
Farmacodinamica 


Anatomia do nervo periférico 


Asuperficie do axônio é formada por uma membrana de dupla 
camada lipídica que contém diversas proteínas, incluindo os 
canais iônicos. Os axônios mielinizados são envolvidos por 


células de Schwann, As células de Schwann produzem mies 


A bainha de mielina é um produto lipídico e isolante que en- 
volve determinadas fibras. Quando vista longitudinalmente, 


nodos de Ranvier. Os axônios autonômicos pós-gangliona- 
res e algumas das fibras nociceptivas não possuem bainha 


de mielina. Os nervos periféricos são organizados por três 


neuro (FIG. 48.1). O endoneuro é um tecido conjuntivo frouxo 
que consiste em células gliais e fibroblastos, juntamente 
com capilares sanguíneos. Um conjunto de fibras é envol- 
vido por uma camada colagenosa e densa chamada de peri- 
neuro, formando fascículos. Os fascículos são rodeados por 
uma camada mais espessa, o epineuro. Os nervos são ainda 
envoltos em fascia.’ 


eficaz. Os nervos podem ser classificados conforme o seu grau 
de mielinização, diâmetro axonal e velocidade da condução do 
impulso (TAB. 48.1). Eles são classificados de acordo com seus 
diâmetros decrescentes da secção transversal: fibras A, B e 
C. As fibras A e B são mielinizadas, enquanto as fibras C são 
amielinizadas. As fibras A e C são divididas ainda em subclas- 
ses por sua localização anatômica e funções fisiológicas. 


Fisiologia do impulso nervoso 


Os impulsos nervosos propagam-se dos receptores localizados 
perifericamente para o sistema nervoso central, pela despo- 
larização das membranas axonais e subsequente liberação de 
transmissores sinápticos. Os anestésicos locais impedem essa 


Bainha de mielina 






Epineuro 


FIGURA 48.1 Ilustração esquemática da estrutura nervosa. Cada fibra nervosa é 
rodeada por células de Schwann e envolta por três camadas de tecido conjuntivo: 
endoneuro, perineuro e epineuro. As células de Schwann formam camadas em 
torno de alguns axônios, gerando unidades sequenciais de bainha de mielina com 
lacunas entre cada unidade de mielina. As fibras amielinizadas são simplesmente 
incorporadas dentro do citoplasma das células de Schwann. 

Fonte: Adaptada de Marieb e Hoehn." 


despolarização da membrana, bloqueando a condução nervosa 


temporariamente. O sítio de ação são os canais de sódio, que 
são os receptores das moléculas dos anestésicos locais. Os ca- 


nais de sódio são glicoproteinas de membrana que apresentam 
em sua composição uma subunidade ct, componente mais im- 
portante, formando quatro domínios proteicos semelhantes em 
regiões de cadeia peptídica, e duas subunidades [.* 

Cada domínio proteico possui seis segmentos transmem- 
brana o-helicoidal (FIG. 48.2). Às alças proteicas extracelulares 
ligam-se os segmentos S5 e S6, projetando-se na região trans- 
membrana, constituindo o ponto mais estreito do poro do ca- 
nal, proporcionando íon-seletividade. No estado de repouso, o 
poro do canal de sódio está fechado (FIG. 48.34). A despolarização 
causa movimento da subunidade S4 devido ao deslocamento 
para fora de cargas positivas no segmento, que, por sua vez, 
conduz ao rearranjo do segmento S6, resultando na abertura do 


TABELA 48.1 Classificação e funções das fibras nervosas 







Extracelular 


Intracelular 


FIGURA 48.2 Estrutura esquemática da subunidade a de canais de sódio 
voltagem-dependentes. Ele contém quatro domínios homólogos, cada um com seis 
segmentos transmembrana a-helicoidal. Os laços intracelulares que ligam 

S5 e S6 de cada um dos quatro domínios estão posicionados no meio extracelular e 
se estendem para dentro a fim de formar o ponto mais estreito do poro do canal e 
fornecer a seletividade iônica. 


poro do canal (FIG. 48.38). O canal é ativado e inativado dentro de 
milissegundos por outra mudança conformacional resultante 
do movimento do segmento S6 e o ligante S5-S6, agindo como 
um portal. Cada variação de voltagem corresponde a uma con- 
formação do canal, que permite maior ou menor passagem de 
ions. Admite-se que o canal de sódio exista fundamentalmente 
em três conformações diferentes: aberta, fechada e inativa. 
A forma aberta permite a passagem de íons, e as formas 
fechada e inativa são não condutoras.’ 

Existem diversos subtipos de canais de sódio voltagem- 
-dependentes resultantes da variação nos genes das subunida- 
des homólogas. Os nove subtipos agora conhecidos em ma- 
miferos são expressos diferentemente em vários tecidos com 
funções celulares e teciduais específicas, e, no futuro, poderão 
ser alvos de terapias álgicas." 

O processo de excitação-condução de um nervo é a ex- 


pressão de fenômenos eletroquímicos que variam em função 
do estado da membrana (FIG. 48.4). A diferença de potencial atra- 


vés da membrana de uma célula nervosa em repouso é da or- 
dem de —60 a —90 mV, e seu interior é mais negativo em re- 
lação ao exterior. A essa diferença se convencionou chamar 
de potencial de repouso. É estabelecido principalmente pela 














Velocidade de 

Fibra Diâmetro (mm) ^ conducáo(mm:s") Mielinização Anatomia funcional Função 

Ao 15a 20 80a 120 +++ Aferentes e eferentes dos músculos e Motor, propriocepção 
articulações 

AB 8a15 80 a 120 +++ Aferentes e eferentes dos músculos e Toque, pressão, 
articulações propriocepção 

AG, Ay 3a8 4a30 ++ Eferente aos fusos musculares, raízes Dor, temperatura fria, 
sensoriais e nervos periféricos aferentes tato/motricidade 

B 4 10a15 + Pré-ganglionar simpático Várias funções 

autonômicas 

C 0,2a1,5 1a? - Simpático, raízes sensoriais pós-ganglionares | Dor, temperatura 

e nervos periféricos aferentes quente, toque 
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FIGURA 48.3 Diferentes estados do canal de sódio voltagem-dependente. Canais no estado de repouso. A ativação conduz à abertura do canal @ para permitir a passagem 
de sódio no estado ativado @. 0 portão fecha o poro do canal a partir do lado intracelular e o inativa @. Os anestésicos locais (ALs) se ligam de preferência ao estado ativado e 


inativo (O e ©). 0 local de ligação do AL está no poro do canal (O e O). 
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FIGURA 48.4 Fisiologia da membrana neuronal. 


bomba de sódio e potássio, transportando sódio para o extra- 
celular e potássio para o intracelular, com consumo de energia. 
Nessas condições, a membrana é totalmente permeável ao po- 
tássio e praticamente impermeável ao sódio. A concentração 
de sódio extracelular é maior que a intracelular (140 mEq-L"! 
e 5-10 mEq:L”! respectivamente), e o contrário é observado 
com o potássio (3-5 mEq:L! e 110-170 mEq:L”! respectiva- 
mente).’ A alta concentração de potássio intracelular, cerca de 
30 vezes maior que fora da célula, é mantida por forças de atra- 
ção de cargas negativas, sobretudo proteicas. O potencial de re- 
pouso de uma célula é dado fundamentalmente pela relação in- 
tra/extracelular de potássio. Variações do potencial de repouso, 


decorrentes, por exemplo, de mudanças na concentração de po- 
tássio, podem tornar a célula mais ou menos excitável, facili- 
tando ou dificultando a ação do anestésico local." 

Com a ativação da membrana por qualquer estímulo físico, 
químico ou elétrico, a permeabilidade ao sódio aumenta de ma- 
neira progressiva, e o potencial transmembrana se torna menos 
negativo, até atingir o potencial de deflagração, quando a per- 
meabilidade ao sódio se eleva drasticamente. Desencadeia-se, 
nesse momento, o potencial de ação. Como consequência da 
grande entrada de carga positiva para o intracelular, inverte- 
-se a polaridade da célula, que passa a conter mais cargas po- 
sitivas no espaço intra do que no extracelular. O potencial 


transmembrana passa a registrar valores positivos. A partir de 
então, a membrana torna-se novamente impermeável ao sódio 
e a bomba de sódio restaura o equilíbrio eletroquimico normal. 

Uma vez que a região da membrana já está despolarizada, 
esta permanece em um estado refratário momentâneo, fazendo 
o impulso elétrico se propagar em apenas uma direção.” 


Mecanismo do bloqueio do nervo 
pelos anestésicos locais 


cial de ação. A ligação dos anestésicos locais aos canais de só- 
dio depende da conformação do canal, sendo, portanto, um 
fenômeno voltagem-dependente (FIG. 48.5). A afinidade pela con- 


figuração fechada é baixa, enquanto as COSIGHRASCOSIIDOHINO 


Quanto maior a frequência de estímulos de uma fibra, 
mais canais se abrem e, por conseguinte, fecham-se e inativam- 
-se. Quanto maior o número de canais nas formas aberta e ina- 
tiva, mais fácil será a ação do anestésico local." A intensidade 


tido. Tal fenômeno é chamado de bloqueio-uso ou frequência- 
-dependente.” Esse conceito, juntamente com a velocidade de 
interação e dissociação fármaco-sítio de ligação, é importante 
não apenas para se entender a instalação do bloqueio neural, 
mas também a ação tóxica dos anestésicos em outros órgãos, 
como o coração.“ 

Outra hipótese pela qual os anestésicos locais poderiam 
interromper a condutância ao sódio independe de sua ligação 
com a estrutura proteica e hidrossolúvel do canal. A teoria da 
expansão da membrana celular admite a entrada do anesté- 


sico local na parte lipídica da membrana, que, ao expandi-la, 


Benzocaína 


FIGURA 48.6 Teoria da expansão da membrana celular: obstrução indireta dos canais 
de sódio. 
Fonte: Adaptada de Pallasch.” 
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obstruiria os canais de sódio por contiguidade (FIG. 48.6). Essa 
teoria explica a ação de anestésicos como a benzocaina, que 
— sendo composta de moléculas pequenas e não polarizadas — 
não pode interagir com os sítios de ligação nos canais de sódio. 
A maioria dos anestésicos locais de uso clínico age tanto por 
interação com os canais proteicos como por expansão da mem- 
brana celular.” 

A interação entre o anestésico local e o sítio receptor é um 
processo de grande especificidade, podendo variar entre os di- 
ferentes agentes ou entre estereoisómeros do mesmo agente.” 

Atribuem-se aos estereoisômeros diferenças nas proprie- 
dades terapêuticas e mesmo em seus efeitos tóxicos. Assim, ge- 
nericamente os isômeros levógiros determinam menos efeitos 
tóxicos que os dextrógiros (QUADRO 48.2). ? 

A ropivacaína foi o primeiro anestésico local comerciali- 
zado com mais de 99% do agente na forma levógira. Tanto in 


Canal de sódio 
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Benzocaína 


Ed 


Ny Lidocaína 


Bupivacaina 


FIGURA 48.5 Mecanismo de ação dos anestésicos locais. Aminas terciárias inibem o influxo de sódio ligando-se ao sitio receptor no canal de sódio. O canal de sódio pode 
estar na forma aberta (A), fechada (F) ou inativada (1). O anestésico local se liga preferencialmente à forma inativada. Moléculas pequenas, não ionizáveis, como a benzocaína, 


interagem com a matriz lipídica (R-B), expandindo a membrana celular. 
N-R, radical amino; m, porta m; h, porta h. 
Fonte: Adaptada de Pallasch." 
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QUADRO 48.2 Duração do bloqueio e toxicidade dos isômeros dos 


anestésicos locais 














Agente Duração Toxicidade 

Etidocaína Levógiro = Dextrógiro Levógiro = Dextrógiro 
Bupivacaína Levógiro > Dextrógiro Levógiro < Dextrógiro 
Ropivacaína Levógiro > Dextrógiro Levógiro < Dextrógiro 





Fonte: DiFazio.”° 


vitro como in vivo, a forma levógira da ropivacaina mostrou-se 
de ação mais prolongada e de toxicidade menor que sua forma 
dextrogira.” 

O bloqueio do processo de excitação-condução da célula 
nervosa pelo anestésico local também varia em função da mar- 
gem de segurança da transmissão do estímulo em determinada 
fibra. A despolarização de um canal na membrana despolariza 
um segmento de axônio e cria condições para a transmissão do 
impulso. Quando um segmento de axônio é despolarizado, uma 
diferença de potencial se instala entre ele e as regiões adjacen- 
tes, causando uma corrente local que se move para o segmento 
adjacente, tornando seu potencial de membrana menos nega- 
tivo. Os canais de sódio da região adjacente se abrem, regene- 
rando o impulso. Na fibra amielinizada, o impulso se difunde 
de maneira contínua, mas, na fibra mielinizada, os canais de 
sódio estão situados quase exclusivamente nos nodos de Ran- 
vier, favorecendo uma condução do estímulo do tipo saltatória 
(FIG. 48.7).º A condução saltatória é mais rápida, porém observou- 
-se, há pouco tempo, que a margem de segurança da transmis- 
são neuronal é menor nessas fibras. Isso decorre do fato de que 
somente há troca iônica nos nodos de Ranvier. A corrente que 
ai se origina e é transmitida ao próximo nodo de Ranvier é de 
natureza capacitiva. Isso significa que quanto maior a distáncia 
intermodal, maior será a perda da intensidade da corrente até 





o Bainha de mielina 


+++++++++++++++++ 


atingir o próximo nodo e mais fácil será o bloqueio do processo 
de excitação-condução.” 

A sensibilidade aos anestésicos locais é maior para as fi- 
bras tipo A, depois para as tipo B e depois para as tipo C, fato 
válido tanto para anestésicos locais do tipo amida quanto para 
os ésteres. A ordem inversa de bloqueio que se observa na se- 
quência de uma anestesia subaracnóidea ou peridural (bloqueio 
das fibras tipo C em primeiro lugar e subsequentemente das 
fibras tipo B e A) é explicada pela disposição anatômica das fi- 
bras que favorecem sua exposição aos anestésicos locais.” 

Na prática clínica, outros fatores são importantes, como 
a disposição das fibras nervosas dentro do nervo periférico. 
O bloqueio diferencial de fibras grossas ou finas pode ser de- 
pendente do tipo de anestésico local utilizado, como os de ele- 
vado pKa ou os de baixa lipossolubilidade, que são potentes 
bloqueadores das fibras tipo C. Um exemplo clássico é a bu- 
pivacaina, que, principalmente nas concentrações de 0,125% e 
0,25%, determina bloqueio sensitivo efetivo com mínimo blo- 
queio motor. No caso da ropivacaina, essa diferença é ainda 
mais evidente. Quando comparada com a bupivacaina, a ropi- 
vacaína determina bloqueio semelhante ao das fibras tipo C, 
porém o bloqueio das fibras tipo A é muito menor.” Essa ca- 
racteristica clínica é vantajosa em situações especiais, como 
em analgesia de parto e analgesia pós-operatória, nas quais o 
bloqueio motor não é desejado. 


Aspectos químicos 


Os anestésicos locais são bases fracas com pKa acima de 7,4, 
razão pela qual são parcialmente ionizados em pH fisiológico. 
Na prática clínica, esses aspectos são muito relevantes no que 
concerne à capacidade de penetração na membrana axônica 
e na bainha nervosa. As bases livres são pouco solúveis em 
água e se dispersam nas formas de sais hidroclorados. As so- 
luções resultantes são ácidas com pH entre 4 e 7. Em solução, 
os anestésicos locais estão em equilíbrio na forma ionizada e 
não ionizada. 
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Nodo de Ranvier Axônio 





FIGURA 48.7 0 potencial de ação se propaga ao longo do axônio unidirecional. A região a montante da membrana axonal ainda no período refratário é incapaz de alcançar 
o limiar de despolarização. O O potencial de ação se propaga de forma contínua ao longo do axônio amielinizado por despolarização sequencial da membrana nervosa. 
Om axônio mielinizado, o potencial de ação é realizado apenas nos nodos de Ranvier, ignorando a distância entre nodos adjacentes (condução saltatória). 





FIGURA 48.8 Fórmula geral dos anestésicos locais. 
HX, hidrogênio; N, nitrogênio terciário; R, radical; RA, radical aromático. 


Todo o mecanismo de ação dos anestésicos locais, assim 
como as diferenças farmacológicas observadas entre os diver- 
sos agentes, está intimamente relacionado à sua estrutura qui- 
mica. Reconhecem-se, na fórmula geral dos anestésicos locais, 
trés partes fundamentais (FIG. 48.8).¥ 


Radical aromático 


É a porção lipossolúvel do fármaco, responsável pela sua pene- 
tração no nervo. Entre os exemplos de radicais aromáticos estão o 
ácido benzoico (cocaína, benzocaina), o ácido p-aminobenzoico 
(procaina, cloroprocaina) e a xilidina (lidocaína, bupivacaina e 
outras amidas). O radical aromático, além de conferir liposso- 
lubilidade ao fármaco, tem importância em alguns compostos 
pelo seu potencial alergênico.” O ácido p-aminobenzoico, por 
exemplo, sendo uma molécula pequena, pode funcionar como 
hapteno e determinar reações alérgicas. No passado, as reações 
alérgicas aos agentes que o continham eram frequentes. As xili- 
dinas, por sua vez, praticamente não determinam tais reações. 


Cadeia intermediária 


E o esqueleto da molécula do anestésico. Variações da cadeia 
intermediária levam a alterações tanto da potência como da 
toxicidade dos anestésicos locais. Quanto maior o número de 


TABELA 48.2 Propriedades físico-químicas dos anestésicos locais 





Procaína 





átomos de carbono na cadeia intermediária, maior sua potência 
e toxicidade, aumentando também sua lipossolubilidade e di- 
minuindo sua hidrossolubilidade.” 


Grupo amina 


Ea porção ionizável da molécula, que vai sofrer a influência 
do pH do meio e, portanto, é a única que pode ser manipulada 
pelo anestesiologista. Determina a velocidade de ação do anes- 
tésico local. 

De acordo com a natureza química da cadeia intermediária 
que liga o anel aromático e o grupamento amina, os anestésicos 
locais são divididos em dois grandes grupos: ésteres e amidas. 
Os ésteres são biotransformados rapidamente no plasma pela 
colinesterase plasmática, enquanto as amidas dependem de bio- 
transformação pelo sistema P450 dos microssomos hepáticos.” 

O radical aromático, a cadeia intermediária e o grupa- 
mento amina conferem a cada agente propriedades físico-qui- 
micas particulares (TAB. 48.2 E FIG. 48.9), que determinam caracterís- 
ticas clínicas distintas. 
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FIGURA 48.9 Estrutura química dos anestésicos locais. 
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Mepivacaina 246 75 1 
Bupivacaina 288 95 0,25 
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Quando se utiliza um anestésico local na clínica, são três 
as características de interesse direto: potência, duração e velo- 
cidade de ação. 


Potência 


A potência do anestésico guarda relação direta com a lipos- 
solubilidade do fármaco. Eventualmente, a alta lipossolubili- 
dade de um agente pode diminuir sua potência in vivo. O co- 
eficiente de partição óleo/água da etidocaína, por exemplo, é 
cinco vezes maior que o da bupivacaína. Embora a potência 
da etidocaina in vitro seja maior que a da bupivacaína, in vivo 
essa última é 1,5 a 2 vezes mais potente que a primeira.” A alta 
lipossolubilidade da etidocaína faz sua distribuição no tecido 
adiposo, entre outros, causar a perda de anestésico para sítios 
inespecíficos, diminuindo a quantidade do fármaco disponível 
para exercer o bloqueio neural. 


Duração 


A duração de ação dos anestésicos locais tem relação direta 
com o grau de ligação proteica. O grau de ligação proteica tam- 
bém afeta a atividade do anestésico local, já que a forma livre é 
que tem atividade farmacológica e ação tóxica. 

A qy-globulina representa o sitio de maior afinidade para 
a maioria dos agentes, porém quantitativamente a albumina é 
o sítio mais importante. Para uma concentração de 1 ug-mL”! 
no plasma, a ligação proteica fica em torno de 65% para a li- 
docaína e de cerca de 95% para a bupivacaina (VER TAB. 48.2). A 
ligação proteica dos anestésicos locais diminui à medida que 
sua concentração plasmática aumenta. Anestésicos locais de 
grande ligação proteica terão sua fração livre muito elevada 
com pequenas reduções da proteinemia, ao contrário daqueles 
de pequena ligação proteica. A fração livre determina, via de 
regra, os efeitos tóxicos. Assim, pacientes hipoproteinêmicos 
terão maior chance de se intoxicar com bupivacaína do que 
com lidocaína. 

Nem sempre, contudo, a fração livre do anestésico espelha 
fielmente a fração tecidual do fármaco. Outros fatores estão 
envolvidos na distribuição do anestésico, além da ligação pro- 
teica.? Por exemplo, a fração livre da lidocaína é muito maior 
do que a da bupivacaina, porém sua fração tecidual é menor, e 
isso acontece porque o volume de distribuição da lidocaina é 
maior, assim como sua depuração. 

Uma situação clínica que ilustra bem esse conceito é a da 
gestante. A gestante apresenta, em razão da menor concentra- 
ção de albumina, maior fração livre do anestésico local. Poder- 
-se-ia esperar, então, grande aumento da fração livre e tecidual 
do fármaco. No entanto, a grande elevação do volume de dis- 
tribuição do anestésico (para a bupivacaina chega a aumentar 
400%) em função do aumento do líquido extracelular na ges- 
tante torna a fração tecidual do fármaco semelhante à da pa- 
ciente não grávida.” 

Além disso, a duração da anestesia é marcadamente in- 
fluenciada pelos efeitos vasculares periféricos dos agentes 
anestésicos locais e da associação com a adrenalina. 

Outro aspecto importante a ser ressaltado é a taquifilaxia, 
definida como diminuição da eficácia de um fármaco após re- 
petidas injeções e, nesse caso, explicada pelo eventual con- 
sumo de tampões extracelulares pela solução ácida de anes- 
tésico local (pH entre 4 e 6) com menor restauração da base 


anestésica ativa. A adição de adrenalina favorece a taquifila- 
xia, pois a vasoconstrição local contribui para a isquemia e au- 
menta a acidez. Caso haja adição de bicarbonato à solução em 
vez de sais ácidos, pode haver melhora do bloqueio.” 


Velocidade de ação 


A velocidade de ação dos anestésicos locais guarda relação in- 
versa com seu grau de ionização, que, por sua vez, depende do 
pKa do fármaco e do pH do meio em que é dissolvido. Para que 
o anestésico local exerça sua ação, é necessário que atravesse 
as barreiras biológicas até atingir a membrana celular. Por isso, 
inicialmente os anestésicos locais dependem de sua forma não 
ionizada para se difundir e, mais tarde, de sua forma ionizada 
para interagir com os sítios de ligação. Para que se tornem 
hidrossolúveis, são levados a reagir com o ácido clorídrico. 
Dessa maneira, em um frasco de anestésico local, tem-se o fár- 
maco sob forma de cloridrato, em solução aquosa. Nessa solu- 
ção, parte do anestésico local está na forma ionizada e parte na 
forma não ionizada. O grau de ionização do anestésico depende 
de seu pKa e do pH do meio em que está dissolvido, e é regido 
pela equação de Henderson-Hasselbalch: 


log [] forma ionizada 





pKa-pH- KE 
log[] forma nào ionizada 


Como o pH das soluções de anestésico local é ácido 
(3,5-5,5), em particular para as soluções contendo adrenalina, 
a maior parte do anestésico local no frasco está na forma ioni- 
zada. Ao ser injetado no organismo, é tamponado pelos siste- 
mas-tampão teciduais. A equação é então desviada no sentido 
de aumento da forma não ionizada, e, assim, o anestésico local 
pode penetrar nos tecidos.” Ao chegar à membrana axonal, en- 
contra um território mais ácido, ioniza-se novamente e, desse 
modo, tem condições de agir, fazendo interação de cargas com 
sítios específicos do canal de sódio (FIG. 48.10). 
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FIGURA 48.10 Forma ionizada e não ionizada da lidocaina no frasco-ampola, no 
tecido perineural e no interior da membrana celular. A solução é tamponada pelo 
tecido, possibilitando sua passagem através de membranas biológicas, até atingir a 
membrana celular, onde novamente se ioniza para interagir com o sítio receptor. 


A lidocaina, cujo pKa é 7,7, em pH fisiológico, apresenta 
mais forma não ionizada que a bupivacaina, cujo pKa é 8,1. 
Assim, a instalação do bloqueio com a lidocaína é mais rápida. 
Do mesmo modo, soluções contendo adrenalina têm pH menor 
do que as que não a contêm. Para um mesmo agente, portanto, 
soluções de anestésicos locais contendo adrenalina têm mais 
fármaco na forma ionizada e, como consequência, velocidade 
de instalação mais lenta. 

Grande parte da manipulação dos anestésicos locais reali- 
zada na clínica baseia-se em modificações de sua porção amina 
e visa diminuir a fração de fármaco ionizada, o que pode ser 
conseguido pela diminuição do pKa do fármaco ou pelo au- 
mento do pH do meio. O pKa do anestésico local pode ser di- 
minuído pelo aquecimento da solução (TAB. 48.3). A elevação do 
pH da solução pode ser conseguida por meio de sua alcaliniza- 
ção, geralmente obtida por sua titulação com solução de bicar- 
bonato de sódio. Caso o pH seja elevado além do permitido, a 
quantidade de base aumentará muito e, sendo a base insolúvel 
em água, o resultado será a precipitação do produto.” 


TABELA 48.3 Influência da temperatura sobre o pKa dos anestésicos locais 





10°C 25°C 38°C 
Lidocaina 8,24 7,91 7,57 
Bupivacaina 8,49 8,16 7,92 














Fonte: Adaptada de Kamaya e colaboradores.** 


Farmacocinética 
Absorção 


No sítio de deposição dos anestésicos locais, diferentes com- 
partimentos competem pelo fármaco: o tecido nervoso e o adi- 
poso, Os vasos sanguíneos e os linfáticos. O que resta no tecido 
nervoso para a ação desejada é apenas uma parte pequena. Para 
garantir boa qualidade e duração adequada do bloqueio e me- 
nor toxicidade sistêmica dos anestésicos locais, é fundamental 
que se controle a absorção a partir do sítio de aplicação, o que 
exige cuidados especiais.” 

Os fatores mais importantes relacionados à absorção dos 
anestésicos locais são local de injeção, dose, presença de vaso- 
constritor e características farmacológicas do agente. 

Uma vez que o anestésico local seja absorvido, dois fe- 
nômenos acontecem simultaneamente no processo de sua dis- 
tribuição: a ligação com proteínas plasmáticas e a distribuição 
para os tecidos. 


Local de injeção 

Quanto mais vascularizado for o sítio de aplicação do anes- 
tésico local, maior o nível plasmático esperado. A aplicação 
de anestésico local na mucosa traqueobrónquica, por exemplo, 
deve ser feita com muito critério, já que a mucosa nào ofe- 
rece dificuldade à passagem do anestésico, equivalendo essa 
situação praticamente a uma injeção venosa. Injeções em te- 
cidos mais vascularizados resultam em concentração mais ele- 
vada no plasma de anestésico local em menor tempo. Assim, 
uma determinada dose de anestésico local, que pode ser admi- 
nistrada com seguranga por um local, pode resultar em níveis 


plasmáticos superiores e toxicidade sistémica potencial em ou- 
tro. Dentro das anestesias regionais, o bloqueio intercostal, por 
envolver varias aplicações em territórios vascularizados, é a 
técnica que determina maiores concentrações plasmáticas de 
anestésico local. Em ordem decrescente segundo as concen- 
trações plasmáticas resultantes das diferentes técnicas, estão a 
injeção intravenosa, de mucosa traqueobrônquica e bucal, in- 
tercostal, caudal, peridural, do plexo braquial e femoral, ciá- 
tico, subaracnóidea e subcutânea. A concentração plasmática 
de anestésico local em geral é diretamente proporcional à dose 
injetada independentemente da concentração ou da velocidade 
de injeção.” 


Dose 


A lidocaína pode ser usada em doses máximas de 5 e 7 mg-kg”, 
quando são empregadas soluções sem ou com adrenalina res- 
pectivamente. Não deve ser ultrapassada a dose de 500 mg, 
utilizando-se, sempre que possível, associação com adrenalina. 
No caso da bupivacaína, a dose tóxica varia entre indivíduos.” 
Todavia, as doses recomendadas são de 2 e 3 mg-kg”! quando 
se usam soluções sem ou com adrenalina, respectivamente, ou 
dose máxima de 150 a 200 mg, de preferência contendo adre- 
nalina. No adulto, não existe correlação entre dose por kg de 
peso e concentração plasmática de anestésico local. Existe, 
sim, uma correlação direta entre a dose utilizada e a concentra- 
ção plasmática, independentemente do peso do paciente. As 
doses máximas recomendadas para outros agentes podem ser 
vistas na TABELA 48.4. 


TABELA 48.4 Doses máximas recomendadas de alguns anestésicos locais 
sem e com adrenalina 




















Dose 
Sem adrenalina Com adrenalina 

Anestésico local (5 ug-mL7) 
Procaína 7 mg: kg" 9 mg:kg"' 
Cloroprocaína 9 mg. kg ' 12 mg-kg” 
Lidocaina 5mg:kg * 7 mg-kg"! 
Mepivacaína 5mg:kg " 7mg-kg"! 
Prilocaina 5 mg-kg" 7 mg:kg” 
Bupivacaína 2 mg-kg” 3 mg:kg” 
Levobupivacaína 3mg:kg” 4mg-kg"! 
Ropivacaina 5mg-kg"! Nao se aplica 








Presenca de vasoconstritor 


Quando não houver contraindicação (circulação terminal, pro- 
blemas cardiovasculares graves), o vasoconstritor deve ser uti- 
lizado. A incidência de fenômenos de intoxicação sistêmica é 
menor quando se usa essa associação. Quanto mais vasculari- 
zado for o sítio de aplicação do anestésico local, maior será o 
benefício. 

O vasoconstritor ideal é a adrenalina, na concentração de 
5 ug:mL”! (1:200.000). A adrenalina, além de reduzir a veloci- 
dade de absorção do anestésico local, possui ação analgésica 
via receptores 0,-adrenérgicos, melhorando, assim, a qualidade 
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do bloqueio. A adição de adrenalina a lidocaina pode aumentar 
o tempo da anestesia em, pelo menos, 50%. A prática da mis- 
tura de anestésicos locais por vezes leva à utilização de adre- 
nalina em concentrações menores, por exemplo 1:400.000, que 
não se mostram eficientes em reduzir sua absorção. A adição 
de adrenalina à bupivacaina e etidocaina diminui significativa- 
mente a taxa de absorção no bloqueio do plexo braquial, mas o 
efeito é mínimo quando usado por via peridural. A ropivacaina 
ja possui ação vasoconstritora intrínseca, portanto dispensa a 
associação com a adrenalina.” 


Características farmacológicas dos agentes 


Duas características importantes dos anestésicos locais intera- 
gem para determinar o seu nível plasmático: a lipossolubili- 
dade e a ação vasodilatadora. Comparando os dois anestésicos 
de maior utilização no Brasil — a lidocaina e a bupivacaina, 
verifica-se que a primeira tem ação vasodilatadora 1, enquanto 
a da segunda é 2,5. Seriam de se esperar, portanto, maiores ní- 
veis plasmáticos para a bupivacaina.* Entretanto, a lipossolu- 
bilidade da bupivacaina é 27,5, enquanto a da lidocaina é 2,9. 
Isso torna a distribuição da bupivacaína no tecido gorduroso 
muito grande, restando menos anestésico para ser absorvido 
pelo componente vascular. Dessa maneira, as concentrações 
plasmáticas de bupivacaína são menores que as de lidocaína.? 

A ação dos anestésicos locais sobre os vasos sanguíneos 
é bifásica, dependendo de sua concentração.” Em baixas con- 
centrações, são vasoconstritores, enquanto, em altas, determi- 
nam vasodilatação. Até o advento da ropivacaina, a cocaína era 
a exceção a essa regra, já que sempre determinava vasocons- 
trição. A ropivacaína também promove redução do fluxo san- 
guíneo no sítio de aplicação, sendo que a maioria dos estudos 
foram realizados em pele de suínos, que muito se assemelha 
à do homem. Os efeitos dos anestésicos locais no tônus vas- 
cular e no fluxo sanguíneo regional são complexos e variam 
de acordo com a concentração, o tempo e o leito vascular do 
local de aplicação, entre outros fatores. Como exemplo, a for- 
mulação de anestésico local tópico EMLA (mistura eutética de 
lidocaina e prilocaína) promove vasoconstrição dos vasos cuta- 
neos durante a maior parte da primeira hora de aplicação, mas a 
vasodilatação ocorre depois de 2 ou mais horas de aplicação.” 


Distribuição 

Os anestésicos locais são distribuídos por todo o corpo, mas as 
suas concentrações variam entre os diferentes tipos de tecidos 
com preferência pelos mais vascularizados. A taxa de distribui- 
ção em geral pode ser descrita por um modelo de dois compar- 
timentos com fases rápidas e lentas. A fase rápida envolve a 
absorção em tecidos altamente perfundidos, atingindo o equili- 
brio rápido. Por exemplo, o pulmão é um dos locais principais 
de absorção de anestésico local. A fase lenta depende do equi- 


líbrio lento de tecidos menos perfundidos e das propriedades 
específicas dos anestésicos locais individuais.” 


Metabolismo e eliminação 


A principal diferença entre os anestésicos locais de tipo éster e 
amida é o seu metabolismo. 

Os anestésicos locais tipo éster são sujeitos à hidrólise por 
esterases plasmáticas. Uma exceção a isso é a cocaína, que é 
metabolizada no fígado por esterases. Um dos metabólitos é o 


PABA, que pode causar reações alérgicas em indivíduos sen- 
síveis. Em pacientes com doença hepática, em portadores de 
pseudocolinesterase atípica e neonatos, sua toxicidade e dura- 
ção de ação podem estar aumentadas.” 

Os tipos amida são submetidos à biotransformação, prin- 
cipalmente por enzimas microssômicas no figado. A diminui- 
ção no fluxo sanguíneo hepático ou na função hepática pode 
predispor à intoxicação sistêmica. A taxa de metabolismo va- 
ria entre agentes diferentes de tal modo que a degradação de 
lidocaína é mais rápida do que a mepivacaina, cujo metabo- 
lismo é ainda mais rápido do que a bupivacaína. Os meta- 
bólitos dos anestésicos locais do tipo amida são excretados 
pelos rins. A prilocaina pode ser metabolizada no rim. Cerca 
de 5% dos anestésicos locais tipo amida são excretados por 
via renal inalterada. Assim, os doentes com diminuição das 
funções hepática ou renal eliminam os anestésicos locais tipo 
amida mais lentamente e estão em maior risco de toxicidade 
sistêmica.” 

A eliminação dos anestésicos locais depende de um efeito 
combinado de sua depuração (Cl, do inglés clearance) e de seu 
volume de distribuição, de acordo com a relação: 


vd 
tB = 0,693] — 
B t | 


em que t,;B é a meia-vida de eliminação, Vd é o volume de 
distribuição; Cl, depuração. 

Anestésicos com t,,B longa se acumulam no organismo e 
podem levar à intoxicação sistêmica no caso de doses subse- 
quentes. Os principais parâmetros farmacocinéticos dos anes- 
tésicos locais podem ser vistos na TABELA 48.5. 


TABELA 48.5 Parâmetros farmacocinéticos dos anestésicos locais 


























Anestésico Depuração 

local Vd, (L-kg!) (L-kg™-h7') t,B (h) 
Bupivacaína 1,02 0,41 35 
Levobupivacaína | 0,78 0,32 2,6 
Cloroprocaina 0,50 2,96 0,11 
Etidocaina 1,9 1,05 2,6 
Lidocaina 13 0,85 1,6 
Mepivacaina 1,2 0,67 1,9 
Prilocaina 2,73 2,03 1,6 
Procaina 0,93 5,62 0,14 
Ropivacaina 0,84 0,63 1,9 














t,B, meia-vida de eliminação; Vd.,, volume de distribuição no equilíbrio. 





Fonte: Liu e Hodgson." 


Aplicação clínica 
Anestésicos locais do grupo éster 


e  Benzocaína: é quase insolúvel em água. Tem indicações 
tópica e orotraqueal. Seu uso está associado a metemoglo- 
binemia. 


Cocaína: é de uso tópico, podendo ser aplicada também 
na mucosa nasal, para intubação e cirurgias.” Sensibiliza o 
miocárdio às catecolaminas, podendo causar hipertensão, 
taquicardia e vasoconstrição arterial coronariana. No sis- 
tema nervoso central, sua toxicidade inicialmente é excita- 
tória, com euforia e convulsão, apresentando, mais tarde, 
uma fase depressora.* É o único anestésico local que pro- 
voca vasoconstrição intensa. 

Procaina: apresenta baixa potência, início de ação rápido e 
curta duração. Pode ser usada nas infiltrações de pele e nos 
bloqueios subaracnóideos. Tornou-se muito popular no iní- 
cio do século XX antes do advento da lidocaina.’ Foi, por 
muito tempo, utilizada na anestesia subaracnóidea em razão 
da sua segurança. Tem como desvantagem a possibilidade 
de toxicidade quando em concentrações acima de 20%." 
Tetracaína: apresenta potência 10 a 15 vezes maior que 
a procaína. Tem início de ação lento, com bloqueio amplo 
e de longa duração que se eleva ainda mais quando asso- 
ciada à adrenalina. O bloqueio motor é intenso, maior que 
o bloqueio sensitivo. É altamente solúvel em lipídeos, e 
uma quantidade significativa pode ser absorvida quando 
usada na membrana mucosa ou em pele ferida. Sua maior 
indicação é para uso tópico.” 

Cloroprocaina: apresenta baixa toxicidade e rápido início 
de ação. É indicada para infiltrações, bloqueios periféricos 
e anestesia peridural. Existe uma vantagem teórica no seu 
uso em obstetrícia, já que não há nenhuma transmissão de 
cloroprocaína para o feto. Há restrições para o uso intrate- 
cal devido a vários relatos de déficits neurológicos graves 
persistentes associados à injeção.” Inicialmente, o próprio 
agente estava implicado, mas uma avaliação posterior suge- 
riu que o bissulfito conservante antioxidante seria o respon- 
sável. No entanto, após a eliminação do bissulfito, houve 
uma série de relatos de dores lombares persistentes. 


Anestésicos locais do grupo amida 


Lidocaina: a lidocaina foi o primeiro anestésico local am- 
plamente utilizado. Trata-se de um fármaco bastante di- 
fundido por sua versatilidade, potência e moderada dura- 
ção de ação. Pode ser usada para uma ampla gama de fins 
e locais desde infiltração, bloqueios de nervos periféricos e 
anestesia subaracnóidea ou peridural. Seu uso para anes- 
tesia subaracnóidea tem diminuído devido a preocupações 
quanto à neurotoxicidade e sintomas neurológicos transitó- 
rios. Em anestesia subaracnóidea, produz bloqueio motor 
e sensitivo bem acentuado, podendo ser usada nas formas 
hiperbárica, isobárica e hipobárica. Ela pode ser aplicada 
topicamente como unguento ou gel, ou como aerossol ne- 
bulizada para anestesiar as vias respiratórias superiores.” 
A injeção intravenosa de lidocaina, ao atingir níveis plasmá- 
ticos de cerca de 5 ug:mL”, resulta em analgesia sistêmica, 
possivelmente não apenas devido a uma ação no sistema 
nervoso central, mas também por afetar nervos periféricos 
e terminações nervosas cutâneas.” Experimentalmente, a li- 
docaína por via venosa suprime o disparo neuronal perifé- 
rico induzido por lesão e inflamação, bem como a sensibili- 
zação central de grandes células no corno dorsal da medula 
espinhal.“ 

Prilocaína: tem perfil clínico semelhante à lidocaina, sendo 
utilizada para infiltração, bloqueios de nervos periféricos 


e anestesia subaracnóideos ou peridural. A prilocaina não 
provoca vasodilatação significativa, portanto a adição de 
adrenalina não é necessária para prolongar a duração da 
ação, o que pode ser uma vantagem quando a adrenalina 
é contraindicada. A prilocaina mostra a menor toxicidade 
sistêmica de todos os anestésicos locais do tipo amida e 
é, portanto, útil para anestesia regional venosa. Contudo, 
isso leva à formação de metemoglobinemia (> 500 mg), 
devido ao seu metabólito O-toluidina, o que tem limitado 
consideravelmente o seu emprego. 

Mepivacaina: sua utilização clínica é bastante parecida 
com a da lidocaína, apresentando duração maior quando 
usada no espaço peridural. Não é eficaz quando apli- 
cada topicamente. Não apresenta atividade vasodilatadora 
como a lidocaína.? Embora a toxicidade pareça ser infe- 
rior à verificada com lidocaina, a mepivacaina tem me- 
tabolismo prolongado no feto e no recém-nascido, não 
sendo usada para a anestesia obstétrica. 

Etidocaina: tem início de ação mais rapido que a bupiva- 
caína, devido à sua lipossolubilidade. O bloqueio motor 
é bastante pronunciado, proporcionando excelente relaxa- 
mento muscular.” 

Bupivacaína: a bupivacaina (uma mistura racémica dos 
enantiômeros R e S) fornece analgesia sensitiva prolongada 
e intensa. Para uso peridural, a bupivacaína costuma ser uti- 
lizada em concentrações de 0,25 a 0,5%, com uma duração 
de 2 a 5 horas de ação. Os bloqueios de nervos periféri- 
cos também são realizados com essas concentrações, com a 
analgesia podendo durar de 12 a 24 horas. O uso intratecal 
fornece aproximadamente 2 a 3 horas de anestesia e de 4 a 
6 horas de analgesia.” Quando associada à glicose, produz 
bloqueio motor de maior duração. Outros usos clínicos in- 
cluem a infiltração do tecido e injeções nos “pontos-gati- 
lho” no tratamento da dor miofascial.” A adrenalina é, por 
vezes, adicionada como um marcador para a injeção intra- 
vascular e para prolongar a duração de ação, devido à dimi- 
nuição da absorção vascular.” No entanto, a vasoconstrição 
tem menos impacto sobre a duração nesses agentes hidrofó- 
bicos. Há vários relatos de parada cardíaca súbita com inje- 
ção de bupivacaína associados com considerável morbidade 
e mortalidade. Sua alta afinidade com os canais de sódio e a 
alta solubilidade em lipídeos são provavelmente a principal 
causa.” Por consenso, a concentração de 0,75% de bupiva- 
caina deve ser desencorajada devido à toxicidade associada. 
Ropivacaina: apresenta uma peculiaridade que a diferen- 
cia dos outros anestésicos do tipo amida: é comercializada 
na forma de isômero puro. Possui estrutura similar à da bu- 
pivacaína (VER TAB. 48.3). É expressivamente menos cardiotó- 
xica quando comparada com a bupivacaína, apresentando 
margem de segurança maior.” Apresenta meia-vida de eli- 
minação relativamente curta e baixo poder de acumulação.” 
A ropivacaína é responsável por excelente analgesia no pós- 
-operatório, quando utilizada no espaço peridural e em blo- 
queios periféricos. Em geral, o perfil clínico da ropivacaina 
é similar à da bupivacaina racémica,” tendo em conta que 
é menos solúvel em lipídeos e menos potente do que a bu- 
pivacaina. A aplicação peridural pode permitir ainda maior 
bloqueio sensitivo, sem bloqueio motor significativo. Um 
efeito vasoconstritor intrínseco (também verdadeiro para le- 
vobupivacaina) pode aumentar a duração da ação e reduzir 
ainda mais a incidência de cardiotoxicidade. 
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e  Levobupivacaína: consiste em uma preparação com maior 
concentração do enantiómero S(-) da bupivacaína. Tem 
ação anestésica semelhante à da bupivacaína racêmica, com 
a vantagem de menor toxicidade tanto no sistema nervoso 
central como no cardiovascular. Estudos experimentais em 
animais confirmaram que as durações dos bloqueios mo- 
tor e sensitivo, quando comparadas a forma racêmica e o 
enantiômero S(—) levobupivacaina, são semelhantes.” En- 
tretanto, o tempo de instalação foi reduzido com a levobu- 
pivacaína, sendo uma vantagem no uso clínico. 


Mistura de anestésicos locais 


Misturar dois anestésicos locais para a anestesia regional é por 
vezes uma tentativa de otimizar as características distintas de 
dois anestésicos locais — por exemplo, somar o pequeno tempo 
de latência da lidocaína com o aumento na duração de ação da 
bupivacaína. Todavia, em estudos clínicos, a mistura de anes- 
tésicos locais não tem mostrado diferença significativa em re- 
lação ao uso puro. Além disso, a utilização de técnicas com 
base em cateter para muitas formas de anestesia regional torna 
possível usar um anestésico local de início rápido, seguido de 
uma infusão contínua, mantendo a ação prolongada da aneste- 
sia e analgesia. Não se devem usar as doses máximas de dois 
anestésicos locais em combinação, pois as toxicidades não são 
independentes, mas sim aditivas.” 


Mistura eutética de anestésicos locais 


A mistura eutética de anestésicos locais (EMLA, do inglês eu- 
tectic mixture of local anesthetics), ou creme EMLA, é uma 
mistura eutética de lidocaína e prilocaína, cada um a uma con- 
centração de 2,5%. E uma mistura eutética porque tem um 
ponto de fusão abaixo da temperatura ambiente e, por conse- 
guinte, apresenta-se como um líquido viscoso, em vez de um 
pó sólido. A EMLA deve ser aplicada em superfícies de pele 
intacta, já que a aplicação em superfícies de pele rompida pode 
conduzir à absorção rápida de forma imprevisível. Ela fornece 
analgesia dérmica pela penetração da lidocaina e prilocaína a 
partir do creme na pele, o que leva ao bloqueio da transmissão 
da dor proveniente de terminações nervosas livres. A grande 
área de aplicação, a longa duração da aplicação e a eliminação 
deficiente podem resultar em concentrações elevadas dos anes- 
tésicos locais no sangue. 

A duração máxima recomendada de exposição é de 4 ho- 
ras, embora a exposição até 24 horas não tenha levado a níveis 
plasmáticos tóxicos dos anestésicos locais. Deve-se tomar cui- 
dado em crianças ou adultos muito pequenos, pois os níveis 
plasmáticos de lidocaina e prilocaína dependem do tamanho do 
paciente e da taxa de eliminação do medicamento sistêmico.” 


Emplastro de lidocaína (5%) 


O emplastro de lidocaína foi aprovado pelo Food and Drug 
Administration (FDA) em 1999 para o tratamento da dor as- 
sociada à neuralgia pós-herpética, uma condição de dor neu- 
ropática crônica grave. O patch dérmico é um sistema de apli- 
cação tópica que se destina a liberar baixas doses de lidocaína 
para o sistema de nociceptores cutâneos disfuncionais em uma 
quantidade suficiente para produzir analgesia. A sua dosagem 
recomendada é uma aplicação de até três patches em áreas de 


pele dolorosas intactas para 12 horas por dia. Estudos farmaco- 
cinéticos demonstraram que apenas níveis plasmáticos clinica- 
mente insignificantes são alcançados com tal formulação. Os 
doentes, no entanto, costumam relatar o alívio da dor, mesmo 
durante as 12 horas entre as aplicações de um patch e outro, 
sugerindo que parte dos resultados benéficos deriva do efeito 
cumulativo.” 


Formulações lipossômicas 


Os lipossomas são vesículas lipídicas microscópicas, com uma 
estrutura semelhante à dupla membrana celular, utilizados para 
liberar fármacos por um período mais longo.” Como os anes- 
tésicos locais convencionais são intrinsecamente miotóxicos, 
há aumento de toxicidade em exposição com durações prolon- 
gadas, e isso não é minimizado quando lançado a partir de um 
sistema lipossômicas. Em contraste, os bloqueadores dos ca- 
nais de sódio tipo 1 (como saxitoxina) não causam miotoxici- 
dade ou neurotoxicidade. Contudo, pelo fato de serem muito 
hidrofilicas, é difícil encapsular essas substâncias de modo efi- 
caz em partículas poliméricas. Recentemente, uma formulação 
lipossômica usando saxitoxina demonstrou produzir bloqueio 
do nervo ciático em até 7,5 dias em ratos, com toxicidade sis- 
têmica e local mínima.” 


Entrega assistida por calor 


A entrega de substâncias assistida termicamente (CHADD, do 
inglês Controlled Heat-Assisted Drug Delivery) é um sistema 
descartável que permite a liberação controlada de calor para 
melhorar a oferta de anestésicos locais. Tem sido utilizada com 
lidocaína e tetracaina. A formulação é uma emulsão em que 
os ingredientes ativos estão na fase de óleo como uma mistura 
eutética contendo 70 mg de lidocaina e 70 mg de tetracaína, 
em uma proporção de 1:1 em peso. O calor é gerado usando 
uma mistura de ferro em pó, carvão ativado, cloreto de sódio, 
farinha de madeira e água. Os anestésicos locais são embala- 
dos em uma câmara rasa abaixo da camada de CHADD, selada 
em um pacote hermético. Quando aplicado à pele, o CHADD 
se aquece espontaneamente e aumenta a temperatura da pele, 
melhorando, assim, a permeação dos fármacos através da epi- 
derme. O elemento de aquecimento produz uma temperatura 
de 39 a 41 °C durante 2 horas." 


Toxicidade 


Caso o anestésico local atinja outras membranas excitáveis em 
quantidade suficiente, seja por sobredose, absorção exagerada 
ou injeção intravascular acidental, poderá também exercer so- 
bre essas membranas uma ação estabilizadora. Os principais 
alvos da toxicidade sistêmica do anestésico local são o sistema 
nervoso central e, menos frequentemente, o sistema cardiovas- 
cular (este, no entanto, mais difícil de tratar). 

Os sinais e sintomas de intoxicação pelo anestésico local 
dependem não apenas da sua concentração plasmática, mas 
também da velocidade com que se estabelece essa concentra- 
ção (FIG. 48.11). A concentração plasmática tóxica aproximada 
para a lidocaína é 8 ug:mL”!, enquanto para a bupivacaina é 
de 3 a 4 ug-mL”!. À medida que se eleva a concentração plas- 
mática do anestésico local, manifestam-se sinais e sintomas 
característicos, muitos deles importantes no diagnóstico e na 
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FIGURA 48.11 Sinais e sintomas correspondentes ao nível plasmático de lidocaína 
em gml”. 


profilaxia da intoxicação grave pelos anestésicos locais: formi- 
gamento de lábios e língua, zumbidos, distúrbios visuais, aba- 
los musculares, convulsões, inconsciência, coma, parada respi- 
ratória e depressão cardiovascular. O formigamento de língua 
e lábios não é propriamente uma manifestação de toxicidade 
no sistema nervoso central, mas, sim, de níveis elevados de 
anestésico local no tecido frouxo e vascularizado da língua e 
dos lábios.” 

Independentemente de todo o progresso que se tenha feito 
no sentido de buscar um antídoto para a ação sistêmica do 
anestésico local, é necessário se ter em mente que o sucesso na 
recuperação de um paciente que sofre um quadro grave de in- 
toxicação por anestésico local depende do pronto atendimento, 
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com medidas vigorosas de ventilação, oxigenação, suporte car- 
diovascular e correção da acidose. Multas reações tóxicas oca- 
sionadas pelos anestésicos locais podem ser prevenidas com 
a escolha do anestésico, dose e concentração. O uso da dose- 
-teste (injeção de 3 mL de solução, com adrenalina), a observa- 
ção de sinais como a elevação de 20% na frequência cardíaca 
de base ou aumento na pressão arterial e a injeção lenta e in- 
tercalada com aspirações suaves para detecção de refluxo de 
sangue diminuem o risco de toxicidade durante a realização da 
anestesia peridural. A monitorização básica com cardioscopia, 
oximetro de pulso e pressão não invasiva, associada a uma se- 
dação consciente, são fatores imprescindíveis nessa profilaxia. 

A incidência de toxicidade sistêmica pelos anestésicos lo- 
cais diminuiu significativamente nos últimos 40 anos, de 0,2 
para 0,01%, devido ao emprego de anestésicos mais modernos 
e técnicas que propiciam a redução da dose como o uso de ca- 
teter e a identificação do nervo com a ultrassonografia.º* As 
lesões neurológicas permanentes são mais raras (0,02-0,07%); 
as complicações transitórias são mais comuns (0,01-0,8%). 


Neurotoxicidade 


É importante lembrar que o anestésico local é sempre um de- 
pressor da membrana celular e que, apesar de presentes no 
quadro de intoxicação, os fenômenos excitatórios traduzem 
sempre depressão do sistema nervoso central (FIG. 48.12). Dessa 
forma, outros agentes depressores devem ser evitados no seu 
tratamento.” Uma função harmoniosa do sistema nervoso cen- 
tral pressupõe equilíbrio entre os circuitos neuronais inibitórios 
e excitatórios. À medida que se eleva a concentração do anes- 
tésico no sistema nervoso central, existe uma depressão desses 
circuitos, tanto excitatórios quanto inibitórios, mas a depressão 
dos inibitórios predomina; nesse momento, manifestam-se si- 
nais de excitação, entre os quais poderá aparecer a convulsão. 


Impulso 
inibitório 


Impulso 
facilitatório 


Impulso 
inibitório 


Impulso 
facilitatório 


FIGURA 48.12 Ação depressora dos anestésicos locais sobre o sistema nervoso central. @ Impulsos inibitórios e excitatórios em equilíbrio. O -Q 0 predomínio da ação 
do anestésico local sobre impulsos inibitórios manifesta-se por fenômenos excitatórios, inclusive convulsão. © Os fenômenos excitatórios representam, na verdade, uma 
depressão e podem evoluir para depressão completa, principalmente na vigência de outros depressores do sistema nervoso central. 
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E importante observar, entretanto, que essa aparente excitação 
reflete, na verdade, uma depressão generalizada em que pre- 
dominam os circuitos inibitórios. Por isso, ao usar um depres- 
sor do sistema nervoso central no tratamento da intoxicação 
pelo anestésico local, contribui-se para a intensificação dessa 
depressão.” 

O substrato fisiopatológico da intoxicação é o predomi- 
nio da atividade excitatória, com grande consumo de oxigênio 
local e consequente acidose, dentro de um quadro geral de de- 
pressão. As medidas terapêuticas adequadas devem visar à oxi- 
genação do tecido cerebral e à correção da acidose. A hipóxia 
e a acidose potencializam muito a toxicidade dos anestésicos 
locais, sobretudo dos agentes de longa duração, já que, sendo 
fármacos básicos, os anestésicos locais tendem a se acumu- 
lar em compartimentos acidóticos. É importante lembrar que a 
convulsão provocada por um anestésico local costuma ser limi- 
tada. Se houver adequada perfusão cerebral, a distribuição do 
anestésico ocorre rapidamente, com redução da concentração 
tecidual do fármaco e controle do quadro.” Isso é verdade para 
os anestésicos locais de curta duração (prilocaina, procaina, li- 
docaína). No caso dos anestésicos de longa duração, o quadro 
pode ser mais duradouro.” 

Em caso de suspeita de intoxicação, o paciente deve ser 
cuidadosamente monitorizado para detectar qualquer sinal de 
complicação cardiovascular. As vias aéreas devem ser protegi- 
das para evitar a aspiração e hipoventilação. Em caso de con- 
vulsão, esta deve ser tratada rapidamente com anticonvulsivan- 
tes intravenosos, como o diazepam e o propofol. Caso não se 
consiga ventilar e oxigenar o paciente, pode-se usar succinilco- 
lina para facilitar o procedimento. O uso dos barbitúricos deve 
ser reservado para as situações incomuns de convulsões suben- 
trantes e duradouras. Além da ventilação e da oxigenação, é 
muito importante que a circulação seja mantida, pois dela de- 
pende a redistribuição do anestésico local.” 


Cardiotoxicidade 


Assim como no sistema nervoso central, os efeitos tóxicos dos 
anestésicos locais se fazem sentir também no aparelho car- 
diovascular. Em geral, os anestésicos locais só produzem to- 
xicidade no sistema cardiovascular em doses maiores que as 
utilizadas no sistema nervoso central (TAB. 48.6). Tanto a força 
contrátil como a condução do estímulo no coração são depri- 
midas pelo anestésico local. 

A repolarização miocárdica, ao contrário das células nervo- 
sas, é um processo bastante complexo e demorado, de forma a 
permitir o tempo adequado para o enchimento diastólico. Vários 
canais iônicos rápidos e lentos participam desse processo, com- 
posto por quatro fases. Inicialmente, a saída de potássio e a en- 
trada de cloro na célula, via canais lentos, promovem um período 
curto em que a repolarização é acelerada, ou seja, o potencial 
transmembrana se negativa rapidamente (fase 1). Em seguida, 
são ativados canais lentos, tempo e voltagem-dependentes, ca- 
pazes de gerar correntes de cálcio e sódio para dentro da célula, 
fazendo ela voltar a ganhar potencial. Isso é contrabalançado por 
uma corrente para fora, retificadora, de potássio, fazendo o po- 
tencial se manter estável (platô ou fase 2). Após algum tempo, 
os canais lentos são inativados e inicia-se uma corrente rápida de 
potássio para fora da célula. Assim, a célula termina sua repola- 
rização elétrica, com restabelecimento do gradiente elétrico ini- 
cial (fase 3). A última fase, ou fase 4, é caracterizada por trocas 


TABELA 48.6 Toxicidade relativa ao nível do SNC, e relação entre a dose 
necessária para toxicidade cardiovascular versus dose necessária para 
toxicidade no nível do SNC (anestésicos locais) 





























Toxicidade no SNC CV:SNC 

Bupivacaina 40 2,0 
Ropivacaina 2,9 2,2 
Levobupivacaina 2,9 2,0 
Etidocaina 2,0 44 
Tetracaina 2,0 = 

Mepivacaina 1,4 7,1 
Prilocaina 1,2 31 
Lidocaína 1,0 7,1 
Cloroprocaina 0,3 37 
Procaína 0,3 3,7 











CV:SNC, relação de dose para toxicidade cardiovascular e no sistema nervoso central; 
SNC, sistema nervoso central. 





Fonte: Liu e Hodgson." 


iônicas através de canais lentos e da bomba de sódio e potássio, 
fazendo os gradientes químicos se restabelecerem, praticamente 
sem alteração do gradiente elétrico. 

Os anestésicos locais bloqueiam os canais rápidos de só- 
dio e afetam a despolarização do miocárdio, diminuindo a ve- 
locidade de condução. Além disso, produzem um efeito blo- 
queador dos canais lentos, cálcio-dependentes e da corrente 
retificadora de potássio, desse modo encurtando a fase 2 e por 
conseguinte a duração total do potencial de ação.” Apesar des- 
ses efeitos, o período refratário celular é aumentado, princi- 
palmente na presença de anestésicos com maior tropismo pelo 
canal rápido, pela chamada refratariedade pós-repolarização, 
ou seja, pelas características do canal rápido de continuar blo- 
queado pelo anestésico local, mesmo após o fim da inscrição 
do potencial de ação.” 

Clarkson e Hondeghem,? em 1985, propuseram um meca- 
nismo de cardiotoxicidade dos anestésicos locais que se baseia 
na cinética de ligação desses agentes com a fibra miocárdica 
(FIG. 48.13). 

A exemplo do que acontece no nervo, os anestésicos locais 
se ligam à fibra miocárdica quando o canal está na forma ina- 
tivada. No intervalo de repouso diastólico, deve haver tempo 
suficiente para que o agente se libere do canal da fibra. No 
caso da bupivacaina, a entrada do anestésico no canal é rápida, 
porém sua saída é lenta (fast in — slow out). O intervalo de re- 
pouso diastólico não é suficiente para permitir sua liberação 
dos canais. Dessa maneira, a cada ciclo que se passa, mais e 
mais canais vão sendo ocupados até que a depressão do órgão 
se instale. Já para a lidocaina, que exibe uma entrada rápida no 
canal, com saída também rápida (fast in — fast out), o intervalo 
de repouso diastólico é suficiente para permitir que os canais 
sejam liberados.” 

O fenômeno de bloqueio frequência-dependente é funda- 
mental para explicar a diferença de cardiotoxicidade entre a 
lidocaína e a bupivacaina. Dentro da variação fisiológica da 
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FIGURA 48.13 Mecanismo de depressão da fibra miocárdica pela bupivacaina. 

A cada ciclo cardíaco, canais de sódio passam da forma em repouso (R) para a forma 
aberta (A) e inativada (1). A bupivacaína entra rapidamente no canal quando sua 
conformação é aberta ou inativada, porém sua saída é lenta (fast in — slow out). 

O intervalo de repouso diastólico é insuficiente para a liberação do canal. A cada ciclo, 
mais canais são ocupados, até que a depressão cardíaca se instala. 

Fonte: Adaptada de Clarkson e Hondeghem.” 





frequência cardíaca (60-100 batimentos por minuto), quanto 
maior a frequência, maior a intensidade de bloqueio para a bu- 
pivacaina. Ao contrário, com a lidocaina, os efeitos depresso- 
res não aparecem enquanto a frequência cardíaca não estiver 
acima de 150 a 200 batimentos por minuto. Nos nervos peri- 
féricos, que são submetidos à frequência muito maior de esti- 
mulos, ambos os agentes tendem a se acumular, de modo que a 
bupivacaína é apenas quatro vezes mais tóxica que a lidocaína. 
No coração, entretanto, dada a faixa de frequência de estimu- 
los, a bupivacaína é 70 vezes mais tóxica que a lidocaína.9 

A taquicardia, a hipóxia e a acidose, que despolarizam a cé- 
lula miocárdica, agravam o quadro de intoxicação, pois promo- 
vem mais ciclos cardíacos e fornecem mais canais inativados 
para a impregnação pelo anestésico local. Além disso, a acidose 
local retém o anestésico dentro da fibra, pois, sendo um fármaco 
básico, tende a se acumular em territórios de maior acidez. 

Thomas e colaboradores,“ em 1986, propuseram a teoria 
de que a depressão cardiovascular dos anestésicos locais seria 
decorrente de uma ação no sistema nervoso central e sua inte- 
ração com o aparelho cardiovascular. Experimentalmente, ao 
depositar pequenas quantidades de anestésico local em centros 
vasoativos do bulbo, originaram-se arritmias graves e hipoten- 
são arterial. Portanto, a depressão cardiovascular do anestésico 
local é um somatório de um efeito direto e indireto.” 

A sensibilidade da fibra nervosa e da cardíaca ao anesté- 
sico local pode estar modificada em algumas situações espe- 
ciais, como na gestação. Admite-se que a maior sensibilidade 
da gestante se deva à ação da progesterona. Assim, embora tais 
dados tenham sido obtidos em animais de laboratório, é neces- 
sário cautela na utilização desse grupo de fármacos em pacien- 
tes obstétricas, principalmente em se tratando de anestésicos 
locais de longa duração. 

Vários fármacos têm sido propostos para o tratamento da 
intoxicação por anestésico local, tanto de sua ação depressora do 
inotropismo cardíaco quanto das complexas arritmias cardíacas. 

A solução salina hipertônica (NaCl a 7,5%) mostrou-se 
útil em reverter a depressão induzida pela bupivacaína nas 





fibras de Purkinje de coelhos. Além disso, a solução de cloreto 
de sódio hipertônica protegeu cães nos quais se induziu depres- 
são cardiovascular com bupivacaína.º No entanto, quando 
usada terapeuticamente após a toxicidade instalada, mostrou 
resultados controversos. 

Outros fármacos pesquisados incluem a lidocaina, a amio- 
darona, o bretílio, a amrinona, a milrinona e a olprinona. Em- 
bora a lidocaína seja o fármaco de escolha no tratamento de 
arritmias ventriculares, há o risco de efeito tóxico aditivo da 
lidocaina quando for utilizada para tratar intoxicação pela bu- 
pivacaina. A amiodarona e o bretílio não mostraram resultados 
encorajadores. A amrinona, possivelmente por um mecanismo 
de liberação de cálcio intracelular, mostrou-se útil em reverter 
a intoxicação pela bupivacaina em porcos. 

Muitas reações de toxicidade aos anestésicos locais são 
limitadas ao sistema nervoso central. O colapso cardiovascu- 
lar e a fibrilação ventricular sustentada podem ocorrer princi- 
palmente com a bupivacaína. Manobras de reanimação e car- 
dioversão podem ser necessárias, assim como altas doses de 
adrenalina.” A preocupação com a arritmia induzida pela adre- 
nalina foi levantada, e o uso de vasopressina é sustentado por 
estudos com animais e pode ser considerado. 

O primeiro relatório mostrando que a infusão de emulsão 
de óleo de soja melhorava a ressuscitação após o colapso car- 
diovascular induzido por bupivacaína em um modelo animal 
foi publicado mais de uma década atrás. Enquanto isso, nu- 
merosos relatos de casos, bem como estudos experimentais, 
têm demonstrado o efeito terapêutico de infusão venosa de 
emulsão lipídica na toxicidade sistêmica do anestésico local. 
O mecanismo de ação dos lipídeos é pouco claro. O subs- 
trato energético preferido nos miócitos cardíacos são os áci- 
dos graxos, e a inibição do metabolismo desses ácidos pode 
conduzir à disfunção do miocárdio. Um dos mecanismos pos- 
tulados é a reversão do efeito inibitório no metabolismo dos 
ácidos graxos produzido por alguns dos anestésicos locais po- 
tentes, como bupivacaína. No coração isolado de rato, a in- 
fusão de lipídeos com uma dose subterapêutica produz efeito 
inotrópico positivo. 

Outra hipótese é de que os lipídeos sequestram os anes- 
tésicos locais. Isso pode explicar o efeito antídoto semelhante 
de infusão lipídica para outros medicamentos lipofílicos, como 
bloqueadores dos canais de cálcio, B-bloqueadores e antide- 
pressivos. Há um número limitado de casos relatando os efei- 
tos adversos após o resgate lipídico. Uma das complicações 
teóricas da infusão lipídica é a pancreatite induzida por hiper- 
lipidemia e hiperamilasemia. Além disso, a monitorização cui- 
dadosa dos pacientes durante várias horas com infusão lipídica 
é essencial, pois pode haver um retorno da instabilidade car- 
diovascular com o declínio dos níveis plasmáticos de lipídeos. 
A forma de uso está descrita no QUADRO 48.3. 





QUADRO 48.3 Doses da emulsão lipídica a 20% 





e Bolus inicial de 1,5 mL-kg ' 
e Manter a infusão em 0,25 mL-kg "- min" até o retorno da função cardíaca 


e Nainstabilidade cardiovascular refratária, repetir o bolus de 1,5 mL-kg ' 
e aumentar a infusão para 0,5 mL-kg "-min"' 


e Dose máxima: 30 mL-kg~' em 30 minutos 
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Toxicidade local 


Para que os anestésicos locais exerçam um bloqueio não rever- 
sível na condução nervosa, é necessária uma posologia muito 
acima da habitualmente utilizada na clínica. O neuroeixo é 
mais suscetível à toxicidade. A lidocaina e outros anestésicos 
locais têm sido causas de neurotoxicidade quando administra- 
dos em concentrações elevadas.” Estudos prospectivos mos- 
traram que os sintomas neurológicos transitórios são mais fre- 
quentes com a lidocaína do que com a bupivacaína.* 

Muitos anestésicos locais apresentam conservantes e an- 
tioxidantes, sendo associados com neurotoxicidade. A maior 
parte dos preparados de soluções dos anestésicos locais con- 
tém metilparabeno a 0,1% como agente antimicrobiano, efi- 
caz na prevenção da contaminação por bactérias e fungos. Os 
anestésicos locais com conservantes podem conter um ou mais 
antioxidantes ou agentes estabilizantes, como metabissulfito 
de sódio, ácido ascórbico, entre outros. Embora muitas dessas 
substâncias também sejam usadas em produtos alimentares e 
bebidas (vinhos), o metabissulfito de sódio apresenta uma to- 
xicidade importante. 

A injeção de anestésicos locais diretamente no músculo 
esquelético pode levar à micronecrose, em particular quando 
associados a adrenalina. 


Reações alérgicas 


A alergia verdadeira aos anestésicos locais é rara e ocorre mais 
comumente com os ésteres do que com as amidas. Envolvem 
as reações do tipo I (mediadas por IgE) ou tipo IV (por imu- 
nidade celular). A explicação aceita é que os aminoésteres são 
metabolizados em PABA, que é imunogênico. Algumas prepa- 
rações de amino-amidas contêm metilparabeno, que tem uma 
estrutura química semelhante ao PABA e é um alérgeno possi- 
vel em casos de reação alérgica com a utilização de anestésicos 
locais de amida. Preparações sem conservantes de anestésicos 
locais estão disponíveis para resolver os problemas associados 
ao metilparabeno.? 


Os anestésicos locais 
e a resposta inflamatória 


Os anestésicos locais têm demonstrado possuir efeitos anti- 
“inflamatórios. Eles parecem afetar principalmente os granu- 
lócitos polimorfonucleares, mas os efeitos sobre os macrófa- 
gos e monócitos também estão implicados. Alguns anestésicos 
locais, como lidocaina e bupivacaína, reduzem a formação de 
leucotrieno B4, potente estimulador de granulócitos polimor- 
fonucleares, o que resulta na não liberação de interleucina 1 
pelos granulócitos polimorfonucleares.” A interleucina 1 au- 
menta a permeabilidade vascular e também é uma substância 
quimiotática potente. Portanto, impedir a ativação dos granu- 
lócitos polimorfonucleares é provavelmente um mecanismo 
importante para suprimir o processo inflamatório. Além disso, 
os anestésicos locais atenuam a ação do fator œ de necrose tu- 
moral e à expressão do complexo de proteínas de superfície 
CD11b CD18 nos polimorfonucleares que permitem a adesão 
ao endotélio. Acredita-se que este seja um dos principais meca- 
nismos para o efeito terapêutico observado com a dose baixa de 
aplicação tópica de ropivacaína na colite ulcerosa.” 


A cicatrização de feridas é outra área de interesse em rela- 
ção ao anestésico local e à inibição da adesão de granulócitos 
polimorfonucleares. Os estudos, todavia, produziram resulta- 
dos contraditórios: algumas investigações in vivo mostraram 
atraso, enquanto outras não demonstraram nenhum efeito, ao 
passo que outras ainda evidenciaram melhora da cicatrização 
de feridas após a infiltração de anestésico local. 


Referências 


1. Gaedcke F. Ueber das Erythroxylin, dargestellt aus experiments with tertiary compounds. J Pharmacol 
den Blättern des in Südamerika cultivirten Strauches Exp Ther. 1970;171(1):32-44. 

rythroxylon Coca Lam. Archiv der Pharmaz- 26. Russo PA, Banovic T, Wiese MD, Whyte AF, Smith 

ie. 1855;132(2):141-50. WB. Systemic allergy to EDTA in local anesthetic and 

2. Yentis SM, Vlassakov KV. Vassily von Anrep, forgotten radiocontrast media. J Allergy Clin Immunol Pract. 

ioneer of regional anesthesia. Anesthesiology. 2014;2(2):225-9 

1999;90(3):890-5. 27. Hayaran N, Sardana R, Nandinie H, Jain A. Unusual 

3. Ruetsch YA, Bóni T, Borgeat A. From cocaine to presentation of local anesthetic toxicity. J Clin Anesth. 

ropivacaine: the history of local anesthetic drugs. Curr 2017;36:36-38. 

op Med Chem. 2001;1(3):175-82. 28. Oda Y, Furuichi K, Tanaka K, Hiroi T, Imaoka S, Asada 

4. Eggleston ST, Lush LW. Understanding allergi A, etal. Metabolism of a new local anesthetic, 

reactions to local anesthetics. Ann Pharmacother. ropivacaine, by human hepatic cytochrome P450. 

1996;30(7-8):851-7. Anesthesiology. 1995;82(1):214-20. 

5. Hille B. The pH-dependent rate of action of local 29. Bridenbaugh PO, Tucker GT, Moore DC, Bridenbaugh 

anesthetics on the node of Ranvier. J Gen Physiol. LD, Thompson GE. Preliminary clinical evaluation 

1977;69(4):475-96. of etidocaine (Duranest): a new long-acting 

6. Ritchie JM, Ritchie B, Greengard P. The effect of the local anesthetic agent. Acta Anaesthesiol Scand. 

nerve sheath on the action of local anesthetics. J 1974;18(3):165-71. 

harmacol Exp Ther. 1965;150(1):160-4. 30. Mather LE, Copeland SE, Ladd LA. Acute toxicity of 

7. Marieb EN, Hoehn K. Schematic structure of a local anesthetics: underlying pharmacokinetic and 

eripheral nerve. The peripheral nervous system pharmacodynamic concepts. Reg Anesth Pain Med. 

and reflexactivity. In: Marieb EN, Hoehn K. Human 2005;30(6):553-66. 

anatomy and physiology. 7th ed. San Francisco: 31. Bern S, Weinberg G. Local anesthetic toxicity and lipid 

earson Education; 2007. p. 498. resuscitation in pregnancy. Curr Opin Anaesthesiol. 

8. Docherty RJ, Farmer CE. The pharmacology of voltage- 2011;24(3):262-7. 

gated sodium channels in sensory neurons. Handb 32. Kongsgaard UE, Werner MU. Tachyphylaxis to local an- 

xp Pharmacol. 2009;(194):519-61. aesthetics. What is the clinical evidence? A systematic 

9. Payandeh J, Scheuer T, Zheng N, Catterall WA. The review. Acta Anaesthesiol Scand. 2016;60(1):6-14. 

crystal structure of a voltage-gated sodium channel. 33. Guerrier G, Boutboul D, Chanat C, Samama CM, Bail- 
Nature. 2011;475(7356):353-8. lard C. Bicarbonate-buffered ropivacaine-mepivacaine 

10. Savio-Galimberti E, Gollob MH, Darbar D. Voltage- solution for medial caruncle anaesthesia. Anaesth Crit 
gated sodium channels: biophysics, pharmacology, Care Pain Med. 2016. pii: $2352-5568(16)30169-2. 
and related channelopathies. Front Pharmacol. 34. Kamaya H, Hayes JJ Jr, Ueda |. Dissociation constants 
































2012;3:124. of local anesthetics and their temperature depen- 
11. Cousins MJ, Bridenbaugh PO. Neural blockade in dence. Anesth Analg. 1983;62(11):1025-30 
clinical anesthesia and management of pain. 3rd ed. 35. Braid DP, Scott DB. The systemic absorption of local 
Philadelphia: Lippincott-Raven; 1998. analgesic drugs. Br J Anaesth. 1965;37:394-404. 
12. Hodgkin AL. The conduction of the nervous impulse. 36. Baumgarten RK. Pharmacokinetic basis for local 
Springfeld: C. C. Thomas; 1964. anesthetic infusions. Anesth Analg. 1993;77(6):1304. 
13. Hemmings HC Jr, Greengard P. Positively active: 37. Sinnott CJ, Cogswell III LP Johnson A, Strichartz GR. 


how local anesthetics work. Anesthesiology. On the mechanism by which epinephrine potentiates 





2010;113(1):250-2. idocaine' peripheral nerve block. Anesthesiology. 
14. Ohki S, Gravis C, Pant H. Permeability of axon 2003;98(1):181-8. 
membranes to local anesthetics. Biochim Biophys 38. Hille B. Local anesthetics: hydrophilic and hydropho- 


Acta. 1981;643(2):495-507. bic pathways for the drug-receptor reaction. J Gen 
15. Courtney KR, Kendig JJ, Cohen EN. Frequency-de- hysiol. 1977;69(4):497-515. 
endent conduction block: the role of nerve impulse 39. Johns RA, Seyde WC, DiFazio CA, Longnecker DE. 
attern in local anesthetic potency. Anesthesiology. ose-dependent effects of bupivacaine on rat muscle 
1978;48(2):111-7. arterioles. Anesthesiology. 1986;65(2):186-91. 
16. Chevrier P, Vijayaragavan K, Chahine M. Differential 40. Tobias JD. Caudal epidural block: a review of test dos- 
modulation of Nav1.7 and Nav1.8 peripheral nerve ing and recognition of systemic injection in children. 
sodium channels by the local anesthetic lidocaine. Br J Anesth Analg. 2001;93(5):1156-61. 














harmacol. 2004;142(3):576-84. 41. Kumar M, Chawla R, Goyal M. Topical anesthesia. J 
17. Pallasch TJ. Principles of pharmacotherapy: Il. Anaesthesiol Clin Pharmacol. 2015;31(4):450-6. 
harmacokinetics. Anesth Prog. 1988;35(4):133-46. 42. Cohen SE, Thurlow A. Comparison of a chloroprocaine- 


18. Mather LE, Chang DH. Cardiotoxicity with modern 
local anaesthetics: is there a safer choice? Drugs. bupivacaine used individually for obstetric epidural 
2001;61(3):333-42. analgesia. Anesthesiology. 1979;51(4):288-92. 

19. Nau C, Wang SY, Strichartz GR, Wang GK. Block of hu- 43. Gunter JB. Benefit and risks of local anesthetics 

man heart hH1 sodium channels by the enantiomers in infants and children. Paediatr Drugs. 

of bupivacaine. Anesthesiology. 2000;93(4):1022-33. 2002;4(10):649-72. 

20. DiFazio CA. Local anesthetics: action, metabolism, 44. Liu SS, Hodgson PS. Local anesthetics. In: Barash PG, 
and toxicity. Otolaryngol Clin North Am. Cullen BF, Stoelting RK, editors. Clinical anesthesia. 
1981;14(3):515-9. 4th ed. Philadelphia: Lippincott, Williams & Wilkins; 

21. Akerman B, Hellberg IB, Trossvik C. Primary evaluation 2001. p. 449-69. 
ofthe local anaesthetic properties of the amino amide 45. Arai S, Morita K, Kitayama S, Kumagai K, Kumagai M, 
agent ropivacaine (LEA 103). Acta Anaesthesiol Scand. Kihira K, et al. Chronic inhibition of the norepineph- 
1988;32(7):571-8. rine transporter in the brain participates in seizure 

22. Ulbricht W. Sodium channel inactivation: sensitization to cocaine and local anesthetics. Brain 
molecular determinants and modulation. Physiol Rev. Res. 2003;964(1):83-90. 
2005;85(4):1271-301. 46. KasabaT, Onizuka S, Takasaki M. Procaine and mepi- 

23. Strichartz GR, Sanchez V, Arthur GR, Chafetz R, Martin vacaine have less toxicity in vitro than other clinically 
D. Fundamental properties of local anesthetics. Il. used local anesthetics. Anesth Analg. 2003;97(1):85- 
Measured octanol: buffer partition coefficients and 90, table of contents. 
pKa values of clinically used drugs. Anesth Analg. 47. Giordano D, Raso MG, Pernice C, Agnoletti V, 
1990;71(2):158-70. Barbieri V. Topical local anesthesia: focus on 

24. Persaud N, Strichartz GR. Micromolar lidocaine lidocaine-tetracaine combination. Local Reg Anesth. 
selectively blocks propagating ectopic impulses at 2015;8:95-100. 


-bupivacaine mixture with chloroprocaine and 











a distance from their site of origin. Pain. 2002;99(1- 48. Johnson ME. Potential neurotoxicity of spinal anesthe- 
2):333-40. sia with lidocaine. Mayo Clin Proc. 2000;75(9):921-32. 
25. Narahashi T, Frazier T, Yamada M. The site of action 49. Baron R, Allegri M, Correa-lllanes G, Hans G, Serpell 


and active form of local anesthetics. |. Theory and pH M, Mick G, et al. The 5% Lidocaine-medicated plaster: 


its inclusion in international treatment guidelines guidance, Braz J Anesthesiol. 2016;66(5):499-504. 


for treating localized neuropathic pain, and clinical 56. Casati A, Baciarello M, Di Cianni S, Danelli G, De Marco 
evidence supporting its use. Pain Ther. 2016;5(2): G, Leone S, et al. Effects of ultrasound guidance on the 
149-69. minimum effective anaesthetic volume required to block 
50. Kyttä J, Heavner JE, Badgwell JM, Rosenberg PH. the femoral nerve. Br J Anaesth. 2007;98(6):823-7. 
Cardiovascular and central nervous system effects of 57. Zink W, Graf BM. [Toxicology of local anesthetics. 


co-administered lidocaine and bupivacaine in piglets. Reg 
Anesth. 1991;16(2):89-94. 
. Hamilton TW, Athanassoglou V, Trivella M, Strickland 58. 
LH, Mellon S, Murray D, et al. Liposomal bupivacaine 
peripheral nerve block for the management of 
postoperative pain. Cochrane Database Syst Rev. 59. 
2016;(8):(D011476. 
Curatolo M. Regional anesthesia in pain management. 
Curr Opin Anaesthesiol. 2016;29(5):614-9. 
. Hadzic A, Abikhaled JA, Harmon WJ. Impact of 60. 
volume expansion on the efficacy and pharmaco 
kinetics of liposome bupivacaine. Local Reg Anesth. 
2015;8:105-11. 61. 
Moore DC, Batra MS. The components of an effective 
test dose prior to epidural block. Anesthesiology. 
1981;55(6):693-6. 
. Di Filippo A, Falsini S, Adembri C. Minimum anesthetic 62. 
volume in regional anesthesia by using ultrasound- 


Clinical, therapeutic and pathological mechanisms]. 
Anaesthesist. 2003;52(12):1102-23. 

Drasner K. Local anesthetic neurotoxicity: clinical 
injury and strategies that may minimize risk. Reg 
Anesth Pain Med. 2002;27(6):576-80. 

Morwald EE, Zubizarreta N, Cozowicz C, Poeran J, 
Memtsoudis SG. Incidence of local anesthetic systemic 
toxicity in orthopedic patients receiving peripheral 
nerve blocks. Reg Anesth Pain Med. 2017. 

Shen X, Wang F, Xu S, Qian Y, Liu Y, Yuan H, et al. Is 
cardiolipin the target of local anesthetic cardiotoxic- 
ity? Rev Bras Anestesiol. 2010;60(4):445-54. 
Kudenchuk PJ, Brown SP Daya M, Rea T, Nichol G, 
Morrison LJ, et al. Amiodarone, lidocaine, or pla- 

cebo in out-of-hospital cardiac arrest. N Engl J Med. 
2016;374(18):1711-22. 

Clarkson CW, Hondeghem LM. Mechanism for 
bupivacaine depression of cardiac conduction: fast 


a 
so 


S 


mi 
[s 


a 
fot) 
s 


Y 
e 


a 
a 
S 


Questoes de Provas do TSA 


48.1 (TSA/2013) Paciente de 32 anos, usuário crônico de cocaína, é 
submetido a septoplastia. Imediatamente após a infiltração de solução 
de lidocaína com adrenalina 1:200.000, apresenta taquicardia ventricular 
sustentada. O mecanismo provável para a complicação é: 


A. Aumento da liberação de Ca*? sarcoplasmático. 

B. Aumento da sensibilidade dos miofilamentos ao Ca”. 

C. Inibição da condutância de Ca? na membrana miocárdica. 
D. Aumento da condutancia de Na* na membrana miocárdica. 


48.2 (TSA/2013) Quando comparada à lidocaína, a procaína atinge 
concentracóes plasmáticas menores devido a seu (sua): 


A. pKa menor. 
B. Potência menor. 
C.  Lipossolubilidade maior. 


Metabolismo mais rápido. 


48.3 (TSA/2014) Homem de 28 anos apresenta lesão com dor, calor, rubor 
e sinais de flutuação na região anterior da coxa. Para realizar a anestesia 
infiltrativa foi adicionado bicarbonato de sódio à lidocaína. A explicação que 
fundamenta essa conduta é o aumento do(a): 


A. pKa. 
B. Fração ionizada. 
C. Ligação proteica. 


Fracáo lipossolüvel. 


48.4 (TSA/2015) Homem de 51 anos, 80 kg e 1,70 m, será submetido a 
osteossintese do úmero. Apresenta fibrilação atrial e frequência ventricular de 
130 bpm. Após realização de bloqueio interescalênico do plexo braquial com 
30 mL de lidocaína 2% sem adrenalina evolui com fibrilação ventricular. A 
relação entre a taquicardia prévia ao bloqueio e a complicação cardiovascular 
observada é explicada por: 


A. Tipo da taquiarritmia. 
B. Bloqueio frequência dependente. 
C. Menor latência do anestésico local. 


Menor lipossolubilidade do anestésico local. 
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48.5 (TSA/2015) Qual característica farmacológica está associada a maior 
risco de reações alérgicas com anestésicos locais aminoésteres quando 
comparados com anestésicos locais aminoamidas? 


Quiralidade. 
Metabolização. 
Peso molecular. 
Grau de ionização. 


48.6 (TSA/2015) Homem de 33 anos, 72 kg e 1,75 m, será submetido 

a osteossintese de úmero. Tem insuficiência renal crônica dialitica e 
realizou a última sessão de hemodiálise há 1 dia. Foi realizado bloqueio 
do plexo braquial via interescalênica com bupivacaína. Após injeção do 
anestésico local, o paciente apresentou ectopias ventriculares frequentes 
acompanhadas de hipotensão arterial. Nesse momento, qual conduta é a 


mais adequada? 

A. Administrar esmolol. 

B. Administrar amiodarona. 

C. Iniciar ventilação mecânica. 

D. Verificar e tratar hiperpotassemia. 


48.7 (TSA/2016) Mulher de 53 anos, 57 kg e 1,60 m será submetida 

a tratamento cirúrgico de fratura de rádio distal direito sob bloqueio 

do plexo braquial por via axilar. Logo após a injeção de 30 mL de 
ropivacaína a 0,5%, a paciente cursa com convulsão generalizada. 

O anestesiologista administra 5 mg de midazolam com controle efetivo 
da convulsão e inicia ventilação sob máscara facial. Essa última medida 
trará como benefício teórico no tratamento da intoxicação por anestésico 


local o(a): 

A. Aumento do fluxo sanguíneo cerebral. 

B. Redução do aprisionamento iônico neuronal. 

C. Aumento da extração pulmonar do anestésico local. 
D. 


Redução da forma catiónica do anestésico local no plasma. 
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ANESTESIA 
SUBARACNOIDEA 





Nara Costa Dutra 
Heber de Moraes Penna 
Antonio Fernando Carneiro 


Pode-se dizer que a anestesia subaracnóidea ou raquianeste- 
sia* foi descoberta pelo princípio da serendipidade,! quando 
Corning,’ em 1885, registrou os efeitos da injeção de cocaína 
na espinha vertebral de um cão. A punção lombar foi descrita 
pela primeira vez por Quincke com finalidade diagnóstica no 
ano de 1891, em pacientes com suspeita de meningite.* Em 
1898, Karl August Bier’ injetou cocaína no espaço subaracnói- 
deo para a extirpação de um tumor no joelho de um paciente, 
obtendo êxito em uma analgesia de 45 minutos, afirmando na- 
quela ocasião que a cocaína agia diretamente nas raízes ner- 
vosas da medula espinhal. Oito dias depois, o assistente Hil- 
debrandt administrou em Bier 15 mg de cocaína no espaço 
subaracnóideo, após o que se manifestou, além dos efeitos 
transitórios da cocaína, cefaleia por nove dias, a qual piorava 
com a deambulação e melhorava com o repouso, apresentando, 
assim, o primeiro registro de cefaleia pós-raquianestesia. Para 
reproduzir o feito, Bier administrou em Hildebrandt a mesma 
injeção lombar, o que provocou os mesmos efeitos, inclusive 
a cefaleia.$ 

A primeira raquianestesia latino-americana foi realizada 
por Paes Leme na Santa Casa de Misericórdia do Rio de Ja- 
neiro em 1889, assim que regressou da Alemanha. Contudo, o 
alto índice de falhas com a cocaína (em torno de 10%), a pos- 
sibilidade de meningite, a falta de controle das complicações, 
entre outros inconvenientes, contribuíram para limitar sua acei- 
tação.” Somente após a publicação de 63 casos sobre raquia- 
nestesia, feita pelo francês Tuffier no 5º Congresso Europeu 
de Cirurgia em 1900, houve melhor difusão da técnica. Tuffier 
postulou a linha imaginária que tangencia as duas cristas iliacas 
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*Nota do organizador: nesta edição, as expressões “anestesia subaracnóidea”, “anestesia 
intratecal” e “raquianestesia” — sendo sinônimas — são utilizadas indistintamente, porém 
deve-se ressaltar que as expressões “anestesia subaracnóidea” e “anestesia intratecal” são 
mais específicas na indicação do sítio onde é colocado o anestésico local. Etimologicamen- 
te, a palavra “raquianestesia” poderia referir-se a qualquer anestesia na raque (coluna 
vertebral) e, portanto, abarcaria outras técnicas além da subaracnóidea. Da mesma forma, 
a expressão em inglês spinal anesthesia, usada para designar a anestesia subaracnóidea, 
poderia ensejar o uso na indicação de qualquer técnica na coluna vertebral. No entanto, 
utiliza-se na linguagem médica em inglês epidural anesthesia quando a anestesia é no es- 
paco peridural, e no Brasil “anestesia epidural" ou “peridural”. Também convém considerar 
que, em português (diferentemente do uso em inglês spinal), a expressão “anestesia espi- 
nhal” seria sinônimo de “anestesia neuroaxial’, abrangendo as anestesias “subaracnóidea” 
e“peridural”. A palavra “raquianestesia” (anestesia subaracnóidea, anestesia intratecal) se 
mantém, pois consagrada pelo uso. 


na detecção do espaço entre as vértebras L,-L.*" e afirmou que o 
anestésico local somente deve ser administrado após o goteja- 
mento de líquido cefalorraquidiano (LCR, ou líquido cerebros- 
pinal),°" fato assertivo para diminuir tanto as falhas da técnica 
quanto as complicações (como a implantação de células dérmi- 
cas no espaço subaracnóideo)." 

Contribuíram para a popularização da raquianestesia, e 
para sua importância nos dias atuais, descobertas a respeito da 
redução da contaminação bacteriana com o uso de luvas por 
Halsted em 1889; em anos anteriores, medidas antissépticas 
pela contribuição de Semmelweis, Lister e Koch; a invenção da 
agulha e seringa por Pravaz em 1851; e o desenvolvimento dos 
anestésicos locais a partir da extração de cocaína do arbusto 
sul-americano Erythroxylon coca por Niemann em 1860.9? 

Em 1903, Braun! associou adrenalina ao anestésico local, 
conseguindo reduzir sua absorção e, dessa forma, prolongar a 
duração clínica da anestesia. Esse mesmo pesquisador foi o pri- 
meiro a utilizar a procaína sintetizada por Einhorn em 1904 e 
a estovaína por Forneau. No ano de 1907, o cirurgião inglês 
Barker" publicou uma série de 100 casos em que foi adicionada 
glicose a 5% à estovaina, introduzindo a raquianestesia hiper- 
bárica, o que permitiu a possibilidade do controle topográfico 
da anestesia e também o aparecimento da raquianestesia em 
sela, estabelecida em 1944 por Adriani e Romam-Vega.* 

Em 1912, a descoberta do bloqueio simpático como prin- 
cipal causa da hipotensão arterial durante raquianestesias con- 
tribuiu imensamente para a posterior redução das complica- 
ções mediante emprego de vasopressores e posicionamento 
do paciente em cefalodeclive.'” Além disso, deve-se grande 
destaque à síntese da lidocaína em 1943, primeira aminoamida 
de ação intermediária, pois, a partir dela, houve o desenvolvi- 
mento dos atuais anestésicos locais.” 

Os constantes avanços da medicina no desenvolvimento 
de novos materiais e medicamentos, o estabelecimento de pro- 
tocolos de segurança e a promulgação da cultura da segurança 
contribuem para que a raquianestesia, mesmo após sua desco- 
berta há mais de 130 anos, mantenha destaque na prática mun- 
dial da anestesia, sendo muitas vezes a técnica de escolha para 
determinados procedimentos cirúrgicos com altos índices de 
sucesso e pequenas taxas de complicações graves. 


Anatomia da coluna vertebral 


Para a realização da raquianestesia, é indispensável o conheci- 
mento prévio da anatomia da coluna vertebral. Também cha- 
mada de espinha dorsal, a coluna vertebral estende-se do crânio 
à pelve, sendo responsável pela sustentação de dois quintos do 
peso corporal total. É constituída por tecido conjuntivo e ossos 
que são dispostos de maneira sobreposta. A coluna vertebral é 
formada por 33 vértebras e 31 pares de nervos. As vértebras, 
que se articulam por meio de ligamentos, consistem em 7 cer- 
vicais, 12 torácicas, 5 lombares, 5 sacrais e 4 coccígeas. 

Em uma visão lateral, identificam-se algumas curvaturas fi- 
siológicas da coluna vertebral: cervical, torácica, lombar e pél- 
vica. Em visão posterior, não se identifica nenhuma curvatura, 
e, quando se identifica, esta é chamada de escoliose. Para um 
entendimento completo da anatomia da coluna vertebral, é me- 
lhor analisar a coluna por partes. A coluna vertebral possui basi- 
camente as vértebras, os ligamentos e o canal vertebral (FIG. 49.1). 

As vértebras são compostas de corpo, processo espinhoso, 
processos transversos, processos articulares, lâmina, pedículos 
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FIGURA 49.1 Vistas anterior e lateral direita da coluna vertebral. 
Fonte: Adaptada de Marieb e Hoehn.” 


e forame vertebral. As vértebras cervicais possuem corpo pe- 
queno, em geral com o processo espinhoso bífido e horizontal. 
Nas vértebras torácicas, o processo espinhoso não é bifurcado, 
mas descendente e pontiagudo, sendo que as vértebras torácicas 
se articulam com as costelas. As vértebras lombares são maiores. 
O processo espinhoso na vértebra lombar não é bifurcado e está 
disposto em posição horizontal; o forame vertebral é triangular e 
apresenta um processo transverso bem desenvolvido. 

O canal vertebral segue a curvatura da coluna vertebral, 
sendo grande e triangular nas regiões de maior mobilidade 
(cervical e lombar) e pequeno e redondo onde não possui muita 
mobilidade (como na região torácica). A junção das vértebras 
forma o canal vertebral, que serve para dar proteção à medula. 
As vértebras se articulam por meio de ligamentos (FIG. 49.2). 

Os ligamentos fazem a união dos corpos vertebrais e são 
auxiliados pelos discos intervertebrais. O ligamento supraespi- 
nhoso é uma continuação do ligamento da nuca e une as extre- 
midades das apófises espinhosas; ele tem constituição fibrosa 
e vai da sétima vértebra cervical até o sacro, podendo estar 
ossificado em idosos. O ligamento interespinhoso une as apó- 
fises espinhosas, funde-se ao ligamento supraespinhal poste- 
riormente e ao amarelo anteriormente; ele apresenta maior es- 
pessura na região lombar. O ligamento amarelo cobre o espaço 
interlaminar das apófises espinhosas e tem espessura variável, 
sendo mais delgado na região cervical e mais espesso na região 
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FIGURA 49.2 Relações ósseas e ligamentos da coluna vertebral. 
Fonte: Martini e colaboradores.” 


lombar. Tem cor amarelada porque é composto de fibras elás- 
ticas. Representa o limite posterior do espaço peridural. Os li- 
gamentos longitudinais ligam os corpos vertebrais anterior e 
posteriormente (FIG. 49.3). 

Os discos intervertebrais são estruturas formadas por tecido 
fibrocartilaginoso composto por um disco fibroso periférico, 
chamado anel fibroso, e uma substância interna elástica e ma- 
cia, o núcleo pulposo. Os discos têm a função de auxiliar nos 
movimentos e absorver impactos. 
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FIGURA 49.3 Ligamentos longitudinais da coluna vertebral. 
Fonte: Martini e colaboradores.” 
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O canal vertebral é formado pela medula espinhal, me- 
ninges, estruturas relacionadas como os nervos espinhais e 
o LCR. No adulto, a medula espinhal estende-se do forame 
magno até o nível de L,-L,. Na vida fetal, o canal vertebral é 
ocupado em todo o seu comprimento pela medula espinhal, 
o que se modifica ao longo do crescimento, quando a coluna 
cresce e se alonga mais que a medula, de tal forma que ao 
nascimento ela termina em L,. As raízes vào se tornando mais 
oblíquas e, como consequéncia, abaixo de L, o canal apre- 
senta apenas feixes lombares sacros e coccígeos, ou seja, a 
cauda equina.” 

Envolvendo a medula existem trés membranas que são 
denominadas meninges: pia-máter, aracnoide e dura-máter. 
A dura-máter é a mais externa, sendo constituída de dois fo- 
Ihetos. A aracnoide é uma membrana serosa que entra em 
contato com a dura-máter por pressào do LCR e une-se à pia- 
-máter, que se liga intimamente à medula. A pia-máter é uma 
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membrana vascularizada mais interna que fica em contato di- 
reto com a medula espinhal. Entre as meninges aracnoide e 
pia-máter, situa-se o espaço subaracnóideo que contém o LCR. 

Os nervos espinhais fazem a conexão do organismo com 
o sistema nervoso central (SNC) e são responsáveis pela iner- 
vação do tronco, dos membros superiores e de parte da cabeça. 
São 31 pares, ou 33 — se contados mais dois pares coccígeos 
vestigiais: 8 pares cervicais,12 pares torácicos, 5 pares lom- 
bares, 5 pares sacrais e um coccígeo. Os nervos espinhais são 
distribuídos em metâmeros. A relação entre os metâmeros e a 
localização dos nervos espinhais é importante para o estudo da 
dispersão das soluções anestésicas (FIG. 49.4). 

O LCR consiste em um líquido aquoso e incolor que ocupa 
o canal medular, sendo distribuído de forma irregular no es- 
paço subaracnóideo encefálico (20 ou 25%), espinhal (50 ou 
55%) e ventricular (25%). É produzido pelo plexo coroide 
no epêndima das paredes ventriculares e vasos da aracnoide 


Sulco mediano posterior 











Raiz posterior 


Gânglio sensitivo 
de nervo espinhal 





Canal Substância 
3 central cinzenta 
Raizes v. 
de C, Nervos espinhais 
cervicais 
coe sensitivo Nervo Raiz 
0 intal C Intumescéntta espinhal anterior Fissura mediana anterior 
espinhal Ls cervical G 
Dura-máter 
Gânglios sensitivos 
dos nervos 
espinhais T, eT; Nervos — > 
espinhais tar Sulco mediano 
toracicos | N posterior 
| 
Parte superior da medula j 
espinhal, vista posterior Intumescência T, 
lombossacral 
Cone 
Cone medular da meds 
medula espinhal li 
Cauda equina Nervos — |: 
espinhais É 
lombares 
Sm 
Ganglios sensitivos 
dos nervos L 
espinhais L, e L, 3 
Nervos —-\4 
n espinhais 
Raiz do 1º \sacrais à 
nervo sacral ) 
Sacro 
(seccionado) 
Nervo Parte pial do filamento $ 
Parte pial coccigeo terminal (na parte dural . 2 E 
do filamento (Co1) do filamento terminal) Secções transversais 
terminal da medula espinhal 





Cauda equina, vista posterior 





Medula espinhal, vista posterior 


FIGURA 49.4 Anatomia macroscópica da medula espinhal. 
Fonte: Martini e colaboradores.” 


(leptomeninge). Ele circula nos espaços subaracnóideos e é 
reabsorvido nas granulações aracnóideas. Como as granula- 
ções predominam no eixo sagital superior, a circulação do LCR 
ocorre de baixo para cima, sendo extremamente lenta. Quando 
se realiza a anestesia, o anestésico, ao entrar em contato com o 
LCR, sofre uma diluição e tem sua concentração diminuída an- 
tes de atingir os sítios efetores. A diluição ocorre sobremaneira 
nos primeiros cinco minutos após a injeção, sendo mais lenta 
depois desse tempo. Com isso, é de se imaginar que alterações 
no volume do LCR e sua distribuição pelo canal medular afeta- 
rao a anestesia subaracnóidea.? 

Limitados pelas meninges, existem três espaços raquidia- 
nos: o espaço peridural, o espaço subdural e o espaço subarac- 
nóideo. O espaço peridural limita-se superiormente pela fusão 
da dura-máter ao forame occipital e termina no hiato sacral, 
que é fechado pela membrana sacrococcígea. Esse espaço se- 
para os componentes ósseos e ligamentares da membrana dura- 
-mater. A espessura do espaço peridural posterior aumenta no 
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sentido caudal. Tal espaço compõe-se de tecido graxo, plexos 
venosos, artérias, linfáticos e prolongamentos fibrosos. Seu vo- 
lume é de 80 a 100 mL, sendo influenciado pela pressão abdo- 
minal que faz aumentar a congestão do plexo venoso. 

O espaço subdural, por sua vez, está localizado entre a 
parte interna da dura-máter e a aracnoide. Sua existência cos- 
tuma ser virtual, mas pode receber ocasionalmente anestésicos 
locais direcionados ao subaracnóideo em até 10% da dose inje- 
tada. Em adultos, não é incomum o acúmulo de líquido seroso 
no seu interior, o que pode causar confusão com o LCR durante 
a execução da punção. 

Por fim, o espaço subaracnóideo está localizado entre a 
pia-máter e a aracnoide e contém o LCR. É contínuo aos ven- 
trículos e às cisternas cranianas. Apresenta-se fechado nas late- 
rais pela fusão da pia-máter e aracnoide na bainha de elemen- 
tos nervosos. O limite inferior em L, ocorre normalmente nos 
adultos com início das raízes nervosas que formam a cauda 
equina.2:” (FIG. 49.5) 
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FIGURA 49.5 Medula espinhal e meninges espinhais. 
Fonte: Martini e colaboradores.” 
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Sítios de ação dos anestésicos locais 


A raquianestesia — ou anestesia subaracnóidea — é promovida 
pela administração de anestésicos locais puros ou com adju- 
vantes no LCR por punção vertebral na região lombar, com o 
auxílio de agulhas desenhadas especificamente para essa fina- 
lidade. O volume de LCR no espaço subaracnóideo espinhal 
influencia na altura dos dermátomos atingidos em raquianes- 
tesias e na regressão do bloqueio motor e sensitivo.” Uma vez 
depositado o anestésico local no LCR, haverá a dispersão e o 
contato direto com a medula e raízes dos nervos espinhais. É 
imprescindível conhecer a fisiologia do LCR e a estrutura e or- 
ganização das raízes nervosas. 

O LCR tem papel essencial na manutenção da homeostasia 
do SNC. Entre suas funções, destacam-se: (1) flutuabilidade do 
cérebro, medula e nervos; (2) ajuste do volume dentro da cavi- 
dade craniana; (3) transporte de nutrientes; (4) transporte de pep- 
tídeos e proteínas; (5) regulação do volume cerebral por meio da 
osmorregulação; (6) amortecimento contra impactos; (7) trans- 
dução de sinais; (8) transporte de substâncias; (9) controle imu- 
nológico; (10) eliminação de metabólitos e substâncias desne- 
cessárias; e (11) arrefecimento do calor produzido pela atividade 
neuronal.” 

O LCR é produzido continuamente pelo plexo coroide, 
que projeta suas vilosidades para dentro dos ventrículos cere- 
brais, com volume de produção diária em torno de 400 a 600 
mL em adultos — taxa suficiente para renovar 3 a 4 vezes o vo- 
lume de LCR existente, cerca de 150 mL (2 mL-kg”! em adul- 
tos e 4 mL-kg ! em crianças). A distribuição do LCR se dá em 
torno de 25% do volume nos ventrículos e 75% no espaço su- 
baracnóideo, e a absorgáo ocorre sobretudo por protrusóes da 
dura-máter para dentro dos seios venosos intracranianos e se- 
cundariamente por vilosidades aracnóideas espinhais e nas bai- 
nhas dos nervos cranianos e espinhais.”? 

O LCR é incolor, límpido e transparente, com densidade 
variando entre 1.003 a 1.010 à temperatura de 37 °C; a densi- 
dade é maior com o avanço da idade, com o direcionamento 
caudal em relação ao cérebro e nos estados que alteram a com- 
posição fisiológica do LCR (hipernatremia, hiperuricemia, hi- 
perglicemia, hipoproteinemia, icterícia, hipertermia, infecções 
do SNC, entre outros).” Sua composição pode ser vista na 
TABELA49.1.2 Os valores fisiológicos da pressão liquórica na região 
lombar variam individualmente e de acordo com o método em- 
pregado para aferição; em geral 10 a 15 mmHg nos adultos em 
decúbito, 35 a 55 mmHg nos adultos sentados e 3 a 4 mmHg 
nas crianças em decúbito. Ocorre elevação da pressão liquórica 
provocada pelo aumento da pressão intracraniana. A pressão 
liquórica ainda pode variar com a onda de pulso da pressão ar- 
terial sistólica, o ciclo respiratório, a pressão intra-abdominal, 
a pressão venosa jugular, o estado de alerta do indivíduo, a ati- 
vidade física e a postura.” 


Raízes nervosas espinhais 


Em geral, existem 31 pares de raízes nervosas que emergem da 
medula espinhal, sendo compostas por um ramo anterior motor 
e um ramo posterior sensitivo; além destes, há fibras autonômi- 
cas que se originam dos gânglios e núcleos dos nervos crania- 
nos e dos gânglios paravertebrais. A correspondência das fibras 
sensitivas com a área cutânea inervada por cada uma delas é 
denominada dermátomo (FIG. 49.6). 


TABELA 49.1 Composição do plasma normal líquido cefalorraquidiano (LCR) 




















Soluto Plasma LCR 

Sódio 138 mEq-L“ 138 mEq.L" 
Potássio 45 mEq- L7' 2,8 mEq: L7' 
Cálcio 24mEq:L" 1,1 mEq.L" 
Magnésio 17 mEq.L" 0,3 mEq.L" 
Cloreto 102 mEq-L* 119 mEq.L" 
Bicarbonato 24 mEq.L" 22mEqL" 
Glicose 90 mg:dL" 54 mg:dL" 
Proteínas totais 70g.L^ 035g.L" 











Fonte: Adaptada de Puntis e colaboradores. 


As fibras autonómicas, sensitivas e motoras — por suas ca- 
racteristicas de mielinização, espessura e arranjo anatômico nas 
raízes nervosas, quando em contato com os anestésicos locais no 
espaço subaracnóideo — tendem a ser anestesiadas na seguinte 
sequência: (1) fibras tipo C não mielinizadas, responsáveis pela 
condução de estímulos dolorosos, térmicos e nociceptivos; (2) 
fibras tipo B mielinizadas e finas, autonômicas pré-gangliona- 
res; (3) fibras tipo Ad, também condutoras de dor, temperatura e 
nocicepção; (4) fibras tipo Ay, responsáveis pelo tônus muscular 
e reflexos; (5) fibras tipo AB, transdutoras de estímulos motor, 
tátil e de pressão; (6) fibras tipo Aa, estímulos motor e de pro- 
priocepção. A regressão da anestesia se dá no sentido inverso da 
instalação do bloqueio e ocorre em razão das sensibilidades es- 
pecificas de cada tipo de fibra e às diferentes concentrações dos 
anestésicos locais nos diferentes níveis. 

Ha diferentes níveis metaméricos de bloqueio das fibras. 
As fibras autonômicas são bloqueadas 2 a 6 dermátomos acima 
das sensitivas, e as sensitivas, 2 a 3 dermátomos acima das 
motoras, ainda em decorrência da sensibilidade das fibras, da 
concentração do anestésico local, da baricidade do anestésico 
local, da posição para a realização do bloqueio e da posição 
adotada após o bloqueio.” É possível produzir um bloqueio 
diferencial das fibras de forma a propiciar anestesia sensitiva 
sem bloqueio motor, o que é útil em anestesias ambulatoriais. 


Repercussões fisiológicas 
da anestesia subaracnóidea 


Sistema cardiovascular 


Devido à disposição toracolombar do sistema nervoso simpá- 
tico, as repercussões cardiovasculares ocorrem principalmente 
pela extensão da simpatectomia farmacológica temporária pro- 
vocada pela anestesia subaracnóidea. Os eventos mais frequen- 
tes são hipotensão arterial e bradicardia; a primeira é mais co- 
mum em indivíduos com idade avançada, chegando ao relato 
de até 66% em pacientes acima de 70 anos. Os fatores de risco 
podem ser vistos no QUADRO 49.1. 

A fisiopatologia da hipotensão arterial consiste na redu- 
ção da resistência vascular sistêmica e consequente queda da 
pressão arterial sistêmica, da pressão venosa central, do retorno 
venoso e da pré-carga, podendo haver diminuição do volume 
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FIGURA 49.6 Dermátomos. 


QUADRO 49.1 Fatores de risco para ocorrência de hipotensão arterial e 


bradicardia durante raquianestesias 





Hipotensão arterial 


Altura do bloqueio > T; 

Idade > 40 anos 

Pressão arterial sistólica basal < 120 mmHg 
Punção acima de L;-L, 

Associação de anestesia geral com anestesia subaracnóidea 
Adição de fenilefrina ao anestésico local 
Consumo crônico de álcool 

Hipertensão arterial prévia 

Índice de massa corporal elevado 

Sexo feminino 

Cirurgia de urgência 


Bradicardia 


Classe da American Society of Anesthesiologists (ASA) | 
Frequência cardíaca basal < 60 batimentos por minuto (bpm) 
Idade < 50 anos 

Nível sensitivo acima de T, 

Uso de B-bloqueadores 

Sexo masculino 

Prolongamento do intervalo PR 

Obesidade 





Fonte: Adaptado de Pereira e colaboradores.” 





sistólico e do débito cardíaco, conforme comprovado pela rea- 
lização de ecocardiografia transtorácica durante anestesias su- 
baracnóideas para cirurgia de abdômen inferior e membros in- 
feriores.” Há redistribuição do volume plasmático circulante 
para as áreas abaixo do bloqueio e para o leito esplâncnico. As 
mudanças da pressão arterial ficam suscetíveis à ação da gravi- 
dade, conseguindo-se aumento do retorno venoso com o cefa- 
lodeclive do paciente. 

A bradicardia, por sua vez, pode estar relacionada a blo- 
queios extensos, que atingem as fibras cardioaceleradoras 
oriundas de T, a T4, e, em casos de bloqueios não tão extensos, 
ela pode ocorrer devido ao reflexo de Bainbridge. Esse reflexo 
foi descrito em 1912 e caracteriza-se por taquicardia em casos 
de hipervolemia e bradicardia em casos de hipovolemia, cha- 
mado, nesse último caso, de reflexo de Bainbridge inverso; é 
originado pelo estiramento de receptores localizados nos átrios 
direito e esquerdo.” 

Na profilaxia da hipotensão arterial, a hidratação venosa 
prévia ao bloqueio é de longa data praticada, porém não parece 
ser mais efetiva do que a hidratação concomitante ao bloqueio. 
Na comparação entre a perfusão de 20 mL-kg”! de solução cris- 
taloide administrada 20 minutos antes da anestesia e a perfusão 
de 20 mL-kg”! iniciada ao mesmo tempo em que a realização do 
bloqueio, a ocorrência de hipotensão foi menor no último grupo.” 

Esse mesmo resultado foi obtido com soluções coloidais ad- 
ministradas previamente em comparação com cristaloides ini- 
ciadas de modo concomitante ao bloqueio.” Ha de se considerar, 
ainda, as características das soluções empregadas. As soluções 
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cristaloides difundem-se rapidamente para o interstício e talvez 
sejam ineficazes na expansão prévia, e os coloides podem apre- 
sentar complicações, como reações alérgicas, possibilidade de 
alterações na cascata da coagulação e ocorrência de disfunção 
renal. Os vasopressores ot-adrenérgicos puros elevam a pressão 
arterial, mas podem ocasionar bradicardia reflexa e redução do 
débito cardíaco por elevação da pós-carga; já os adrenégicos 
mistos, com ação & e B, promovem aumento da pressão arterial, 
da frequência cardíaca e do inotropismo miocardico.® 

Em obstetrícia, uma metanálise comparando fenilefrina 
versus efedrina não encontrou diferenças significativas com o 
uso profilático de ambas; porém, com fenilefrina, os valores de 
pH na artéria e veia umbilical foram mais elevados.” A maio- 
ria dos autores recomenda o tratamento da hipotensão com va- 
sopressores nas quedas de pressão arterial maiores que 20% da 
pressão basal e anticolinérgicos caso a frequência cardíaca seja 
inferior a 50 batimentos por minuto (bpm). Não obstante, em 
adultos, o batimento cardíaco pode ser de 40 a 60 bpm, como 
nos atletas e pacientes em uso de B-bloqueadores, sem que isso 
signifique má perfusão tissular. Recomendam-se a observação 
rigorosa e o tratamento das bradicardias somente quando hou- 
ver sinais e sintomas sugestivos de comprometimento da per- 
fusão tecidual. Em caso de hipotensão arterial associada, a bra- 
dicardia pode ser a causa.” 

As alterações cardiovasculares — se não tratadas a tempo 
— podem evoluir com bradiarritmias graves e até mesmo pa- 
rada cardiorrespiratória (PCR). Em uma análise retrospectiva 
para desfechos de PCR em anestesias neuroaxiais, a ocorrência 
em raquianestesias foi de 2,9 por 10.000 anestesias, incidência 
maior quando comparada a todas as outras técnicas, que em 
conjunto foi de 0,9 por 10.000 anestesias.” Ao contrário do que 
alguns poderiam imaginar, a anestesia subaracnóidea apresenta 
índices de PCR relevantes. Assim, como toda e qualquer téc- 
nica anestésica, essa modalidade de anestesia necessita de vigi- 
lância permanente, respeito à monitorização mínima adequada 
e às recomendações de segurança propostas. 


Sistema respiratório 


Os nervos frênicos, responsáveis pela inervação do diafragma, 
emergem de preferência das raízes cervicais C, e C5; durante 
uma raquianestesia, dificilmente haverá extensão até essa al- 
tura, e, como o diafragma é o principal músculo respiratório, a 
possibilidade de comprometimento da ventilação é baixa. 

Os músculos intercostais inspiratórios recebem inervação 
de fibras cervicais e torácicas, e os expiratórios, de fibras to- 
rácicas, o que propicia maior acometimento na fase expirató- 
ria. Há redução da capacidade vital por queda no volume de 
reserva expiratório. Os demais parâmetros, como volume cor- 
rente, espaço morto, shunt intrapulmonar e também os índices 
gasométricos, não se alteram. Pacientes com doença pulmo- 
nar obstrutiva que necessitam do uso da musculatura acessória 
para adequada ventilação devem ser monitorizados cuidadosa- 
mente quando sob raquianestesia.” 

Uma das queixas mais frequentes dos indivíduos sob anes- 
tesia subaracnóidea alta é a dispneia — na maioria das vezes não 
compatível com alterações na oximetria de pulso; isso se deve ao 
bloqueio sensitivo e proprioceptivo da parede torácica. A capa- 
cidade de fonação intacta corrobora essa hipótese: na presença 
de disfonia, deve-se considerar extensão ampla da anestesia e 
possibilidade de falência respiratória. O comando encefálico da 
respiração permanece intacto, portanto sem alterar a frequência 


respiratória, exceto se houver hipotensão grave com isquemia bul- 
bar e consequente bradipneia ou apneia; ou no emprego de seda- 
tivos capazes de deprimir o comando e a mecânica ventilatória. 


Trato gastrintestinal 


O bloqueio simpático conduz a uma predominância da ação 
do sistema parassimpático no trato gastrintestinal, havendo au- 
mento do peristaltismo, aceleração do esvaziamento gástrico, 
incremento da produção de secreções, relaxamento dos esfinc- 
teres e elevação da perfusão sanguínea visceral. A função hepá- 
tica praticamente não sofre modificações. O nervo vago — por 
ter origem no tronco encefálico — não é atingido pelo bloqueio 
subaracnóideo convencional, mesmo em grandes extensões. 
O uso de opioides no neuroeixo, sobretudo a morfina, é o fator 
primordial para a ocorrência de náuseas e vômitos, porém pode 
ocorrer mesmo sem sua utilização. O bloqueio acima de Ts, 
uma frequência cardíaca basal maior que 60 bpm, história de 
cinetose e o desenvolvimento de hipotensão constituem fatores 
predisponentes para náuseas e vômitos.“ 


Trato geniturinário 


O fluxo sanguíneo renal, bem como a taxa de filtração glo- 
merular, tendem a ser preservados, desde que seja mantida a 
pressão de perfusão entre 80 e 180 mmHg, intervalo durante 
o qual a autorregulação renal é otimizada. A retenção urinária 
em decorrência do bloqueio parassimpático pélvico promove 
atonia vesical e aumento da tonicidade do esfincter vesical. 
A deambulação precoce diminui sua incidência.? 


Sistema endócrino 


A desaferentação simpática temporária provocada pela anes- 
tesia subaracnóidea constitui fator redutor do estresse metabó- 
lico. Os níveis de catecolaminas, cortisol, insulina, hormônio 
do crescimento, hormônios tireoidianos, renina, aldosterona 
e glicemia apresentam-se reduzidos.” Bloqueios extensos do 
neuroeixo podem contribuir para episódios de hipoglicemia em 
pacientes já propensos ao seu desenvolvimento.” 


Sistema termorregulatório 


As temperaturas das salas operatórias devem ser mantidas en- 
tre 21 e 24°C, a fim de proporcionar menor proliferação bacte- 
riana e conforto à equipe cirúrgica, pois isso promove um gra- 
diente de transferéncia de calor entre o ambiente e o paciente, 
preferencialmente pelos mecanismos de radiação e convecção. 
Além disso, em todas as técnicas anestésicas, haverá na pri- 
meira hora uma redistribuição de calor do compartimento cen- 
tral para a periferia, associada à redução da capacidade e dos 
limiares de vasoconstrição e tremores. Na raquianestesia, a va- 
sodilatação do segmento corporal abaixo do nível de bloqueio 
exacerba a perda de calor, sendo portanto imprescindível a uti- 
lização de métodos para profilaxia da hipotermia.” 


Farmacocinética dos anestésicos 
locais na anestesia subaracnóidea 


Uma vez administrados no espaço subaracnóideo, os anes- 
tésicos locais se dispersarão no LCR, promovendo bloqueio 





FIGURA 49.7 Distribuição do anestésico local na região lombar, com o paciente em 
decúbito dorsal horizontal. 


autonômico, sensitivo e motor, de acordo com a quantidade, 
concentração e características do medicamento empregado, os 
dados antropométricos do paciente e detalhes da técnica usada 
na execução do bloqueio. Muitas variáveis estão relacionadas 
para uma maior ou menor distribuição dos anestésicos locais 
(FIG. 49.7), as quais podem ser otimizadas de acordo com as ne- 
cessidades cirúrgicas. 


Fatores relacionados ao líquido cefalorraquidiano 


Quanto menor o volume lombar de LCR, maior a dispersão e 
concentração do anestésico local: nas crianças que têm volume 
de líquido cefalorraquidiano proporcionalmente maior em re- 
lação ao peso, uma mesma dose atinge níveis mais baixos de 
bloqueio do que em adultos. Imagens de ressonância magnética 
mostram uma significativa variabilidade interindividual, reve- 
lando volume lombar de LCR inversamente proporcional ao in- 
dice de massa corporal.“ 

A pressão do LCR também interfere na altura do bloqueio: 
com pressões mais elevadas, o anestésico tende a se dispersar 
mais, como ocorre em pacientes com aumento da pressão in- 
tra-abdominal (obesos, gestantes, indivíduos com ascite) e em 
pacientes com elevação da pressão no espaço peridural (como 
nas compressões da veia cava inferior e aumento idiopático da 
gordura peridural). Nas gestantes, ainda pode haver maior dis- 
persão caso a injeção ocorra durante as contrações uterinas. 


Fatores relacionados à solução administrada 


A densidade, o peso específico e a baricidade influenciam as 
características da anestesia subaracnóidea. A densidade é a re- 
lação entre massa e volume em g-mL”!; o peso específico cons- 
titui a relação entre a densidade da substância e a densidade da 
água; e a baricidade consiste na relação entre a densidade da 
solução e a densidade do LCR. 

Um anestésico é tido como hiperbárico quando sua densi- 
dade é maior que a do LCR nas mesmas condições de tempera- 
tura, isobárico com densidade igual e hipobárico com densidade 
menor que a do LCR. A ação da gravidade contribui ativamente 
nas características clínicas da anestesia: os anestésicos hiperbá- 
ricos (pesados) tendem a se deslocar no sentido abaixo do local 
de injeção, e os hipobáricos no sentido acima do local de injeção. 
Por essa razão, conseguem-se bloqueios em sela, raquianestesias 
unilaterais e aquelas sem bloqueio motor. 

A densidade tende a ser maior em temperaturas mais bai- 
xas e menor em temperaturas mais altas. Considerando a tem- 
peratura das salas cirúrgicas em torno de 20 °C e a do corpo 
humano de 37 °C, os anestésicos ditos isobáricos, na verdade, 
tornam-se hipobáricos quando misturados ao LCR. 


No emprego de anestésicos hiperbáricos, o aumento do 
volume da solução contribui para maior dispersão do anesté- 
sico local, diminuição do tempo de latência, maior intensidade 
e prolongamento da duração do efeito. Já com as soluções iso- 
báricas, a interferência do volume utilizado sobre a duração, 
extensão, latência e intensidade do bloqueio é menos pronun- 
ciada, apesar de existir pequena correlação linear. 

A concentração do anestésico também contribui para 
a qualidade da anestesia: com os anestésicos hiperbáricos, 
quanto menor a concentração, menor a intensidade e duração 
do bloqueio motor. No Brasil, atualmente estão disponíveis 
apenas bupivacaina a 0,5% isobárica, bupivacaina a 0,5% hi- 
perbárica com glicose a 8% e lidocaina a 5% hiperbárica com 
glicose a 7,5%. 


Fatores relacionados à técnica de injeção 


Interferem na altura atingida pela anestesia subaracnóidea os 
seguintes fatores: o nível da punção, a posição do paciente 
no momento da punção e logo após a execução do bloqueio, 
a direção do orifício da agulha, a velocidade de injeção e a 
barbotagem. 

Quanto mais alto o nível da punção, maior a possibilidade 
de extensão da anestesia. Para evitar lesões medulares, a punção 
deve ser realizada abaixo do término da medula espinhal. A linha 
de Tuffier, que tangencia as cristas ilíacas, é o parámetro anatô- 
mico mais utilizado para identificação dos espaços interverte- 
brais lombares, coincidindo com o espaço L,-L; (nas grávidas 
L,-L, ou acima”); entretanto estudos com ressonância nuclear 
magnética têm demonstrado que pode haver variação do cone 
medular e da linha de Tuffier influenciada por idade, sexo e et- 
nia. Mesmo profissionais experientes podem ter dificuldades em 
identificar corretamente os parâmetros anatômicos. Um estudo 
demonstrou que a linha de Tuffier, determinada pela palpação, 
foi assertiva com índices de apenas 29%; o desvio cefálico de 
um espaço ocorreu em 50% e podálico em 15,5%. 

No momento da execução do bloqueio, se o paciente esti- 
ver em posição sentada, os anestésicos hiperbáricos tendem a 
se deslocar caudalmente e os isobáricos/hipobáricos em dire- 
ção cefálica. É importante observar que no emprego de anesté- 
sicos hiperbáricos, a colocação do paciente em decúbito ven- 
tral logo após a injeção pode ocasionar falha da anestesia, pois 
o anestésico migrará em direção às raízes medulares anterio- 
res, condutoras de estímulos motores; e as fibras sensitivas, 
de localização posterior na medula, ficarão em posição cefá- 
lica considerando o plano horizontal, não tendo contato com 
quantidades suficientes de anestésico para promover analgesia. 
A curvatura lombar da coluna vertebral com o paciente em de- 
cúbito horizontal favorece o deslocamento bimodal do anesté- 
sico em direção cefálica e em direção caudal; em casos de hi- 
perlordose, poderão ocorrer níveis mais altos de bloqueio, bem 
como níveis insuficientes, a depender do tipo e direcionamento 
da agulha, da velocidade de injeção e barbotagem (VER FIG. 49.6). 

Em geral, tem-se executado a rotação da agulha após o re- 
fluxo de LCR com o intuito de direcionar cefalicamente o ori- 
fício da agulha em relação ao eixo longitudinal da coluna ver- 
tebral, objetivando orientar o fluxo do anestésico em direção 
cefálica e aumentar a extensão do bloqueio. Entretanto, com 
agulha tipo Quincke, cujo orifício é terminal, tal rotação não 
influencia a dispersão do medicamento; em contraste, nas agu- 
lhas tipo Sprotte, Whitacre e Atraucan”, nas quais o orifício 
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não é terminal, o posicionamento dele influenciara a dispersão 
do anestésico local.” 

Velocidades rápidas de injeção aumentam a extensão da ra- 
quianestesia, porém, dependendo da dose, podem propiciar me- 
nor duração, devido à diluição em um maior volume de LCR.*” 
Alguns autores sugerem que a velocidade adequada seja de 1 mL 
a cada 20 segundos, estando a altura do bloqueio condicionada 
posteriormente ao decúbito do paciente e à inclinação da mesa 
cirúrgica.” A execução de barbotagem, que consiste no turbilho- 
namento do anestésico, por movimentos de aspiração e reinjeção 
rápidas do anestésico local no LCR, proporcionam um menor 
tempo de latência e maior dispersão, porém não há previsibili- 
dade no nível da anestesia com uso dessa ferramenta. 


Indicações 


A escolha da raquianestesia está ligada à avaliação pré-anesté- 
sica e à aceitação do paciente. Os critérios pré-anestésicos en- 
volvem o estado fisiológico do doente e a presença ou ausência 
de enfermidades preexistentes. 

Alguns critérios devem ser considerados, como o estado 
mental e psicológico do paciente, as alternativas ao tratamento 
da dor pós-operatória, o tipo e a duração do procedimento, a 
posição do paciente durante o ato operatório e, ainda, particu- 
laridades relacionadas ao cirurgião. 

As indicações de raquianestesia estão relacionadas às van- 
tagens do seu uso: facilidade de execução, curta latência, dimi- 
nuição de sangramento, bloqueio motor, analgesia pós-opera- 
tória, relaxamento abdominal e terapia da dor aguda. Ela está 
indicada em procedimentos diagnósticos e cirurgias de mem- 
bros inferiores e abdômen inferior. Pode ser usada em todas 
as faixas etárias, sendo considerada em crianças com via aé- 
rea difícil e nas portadoras de epidermólise bolhosa, quando a 
intubação pode causar danos na cavidade oral e na traqueia.* 
A utilização em neonatos também é frequente para evitar a ap- 
neia após anestesia geral, situação frequente na prematuridade.* 

É indicada em anestesia ambulatorial para cirurgias de 
hérnias e em membros inferiores. Normalmente, a bupivacaina 
em baixas doses associada a opioides apresenta bons resulta- 
dos. A raquianestesia com bloqueio unilateral de membro in- 
ferior é utilizada porque resulta em incidência mínima de náu- 
seas, vômitos e prurido. 

Em obstetrícia, seu emprego é muito difundido. A incidên- 
cia de cefaleia pós-raquianestesia nessa população, que era um 
fator limitante, diminuiu após o surgimento de agulhas de fino 
calibre. É a técnica de escolha pelo fato de ser de fácil execu- 
ção, ter rápido início de ação e usar baixas doses de anestésico 
local. O uso de opioides para analgesia pós-operatória também 
se mostra oportuno porque permite a deambulação precoce e a 
amamentação nas primeiras horas. 

Em cirurgias cardíacas, a técnica pode ser utilizada obser- 
vando-se criteriosamente a história de sangramentos e os exa- 
mes laboratoriais, pois há risco de hematomas no neuroeixo 
decorrentes da heparinização do paciente para a circulação ex- 
tracorpórea. A analgesia que oferece no pós-operatório, quando 
associada à anestesia geral, resulta na possibilidade de extuba- 
ção precoce, melhor controle da pressão arterial, além de seus 
efeitos contra a isquemia miocárdica. 

Em virtude de algumas características da anestesia suba- 
racnóidea, como facilidade e rapidez na execução, tempo de 
latência curto, bloqueio sensitivo e motor intensos quando 


necessários, além da possibilidade de analgesia no neuroeixo, 
a técnica se constitui em uma ferramenta indispensável e bas- 
tante empregada nas mais diversas especialidades cirúrgicas. 
Genericamente, tem sua indicação em cirurgias infraumbilicais 
e dos membros inferiores, mas não de forma exclusiva. Há vá- 
rios relatos do seu emprego em cirurgias supraumbilicais, torá- 
cicas e inclusive em cirurgia cardíaca. 

Em recente análise retrospectiva, foi observado o emprego 
da raquianestesia para procedimentos estéticos em abdômen e 
parede torácica alta, incluindo mamoplastias, em um total de 
1.330 pacientes. Nesse estudo, os níveis de bloqueio nocicep- 
tivo atingiram os metâmeros cervicais, mas apesar da alta inci- 
dência de hipotensão arterial, houve poucas complicações gra- 
ves (somente um caso de PCR).* 


Contraindicações 


A recusa do paciente, a presença de hipotensão arterial, a hi- 
povolemia, o aumento da pressão intracraniana com possibi- 
lidade de herniação cerebral e a sepse devem ser consideradas 
contraindicações. No caso de hipovolemia, considera-se a pos- 
sibilidade do agravamento da hipotensão arterial. Também é 
contraindicada nas coagulopatias, trombocitopenias e uso de 
anticoagulante pelo risco de complicações hemorrágicas no 
neuroeixo. Nos pacientes utilizando anticoagulantes, é neces- 
sário saber se o uso crônico é de altas doses ou baixas doses. 
Antes, porém, devem ser avaliadas com rigor a anticoagulação 
e a contagem de plaquetas. 

Na heparinização profilática com heparina regular (não 
fracionada) em pacientes com exames normais, o bloqueio é 
possível desde que realizado 2 horas antes ou 4 horas depois 
da administração de heparina. O paciente em uso de altas doses 
de heparina regular necessita de 1 a 2 horas entre a punção e a 
administração de heparina. A heparina de baixo peso molecular 
profilática exige o mínimo de 12 horas após a última dose para 
execução do bloqueio; após a raquianestesia, deve-se aguardar 
pelo menos 2 horas antes da primeira dose ou reinício da me- 
dicação. Não se deve usar fibrinolíticos nos dez dias seguintes 
ao bloqueio neuroaxial pelo risco de sangramento espinhal.” 

Os pacientes portadores de stents coronarianos são ava- 
liados quanto ao tipo de stent usado: se farmacológico, não se 
deve suspender a terapêutica antiagregante por um ano; se me- 
tálico, não se deve suspender a terapêutica por 60 dias. No caso 
de pacientes com prótese valvar metálica, não se pode suspen- 
der o anticoagulante ou mesmo a heparina de baixo peso mo- 
lecular porque isso acarretaria a formação de trombos graves.* 
Não se realiza raquianestesia em caso de sepse e infecção no 
local ou no trajeto da punção em razão do risco de meningite. 


Técnica 
No centro cirúrgico, o paciente recebe a monitorização de ele- 
trocardioscopia, pressão arterial, oximetria de pulso, além do 
acesso venoso. Conforme o estado emocional do paciente, a 
medicação pré-anestésica é recomendada ainda no período 
anterior à entrada no centro cirúrgico e reforçada por via ve- 
nosa, caso necessário, imediatamente antes da realização do 
bloqueio raquidiano. 

A sedação pré-bloqueio não deve retirar totalmente a cons- 
ciência do paciente porque a sua colaboração é necessária para 
o devido posicionamento e acompanhamento do aparecimento 


de parestesias durante a manobra de inserção da agulha e do 
nível de bloqueio. O material necessário à execução da raquia- 
nestesia compreende uma bandeja com solução para antissep- 
sia do paciente, seringas descartáveis de 3, 5 ou 10 mL para a 
infiltração de planos anestésicos e injeção em espaço subarac- 
nóideo do anestésico, além de agulhas descartáveis de fino ca- 
libre, gaze, campo estéril, anestésico local e agulhas de raquia- 
nestesia. Uma alternativa a bandejas preparadas e esterilizadas 
nas unidades hospitalares são os kits preparados e comerciali- 
zados pelas indústrias de materiais hospitalares. 

A escolha da agulha é de particular importância porque 
pode determinar o índice de cefaleia e a facilidade de identi- 
ficação do espaço. Existem hoje no mercado vários tipos de 
agulhas que são fruto da evolução do uso em raquianestesia. 
O objetivo é desenvolver uma agulha ideal com alto poder 
de identificação do espaço e facilidade de injeção do anesté- 
sico local sem provocar cefaleia. Uma grande evolução foi a 
disponibilidade de agulhas descartáveis. Atualmente, exis- 
tem agulhas para raquianestesia de vários diâmetros (FIG. 49.8). 
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FIGURA 49.8 Exemplos de agulhas raquidianas e peridurais disponíveis no 
mercado. As agulahs são identificadas pelo desenho das respectivas pontas. 
Fonte: Barash e colaboradores.” 


Os modelos apresentam um mandril ajustável que impede a 
obstrução da agulha por pele e tecido adiposo. A extremidade 
da agulha também pode ser um diferencial, sendo que existem 
agulhas ponta de lápis como a Sprotte e Whitacre e agulhas 
com bisel de corte como Quincke e Pitkin. 

As agulhas Sprotte e Whitacre, que têm extremidade tipo 
ponta de lápis, possuem um chanfro redondo, não cortante, 
com ponta sólida. Apresentam abertura no lado da agulha de 
2 a 4 mm. Essas agulhas proporcionam uma melhor sensação 
tátil das camadas de ligamentos, porém exigem mais força para 
inserção do que as agulhas biseladas. Elas podem diminuir os 
níveis de cefaleia porque afastam, em vez de cortar, as fibras 
da dura-máter. 

As agulhas Quincke e Pitkin apresentam ponta biselada e 
são cortantes. São agulhas mais rígidas, porém fáceis de orien- 
tar durante a inserção. São úteis em pacientes idosos nos quais 
o acesso é difícil e a incidência de cefaleia é baixa. As agu- 
lhas tipo Grenne têm ponta arredondada e não cortante. Os in- 
trodutores podem auxiliar na colocação das agulhas no espaço 
subaracnóideo. São colocados no ligamento interespinhal na 
direção pretendida e ajudam a evitar que pedaços da epiderme 
sejam deslocados para a medula. 

Como já dito, o objetivo da agulha ideal é facilitar a identi- 
ficação do espaço subaracnóideo e a injeção de anestésico sem 
provocar cefaleia e sem deformar a agulha. A numeração da 
agulha é feita pela escala gauge (G), que considera o diâmetro 
externo. O número corresponde à quantidade de agulhas justa- 
postas que completam uma polegada (2,54 cm). Assim, quanto 
menor o diâmetro externo, maior o G e menor a incidência de 
cefaleia, porém maior o grau de deformação da agulha. Há 
ainda a variação do diâmetro interno de agulhas com mesmo 
G. O diâmetro interno determina a velocidade de aparecimento 
de LCR no canhão da agulha. As agulhas de fino calibre têm 
um tempo prolongado para o aparecimento do LCR e apresen- 
tam dificuldade para injeção do anestésico. Dispõe-se hoje de 
agulhas de diâmetro de 22 a 29 G. As agulhas de calibre menor 
podem exigir introdutores para o melhor posicionamento da 
agulha e penetração em ligamentos. 

As agulhas Sprotte têm ponta arredondada não cortante, 
com mandril, e funcionam como as agulhas Whitacre. São fá- 
ceis de introduzir e estão associadas a uma baixa incidência de 
cefaleia. Estão disponíveis em calibres 20 a 26 G. As agulhas 
Pitkin têm extremidade pequena e uma parte cortante. O mandril 
não apresenta folga em relação à ponta da agulha. A ponta cor- 
tante pode lesar fibras da dura-máter. A introdução deve ser cor- 
reta para evitar lesões cortantes na dura-máter, o que ocasionará 
maior incidência de cefaleia. A velocidade de fluxo depende do 
diâmetro interno, do comprimento e calibre da agulha e da lo- 
calização do orifício. O gotejamento em agulhas tipo Quincke 
é mais lento com agulha 29 G. O fluxo nem sempre é igual em 
agulhas com mesmo calibre, pois pode ocorrer variação de até 
8% no diâmetro da agulha, dependendo da sua origem. O gote- 
jamento deverá ser mais rapido em agulhas de grosso calibre. 
As agulhas de menor calibre podem dificultar a identificação do 
espaço subaracnóideo.” 


Posicionamento do paciente 
para identificação do espaço subaracnóideo 


Antes do início do procedimento, o anestesiologista e o pa- 
ciente devem estar em posição confortável. A mesa cirúrgica 
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deve ser colocada em nivel apropriado. O posicionamento do 
paciente precisa ser adequado para que a técnica seja execu- 
tada com rapidez e sucesso e sua intimidade preservada. Um 
assistente treinado deve estar próximo para otimizar o proce- 
dimento e auxiliar o posicionamento do paciente. Existem três 
posições principais para a realização do bloqueio: sentado, de- 
cúbito lateral e posição prona. 

O decúbito lateral é posição mais utilizada. O ideal é que 
a parte posterior do paciente fique paralela à borda da mesa, 
próximo ao anestesiologista, com os joelhos flexionados para 
o abdômen e o pescoço também flexionado. 

Na posição sentada, por sua vez, há maior facilidade para 
a identificação dos espaços; o paciente é mantido sentado na 
mesa operatória com os pés em um apoio e, se possível, um 
travesseiro em seu colo para ele segurar. O pescoço é, então, 
flexionado, e a parte inferior das costas é empurrada para abrir 
o espaço vertebral na região lombar. Essa posição facilita o 
procedimento em pacientes obesos e naqueles com dificuldade 
para a identificação da linha média quando em decúbito late- 
ral. A posição sentada permite bloqueios em sela quando o pa- 
ciente precisa permanecer sentado durante algum tempo após 
o bloqueio (FIG. 49.9). 55? 

A posição ventral ou prona é utilizada se ela for necessária 
para a cirurgia, como em procedimentos renais, perineais ou 
lombares; nesses casos, é preconizado o uso de soluções hipo- 
báricas. A vantagem da posição é permitir a realização da cirur- 
gia sem movimentar o paciente após o bloqueio. 

O decúbito lateral é uma técnica muito usada porque dimi- 
nui potencialmente os casos de lipotimia que ocorrem com pa- 
cientes sentados. Deve ser executada também em pacientes que 
não podem sentar. O paciente fica em decúbito lateral e tem as 
pernas fletidas sobre o abdômen, o que permite maior abertura 
dos espaços interespinhosos. O bloqueio é realizado abaixo de 
L,. Para isso, é traçada uma linha imaginária que une as duas 
cristas ilíacas em seus pontos mais altos, a chamada linha de 
Tuffier. Essa linha, na maioria dos casos, atinge a apófise espi- 
nhosa de L, ou o interespaço L,-L, e servirá de orientação para 
a introdução da agulha. 

A abordagem do espaço pode ser mediana, paramediana 
ou sacral. A abordagem mediana ocorre com a palpação e in- 
trodução da agulha na linha mediana da vértebra. Quando é 





usado um guia ou introdutor, a pele, o tecido subcutâneo e o 
ligamento supraespinhal são ultrapassados pelo introdutor e a 
agulha atinge diretamente o ligamento interespinhal. A sequên- 
cia de introdução da agulha deve ser a seguinte: pele, tecido 
subcutâneo, ligamento supraespinhal, ligamento interespinhal, 
ligamento amarelo, espaço peridural, dura-máter e espaço 
subaracnóideo. 

Os vários níveis abordados têm texturas diferentes e po- 
dem ser identificados dependendo das agulhas utilizadas. 
Quando a agulha atinge a dura-máter, a resistência é sentida 
de forma diferente das demais resistências, e o mandril pode 
ser retirado para visualização do fluxo do LCR pela agulha. 
Em agulhas de fino calibre, o LCR pode surgir em 5 a 10 se- 
gundos, mas, caso isso não ocorra, a agulha deve ser introdu- 
zida mais 1 ou 2 mm, ou pode-se ainda tentar aspirar com uma 
seringa de 3 mL. Os detritos podem obstruir o canal da agulha, 
a qual talvez precise ser retirada para o reinício do procedi- 
mento. Se o LCR não fluir, provavelmente é porque a agulha 
não está em local correto. 

A agulha pode ser introduzida com guia ou não. Quando 
não se utiliza guia, a agulha deve ser segurada pela metade para 
evitar o seu dobramento e o bisel deve ser lateralizado em re- 
lação às fibras da dura-máter. O introdutor — quando na linha 
mediana — deve ser dirigido cefalicamente em 10 ou 15º. Se a 
agulha atingir uma parte óssea, verifica-se a profundidade em 
que ocorreu o contato ósseo e cefaliza-se a partir desse ponto. 
Caso o contato tenha ocorrido mais profundamente, é provável 
que a agulha esteja entrando em contato com o processo espi- 
nhal inferior, devendo ser inserida mais cefalicamente. Se o 
contato for mais superficial, o processo espinhoso superior está 
sendo tocado e a agulha deve, então, tomar uma direção caudal. 

Parestesias podem ocorrer durante a inserção da agulha. 
Se a agulha encontrar uma raiz nervosa, o paciente fará refe- 
rência a um choque nos membros inferiores ou em apenas um 
membro; caso a parestesia desapareça e o LCR flua pela agu- 
lha, é seguro injetar o anestésico. O que aconteceu foi o contato 
da agulha com um nervo da cauda equina. Se não houver fluxo 
de LCR, pode ter ocorrido o atravessamento do espaço peridu- 
ral com a agulha entrando em contato com a raiz de um nervo 
espinhal. A agulha deve ser retirada e redirecionada para o lado 
oposto da parestesia. 


Linha de 





FIGURA 49.9 (y Posição sentada para realização de anestesia subaracnóidea. @ Posição lateral para realização da anestesia subaracnóidea com indicação da linha de Tuffier. 


Depois de confirmado o espaço com a presença de LCR, 
o anestésico pode ser injetado a uma velocidade inferior a 0,5 
mL:s”!. A aspiração de LCR no ponto médio e no final da inje- 
ção pode ser utilizada para confirmação. O paciente deve ser, 
então, posicionado de acordo com o procedimento cirúrgico e 
a baricidade do anestésico. 

A abordagem paramediana ou lateral é uma alternativa para 
os pacientes com ligamento interespinhal calcificado ou que têm 
dificuldade para fletir a coluna. Qualquer posição do paciente, 
sentado ou em decúbito lateral, serve para essa abordagem. 
Em primeiro lugar, faz-se a identificação do nível do bloqueio, 
palpa-se o processo espinhoso e insere-se a agulha 1 ou 1,5 cm 
lateralmente a esse ponto e direcionada a 25º para o meio da 
coluna. O ligamento amarelo costuma ser a primeira resistência 
encontrada. Outro método seria a inserção da agulha 1 ou 1,5 
cm lateralmente e 1 ou 1,5 cm inferiormente ao espaço palpado. 
Com essa técnica, o osso é contatado. Depois do contato com 
o osso, a agulha é recuada e redirecionada medialmente. 

A abordagem de Taylor, ou lombossacral, é uma aborda- 
gem paramediana direcionada ao espaço L;-S,.9 A agulha é in- 
serida | cm medialmente e 1 cm inferiormente à espinha ilíaca 
posterossuperior e em seguida angulada cefálica e mediana- 
mente a 45 a 55º. O processo espinhoso de L; deverá ser identi- 
ficado. Ao progredir a agulha, encontra-se o ligamento amarelo 
e logo a dura-máter é perfurada e o LCR flui na agulha. 

Ainda na técnica de realização da raquianestesia, aspectos 
como o anestésico escolhido, a velocidade de injeção, o posi- 
cionamento do paciente, o volume, a concentração e a dose de 
anestésico local têm de ser levados em consideração. A velo- 
cidade de injeção do anestésico deverá influenciar na altura do 
bloqueio. Mesmo que a altura do bloqueio não seja alterada 
com a velocidade de injeção, recomenda-se uma injeção lenta 
de anestésico. Alguns estudos mostram não haver diferença na 
altura do bloqueio com o uso de injeções rápidas de bupiva- 
caína isobárica.“ É necessário cuidado ao fazer uma injeção 
muito rápida quando a seringa não está bem conectada à agu- 
lha, pois poderá haver vazamento de anestésico. 

O posicionamento será o maior determinante do nível de 
bloqueio após a anestesia hiperbárica ou hipobárica, mas não 
na isobárica. A gravidade sera a responsável direta pela difusão 
do anestésico no LCR. A gravidade e a baricidade estão inti- 
mamente relacionadas quando a posição está determinando a 
altura do bloqueio. O posicionamento em Trendelenburg tam- 
bém afetará a disseminação de anestésicos locais hiperbáricos 
devido à gravidade. 

As variáveis de volume, concentração e dose de anestési- 
cos dificilmente permanecerão constantes durante a realização 
da raquianestesia. Axelsson demonstrou em estudo que o vo- 
lume anestésico afeta a altura do bloqueio quando doses equi- 
valentes são utilizadas. A dose também será levada em con- 
sideração, visto que desempenha maior papel na duração do 
bloqueio uma vez que nem o volume nem a velocidade de in- 
jecáo afetam o tempo de duração do bloqueio. Não se deve 
esquecer que o volume e a concentração vão interferir no blo- 
queio e por isso é preciso tomar cuidado com sobredoses. A 
utilização de soluções hiperbáricas de bupivacaína em doses 
iguais ou menores que 10 mg minimiza a importância da re- 
lação dose/volume, porque nesse caso a propagação cefálica 
é pequena. Quando são usadas soluções hiperbáricas, pode- 
-se alcançar com mais facilidade níveis desejados de anestesia 
usando o posicionamento como ferramenta auxiliar. 


Anestésicos usados em raquianestesia 


Os anestésicos promovem a interrupção temporária da condu- 
ção nervosa quando em concentrações e doses efetivas. O me- 
canismo de ação é sobre as raízes raquidianas e as estruturas 
da medula que se situam superficialmente. Após a injeção do 
anestésico local, ocorre difusão no LCR e absorção do anes- 
tésico. Uma parte do anestésico é removida através dos fora- 
mes intervertebrais e dirigida à circulação sistêmica por via 
linfática e venosa. O anestésico faz o bloqueio nos canais de 
sódio, que é responsável pela supressão do potencial de ação 
de forma temporária. A recuperação desse potencial de ação 
faz-se por difusão lenta e reentrada do anestésico na circula- 
ção sistêmica, onde sofrerá biotransformação e excreção renal. 
O local de ação é exclusivamente espinhal. A migração cefálica 
é quase nula, uma vez que são utilizados pequenos volumes 
de substâncias com alta lipossolubilidade que têm, portanto, 
rápida fixação nas estruturas nervosas.é São utilizadas para ra- 
quiantestesia procaína, prilocaina, tetracaina, mepivacaina, li- 
docaina, bupivacaina e ropivacaina, porém em nosso meio es- 
tao disponiveis para esse fim apenas lidocaina e bupivacaina. 

A procaina é um anestésico de curta duração que apre- 
senta baixa poténcia, prolongada laténcia e curto tempo de 
ação. Ela está associada a falha de bloqueio e neurotoxicidade, 
o que limita seu uso a casos curtos.é 

A tetracaína proporciona anestesia em 3 a 6 minutos e 
tem um tempo de duração prolongado, podendo ser usada em 
procedimentos de longa duração. É apresentada nas formas hi- 
perbárica e isobárica em concentrações de 0,5, 0,75 e 1%. A 
dispersão depende da baricidade empregada e da posição do 
paciente, com o volume injetado podendo ser, nesse caso, um 
fator importante para a dispersão do anestésico.” 

A formulação de lidocaina a 5% hiperbárica foi a mais 
utilizada, sendo esse o fármaco de escolha para raquianestesia 
por muito tempo pelo fato de conferir bloqueio rápido e pro- 
fundo tanto motor quanto sensitivo; todavia começou a ser a 
associada a uma incidência maior de problemas neurológicos 
transitórios quando comparada à bupivacaína e à tetracaína. 
A lidocaina tambem pode ser apresentada em outra formula- 
ção — a lidocaína a 2% sem glicose —, que apresenta densidade 
próxima do LCR mas, quando injetada, torna-se solução hipo- 
bárica, sendo fortemente influenciada pela posição do paciente 
para determinação do bloqueio. Quando em decúbito lateral, 
tem tendência a ficar mais restrita ao local da punção; já em po- 
sição sentada, tende a se dispersar cefalicamente em até quatro 
metâmeros acima do local da injeção. 

A ropivacaina é um fármaco com poucos estudos clínicos 
em anestesia subaracnóidea, mas, em pelo menos um estudo, 
mostrou-se menos tóxica ao SNC que os demais anestésicos 
locais utilizados.º Não existe em nosso meio um preparado co- 
mercial para uso específico em anestesia subaracnóidea; a pre- 
paração da ropivacaina é em solução fisiológica e apresenta 
concentração final de 0,5%. Isso é feito para que doses e volu- 
mes injetados fiquem próximos aos da bupivacaina. A ropiva- 
caína tem uma solubilidade lipídica menor que a bupivacaína 
e, por conseguinte, menor penetração nas fibras motoras mie- 
linizadas, produzindo menor bloqueio motor com maior dife- 
renciação sensomotora.” Estudos demonstram que a ropivaca- 
ina produz bloqueio motor menos intenso quando comparada 
com a bupivacaína e a levobupivacaina.”” O laboratório que 
disponibiliza a substância no Brasil não a comercializa com 
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indicação para anestesia subaracnóidea, pelo menos até a bula 
de 2013 (provavelmente a mais recente). 

A bupivacaina é o fármaco mais usado em raquianestesia, 
um anestésico do grupo amida com início de ação entre 5 e 8 
minutos e com duração de 210 a 240 minutos. A dose sugerida 
de 8 a 10 mg para cirurgias perineais e de 15 a 20 mg para ci- 
rurgias abdominais fornece analgesia e anestesia de longa du- 
ração. Comercialmente, são apresentadas duas formulações: a 
bupivacaína 0,5% com glicose, sendo chamada de hiperbárica, 
e sem glicose, quando então é chamada de isobárica (por apre- 
sentar densidade próxima à do LCR). Na formulação hiperbá- 
rica, quando em contato com o LCR, sofre muito a influência 
do posicionamento do paciente, que favorece também o modo 
mais prático e fácil para adequação da altura do bloqueio às ne- 
cessidades cirúrgicas. A formulação isobárica, quando em con- 
tato com o LCR, apresenta comportamento hipobárico, com es- 
tudos demonstrando sua dispersão cefálica quando o paciente 
permanece muito tempo sentado.” 


Anestesia ambulatorial 


Atualmente, uma grande fração dos procedimentos cirúrgicos 
se realiza em regime ambulatorial, seja pela redução dos in- 
dices de infecção hospitalar e dos custos hospitalares ou para 
o conforto dos pacientes. As técnicas anestésicas em caráter 
ambulatorial devem proporcionar um rápido início da aneste- 
sia sensitiva e motora, previsibilidade de regressão e baixa in- 
cidência de efeitos colaterais. Uma das limitações da raquia- 
nestesia, nesse contexto, adviria de um tempo prolongado de 
recuperação. A lidocaína, antigamente empregada, apresentava 
tempo de recuperação adequado, porém — devido à alta inci- 
dência de sintomas neurológicos transitórios (SNTs), com re- 
gistros entre 10 e 40% — caiu em desuso. Recentemente, foi 
aprovada, em outros países, a prilocaína para uso intratecal, 
apresentando baixa incidência de SNTs (0,8%) e tempo de re- 
cuperação semelhante ao da lidocaína, em torno de 165 minu- 
tos. A comparação de baixas doses de prilocaina associadas ao 
fentanil com baixas doses de bupivacaína e fentanil revelou a 
reversão do bloqueio em 86% no grupo da prilocaina em até 
2 horas, contra 27% no grupo da bupivacaina.” 


Raquianestesia unilateral 


Uma vez que o sítio operatório possa ser restringido a um dos 
membros inferiores, a administração de anestésicos locais não 
isobáricos no espaço subaracnóideo, com o paciente em decú- 
bito lateral, proporciona essa situação. O objetivo dessa téc- 
nica é reduzir a extensão da simpatectomia temporária, pro- 
movendo benefícios aos pacientes propensos à instabilidade 
cardiovascular. A comparação entre o bloqueio bilateral e uni- 
lateral para as mesmas doses de bupivacaina registrou ocor- 
rência de hipotensão arterial em 22% e 5% respectivamente. 
Tanto soluções hipobáricas quanto hiperbáricas podem ser em- 
pregadas; basta manter o membro a ser anestesiado em posição 
inferior com os hiperbáricos e em posição superior com os hi- 
pobáricos. A injeção deve ser feita em um intervalo de tempo 
superior ao convencional, com a manutenção do decúbito por 
15 a 30 minutos. A duração do efeito varia linearmente com a 
dose do anestésico local.” E preferível usar doses baixas, pois 
doses elevadas favorecem a migração do anestésico até 1 hora 
após injeção com a mudança de decúbito.” 


Anestesia sem bloqueio motor 
(anestesia espinhal posterior) 


Utilizando-se dos mesmos princípios do bloqueio unilateral, a 
baricidade da solução e o posicionamento do paciente, é pos- 
sível a realização de anestesia subaracnóidea com mínimo ou 
sem bloqueio motor pela impregnação somente das raízes pos- 
teriores sensitivas da medula espinhal. Nessa técnica, mantém- 
-se o paciente em decúbito ventral, em posição de canivete, no 
momento da punção e por algum tempo após, usando-se a solu- 
ção isobárica em pequenas doses. A manutenção da capacidade 
de deambulação é tida como grande vantagem pelos pacientes 
submetidos a esse tipo de anestesia.” 


Raquianestesia contínua 


Mais uma vez, comprova-se a versatilidade da anestesia 
subaracnóidea. Seu emprego tem utilidade em pacientes idosos, 
com instabilidade hemodinâmica, em situações de dificuldade 
na execução de anestesia peridural e, às vezes, na ocorrência de 
perfuração acidental da dura-máter, quando é possível mudar a 
estratégia de peridural para raquianestesia contínua. O tempo 
prolongado de anestesia, o uso de baixas doses do anestésico 
local e mínimas repercussões hemodinâmicas constituem van- 
tagens. Com relação às preocupações, a cefaleia pós-punção e 
a neurotoxicidade dos anestésicos locais estão destacadas. 

As agulhas de grosso calibre e a presença do cateter im- 
plicam maior incidência de cefaleia. Com o desenvolvimento 
de microcateteres, houve redução da sua incidência, porém 
ocorreram casos de sindrome da cauda equina, que levaram 
à desacreditação da técnica nos Estados Unidos. A toxicidade 
não é provocada especificamente pela presença do cateter, mas 
sim pelo fato de induzir má distribuição do anestésico local em 
altas concentrações dentro do espaço subaracnóideo.9?' Estu- 
dos encontraram taxas de 1 a 1,7% de cefaleia em pacientes 
não obstétricas e de 9 a 33% em pacientes submetidas à anal- 
gesia de parto sob raquianestesia contínua. Em publicação de 
2012, com uso de agulha de Quincke 22 G, microcateter 28 G 
e bupivacaína a 0,5%, em amostragem de 1.212 pacientes de 
cirurgias ortopédicas, houve cefaleia pós-punção em 1,5% e 
nenhum registro de sequela neurológica, apesar da queixa de 
parestesia em 8,4% no momento da colocação do cateter.” 


Obstetrícia 


Uma força-tarefa da American Society of Anesthesiolo- 
gists, juntamente com a Society for Obstetric Anesthesia and 
Perinatology, publicou em 2016 orientações para a prática da 
anestesia em obstetrícia.” Nesse documento, é reforçado que a 
escolha da técnica anestésica para cesarianas deve ser individua- 
lizada, respeitando-se dados anestésicos, obstétricos, risco fetal, 
preferência da paciente e julgamento do anestesiologista, porém 
com a recomendação de que as anestesias do neuroeixo figurem 
como primeira escolha, em detrimento da anestesia geral. Nos ca- 
sos de bradicardia fetal extrema e situações instaladas ou poten- 
ciais de hipovolemia materna, a primeira opção é a anestesia geral. 

A indicação preferencial das anestesias condutivas vem do 
registro de complicações anestésicas em gestantes, principal- 
mente relacionadas à hipóxia por dificuldade de obtenção da 
via aérea. As gestantes têm as vias aéreas superiores edema- 
ciadas, além de altas taxas metabólicas, reduzida capacidade 


residual funcional e risco de broncoaspiração. O bloqueio neu- 
roaxial não induz à atonia uterina como os anestésicos inalató- 
rios e proporciona à gestante a experiência do parto ao mantê- 
-la consciente. Também pode se esperar aumento da incidência 
de dor crônica quando utilizada a anestesia geral.” A rápida 
execução, a baixa incidência de falhas e o bloqueio motor in- 
tenso favorecem a raquianestesia em cesarianas. Nos últimos 
anos, a implementação de melhor controle da via aérea da ges- 
tante submetida à anestesia geral contribuiu para a redução da 
morbimortalidade, mas os desastres das vias aéreas continuam 
sendo a principal causa de mortalidade materna no parto.” 

Nos partos por via vaginal sob analgesia, a utilização de 
opioides intratecais na primeira fase do trabalho de parto pro- 
move alívio satisfatório da dor sem o comprometimento da 
deambulação, o que conduz à aceleração na dilatação do colo 
uterino e ao encurtamento do trabalho de parto. Os opioides 
lipofílicos agem por cerca de 3 a 4 horas, e a morfina por 2 a 
3 horas.” Com as agulhas modernas, a incidência de cefaleia 
pós-raquianestesia na população obstétrica diminuiu conside- 
ravelmente, sendo as agulhas tipo ponta de lápis as mais reco- 
mendadas em obstetrícia.” 


Pediatria 


Datam de 1901 os primeiros registros do emprego de raquia- 
nestesia na população pediátrica, sendo que inclusive recém- 
-nascidos podem se beneficiar de suas vantagens, com baixa 
incidência de complicações.” As repercussões cardiovascula- 
res têm baixa ocorrência, provavelmente devido às pequenas 
dimensões dos membros inferiores e em consequência do pe- 
queno volume sanguíneo represado mesmo com a vasodilata- 
ção secundária ao bloqueio simpático. 

A técnica é segura em neonatos, podendo ser aplicada com 
o intuito de reduzir os episódios de apneia secundária à anes- 
tesia geral em casos de prematuridade. Em crianças, a medula 
termina em L,, o saco dural em S, e a linha de Tuffier cruza a 
coluna vertebral em L;-L; ou L;-S,, alcançando parâmetros do 
adulto por volta dos 2 anos de idade. O ligamento amarelo tem 
consistência delicada, e a sensação do clique durante a execu- 
ção do bloqueio não é percebida. A barbotagem não é recomen- 
dada, pois pode resultar em alturas de bloqueio imprevisíveis e 
indesejáveis, exceto se houver intenção de nível sensitivo alto 
para correção de cardiopatias congênitas no período neonatal, 
associada ou não à anestesia geral. Existem agulhas apropria- 
das, com comprimento entre 25 e 50 mm e bisel curto; no en- 
tanto agulhas de 90 mm podem ser utilizadas. 

Em decorrência do maior volume de LCR nas crianças, que 
pode chegar a 10 mL-kg”! em neonatos, as doses necessárias de 
anestésico local subaracnóideo são proporcionalmente maiores 
do que nos adultos. Em se tratando de bupivacaina a 0,5%, seja 
hiperbárica ou isobárica, o intervalo terapêutico de dosagem é de 
0,5 mg-kg! a 1 mg-kg™. A duração clínica da anestesia tende a 
ser menor do que no adulto, e as contraindicações são similares, 
com atenção especial às alterações anatômicas da coluna verte- 
bral e presença de derivação ventriculoperitoneal.® 


Geriatria 


Com a melhora global das condições de vida, o envelhecimento 
da população se torna cada vez mais evidente em razão do au- 
mento da expectativa de vida e, invariavelmente, pacientes em 


idade avançada necessitarão de procedimentos cirúrgicos. As 
alterações vertebrais no idoso concorrem para dificultar a exe- 
cução das anestesias condutivas. Ocorrem redução do volume 
de LCR, estreitamentos dos forames intervertebrais, calcifica- 
ção dos ligamentos espinhais, degeneração discal, compressão 
e distorção do espaço peridural. 

A idade exerce pouco efeito na dispersão dos anestésicos 
isobáricos, porém os hiperbáricos facilmente alcançam níveis 
mais altos. Em consequência disso, a hipotensão arterial grave 
torna-se uma possibilidade que exige atenção.“ As táticas da 
anestesia subaracnóidea que minimizam as repercussões car- 
diovasculares têm indicações adequadas no idoso, como a ra- 
quianestesia contínua e as segmentadas (unilateral, em sela e 
espinhal posterior). Já foi registrada menor ocorrência de dis- 
túrbios cognitivos pós-operatórios na primeira semana após o 
procedimento com uso de anestesia regional comparada à geral, 
mas sem diferença quando analisada nos três meses seguintes.” 


Cirurgia cardíaca 


As cirurgias cardíacas constituem fortes estímulos para a libe- 
ração de catecolaminas endógenas e hormônios de estresse, que 
aumentam a incidência de infarto do miocárdio pós-operatório; 
estes, por sua vez, prolongam a permanência hospitalar e elevam 
os índices de mortalidade. Entre os fatores protetores do miocár- 
dio, já está bem estabelecido o papel dos anestésicos inalatórios. 

A analgesia subaracnóidea em cirurgia cardíaca também é 
aventada como colaboradora na melhora dos desfechos pela re- 
dução da resposta inflamatória.” Uma metanálise sobre o em- 
prego da analgesia intratecal em revascularização do miocárdio, 
que incluiu 17 ensaios clínicos randomizados (ECRs), não re- 
velou melhoras nos desfechos, exceto escores mais baixos de 
dor e menor consumo de analgésicos.” A morfina intratecal é 
o agente mais empregado, em diferentes dosagens, desde do- 
ses absolutas de 100 a 2.000 ug e doses individualizadas de 4 a 
20 ug:kg ', sendo que seu uso proporciona melhor função res- 
piratória e mobilização precoce. Outra metanálise de 25 ECRs 
sobre o mesmo assunto, cujo foco foi a incidéncia de infarto do 
miocárdio e taxa de mortalidade, também não mostrou diferen- 
cas com o emprego ou nao de analgesia subaracnóidea. 

A preocupação é o risco de sangramento e hematoma espi- 
nhal em pacientes que recebem heparinização plena e são sub- 
metidos a bloqueios do neuroeixo. A possibilidade é maior com 
a presenga do cateter peridural do que com raquianalgesia. As 
recomendações de segurança estão bem estabelecidas nessas 
condições, podendo ser necessária a postergação do procedi- 
mento caso haja sangramento no momento da punção lombar.” 


Fármacos adjuvantes 
em anestesia subaracnóidea 


Opioides 


Os opioides podem ser usados isoladamente ou em associação 
com os anestésicos locais. As primeiras administrações foram 
para pacientes oncológicos. Eles são úteis por potencializa- 
rem os efeitos analgésicos peri e pós-operatórios. A associação 
opioide e anestésico local favorece o uso de pequenas doses de 
anestésicos.” 

O mecanismo de ação ocorre por ligação dos opioides na 
substância gelatinosa de Rolando e nas lâminas II e V do corno 
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dorsal da medula. A ação é sobre as fibras Aó e C e ocorre por 
ativação de receptores opioides específicos u, 6 ou K situados 
na substância cinzenta do corno posterior da medula. Os neuro- 
transmissores envolvidos na excitação da primeira sinapse são 
o glutamato e a substância P, que têm sua liberação diminuída 
quando ocorre estímulo em receptores opioides. Além de ação 
direta nos receptores específicos, os opioides inibem as respos- 
tas no corno dorsal da medula aos efeitos excitatórios da libe- 
ração de neurotransmissores.” 

A associação de opioides com anestésicos locais não trans- 
forma a baricidade da solução. As soluções de fentanil, sufen- 
tanil e morfina são hipobáricas e, quando em associação com 
soluções anestésicas hiperbáricas, a mistura resulta em solução 
hiperbárica. Quando em associação com soluções hipobáricas, 
os opioides também não alteram a baricidade do anestésico. 

Entre os opioides, a morfina tem grande aplicabilidade 
e é usada em doses de 50 a 100 ug na anestesia subaracnói- 
dea, promovendo analgesia mesmo em baixas doses.” É um 
fármaco hidrofílico que apresenta difusão rostral, o que pode 
ocasionar depressão respiratória grave tardia. Ela apresenta pe- 
queno volume de distribuição e lenta depuração na medula es- 
pinhal. Tem início de ação de 60 a 90 minutos e prolongada 
duração de ação (de até 24 horas).” Os principais efeitos co- 
laterais dos opioides são retenção urinária, prurido, náusea, 
vômito e depressão respiratória — resultantes da sua interação 
com receptores opioides no cérebro.” 

O fentanil é um opioide lipofílico usado nas doses de 10 a 
25 ug. A associação permite a diminuição do anestésico local. 
Tem rápido início de ação, duração variável e pequeno risco de 
depressão respiratória, sendo muito utilizado em anestesia am- 
bulatorial. Na dose de 10 ug, apresenta poucos efeitos colate- 
rais. As doses superiores a 25 ug estão associadas à depressão 
respiratória. Um efeito colateral desagradável é o prurido, que 
pode ocorrer em até 60% dos pacientes. 

O sufentanil também é um opioide lipofílico usado em do- 
ses de 2,5 a 3 ug que apresenta estabilidade hemodinâmica se- 
melhante à do fentanil na dose de 25 ug. O tempo de analgesia 
é prolongado.” 

De forma geral, os opioides são adjuvantes que prolongam 
o tempo de ação do anestésico e a analgesia. Podem ainda ser 
usados sozinhos em analgesia obstétrica no primeiro período 
do trabalho de parto ou em dores oncológicas. 


Agonistas 


Os agonistas 0,-adrenérgicos produzem analgesia por um me- 
canismo diferente dos opioides, motivo pelo qual podem ser 
uma alternativa para os pacientes oncológicos já resistentes aos 
opioides.” A clonidina e a dexmedetomidina são os fármacos 
utilizados em raquianestesia. 

Os agonistas 01,-adrenérgicos, quando associados ao anesté- 
sico local, promovem alívio da dor e prolongam o tempo de blo- 
queio. A ação se da por estimulação de receptores o,-adrenérgicos 
pré-sinápticos na medula espinhal produzindo analgesia. 

A clonidina prolonga o bloqueio sensitivo e motor quando 
combinada ao anestésico local na anestesia intratecal. O blo- 
queio sensitivo é mediado por mecanismos pré e pós-sinápti- 
cos. Outras ações da clonidina são a indução de hiperpolariza- 
ção no corno ventral da medula espinhal e a facilitação da ação 
do anestésico local, prolongando o bloqueio motor quando 
usada como aditivo. Quando utilizada isoladamente, não causa 


bloqueio motor ou sensação de fraqueza. A clonidina ativa re- 
ceptores &,-adrenérgicos pré-sinápticos do trato solitário e do 
cerüleo do tronco encefálico, diminuindo o efluxo simpático e 
as catecolaminas circulantes com potencialização da atividade 
parassimpática, o que ocasiona queda na frequência cardíaca 
e na pressão arterial. Perifericamente, ela determina vasodila- 
tação e redução do cronotropismo cardíaco. Há evidências de 
que os efeitos hipotensores sejam devidos à inibição periférica 
da transmissão ganglionar que esses fármacos determinam.” 

A dexmedetomidina é mais lipofílica e tem maior afini- 
dade pelos receptores do que a clonidina, e parece ser respon- 
sável por maior hipotensão arterial. 


Glicose 


Em geral adicionada para aumento da baricidade, a glicose pode 
ser responsável por alguma neurotoxicidade porque promove hi- 
perosmolaridade. Estudos demonstram segurança na administra- 
ção de glicose em concentrações menores que 7,5%. Apesar da 
associação com problemas neurológicos, não há um consenso 
sobre a glicose ser a causadora dos sintomas neurológicos.” 


Vasoconstritores 


A adrenalina, quando associada ao anestésico local, aumenta a 
duração da anestesia regional devido ao aumento do bloqueio 
motor e sensitivo. O mecanismo de ação, defendido por alguns 
autores, seria a redução do fluxo sanguíneo na medula por va- 
soconstrição, o que ocasionaria maior tempo de permanência 
do anestésico local e maior tempo de bloqueio. Alguns estu- 
dos demonstram que os vasoconstritores na anestesia subarac- 
nóidea não são predominantes como causa de complicações 
de isquemia medular, já que existe uma regulação de vasos 
cerebrais e medulares que fariam a prevenção de tal evento. 
As complicações estariam relacionadas a traumas neurais, po- 
sicionamento dos pacientes, infecções e neurotoxicidade.* 


Esteroides 


Os esteroides, quando utilizados na medula espinhal, agem ini- 
bindo a formação de mediadores anti-inflamatórios. São de uso 
peridural. Como há sugestões de neurotoxicidade, não são re- 
comendados pela via subaracnóidea. 


Complicações em raquianestesia 


As complicações do bloqueio subaracnóideo podem ser ime- 
diatas e tardias. Imediatamente pode haver colapso cardiovas- 
cular (hipotensão arterial e bradicardia importantes), raquia- 
nestesia total, alterações respiratórias e outras, como náuseas 
e vômitos. Mais tarde, as complicações estão relacionadas com 
neurotoxicidade anestésica e lesões neurológicas. 


Complicações imediatas 


A hipotensão é um evento esperado e frequente em raquianes- 
tesia. Ela ocorre por vasodilatação periférica e baixo débito 
cardíaco e está relacionada diretamente à extensão do bloqueio 
na coluna vertebral. Há, ainda, outros fatores que interferem na 
hipotensão, como idade, volume abdominal (grávidas), hipo- 
tensão e hipertensão arterial prévias. A pressão arterial deve ser 
verificada a cada minuto nos primeiros 10 minutos e a cada 2 


minutos nos 10 minutos seguintes. Um sinal importante é uma 
queda da pressão arterial de 10 a 15% durante a instalação do 
bloqueio. Um limite de referência aceitável é uma queda de 
30% da pressão arterial em adultos e 20% em idosos. 

A conduta adotada nesses casos pode ser terapêutica ou 
preventiva. A mudança de posição para cefalodeclive melhora 
o retorno venoso, mas só deve ser utilizada quando não mais 
afetar a altura do bloqueio.é A infusão prévia de cristaloides 
também é recomendada, mas com cautela em idosos e cardio- 
patas, que são intolerantes à sobrecarga de volume. Os vaso- 
pressores são recomendados quando as medidas anteriores não 
tiveram resultado e há necessidade de uma resposta rápida. 

O colapso cardiovascular tem sido descrito como um evento 
que ocorre após a raquianestesia, porém é raro. A bradicardia, 
que geralmente precede a parada cardíaca, tem como tratamento 
recomendado o uso de atropina, efedrina e adrenalina. Em casos 
de parada cardíaca, deve-se iniciar adrenalina e seguir o proto- 
colo do suporte avançado de vida em cardiologia (ACLS, do in- 
glês Advanced Cardiac Life Support).” 

A raquianestesia total ocorre quando grandes quantidades 
de anestésicos locais são injetadas no espaço subaracnóideo. A 
difusão cranial do anestésico leva à depressão respiratória, hipo- 
tensão arterial grave e inconsciência. O diagnóstico é feito pre- 
cocemente porque os sintomas aparecem em poucos minutos. O 
tratamento é sintomático, devendo ser iniciado com a intubação 
orotraqueal e a infusão de líquidos e vasopressores. A duração do 
evento está relacionada às doses administradas e pode durar de 
1 a2 horas, ou 12 horas, casos em que o paciente deve permane- 
cer em assistência ventilatória. Após a absorção do anestésico, o 
paciente restabelece seu quadro normal sem nenhuma sequela. 

Outras complicações imediatas, como as alterações ven- 
tilatórias, são decorrentes da extensão do bloqueio, que pode 
promover paralisias dos músculos intercostais. A ventilação 
será mantida pelo diafragma. Essa complicação é facilmente 
contornada se o anestesiologista estiver atento e prestar assis- 
tência ventilatória imediata ao paciente. Náuseas e vômitos são 
resultado da hipotensão arterial ou tração de vísceras abdomi- 
nais. O tratamento consiste na correção da hipotensão arterial e 
no término da tração. 


Complicações tardias 


A cefaleia pós-punção da dura-máter foi descrita pela primeira 
vez, conforme já mencionado, por Karl August Bier em 1898, 
depois de experimentá-la em si mesmo na primeira descrição 
da técnica. A incidência é de até 25% após raquianestesia, e 
a pior consequência é a situação incapacitante em que fica o 
paciente para as suas atividades diárias. A sintomatologia é de 
cefaleia importante quando se eleva a cabeça e que desaparece 
com o decúbito dorsal. 

A causa da cefaleia pós-punção é decorrente de perda de 
LCR, e, como consequência, a baixa pressão do LCR pro- 
voca tração nas raízes nervosas e nas estruturas intracranianas 
quando o paciente está ereto. A dor é resultado do aumento 
do fluxo sanguíneo cerebral que é aumentado como resposta 
à queda de volume de LCR. Isso ocorre na tentativa de man- 
ter um volume intracraniano normal. Sintomas de diplopia e 
zumbido podem acontecer e são decorrentes de tração de nervo 
intracraniano, podendo estar associados a náuseas e vômitos. 
A incidência diminui com o avançar da idade e o uso de agu- 
lhas de fino calibre, ponta de lápis, não cortantes. 


A maioria dos pacientes recebe tratamento conservador e 
obtém sucesso. O tratamento pode ser realizado com fluidos, 
cafeína, repouso, analgésicos, sumatripano e hormônio adreno- 
corticotrófico.'” Estima-se uma resolução em 1 a 6 semanas de 
forma espontánea." Tratamentos invasivos como injeção de so- 
lução fisiológica ou oclusão cirúrgica da dura-máter são descri- 
tos, porém o mais comum é o tampão sanguíneo (blood patch). 

O tampão sanguíneo é recomendado para casos de limita- 
ção importante da vida cotidiana do paciente. A eficácia pode 
chegar a 64% em pacientes obstétricas e 95% na população 
geral. Acredita-se que o mecanismo de resolução da cefaleia 
acontece por formação de coágulos sobre o orifício meningeo 
impedindo o vazamento adicional de LCR. Após o procedi- 
mento, os sintomas se resolvem em 1 a 24 horas, porém alguns 
pacientes não têm alívio dos sintomas após o tampão, e um 
segundo procedimento pode ser necessário, o que ocasionará 
uma resolução de 90%. 

As complicações decorrentes do procedimento podem ser 
dor nas costas e pescoço, dor em membros inferiores, elevação 
da temperatura, paralisia de nervo craniano, irritação de raiz ner- 
vosa, convulsões, hematoma subdural, parestesias permanentes 
e síndrome da cauda equina. A complicação mais comum é a dor 
nas costas, que ocorre em 35% dos pacientes. O tampão é sem- 
pre bem tolerado, mas, nos casos de persistência da cefaleia, um 
exame neurológico mais específico é recomendado. 

Outras complicações tardias são as lesões neurológicas 
progressivas e permanentes. Auroy,'* em seu estudo, relatou 
12 complicações neurológicas para um grupo de 35.439 pa- 
cientes, em que nove foram neuropatias periféricas e três casos 
de cauda equina, o que resultou em uma taxa de complicação 
de 0,03%. A lesão neurológica pode ocorrer após a introdução 
da agulha de raquianestesia na medula espinhal ou nos nervos, 
isquemia da medula espinhal, contaminação bacteriana do es- 
paço subaracnóideo ou formação de hematoma.™ 

A sindrome da cauda equina, uma das complicações tardias, 
começa com queixas de analgesia no períneo, dores e pareste- 
sias nos membros inferiores associadas à paresia, paraparesia ou 
paraplegia dos membros. Acompanha ainda disfunção vesical e 
retal e pode evoluir para incontinência total. As causas são nor- 
malmente traumáticas ou tóxicas. A injeção intraneural e a pun- 
ção traumática estão entre as causas principais, mas, além disso, 
deve ser considerada a contaminação do LCR ou um efeito neu- 
rotóxico por excessiva massa anestésica concentrada na região 
lombossacral.'* Outros fatores de risco são aplicações repetidas 
de solução anestésica através de cateteres subaracnóideos conti- 
nuos ou anestesia peridural múltipla em uma única punção. 

A prevenção da síndrome da cauda equina inclui a aspira- 
ção do LCR antes e depois da injeção anestésica; caso o LCR 
não possa ser aspirado, não se deve injetar a dose completa de 
anestésico. Na avaliação do bloqueio sacral após injeção suba- 
racnóidea, é importante documentar a distribuição do anestésico 
local. Se houver necessidade de injeção de mais anestésico local, 
a mudança do tipo de anestésico ajuda a prevenir a síndrome." 

A aracnoidite adesiva é uma complicação grave da aneste- 
sia subaracnóidea, sendo manifestada por diminuição da força 
motora e alterações de sensibilidade em membros inferiores 
e no períneo. O quadro tem início lento, aparecendo alguns 
dias ou semanas após a realização do bloqueio. Pode causar 
paraplegia completa ou até morte. As causas incluem infecção 
local, sangue venoso no espaço intratecal, adição de substân- 
cia ao anestésico local com a finalidade de alterar a gravidade 
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específica da solução, contaminação do material utilizado em 
anestesia com antissépticos e detergentes, bem como a pre- 
sença de antioxidantes na solução.” Em relação à anestesia, 
a punção dural traumática, anestésicos locais, detergentes, an- 
tissépticos ou outras substâncias injetadas involuntariamente 
podem ser responsáveis pela aracnoidite. 

A aracnoidite promove uma reação proliferativa das menin- 
ges que formam trabéculas no espaço subaracnóideo, levando à 
deformidade das raízes nervosas e obliteração do canal medular, 
o que determina uma obstrução do fluxo de LCR e comprometi- 
mento do suprimento sanguíneo da medula espinhal.™ 

A meningite pode ser uma complicação tardia ocasionada 
principalmente pela contaminação bacteriana e pela infecção do 
paciente ou flora oral de qualquer pessoa atrás do paciente que 
não esteja usando máscara facial durante a execução do bloqueio 
subaracnóideo. Constitui uma emergência clínica que tem início 
dentro de 48 horas após o bloqueio, sendo que a terapia anti- 
microbiana pode retardar o seu aparecimento.” A meningite as- 
séptica relacionada à anestesia subaracnóidea tem início agudo 
dentro das primeiras 24 horas após o bloqueio, apresentando 
curso benigno e autolimitado, com duração de até uma semana." 
A contaminação de seringas com detergentes é a causa mais co- 
nhecida, sendo o diagnóstico confirmado pela ausência de mi- 
crorganismos à microscopia e uma cultura negativa do LCR." 

O hematoma espinhal é uma complicação rara de raquianes- 
tesia, com uma incidência de 1 para 220.000 bloqueios raquidia- 
nos." Os principais fatores de risco incluem alterações anatômicas 
da coluna vertebral e medula espinhal, dificuldade de realização 
de punção raquidiana, terapia antitrombótica, trauma local, inten- 
sidade da terapia anticoagulante, idade avançada, sexo feminino, 
sangramento gastrintestinal e uso concomitante de ácido acetilsa- 
licílico (AAS). A fonte do sangramento pode ser uma artéria ou 
veia lesionada.” 

De modo geral, algumas consideragóes devem ser feitas 
para se evitarem complicações neurológicas: manter cuidado 
com a esterilização do material, assegurar que todos os partici- 
pantes do ato anestésico estejam de máscara ou outro disposi- 
tivo protetor facial, usar a menor dose eficiente de anestésico 
local, avaliar cuidadosamente os parâmetros de coagulação, re- 
avaliar com cautela o resultado do bloqueio neuroaxial antes 
de fazer nova injeção, evitar grandes injeções e doses repetidas 
de anestésico e não injetar soluções com conservantes. 
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Questões de Provas do TSA 


49.1 (TSA/2013) Mulher de 25 anos é submetida a correção de hérnia 
inguinal sob raquianestesia com bupivacaína isobárica 0,5% 15 mg com 
adição de adrenalina. Foi posicionada em decúbito lateral esquerdo para 
a realização do bloqueio, com punção em L,-L,. Durante a realização da 
anestesia, a paciente apresentou tosse e foi feita barbotagem da solução 
anestésica. Após 5 minutos da injeção anestésica, a paciente apresentou 
hipotensão arterial associada a diminuição do nível de consciência. Essa 
situação pode ser explicada pela: 


A. 
B. 
C 


Idade da paciente. 


Realização de barbotagem. 


Utilizacáo da bupivacaína isobárica. 


Ocorréncia de tosse durante anestesia. 


49.2 (194/2013) O mecanismo responsável pela ocorrência de depressão 
respiratória após uma dose de morfina subaracnóidea é o(a): 


A. 
B. 
C 


Bloqueio das aferéncias periféricas à medula. 


Redução da resposta do centro respiratório ao C0,. 


Maior dispersão rostral devido à grande lipossolubilidade. 


Redução da frequência respiratória após absorção sistêmica. 


49.3 (TSA/2014) Mulher de 23 anos foi submetida a artroscopia de joelho 
sob bloqueio subaracnóideo realizado com agulha 25G, bisel Quincke, ao nível 
de L,-L,, com refluxo espontâneo de liquor, sem intercorrências. No 3º dia de 
pós-operatório, referiu perda auditiva bilateral. A explicação para esse caso 
está relacionada a: 


A. 
B. 


Hipotensão intracoclear. 


Tração do VIII par craniano. 
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Compressão do ângulo pontocerebelar. 


49.4 (TSA/2014) Mulher de 58 anos, 72 kg e 1,65 m será submetida a 

fixação de fratura do fêmur. Relata hipertensão arterial e lombalgia crónica 
com irradiação da dor para nádegas e face posterior das coxas. A punção 
subaracnoidea é realizada com a paciente sentada, após a terceira tentativa, 
em L,-L, com agulha Whitacre 26G. Foi administrada bupivacaína hiperbárica 
0,5% 12 mg com sufentanil 2,5 ug. Após 5 minutos da injeção, o nível 
sensitivo do bloqueio estava em T, e a paciente apresentou hipotensão arterial 
e bradicardia. A explicação para esses desfechos é a: 


A. 


Presença de canal estreito lombar. 


Utilização de bupivacaína hiperbárica. 


Adição de sufentanil ao anestésico local. 


Realização da punção na posição sentada. 


49.5 (TSA/2015) Dois pacientes A e B foram submetidos à osteossíntese 
do fêmur sob raquianestesia com punção em L,-L, em decúbito lateral. 
No paciente A (75 anos, 95 kg e 1,65 m) foram administrados 10 mg de 
bupivacaína hiperbárica. No paciente B (35 anos, 70 kg e 1,80 m) foram 
administrados 10 mg de bupivacaína isobárica. No paciente A, o nível de 
bloqueio sensitivo foi mais alto e a alta da SRPA foi mais rápida do que no 
paciente B. Que fator determinou essa diferença? 


A. 
B. 
C 


Peso do paciente. 
Idade do paciente. 
Altura do paciente. 


Baricidade do anestésico. 
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50. 


ANESTESIA 
PERIDURAL 





Tolomeu Artur Assunção Casali 


A anestesia peridural lombar foi realizada pela primeira vez 
pelo cirurgião do exército espanhol Fidel Pagés (1886-1923)! 
em 1921. Em 1931, o cirurgião cardíaco italiano Achile Mario 
Dogliotti (1897-1966) descreveu o consagrado método de identi- 
ficação do espaço peridural lombar usando a técnica da perda da 
resistência. Dois anos depois, Dogliotti? também descreveu a pe- 
ridural cervical e a dose-teste como medida preventiva para evitar 
toxicidade. No mesmo ano (1933), o argentino Gutiérrez‘ descre- 
veu a técnica da gota pendente aspirada através da luz da agulha. 

Cabe destacar que outros dois sinais de identificação do 
espaço peridural foram descritos no Brasil: Mondadori’ des- 
creveu o sinal da sensação dolorosa no início da injeção, e Fi- 
gueiredo* descreveu a manutenção do menisco da bolha de ar 
durante a injeção peridural. 

Na década de 1950, a utilização dos bloqueios neuroaxiais 
foi reduzida, provavelmente como consequência dos avanços 
da anestesia geral e dos relatos de complicações neurológicas 
associadas às técnicas de anestesia sobre o neuroeixo. Porém, 
a partir da introdução de anestésicos locais mais seguros e do 
desenvolvimento de seringas, agulhas e cateteres, essa técnica 
tornou-se bastante praticada e segura. 

Uma importante característica atribuída aos bloqueios re- 
gionais é a redução da morbidade no período pós-operatório. 
Existem evidências demonstrando que os bloqueios diminuem 
a incidência de trombose venosa, embolia pulmonar, oclusão 
de enxertos vasculares, complicações cardíacas e pulmonares.” 
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FIGURA 50.1 Espaço peridural (extradural). 


Anatomia peridural 


O espaço peridural está localizado dentro do canal espinhal, 
situado entre o saco dural e a parede do canal, e tem como li- 
mites os corpos vertebrais e o ligamento longitudinal posterior 
(anteriormente), os pedículos vertebrais e os forames interver- 
tebrais (lateralmente), e as lâminas vertebrais e o ligamento 
amarelo (posteriormente). O forame magno é o limite superior, 
e a membrana sacrococcígea que fecha o hiato sacral é o limite 
inferior (FIG. 50.1). 

Esse espaço tem como conteúdo gorduras, fibras conjun- 
tivas e numerosos vasos sanguíneos e linfáticos. Varios estu- 
dos indicam que o espaço peridural é heterogêneo e compar- 
timentado pela presença de septos de tecido conjuntivo.” No 
espaço peridural, há um rico plexo venoso avalvular (plexo de 
Batson), envolto na gordura peridural ao redor das meninges. 
A gordura, por ser o maior conteúdo desse espaço, tem marcan- 
te papel na farmacologia das soluções utilizadas no bloqueio 
peridural? Contudo, a difusão da solução anestésica costuma 
ser homogênea. As raízes nervosas atravessam o espaço late- 
ralmente e saem pelos forames intervertebrais. 

Seguindo a linha mediana, a agulha — antes de atingir o es- 
paço peridural — atravessa as seguintes estruturas: pele, tecido 
subcutâneo, ligamento supraespinhal, ligamento interespinhal 
e ligamento amarelo. 

A distância entre a pele e o espaço peridural varia na maio- 
ria da população, sendo a idade e o peso considerados fatores 
que podem influenciar essa variação. A profundidade do espa- 
ço peridural varia de acordo com o segmento da coluna verte- 
bral: cervical, de 1 a 1,5 mm; torácico superior, de 2,5 a 3 mm; 
torácico inferior, de 4 a 5 mm; e lombar, de 5 a 6 mm. 


Técnica do bloqueio peridural 


Antes da realização da técnica propriamente dita, deve-se ob- 
ter o consentimento livre e esclarecido do paciente ou respon- 
sável, proceder à monitorização mínima recomendada e dispor 
das condições para eventual reanimação caso haja necessidade. 
Deve-se sempre obter adequado acesso venoso e proceder a uma 
seleção criteriosa do paciente e dos agentes farmacológicos. 
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O paciente pode ser posicionado sentado ou em decubito 
lateral. A anestesia peridural pode ser realizada com o paciente 
acordado ou sedado. 

O nível de inserção da agulha depende do local da cirur- 
gia. Os pontos de referência na superfície corporal mais usados 
incluem a linha entre as cristas (interespaço L,-L;), o ângulo 
inferior da escápula (corpo vertebral de T,) e a vértebra proe- 
minente (C7) (FIG. 50.2). 

Diversos acessos são descritos: mediano, paramediano, 
paramediano modificado (Taylor) e caudal. O acesso pela linha 
mediana é comumente eleito para as abordagens torácica baixa 
e lombar. Todo o procedimento deve ser realizado com técni- 
ca asséptica. Após o posicionamento do paciente, realiza-se a 
antissepsia com solução alcoólica ou clorexidina. Os campos 
estéreis são colocados ao redor do local da punção e procede-se 
à anestesia local da pele e dos ligamentos supra e interespinhal 
com lidocaína a 1%. 

Depois da infiltração da pele com o anestésico local, a 
mão não dominante fica apoiada no dorso do paciente, com o 
polegar e o indicador segurando o canhão da agulha. A agulha 
progride sempre com o mandril, atravessando os ligamentos 
supraespinhal e interespinhal, estrutura última onde o mandril 
deve ser retirado e a seringa adaptada corretamente. Nessa es- 
trutura, a agulha deve permanecer firme. 

O ar ou a solução salina são os dois meios mais utiliza- 
dos para pesquisar a perda de resistência ao penetrar o espaço 
peridural.’ Cada método exige uma pressão na seringa com o 
polegar dominante, enquanto a agulha progride com a mão não 
dominante. O ligamento amarelo apresenta-se como estrutura 
mais resistente e, quando o espaço peridural é penetrado, ocor- 
re a perda da resistência pelo êmbolo da seringa. 

Um método alternativo para identificar o espaço peridural 
é a técnica da gota pendente. Após a colocação da agulha no 
ligamento amarelo, uma gota de solução salina é colocada no 
interior do canhão da agulha. O avanço da agulha para o espaço 
peridural resulta na “sucção” da gota. 

Antes da injeção da solução plena do anestésico, pode- 
-se administrar uma dose-teste. Após a injeção da solução 
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FIGURA 50.2 Referências anatômicas para identificação do nível de punção. 


anestésica, pode-se optar pela passagem de cateter no espaço 
peridural. 

Comumente, utilizam-se entre 1 e 2 mL de anestésico por 
dermátomo a ser bloqueado." 


Fisiologia do bloqueio peridural 


Efeitos cardiocirculatórios 


Os efeitos cardiocirculatórios mais comuns são a hipotensão 
arterial e a bradicardia, consequentes ao bloqueio simpático." 
A intensidade dos efeitos depende da quantidade e do local das 
fibras bloqueadas. As fibras de T, a L, determinam o tônus va- 
somotor, e as fibras de T, a T, são cardioaceleradoras. 


Ffeitos respiratórios 


Os pacientes com função pulmonar normal em geral não apre- 
sentam alterações respiratórias em decorrência do bloqueio 
peridural. Quando são obtidos bloqueios altos, ocorrem alte- 
rações da função ventilatória nos pacientes que dependem da 
expiração ativa, fato que está associado à paralisia dos múscu- 
los intercostais e abdominais. 

Nos portadores de doenças pulmonares graves, que depen- 
dem da musculatura acessória para inspirar ou expirar, as alte- 
rações ventilatórias são significativas, devendo ser evitados os 
bloqueios altos. 


Efeitos gastrintestinais 


A inervação simpática das vísceras abdominais tem origem de 
T, a L,. O bloqueio desses níveis deixa a atividade parassim- 
pática (mediada pelo vago) sem contraposição. O resultado é o 
aumento do peristaltismo, das secreções e do relaxamento es- 
fincteriano. Esta constrição das alças intestinais pode melhorar 
o campo cirúrgico. 


Efeitos endócrinos e metabólicos 


Existe uma redução parcial ou total à resposta endocrinometa- 
bólica imposta pelo trauma cirúrgico após os bloqueios neuro- 
axiais. A diminuição da liberação de catecolaminas produz me- 
nor incidência de arritmias e de isquemia perioperatória. Para 
uma eficaz proteção, o bloqueio peridural precisa alcançar os 
dermátomos torácicos superiores.” 


Farmacologia do bloqueio peridural 


O mecanismo de ação dos anestésicos locais na anestesia peri- 
dural é controverso. Diversas teorias foram descritas para ex- 
plicar sua ação, mas acredita-se na participação de mais de um 
mecanismo nesse bloqueio.” Talvez o local mais importante 
seja nos forames intervertebrais, onde a dura-máter torna-se 
delgada, facilitando a ação dos anestésicos locais nas raízes 
espinhais (anterior e posterior). 

Os possíveis locais de ação são os nervos espinhais, após a 
passagem da solução anestésica pelos forames intervertebrais; 
as raízes espinhais, no nível das bainhas da dura-máter e das 
granulações da aracnoide; os gânglios espinhais; e a periferia 
da medula espinhal. 
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Quando existe o bloqueio de apenas algumas fibras de um 
mesmo tronco nervoso enquanto a condução de outras esta in- 
tacta, tem-se um bloqueio nervoso diferencial. 

As diversas fibras nervosas podem variar quanto ao grau 
de sensibilidade ao bloqueio dos anestésicos locais. Essa va- 
riação se deve ao diâmetro da fibra e ao grau de mielinização. 
Considera-se que o menor diâmetro e a menor quantidade de 
mielina determinem maior sensibilidade da fibra aos anestési- 
cos locais. 

O bloqueio simpático está dois ou mais níveis (até seis)” 
acima do sensitivo, que está dois níveis acima do motor. 

Uma concentração maior do anestésico local determina 
grau maior de bloqueio motor. As baixas concentrações resul- 
tam em efeito analgésico. 

O início e a duração da ação do anestésico local dependem 
principalmente das suas características farmacológicas. E fato 
que se for utilizada uma concentração elevada, existe uma di- 
minuição no início de ação. A adição de adrenalina prolonga a 
duração do efeito anestésico (TAB. 50.1). 


TABELA 50.1 Início e duração de ação dos anestésicos locais 








Concentração Início Duração Duração com 
Fármaco (%) (min) (min) adrenalina 
Lidocaína 2 10215 | 8034120 | 1202180 
Bupivacaina 0,25 a 0,5 15a20 | 160a220 | » 180 
Ropivacaina | 0,5a0,75 15a20 | 140a180 | > 140 














É importante considerar que o bloqueio peridural é mais 
lento do que o bloqueio da raquianestesia; portanto existe uma 
instalação lenta do bloqueio simpático, com redução gradati- 
va da resistência vascular, resultando em maior estabilidade 
hemodinâmica da anestesia peridural em comparação com a 
raquianestesia.'é 


Fatores que afetam o bloqueio peridural 


Os fatores que afetam o bloqueio peridural podem ser relacio- 
nados às características físico-químicas dos anestésicos lo- 
cais (p. ex., volume, concentração, massa e a adição de vaso- 
constritores), ao paciente (p. ex., idade, peso, altura, gravidez) 
ou ao local da punção (p. ex., nível de punção, velocidade de 
injeção e posição do paciente). 

O nivel da punção e o volume de anestésico injetado são 
os principais determinantes da extensão do bloqueio. A con- 
centração e a massa do anestésico local são os principais deter- 
minantes da qualidade da anestesia, como o início, a profundi- 
dade e a duração do bloqueio sensitivo e motor. 

Um incremento na dose de anestésico local tende a dimi- 
nuir a latência, aumentar a profundidade da analgesia e prolon- 
gar significativamente a duração da anestesia." Um incremen- 
to na concentração, mantendo-se o volume de injeção, reduz o 
tempo de latência, melhora a frequência de analgesia satisfató- 
ria e aumenta a duração da analgesia. 

A adrenalina frequentemente é adicionada aos anestésicos 
locais administrados na anestesia peridural a fim de aumentar 
a profundidade do bloqueio e prolongar a duração da anestesia. 
Devido à diminuição da reabsorção local do anestésico, ocorre 
redução do risco de toxicidade dos anestésicos locais. 


A influência da estatura do paciente na dispersão do anes- 
tésico local tem pouca importância, exceto nos extremos de 
altura.” 

As doses máximas de anestésicos locais na anestesia peri- 
dural devem ser calculadas considerando-se o peso ideal, e não 
o peso real do paciente" (TAB. 50.2). 


TABELA 50.2 Dose máxima recomendada de anestésico local no espaço 
peridural 








Dose sem Dose com 

adrenalina adrenalina 
Fármaco (mg:kg-?) (mg-kg ") 
Lidocaína 7 10 
Bupivacaína 2 3 
Ropivacaína 3 - 








O uso de opioides e outros adjuvantes na anestesia peridu- 
ral melhora a qualidade do bloqueio, mas tem efeito limitado 
na duração ou extensão (TAB. 50.3). 


TABELA 50.3 Doses de opioides recomendadas no espaço peridural 








Fármaco Dose (ug-kg ") 
Morfina 30 

Fentanil 1a2 

Sufentanil 0,5 





Indicações do bloqueio peridural 


A anestesia peridural é amplamente indicada nas seguintes si- 
tuações: anestesia cirúrgica, analgesia obstétrica e controle da 
dor aguda e crónica. 

A anestesia peridural, associada ou nào à sedagáo, pode 
ser utilizada como técnica ünica ou combinada à anestesia 
geral para uma enorme variedade de procedimentos. Esta téc- 
nica pode ser empregada no nível cervical, torácico, lombar 
e sacral. Não raro, a peridural única pode ser usada para ci- 
rurgias em membros inferiores, região perineal, abdômen e 
tórax. 

Para uma adequada analgesia no período pós-operatório e 
no tratamento das síndromes dolorosas crónicas, pode-se co- 
locar cateter peridural para administracao de forma continua e 
prolongada do anestésico. 


Contraindicações do bloqueio peridural 


Sao consideradas contraindicagóes absolutas para a anestesia 
peridural a recusa do paciente, hipovolemia grave nào corri- 
gida, hipertensáo intracraniana, estados sépticos graves, dis- 
türbios da coagulação, tumor e outras malformações graves 
da medula, infecção no local da punção e alergia ao anestési- 
co local. Nas neuropatias degenerativas ela também deve ser 
evitada.” 

Na terapia anticoagulante, é necessário seguir as recomen- 
dações emanadas dos consensos que tratam deste tópico. 


Complicações do bloqueio peridural 


Imediatas 
Hipotensão arterial 


A hipotensão arterial é a complicação mais frequente, estando 
relacionada à perda do tônus vasomotor e à bradicardia, como 
consequência do bloqueio simpático. As diminuições de 20 a 
30% da pressão arterial média são toleráveis e em geral não 
requerem tratamento imediato. Os sintomas mais comuns são 
náuseas e vômitos. 

Nos casos mais graves de hipotensão, o paciente pode ma- 
nifestar quadro de agitação ou sonolência, apneia (devido à hi- 
poperfusão do tronco encefálico) e parada cardiorrespiratória. 

Nos pacientes desidratados e com bloqueio peridural alto, 
há maior risco de hipotensão. 

O tratamento da hipotensão secundária ao bloqueio neu- 
roaxial consiste na expansão volêmica, na adoção da posição 
de cefalodeclive e no uso de vasopressor. 

A administração de vasopressores é considerada o trata- 
mento de melhor resultado. A efedrina em doses repetidas de 
5 a 10 mg aumenta a pressão arterial, mas também pode cau- 
sar elevação da frequência cardíaca. O metaraminol eleva a 
pressão arterial, mas pode causar bradicardia reflexa. 

Nos bloqueios simpáticos extensos que cursam com bradicar- 
dia, quando a frequência reduz abaixo de 50 batimentos por mi- 
nuto (bpm), o tratamento é a administração de atropina (0,5 mg). 


Náuseas e vômitos 


As náuseas e os vômitos são geralmente associados à hipoten- 
são arterial, devendo ser tratados com oxigenação, infusão de 
líquidos e administração de vasopressor. A tração de vísceras e o 
uso de opioides espinhais também podem causar esses sintomas. 


Raquianestesia total 


A anestesia subracnóidea total pode ocorrer devido à perfura- 
ção inadvertida da dura-máter com agulha de Tuohy. A difusão 
cranial de anestésico local no espaço subaracnóideo produz in- 
suficiência respiratória, hipotensão grave e inconsciência. Os 
sintomas aparecem em poucos minutos após a injeção, exigin- 
do diagnóstico e tratamento imediatos com intubação traqueal 
e suporte ventilatório. O suporte hemodinâmico é realizado 
com a infusão de líquidos e vasopressores. 

A duração depende da quantidade de anestésico local in- 
jetado acidentalmente no espaço subaracnóideo. Quando o pa- 
ciente restabelece a consciência, os parâmetros hemodinâmicos 
e ventilatórios, existe recuperação total e sem qualquer sequela.” 


Intoxicação por anestésicos locais 


Quando se faz a administração de doses relativamente eleva- 
das de anestésicos locais para obtenção de anestesia adequada, 
ocorre aumento do risco de toxicidade pelos anestésicos. 

A toxicidade sistêmica pode ser resultado de uma injeção 
intravascular acidental ou surgir após a absorção abundante do 
anestésico local administrado no espaço peridural. 

No sistema nervoso central (primeiro a manifestar a toxi- 
cidade), os sinais e sintomas incluem sensação de formigamen- 
to da língua, tontura, perturbações visuais, zumbido, tremor, 
abalos musculares e convulsão tônico-clônica. 

Quando ocorrem os primeiros sinais e sintomas, recomen- 
da-se a suspensão imediata da administração do anestésico 


local, oferta de oxigênio e suporte ventilatório. Nos casos de 
convulsão, deve-se administrar o diazepam na dose de 5 a 
10 mg ou outro anticonvulsivante. 

No coração, ocorre bradicardia, bloqueio atrioventricular 
de grau variado e assistolia. A cardiotoxicidade dos anestési- 
cos locais também pode causar hipotensão, choque e parada 
cardiorrespiratória. 


Injeção subdural do anestésico local 


O espaço subdural localiza-se entre a aracnoide e a dura-máter. 
A injeção subdural de anestésico local é uma complicação rara 
da anestesia peridural. Após uma punção considerada normal, 
o bloqueio sensitivo apresenta instalação lenta e atinge grande 
extensão, podendo atingir nervos cranianos. Os bloqueios ge- 
ralmente são de fraca intensidade, progridem em direção cefá- 
lica e são assimétricos. O tempo de latência fica em torno de 15 
a 30 minutos e a regressão ocorre em | hora após a instalação. 
O quadro clínico é dependente da quantidade injetada, sendo 
que o paciente apresenta dificuldade respiratória, hipotensão 
arterial, agitação e perda da consciência. O tratamento consis- 
te em intubação traqueal e ventilação associada à correção da 
hipotensão arterial.” 


Falha de bloqueio 


Quando há falha total do bloqueio, existe relação com erro de 
localização do espaço peridural, resultando na administração 
do anestésico fora do espaço peridural. 

Nas anestesias parciais ou unilaterais, pode ocorrer uma dis- 
tribuição anômala do anestésico no espaço peridural, consequen- 
te à formação de trabéculas ou por existência de uma plica dor- 
salis completa, que isola as duas metades do espaço peridural.? 
A injeção excessiva de ar no espaço peridural durante a realiza- 
ção do teste da perda de resistência pode isolar algumas raízes 
nervosas, impedindo a ação do anestésico e resultando em falha 
do bloqueio. A migração do cateter peridural para fora do espaço 
peridural também pode ser causa de falha de bloqueio. 


Tardias 


Lombalgia 


A lombalgia é uma das complicações mais frequentes, que po- 
de ou não estar diretamente relacionada à punção. Quando lo- 
calizada, é mais comum ser devida ao trauma direto da agulha. 
Se difusa, a lombalgia correlaciona-se ao posicionamento no 
intraoperatório, à duração do procedimento e ao relaxamento 
acentuado dos músculos esqueléticos." 


Cefaleia pós-punção acidental da 
dura-máter com agulha de peridural 


A punção inadvertida da dura-máter com agulha de Tuohy po- 
de causar cefaleia precoce. Apresenta a mesma sintomatologia 
da cefaleia após a raquianestesia, mas com intensidade severa 
e a necessidade premente de tratamento. 


Hematoma peridural 


O hematoma peridural é uma complicação rara, que ocorre de 
modo quase exclusivo em pacientes com coagulopatia ou fa- 
zendo uso de anticoagulantes. A incidência é maior nas anes- 
tesias peridurais. 
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O hematoma peridural pode resultar em grave lesão nervo- 
sa, sendo fundamental o diagnóstico precoce. Os sinais e sin- 
tomas são perda da força muscular persistente após a reversão 
do bloqueio, dor lombar e incontinência urinária e/ou fecal. O 
diagnóstico deve ser confirmado com ressonância magnética. A 
remoção do hematoma deve ser rápida, de preferência entre 6 e 
8 horas, para minimizar o risco de lesão neurológica definitiva. 
É importante acompanhar os pacientes de risco a cada 2 horas.” 


Infecções e abscessos 


A meningite e o abscesso peridural são extremamente raros 
quando a técnica é asséptica. Os fatores de risco associados à 
infecção são infecção local, diabetes, uso de corticosteroides, 
sepse, imunodepressão e cateterização peridural prolongada.” 


Complicações neurológicas 


As complicações neurológicas podem ser resultado de trauma 
direto das raízes nervosas ou medula ou de manipulações cirúr- 
gicas. A parestesia ou a dor durante a punção ou a infusão de 
anestésico estão relacionadas às neuropatias e devem ser evita- 
das. Tanto as parestesias como a presença de déficit motor são 
autolimitadas e desaparecem entre 10 e 48 horas, mas podem 
se prolongar por até 4 a 6 semanas. Sintomas que persistem por 
mais de 6 meses demandam acompanhamento neurológico e 
apresentam risco de sequela.” 


Complicações relacionadas ao cateter 


A instalação do cateter peridural pode causar incidentes rela- 
cionados à espessura do cateter e à quantidade de cateter inse- 
rido no espaço.” 

Os incidentes mais frequentes são erro de posicionamento, 
acotovelamentos e remoção acidental no momento da retirada 
da agulha ou quando o paciente troca de posição. O cateter po- 
de também penetrar acidentalmente em um vaso peridural ou 
perfurar a dura-máter. A ruptura do cateter está associada a er- 
ro na manipulação, sendo recomendado não tracionar o cateter 
por dentro da agulha. 


Bloqueio peridural caudal 


A técnica do bloqueio peridural caudal foi descrita por 
Cathélin” e Sicard,” na França, em 1901. Em 1909, foi usada por 
Stoeckl em pacientes obstétricas e por Lawen para cirurgia.? 

O bloqueio caudal é uma anestesia peridural utilizada em 
crianças como técnica combinada à anestesia geral ou para 
analgesia pós-operatória. 


Anatomia do sacro 


O sacro apresenta um formato triangular, resultante da fusão dos 
corpos das últimas cinco vértebras da coluna. A falta da fusão 
das lâminas da quinta vértebra sacral resulta em um hiato que 
se comunica com o canal sacral. O hiato apresenta a forma de V 
invertido, localizado aproximadamente 4 cm acima da ponta do 
cóccix e coberto pela membrana sacrococcigea (FIG. 50.3). 

Em adultos, devido à calcificação da membrana sacrococ- 
cigea, essa técnica não é empregada. Em razão da continuidade 
do canal sacral com o vertebral, deve ser considerado parte do 
espaço peridural. A distância que separa o hiato do saco dural 
é menor no recém-nascido. O saco dural termina na altura de 
S,-S, ao nascimento e de S, no adulto.” 


Forames sacrais 
posteriores 





Hiato sacral 
Corno sacral 


Cóccix 
FIGURA 50.3 Anatomia do sacro. 


Fisiologia do bloqueio peridural caudal 


O bloqueio caudal apresenta início lento com perda inicial da sen- 
sibilidade da região glútea. A dor é primeiramente abolida, segui- 
da do tato, da temperatura e, por último, surge o bloqueio motor. 
A instalação completa da anestesia ocorre entre 10 e 20 minutos.” 

Existem mínimas repercussões cardiovasculares e respira- 
tórias durante o bloqueio caudal. 


Técnica do bloqueio peridural caudal 


Essa técnica aborda o espaço peridural abaixo do saco dural, 
onde o canal sacral em geral não contém mais raízes espinhais.” 

O bloqueio pode ser realizado posicionando o paciente em 
decúbito lateral ou ventral, quando estiver intubado. Na posição 
de decúbito ventral, eleva-se a pelve com um pequeno coxim. 
Na posição de decúbito lateral, deve-se fletir os quadris e joelhos 
em um ângulo de 90º. O hiato é identificado por meio da palpa- 
ção, usando como referência as espinhas iliacas posterossuperio- 
res, que formam um triângulo com o hiato sacral. 

Após assepsia cuidadosa, devem-se colocar campos esté- 
reis. A agulha de punção apropriada deve apresentar mandril. 
Essa agulha deve ser inserida na membrana em ângulo de 45º à 
pele, na direção superior, até atravessar a membrana sacrococ- 
cígea. A localização do espaço sacral por meio da perda de re- 
sistência ao ar é considerada. Após atravessar a membrana, a 
agulha é reorientada em direção superior até um ângulo de 20 ou 
30º com a pele e introduzida 2 ou 3 mm dentro do canal sacral. 
A aspiração deve ser realizada antes da injeção do anestésico para 
detectar a saída de sangue ou líquido cefalorraquidiano (FIG. 50.4). 

Nesta técnica também se pode inserir cateter através da agu- 
lha, considerando sempre o risco de contaminação. Os pacientes 
com incontinência não devem ser submetidos a essa técnica.” 

A extensão do bloqueio sacral é menos previsível que a de 
outras técnicas peridurais, devido à variabilidade do conteúdo 
e do volume do canal caudal, bem como em razão da quanti- 
dade de anestésico que se difunde via forames sacrais. Ela de- 
pende de diversos fatores, como a idade (um dos mais impor- 
tantes). O nível de bloqueio está relacionado com o volume de 
anestésico utilizado (TAB. 50.4). 

O cálculo do volume para administração não deve ultra- 
passar a dose tóxica do anestésico escolhido. 





FIGURA 50.4 Técnica do bloqueio caudal. 


TABELA 50.4 Relação entre o volume de bupivacaína (0,25%) e o nível de 
bloqueio sensitivo 











Nível de bloqueio Volume (mL-kg-?) 
L, 0,5 

Ti 0,75 

T, 1 

Tal, 1,25a 1,5 








Fonte: Adaptada de Armitage.” 


Limitações do bloqueio peridural caudal 


O bloqueio caudal apresenta as seguintes limitações: relaxa- 
mento muscular deficiente, traumatismo do periósteo durante 
a punção, anomalias sacrais que dificultam o uso da técnica 
(10% dos casos), injeção acidental subaracnóidea, necessidade 
de grandes volumes de anestésico, reações tóxicas e extensão 
imprecisa da anestesia. 


Contraindicações do bloqueio peridural caudal 


O bloqueio caudal não deve ser utilizado quando existem le- 
sões sépticas ou distróficas da pele na região do hiato sacral 
(cisto pilonidal) e anormalidades do sacro (mielomeningocele). 


Bloqueio combinado raquiperidural 


O bloqueio combinado raquiperidural foi descrito primeiramente, 
em 1923, por Rodzinski, que realizou a técnica para cirurgias ab- 
dominais e de membros inferiores. Em 1979, Curelaru” publicou 
relato acerca da utilização da combinação do bloqueio subaracnói- 
deo com a técnica de cateter contínuo, conhecida como técnica de 
duplo segmento. Em 1981, Brownridge” relatou estudo com 200 
pacientes submetidas à cesariana com a técnica combinada. 

A importância dessa técnica reside na associação das van- 
tagens da raquianestesia e da anestesia peridural contínua, com 
a diminuição dos efeitos colaterais e das desvantagens das téc- 
nicas isoladas. 


No bloqueio combinado, o início é rápido e apresenta ex- 
celente qualidade de bloqueio sacral, características da raquia- 
nestesia, além de possibilitar complementações do nível de 
bloqueio e analgesia pós-operatória por meio da administração 
de mais anestésico pelo cateter peridural. 

O objetivo dessa técnica, especialmente na analgesia de 
parto, é obter um início de ação rápido com mínimo bloqueio 
simpático e motor. 


Técnica do bloqueio combinado raquiperidural 


Existem basicamente duas técnicas para realização do bloqueio 
combinado: a técnica das duas punções separadas e a técnica da 
“agulha dentro da agulha”, com material próprio. 

O bloqueio combinado pode ser feito com o paciente em 
decúbito lateral ou sentado, nos interespaços L,-L, ou L,-L,. 

Na técnica da “agulha dentro da agulha”, em primeiro lugar 
localiza-se o espaço peridural, mediante técnica da perda de re- 
sistência. Através da agulha de peridural, introduz-se a agulha de 
raquianestesia até a visualização do refluxo de líquido cefalor- 
raquidiano, quando, então, é possível administrar o anestésico 
no espaço. Após a injeção da solução subaracnóidea, a agulha de 
raquianestesia é retirada e faz-se a introdução do cateter entre 3 e 
5 cm no espaço peridural. Para a realização dessa técnica, re- 
comenda-se uso de material apropriado (kits próprios) (FIG. 50.5). 

Na técnica das duas punções separadas, quando não há 
material apropriado, instala-se primeiro o cateter peridural e 
depois, no espaço inferior ou via paramediana no mesmo espa- 
ço, faz-se a punção subaracnóidea. 

Em ambas as técnicas, a inserção do cateter peridural sem 
prévia expansão do espaço é acompanhada de maior incidên- 
cia de falha e punção acidental de vasos peridurais. Visando 
contornar esse problema, recomenda-se a infusão prévia de 5 a 
10 mL de solução fisiológica a 0,9% no espaço peridural.? 


Farmacologia da anestesia combinada 


Os anestésicos e adjuvantes utilizados são os mesmos injeta- 
dos na raquianestesia ou na anestesia peridural isolada, desta- 
cando-se que a dose de anestésico administrada em ambos os 
compartimentos depende de variáveis como analgesia de parto, 
anestesia intraoperatória ou analgesia no pós-operatório. 

Durante uma analgesia de parto, pode-se usar a bupivacaina 
a 0,5% hiperbárica entre 1,5 e 2,5 mg, associada a 10 a 25 ug 
de fentanil ou 3 a 5 ug de sufentanil no espaço subaracnóideo. 
Na fase inicial do trabalho de parto, com dor de intensidade le- 
ve, a analgesia pode ser realizada apenas administrando-se um 
opioide, reservando o cateter peridural para complementação 
na fase avançada do trabalho de parto ou utilizando-o para in- 
fusão contínua com baixa dose. 

Durante uma infusão no intraoperatório, não há consenso 
quanto à dose e aos espaços espinhais a serem usados. Existe 
sugestão de utilização apenas da anestesia subaracnóidea no 


FIGURA 50.5 Agulha para o bloqueio combinado raquiperidural. 
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intraoperatório, reservando o cateter peridural para analgesia 
pós-operatória. Na prática clínica, porém, com a segurança do 
cateter de peridural para complementação, tem-se observado 
uma necessidade menor do anestésico, tanto no compartimento 
peridural como no subaracnóideo. 

Considerando-se o que foi discutido sobre as repercussões 
da técnica, ela é recomendada para pacientes graves, já que se 
obtém menor bloqueio simpático com menor hipotensão arte- 
rial. Parece existir um efeito sinérgico dos agentes anestésicos 
quando se utilizam ambos os compartimentos espinhais. 

Um nível de bloqueio elevado pode ocorrer no bloqueio 
combinado se medidas como a redução do volume e o maior 
tempo de administração da solução peridural não forem tomadas. 


Indicações do bloqueio combinado 
raquiperidural 


Pode-se considerar que as indicações da técnica combinada são 
as mesmas da raquianestesia ou da peridural isolada. A técnica 
está indicada para analgesia de parto, cirurgias abdominais, ci- 
rurgias do quadril e do joelho e cesarianas.” 


Contraindicações do bloqueio 
combinado raquiperidural 


As contraindicações da técnica combinada são as mesmas da 
raquianestesia e da anestesia peridural, podendo-se citar as se- 
guintes: recusa do paciente, infecções da pele no local de pun- 
ção, hipotensão arterial grave, septicemia e coagulopatias. 


Complicações do bloqueio 
combinado raquiperidural 


Mesmo se utilizando os espaços peridural e subaracnóideo si- 
multaneamente, não existem evidências acerca do aumento das 
complicações. Quando ocorrem, elas são as mesmas observa- 
das para raquianestesia ou anestesia peridural isolada. 

Uma informação particular dessa técnica é a maior exten- 
são no sentido cranial da anestesia, que se relaciona mais com a 
dose da solução subaracnóidea e com o tempo decorrido entre a 
injeção subaracnóidea e a injeção da dose peridural. 

Quando se administra solução peridural, existe uma redu- 
ção do volume do saco dural, o que favorece a progressão cra- 
nial do anestésico anteriormente administrado no espaço suba- 
racnóideo.” A passagem do anestésico peridural para o espaço 
subaracnóideo através do orifício da dura-máter devido à pun- 
ção parece não colaborar para atingir um nível mais elevado da 
anestesia combinada. 


Questão de Prova do TSA 


50.1 (TSA/2016) Homem de 67 anos, 58 kg e 1,65 m é submetido à 
cistectomia radical sob anestesia combinada com sevoflurano inalatório, 
infusão venosa contínua de cetamina e cisatracúrio e doses peridurais 
intermitentes de bupivacaina 0,25% (cateter em T,-T,). Durante a confecção 
do reservatório ileal, o cirurgião reclama de hipercontratilidade intestinal e 
peristaltismo acentuado. Essa ocorrência pode ser atribuída ao efeito do(a): 


Quando se utiliza técnica com material adequado, não 
existe aumento na incidência de migração do cateter para o es- 
paço subaracnóideo. Outros efeitos colaterais são náuseas, vó- 
mitos, pruridos e depressão respiratória resultantes do uso de 
opioides no neuroeixo. 


Considerações finais 


A vantagem da técnica combinada é que a associação das téc- 
nicas produz uma redução dos inconvenientes da utilização das 
técnicas isoladamente. Podem-se destacar como benefícios a re- 
dução da dose das soluções usadas, a analgesia com bloqueio 
sensitivo seletivo, a possibilidade de evitar o bloqueio motor 
quando indesejado, a diminuição dos efeitos colaterais da ra- 
quianestesia e da peridural, a menor incidência de falhas, bem 
como a melhoria da qualidade da anestesia. 
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A. Agente inalatório. 
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C.  Antagonismo do receptor colinérgico nicotínico. 

D.  Antagonismo do receptor N-metil-D-Aspartato (NMDA). 
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ANESTESIA COMBINADA 
RAQUIPERIDURAL 
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A anastesia subaracnóidea (raquianestesia*), embora univer- 
salmente aceita e amplamente utilizada, apresenta algumas 
desvantagens, como risco de bloqueio excessivamente extenso, 
duração limitada, hipotensão arterial e cefaleia. Menciona-se 
a duração limitada pelo fato de o uso de microcateteres ainda 
ser motivo de controvérsias, já que vem sendo proibido pela 
Food and Drug Administration (FDA) nos Estados Unidos, 
embora usado em alguns países da Europa. 

Essas desvantagens mencionadas, não sendo inerentes à 
anestesia peridural, acabam por torná-la atraente, já que pode ser 
titulada, mantida por tempo longo e usada, inclusive, para anal- 
gesia pós-operatória. A anestesia peridural, entretanto, também 
apresenta desvantagens, como tempo de latência prolongado (so- 
bretudo para raízes sacrais) e maior número de falhas parciais. 

A combinação das duas técnicas, denominada aneste- 
sia combinada raquiperidural (ACRP), pode ser atrativa, pois 
alia a “confiabilidade da raquianestesia com a flexibilidade da 
anestesia peridural”, como afirmou Carrie! em 1988. 

A técnica foi relatada pela primeira vez no XIX Congresso 
de Cirurgiões Poloneses em Varsóvia, 1922, pelo cirurgião po- 
lonês Ryszard Rodzinski, que apresentou um artigo intitulado 
“Sobre a Anestesia Lombossacral”, onde descreveu a técnica 
que combinava anestesia subaracnóidea e anestesia peridural 
sacral que utilizava em Lwów para anestesiar seus pacientes 
para cirurgias abdominais.? 

Em 1937, Soresi, que injetou anestésico local no espaço 
peridural, avançou a agulha, puncionou a dura-máter e injetou 
a dose raquidiana, obtendo boa anestesia. A técnica (que cha- 
mou de “epissubdural”) não despertou interesse. Curelaru; em 
1979, na Romênia, introduziu um cateter peridural por uma agu- 
lha de Tuohy, injetou uma dose-teste, fixou o cateter e fez uma 
raquianestesia um a dois segmentos distantes, com uma agu- 
lha de raquianestesia nº 26. Essa técnica ficou conhecida como 
“técnica de segmento duplo" (TSD). Em 1981, Brownridge* 
utilizou, com bons resultados, a TSD em cesarianas. 

Em 1982, Coates,° após ter puncionado o espaço peridural 
com agulha de Tuohy, retirado o mandril e por dentro introdu- 
zido uma agulha de raquianestesia um centímetro mais longa, 
puncionou, com sucesso, a dura-máter, injetou o anestésico lo- 
cal, retirou a agulha de raquianestesia e introduziu um cateter 
no espaço peridural, técnica que passou a ser conhecida como 
“técnica de segmento único” (TSU), para cirurgia em mem- 
bros inferiores. Em 1984, Carrie e O’Sullivan® usaram-na para 





*Ver nota do organizador na pág. 760. 





cesarianas. O uso da técnica de ACRP, sobretudo em anestesia 
obstétrica, tem aumentado consistentemente. 

Para a edição anterior deste livro, em pesquisa na Medline 
englobando o período de 1991 a 2002, foram encontrados 312 
artigos, entre resumos e cartas, 40 relatos de casos, oito artigos 
de revisão e três editoriais. Já em levantamento no Pubmed em 
novembro de 2016, para a presente edição, foram identificados 
1.447 artigos para o verbete combined spinal epidural anesthe- 
sia, denotando o considerável interesse dos anestesiologistas 
pela técnica. 


Vantagens da anestesia 
combinada raquiperidural 


Dirkes e colaboradores” demonstraram, em 1991, que nem a ra- 
quianestesia nem a anestesia peridural, isoladamente, bloque- 
aram completamente a condução nervosa nas zonas identifi- 
cadas, e que a ACRP mostrou um limiar sensitivo mais alto e 
bloqueio motor mais denso. 

O QUADRO 51.1 mostra as vantagens e desvantagens da ra- 
quianestesia e da anestesia peridural. As vantagens da ACRP, 
por sua vez, são mostradas no QUADRO 51.2. 

Uma das principais vantagens da ACRP é obter, rapida- 
mente, boa e prolongada analgesia ou anestesia cirúrgica com 
doses baixas de opioides lipossolúveis (fentanil, sufentanil) via 


QUADRO 51.1 Vantagens e desvantagens da raquianestesia e da anestesia 
peridural 


























Comparação Raquianestesia Anestesia peridural 

Início de ação Rápido Mais lento 

Altura do bloqueio Imprevisível Previsível 

Limite inferior Satisfatório (S.) Variável 

Densidade do bloqueio | Profunda Variável 

Duração do bloqueio Dependente do Dependente do agente 
agente e da técnica 

Absorção sistêmica Desprezível Importante 

Hipotensão Rápida/frequente Lenta/gradual 

Cefaleia Variável/imprevisível | Não 

Analgesia Limitada no tempo Via ideal por infusão 

pós-operatória 








QUADRO 51.2 Vantagens da anestesia combinada raquiperidural 





e Associação das vantagens da anestesia peridural com a raquianestesia 
para as cirurgias de abdômen, membros inferiores e analgesia de parto 


e Possibilidade de aumentar a duração da anestesia pelo cateter peridural 
quando a raquianestesia for insuficiente ou começar a regredir 
e Analgesia pós-operatória 


e Possibilidade de execução de tampão sanguíneo (profilático ou 
terapêutico) em caso de punção acidental da dura-máter e de tratamento 
da cefaleia pós-raquianestesia 
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subaracnóidea (1-5 minutos), que, associadas a pequenas doses 
de anestésico local (AL), além de melhorarem a qualidade do 
bloqueio anestésico em razão da permanência do cateter peri- 
dural, prolongam a duração da anestesia cirúrgica praticamente 
pelo tempo que for necessário. Acrescente-se a isso a vantagem 
do AL subaracnóideo potencializar os efeitos do AL peridural. 
Ademais, diversos estudos têm confirmado que as doses meno- 
res de opioides e AL usadas na ACRP permitem um bloqueio 
mais seletivo com mínimo bloqueio motor e possível deambu- 
lação — walking epidural Os autores deste capítulo reproduzi- 
ram esses resultados,""! que têm grande importância em cirur- 
gia ambulatorial. 

Foi demonstrado que um bloqueio subaracnóideo baixo 
pode ser estendido significativamente em direção cefálica den- 
tro de 5 minutos após o bloqueio subaracnóideo por uma dose 
adicional peridural de 10 mL de solução salina. Tal fenômeno 
foi denominado extensão do bloqueio por volume e é explicado 
pela provável compressão do espaço subaracnóideo, resultan- 
do em maior difusão cefálica desse bloqueio, o que, teorica- 
mente, permitiria o uso de menor dose do AL dentro do espaço 
subaracnóideo. A extensão do bloqueio por volume tem sido 
usada em anestesia para cesarianas eletivas e vem sendo as- 
sociada com recuperação mais rápida do bloqueio motor, em 
comparação com uma raquianestesia única.” Entretanto, seus 
autores recomendam uma ampliação desses estudos. 

De fato, isso não foi comprovado por Tyagi e colabora- 
dores," em ensaio randomizado, controlado, quando foi usada 
a bupivacaina hiperbárica a 0,5% por via subaracnóidea. Foi 
afirmado que a raquianestesia, durante a ACRP, poderia produ- 
zir um bloqueio subaracnóideo mais extenso comparado com 
a raquianestesia única em cesarianas. Se isso fosse verdade, 
então uma dose menor de AL poderia ser usada na anestesia 
combinada.” Outro estudo posterior encontrou resultados con- 
trários e concluiu que, em decúbito lateral, tanto na raquianes- 
tesia única quanto na ACRP, a extensão do bloqueio sensitivo 
é mesma, não havendo, portanto, necessidade de ajuste da dose 
subaracnoidea." 


Mecanismo de ação 


Em um estudo realizado por Blumgart e colaboradores, 5 no 
qual, após raquianestesia com 1,6 a 1,8 mL de bupivacaína hi- 
perbárica, foram injetados, pelo cateter, no espaço peridural, 
10 mL de bupivacaina em um primeiro grupo e 10 mL de so- 
lução salina em um segundo grupo (sendo o terceiro o grupo- 
-controle, sem suplementação), concluiu-se que o mecanismo 
de extensão do bloqueio ocorre devido à compressão do canal 
dural pela injeção peridural. Tal conclusão, todavia, é limitada, 
porque essa avaliação foi feita até 30 minutos depois da anes- 
tesia peridural. 

Em outro estudo, Stienstra e colaboradores” teve por obje- 
tivo elucidar o mecanismo de ação de doses peridurais repeti- 
das. Após raquianestesia com 10 mg de bupivacaína a 0,5% pu- 
ra através de agulha de Whitacre nº 27, introduzida por dentro 
de uma agulha de Tuohy, retirou-se a agulha de raquianestesia 
e introduziu-se um cateter no espaço peridural. Estabelecido o 
nível máximo de bloqueio sensitivo (30 minutos), foram inje- 
tados, pelo cateter, 10 mL de bupivacaína sem adrenalina no 
primeiro grupo, 10 mL de solução salina no segundo grupo e 
nada no terceiro (grupo-controle). O nível anestésico mais alto 
foi de 4,8 segmentos no primeiro grupo, 2 no segundo e 0,3 no 


terceiro, sendo as comparações intergrupos significativas. Os 
autores concluíram que o mecanismo de ação pode ser explica- 
do parcialmente pelo volume, mas, também, pelo AL.” 

Trautman e colaboradores" publicaram em 1997 um ele- 
gante estudo feito com voluntários no qual, após raquianestesia 
com lidocaína, foi inserido um cateter de 3 cm no espaço peri- 
dural. Depois da regressão de dois segmentos, avaliados pela 
picada da agulha, os grupos receberam 10 mL de solução sali- 
na ou 10 mL de lidocaína a 1,5% ou 0,25 mL de solução salina 
pelo cateter peridural. Foi utilizada estimulação elétrica trans- 
cutânea (EET) para avaliação do bloqueio motor no nível de 
L,-L, (acima do joelho) e L;-S, (acima do maléolo) com es- 
tímulo tetânico inicial de 10 mA com incrementos de até 60 
mA, que correspondem à incisão cirúrgica. Um dinamômetro 
foi usado para avaliar a força de contração isométrica no qua- 
dríceps direito e no gastrocnêmio. 

Os resultados desse estudo mostraram que a lidocaína pe- 
ridural prolongava o bloqueio sensitivo à picada da agulha nos 
dermátomos toracolombares em média por 28 minutos, em 
comparação com os grupos de 10 mL ou 0,25 mL de solução 
salina. Nem a lidocaína nem a solução salina prolongaram a 
duração de tolerância à EET no nível do joelho ou tornozelo. A 
injeção peridural de lidocaina prolongou o bloqueio motor do 
quadriceps (inervado pelas raízes de L,-L;), mas não do gas- 
trocnêmio (inervado pelas raízes sacrais S,-S,), cuja natureza 
segmentar e dificuldade para alcançar as raízes sacrais mais 
grossas já é conhecida desde os estudos de Galindo (1975). 

Concluiu-se que 10 mL de solução salina peridural, quan- 
do injetados após a regressão de dois segmentos, são ineficazes 
em aumentar a duração da raquianestesia na técnica de ACRP 
e que o reforço com 150 mg de lidocaína prolonga o bloqueio 
sensitivo e motor no nível do quadriceps, mas pode ser insufi- 
ciente para prolongar a anestesia. Uma conclusão de importân- 
cia clínica é que na ACRP a extensão da raquianestesia pode 
ser aumentada mediante injeção de solução salina pelo cateter 
peridural, quando o bloqueio ainda não se fixou e que, após 
regressão de dois metâmeros, ocorre o contrário, isto é, a re- 
gressão do bloqueio pode ser acelerada. A injeção de lidocaina, 
nesse caso, produz “nova” anestesia peridural. 


Fluxo de fármacos do espaço peridural 
através de orifício na dura-máter 


A pressão no espaço subaracnóideo é maior do que a pressão 
no espaço peridural, 5 a 15 cmH;O, o que constitui um obstá- 
culo ao fluxo de substáncias para esse local. Após a adminis- 
tração de fármacos ou mesmo solução salina no espaço peri- 
dural, a pressão aumenta muito, ainda que temporariamente, 
invertendo o gradiente e facilitando, assim, o fluxo de substân- 
cias para o espaço subaracnóideo através do orifício produzido 
na dura-máter pela agulha de raquianestesia, já que bloqueios 
muito extensos, depressão respiratória grave, raquianestesia 
total e até um caso de parada cardiorrespiratória com a técni- 
ca de ACRP foram relatados após injeção peridural de AL ou 
opioide, feita logo depois da perfuração intencional ou aciden- 
tal da dura-máter. 

Holst e colaboradores” não conseguiram demonstrar a 
presença de corante no espaço subaracnóideo após injeção de 
15 mL no espaço peridural na presença de orifício na dura- 
-máter produzido por uma agulha 29G de Quincke. Em 1990, 
Bernards e Hill,” em estudo já considerado clássico, buscaram 


determinar se a punção da dura-máter, in vitro, em macacos 
produzia aumento significativo da transferência do fluxo de 
substâncias administradas no espaço peridural. Eles estudaram 
a quantidade de morfina e lidocaína administradas por via peri- 
dural que passava pela dura-máter para o espaço subaracnóideo 
em quatro situações: íntegra, perfurada com agulha de Whitacre 
nº 7, Sprotte nº 24 e Tuohy nº 18. O estudo concluiu que a 
quantidade de fármaco que passa para o espaço subaracnóideo 
depende, diretamente, do tamanho do orifício produzido na du- 
ra-máter. A importância clínica é que, quanto menor o diâme- 
tro das agulhas de raquianestesia, menor o fluxo de fármacos 
do espaço peridural para o subaracnóideo. 

Suzuki e colaboradores” concluíram que a punção prévia 
da dura-máter sem injeção de substância acelerava a dissemi- 
nação caudal da anestesia peridural, mas não a cefálica, su- 
gerindo que somente uma pequena quantidade de anestésico 
local passa do espaço peridural para o subaracnóideo quando 
o orifício na dura-máter é produzido por uma agulha Whitacre 
nº 26. Em um estudo controlado em ovelhas, Swenson e cola- 
boradores” mostraram que a punção prévia da dura-máter com 
agulha de Tuohy nº 18, seguida da infusão de sufentanil peridu- 
ral por 4 horas, aumentou a migração do sufentanil do espaço 
peridural para o subaracnóideo seis vezes em relação ao grupo 
de dura-máter intacta, com pouca tendência para difusão ce- 
fálica do sufentanil. Um estudo de Leighton e colaboradores? 
em 177 gestantes saudáveis concluiu que a disseminação de 
bupivacaina peridural é aumentada (principalmente no sentido 
cefálico) quando administrada 104 minutos depois da injeção 
subaracnóidea prévia de 10 g de sufentanil do que quando feita 
sem administração prévia, porém sem evidência de depressão 
respiratória. 

Alguns autores, entretanto, observaram o contrário, ou seja, 
quando a ACRP foi feita pela técnica “agulha através de agu- 
lha”, ocorreu fluxo de líquido cefalorraquidiano (LCR) do es- 
paço subaracnóideo para o peridural após remoção da agulha de 
raquianestesia. 

Concluindo, existe transferência de substâncias através do 
orifício. Sua importância clínica vai depender do diâmetro do 
orifício, da substância, da concentração, do volume, da veloci- 
dade de injeção e da proximidade do orifício. Existe também a 
possibilidade de perfuração acidental da dura-máter não diag- 
nosticada e da migração do cateter para o espaço subaracnói- 
deo, que, segundo Leighton e colaboradores,” ocorre em 0,5 
a 2,5% dos casos, ainda que dois grandes estudos não tenham 
relatado essa complicação. Há um relato de caso” de grave de- 
pressão respiratória e intenso bloqueio motor com hipotensão 
logo após a injeção pelo cateter peridural de uma segunda dose 
de diamorfina mais bupivacaína. A primeira injeção não apre- 
sentou problemas. Os autores sugerem migração do cateter não 
reconhecidamente posicionado no espaço subdural para o es- 
paço subaracnóideo, o que não é tão raro. A anestesia subdu- 
ral é mais frequente do que se pensa, sendo, contudo, pouco 
diagnosticada.” 

É importante, pois, atenção especial a estes detalhes: uso 
criterioso das injeções peridurais, observação rigorosa da dose- 
-teste (“cada dose é uma dose-teste”, afirmação de Van Zudert 
e colaboradores? em 1987) e de soluções diluídas. Mais estudos 
são necessários para determinar se a administração peridural de 
substâncias, próxima a uma dura-máter previamente punciona- 
da, tem importância clínica no que concerne à segurança do pa- 
ciente. O assunto é discutido em mais detalhes a seguir. 


Técnica de segmento duplo 


O primeiro relato de um grande número de casos de ACRP foi 
feito em 1979 por Brownridge' envolvendo 200 cesarianas, em 
que um cateter peridural era inserido em L,-L,, seguido de ra- 
quianestesia em L,-L,. 

A questao sobre qual delas realizar primeiro (se a raquia- 
nestesia ou a anestesia peridural) foi levantada desde o início. 
Brownridge* afirmou ter feito a raquianestesia com o cateter 
previamente colocado. Seu argumento era de que, se fizesse 
a raquianestesia em primeiro lugar, teria de se preocupar com 
um paciente já anestesiado, propenso à ansiedade, hipotensão 
e lipotimia, bem como com uma possível demora na colocação 
do cateter, o que ocorre não tão raramente. 

A TSD permite que se teste o funcionamento do cateter 
antes do início da raquianestesia, sendo impossível, como na 
TSU, ocorrer dano à agulha durante sua passagem por dentro 
da agulha de peridural, que pode traumatizar mais a dura-má- 
ter, aumentando a incidência de cefaleia. Não existe, na TSD, 
a possibilidade de que a fricção entre as agulhas carreie frag- 
mentos metálicos para o espaço subaracnóideo, o que geraria 
consequências graves.” O risco de secção do cateter é teórico, 
não havendo, até o presente momento, nenhum caso relatado 
na literatura. Deve ser lembrado que em 1994, em anestesia 
pediátrica, Peutrell e Hughes” usaram a TSD para cirurgia de 
hérnia em ex-prematuros, praticando a raquianestesia lombar 
com agulha 25G, seguida de colocação de um cateter 23G no 
espaço peridural pelo hiato sacral. 


Vantagens e desvantagens 
da técnica de segmento duplo 


As vantagens desta técnica incluem menor número de falhas 
(uma investigação com 6.700 parturientes constatou 4,9% de 
falhas de raquianestesia e somente 0,42% de ACRP); menor 
possibilidade de inserção do cateter no espaço subaracnóideo, 
ja que, em teoria, estaria colocado mais distante do orifício na 
dura-máter; ausência de dano à ponta da agulha de raquianeste- 
sia; ausência de fragmentos metálicos; e o benefício proporcio- 
nado por um cateter peridural previamente colocado antes de 
se fazer raquianestesia em outro espaço. Além disso, o custo é 
aproximadamente 50% mais baixo que o dos kits próprios para 
punção em segmento único. 

As principais desvantagens da técnica são maior inci- 
dência de dor, infecção, hematoma, possibilidade (remota) de 
secção de um cateter prévio pela agulha de raquianestesia, e 
as dificuldades inerentes às duas punções, como obesidade e 
doenças da coluna.” 


Técnica de segmento ünico 


Estudos usando a técnica “agulha através de agulha”? mostra- 
ram que a espessura do espaço peridural em nível lombar varia 
de 3 a 17 mm, sendo que tal espessura é menor do que 5 mm 
em cerca de 16% dos casos, maior do que 10 mm em 15% dos 
casos e maior do que 13 mm em 3% dos casos. Nos primeiros 
kits de ACRP, as agulhas de raquianestesia eram 7 mm mais 
longas que as de peridural e apresentavam um grande índice de 
falhas. As atuais, 12 a 15 mm mais longas, sáo mais eficientes. 

Com o paciente sentado ou em decübito lateral, uma agu- 
lha peridural para ACRP é introduzida no espaço intervertebral 
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desejado (em geral abaixo de L,). Após a identificação do espa- 
ço peridural com agulha de Tuohy 16G, 17G ou 18G, retira-se 
o mandril e introduz-se a agulha de raquianestesia mais longa e 
fina (27G) por dentro da agulha de peridural até o espaço suba- 
racnóideo. Depois de obtido o LCR, injeta-se a dose desejada 
para raquianestesia retira-se a agulha de raquianestesia e intro- 
duz-se no espaço peridural um cateter 19G, 3 a 4 cm. Deve-se 
enfatizar que a agulha de raquianestesia, se não firmemente 
imobilizada, desloca-se com facilidade durante a injeção sub- 
sequente. Com os kits modernos, todavia, isso não ocorre, pois 
existe um dispositivo para imobilizá-la. 

Deve-se testar o cateter para aspiração de sangue ou LCR 
e sua permeabilidade injetando-se 1 mL de solução salina. Em 
seguida, o cateter é firmemente fixado para estar disponível 
quando necessário e no período pós-operatório. Às vezes, a in- 
trodução do cateter pode ser difícil e demorada, o que pode 
determinar raquianestesia nas áreas dependentes. Foram en- 
contrados níveis altos de bloqueio quando se usou bupivacaina 
hipobárica com o paciente sentado, devido à demora na inser- 
ção do cateter. Nesse caso, é melhor tentar inseri-lo ao final da 
cirurgia. Existe, ainda, embora mais raramente, a possibilidade 
de a raquianestesia mascarar eventuais parestesias. 

Quanto à posição do paciente, muitos autores recomen- 
dam que a punção seja feita com o paciente sentado, porque a 
pressão do LCR é maior, o que facilita o fluxo de LCR e, como 
consequência, diminui o número de falhas. Outros preferem o 
decúbito lateral, pois, no caso de demora para inserção do ca- 
teter peridural no paciente sentado, pode ocorrer instabilidade 
hemodinâmica; por outro lado, essa posição pode aumentar a 
incidência de anestesias parciais. 


Vantagens e desvantagens 
da técnica de segmento único 


Uma questão levantada, desde cedo, acerca da TSU, diz respei- 
to à dúvida sobre girar-se ou não a agulha de Tuohy para que o 
orifício na dura-máter fique o mais distante possível do cateter; 
outra dúvida é relativa à rotação da agulha: ela pode lacerar a 
dura-máter? Além disso, pode o cateter penetrar no espaço su- 
baracnóideo através do orifício da agulha de raquianestesia? 

Alguns autores recomendam que uma rotação de 180º se- 
ja feita antes de se introduzir o cateter, pois este, teoricamente, 
ficaria mais distante do orifício na dura-máter. Outros afirmam 
que a rotação da agulha de Tuohy constitui um risco de lesão 
da dura-máter, que pode ser diminuído com uma rotação de 
90º. A maioria dos autores, entretanto, não recomenda essa ro- 
tação. Quanto à possibilidade de que a fricção entre as agulhas 
possa levar fragmentos metálicos para o espaço subsequen- 
te, com complicações graves, em 1993, Hargreaves,” usando 
técnica refinada para detecção de partículas metálicas, não as 
encontrou. 

As principais vantagens desta técnica, por tratar-se de 
punção única, são maior rapidez, menor incidência de dor, 
infecção, hematomas e maior satisfação do paciente. Além 
disso, por permitir o uso de agulhas de raquianestesia mais 
longas e mais finas (276), há uma considerável diminuição 
do número de falhas e da incidência de cefaleia pós-raquia- 
nestesia. Os kits atuais são de boa qualidade e seguros, exis- 
tindo, inclusive, kits com agulha com “olho adicional”, ou de 
duplo lumen, permitindo a passagem da agulha de raquianes- 
tesia por um lúmen e nos quais a introdução do cateter (por 


outro) pode ser feita antes da punção da dura-máter, o que 
evita os problemas decorrentes das dificuldades na inserção 
do cateter, após raquianestesia já atuando. Ademais, eles pro- 
tegem contra a fricção entre as agulhas, eliminando a hipótese 
de fragmentos metálicos. 

Também foram relatados bloqueios anestésicos insufi- 
cientes e maior incidência de falhas (4-16%) em dois estudos 
importantes. Haridas” descreveu a presença de LCR na agulha 
em 20% dos casos e no cateter, em 80%, tendo sido possível 
aspirá-lo em 18% dos casos em que a ACRP havia sido feita 
na posição sentada. Em todos os casos, confirmou-se, efetiva- 
mente, a presença de LCR, mas em nenhum deles o cateter es- 
tava no espaço subaracnóideo. O anestesiologista precisa estar 
atento a essas eventualidades, improváveis durante a realização 
da TSD. 


Migração do cateter peridural 


Segundo Holmstrôm e colaboradores” a migração do cateter 
peridural para o espaço subaracnóideo é potencialmente muito 
grave devido à dificuldade de se reconhecer o seu deslocamen- 
to, e a injeção de uma dose peridural resultaria em raquianeste- 
sia total. Rawal”? afirma que, embora a ACRP tenha sido feita 
na última década em milhares de pacientes na Europa, não foi 
relatado nenhum caso de penetração do cateter no espaço su- 
baracnóideo (ainda que com os autores deste capítulo o fato te- 
nha ocorrido duas vezes), considerando, portanto, como causa 
provável a lesão na dura-máter pela agulha de Tuohy. Norris e 
colaboradores,? embora também tenham percebido dois casos 
em 536 pacientes, concluem que a ACRP é tão segura quanto 
a anestesia peridural. 

Em estudo epiduroscópico em cadáveres frescos realizado 
por Holmstrôm e colaboradores” com um e cinco orifícios fei- 
tos na dura-máter por uma agulha de raquianestesia 25G e um 
único orifício feito por uma agulha de Tuohy 18G, os autores 
não conseguiram passar um cateter 18G no orifício único em 
20 tentativas. No caso dos cinco orifícios, conseguiram passar 
o cateter uma vez em 20. Em contrapartida, no orifício produzi- 
do pela agulha de Tuohy, o cateter penetrou no espaço subarac- 
nóideo nove vezes em 20 tentativas, o que os levou a concluir, 
portanto, que o risco de migração do cateter através da dura- 
-mater em punções únicas, não complicadas, durante a ACRP 
é muito pequeno. 


Falhas de funcionamento do cateter 


Os poucos estudos existentes comparando o funcionamento do 
cateter em anestesia peridural com ACRP são conflitantes: en- 
quanto dois estudos de mesmos autores relataram um percen- 
tual de falha de funcionamento do cateter para analgesia pós- 
-operatória de 18 a 22%, comparado com 6 a 8% da anestesia 
peridural isolada, outro estudo retrospectivo de 4 mil casos em 
anestesia obstétrica mostrou um percentual de falhas menor na 
ACRP do que na anestesia peridural isolada. É improvável que 
haja diferença significativa. 


Fatores que influenciam a extensão 
da anestesia combinada raquiperidural 


Todo bloqueio neuroaxial pode ser alterado por mudança de 
posição do paciente, técnica de punção, tipo de agulha usada e 
baricidade da solução. 


Norris e colaboradores” relataram maior frequência de su- 
cesso da ACRP na posição sentada, em função de maior fa- 
cilidade de realização e de maior pressão do LCR com fluxo 
mais rápido, o que foi confirmado por outros autores. Em 1992, 
Patel e colaboradores," usando 10 mg de bupivacaína hiper- 
bárica para cesarianas, observaram bloqueio menos exten- 
so e menor incidência de hipotensão arterial. A “posição de 
Oxford” (decúbito lateral esquerdo com ligeiro Trendelenburg, 
com os ombros e cabeça sobre travesseiros, para permitir a dis- 
seminação cefálica nos segmentos torácicos inferiores), embo- 
ra pouco usada no Brasil, pode ser muito útil. 

Com relação à baricidade, pode-se citar o estudo de 
Vercauteren e colaboradores” em cesarianas, no qual foram 
comparadas soluções de bupivacaina hiperbaricas com so- 
luções isobáricas (as quais, na realidade, são hipobáricas na 
temperatura corporal quando associadas com opioides). Em 
tal estudo, embora se tenha encontrado a mesma extensão de 
bloqueio em ambos os grupos, houve maior produção de blo- 
queios irregulares, ou muito altos ou muito baixos, e também 
maior incidência de náusea e hipotensão no grupo hipobárico. 
Ou seja, a grande maioria dos anestesiologistas prefere as solu- 
ções hiperbáricas por serem de mais fácil controle, bem como 
pelo posicionamento do paciente e da mesa cirúrgica. 

Com relação à via de acesso — mediana ou paramediana —, 
parece não haver diferença na incidência de complicações com 
o uso de TSU. A via mediana é a mais eficaz para a punção do 
espaço subaracnóideo e, durante a peridural, apresenta menor 
incidência de punções acidentais da dura-máter, sendo que a 
distância entre a pele e o espaço peridural é cerca de 6 mm 
menor que a abordagem paramediana, o que, segundo dados 
da literatura, facilita a introdução do cateter. Quanto ao tipo e 
diâmetro de agulha de raquianestesia a ser usada, é importante 
lembrar que as agulhas que reduzem a incidência de cefaleia 
também aumentam a incidência de falhas, além de sofrerem 
maior desvio de trajeto, ainda que sejam as mais usadas, prin- 
cipalmente na TSD. 


Indicações da anestesia 
combinada raquiperidural 


Além de já ser universalmente aceita para anestesias de parto e 
cesarianas, histerectomias, cirurgia de quadril e joelho, cirurgia 
colorretal, transplante renal, cirurgias nos membros inferiores, 
artroplastia de joelho, cirurgias pediátricas, cirurgias em ido- 
sos, encontram-se na literatura outras indicações de cirurgias 
de complexidade para as quais a ACRP mostrou ser ou a me- 
lhor técnica ou boa alternativa. 

A ACRP foi expressivamente estudada em anestesia obs- 
tétrica. Rawal” enfatizou que o emprego da ACRP tem au- 
mentado bastante, sendo que 65% dos anestesiologistas con- 
sultados a usam em sua prática clínica, e que a utilização da 
via subaracnóidea melhora a qualidade da anestesia, sobre- 
maneira para analgesia de parto e cesarianas. Os prós e con- 
tras, comparados com a tradicional anestesia peridural, ainda 
continuam sendo debatidos, embora resultados de metanáli- 
ses tenham demonstrado que a técnica combinada promove 
um início mais rápido da analgesia e aumento da satisfação 
materna, porém com uma incidência maior de prurido. Os es- 
tudos mais recentes mostram novas informações sobre a es- 
colha de fármacos e também aspectos técnicos, vantagens e 
desvantagens. 


Van de Velde e colaboradores, considerando que a hipo- 
tensáo arterial materna ainda é um efeito colateral importante 
da raquianestesia para a cesariana, fizeram um estudo para tes- 
tar a hipótese de que a redução da dose subaracnóidea do anes- 
tésico local resultaria em uma anestesia eficaz e com menos 
hipotensão arterial. Foram estudadas 50 grávidas a termo, alea- 
toriamente divididas em dois grupos: grupo “alto” (ACRP com 
9,5 mg de bupivacaina hiperbarica + 2,5 ug de sufentanil) e 
grupo “baixo” (ACRP com 6,5 mg de bupivacaina hiperbarica 
+ 2,5 ug de sufentanil). Foram avaliadoss dados demográficos, 
obstétricos, escala analógica visual para avaliação da dor, nú- 
mero de intervenções médicas para a dor, hemodinâmicos ma- 
ternos e resultados neonatais. No grupo “alto”, foram encontra- 
dos episódios hipotensivos maiores e mais prolongados do que 
no grupo “baixo”. Os autores concluíram que menores doses de 
bupivacaína hiperbárica (6,5 mg) associadas a sufentanil pro- 
duzem melhor estabilidade hemodinâmica materna com anes- 
tesia igualmente efetiva e de menor duração. 

Em excelente revisão, Ong e Sashidharan” concluíram que 
a ACRP, além de combinar a rápida latência e a previsibilidade 
da raquianestesia com a possibilidade de modificar e estender 
o bloqueio pelo cateter peridural, pode ser feita tanto usando a 
técnica de agulha através de agulha quanto a técnica com duas 
agulhas separadas. Ficou demostrado que, além de melhorar a 
qualidade da analgesia no trabalho de parto, houve maior satis- 
fação materna, concluindo-se que a ACRP é tão segura quanto 
a raquianestesia ou peridural únicas. 

Tinha-se a impressão clínica de que, apesar de ofere- 
cer vantagens sobre a raquianestesia e a peridural isoladas, a 
ACRP era uma técnica mais invasiva e, portanto, mais susce- 
tível a complicações. Miro e colaboradores” do Departamen- 
to de Anestesia Obstétrica do Hospital Universitário Maternal 
La Paz (hospital terciário com mais de 10.000 partos/ano), em 
Madri, publicaram os resultados de um estudo retrospectivo de 
6.497 partos, concluindo que tanto a peridural isolada quanto 
a técnica combinada foram consideradas igualmente seguras e 
tiveram efeitos similares no parto. 

Silva e Halpern” estudaram 2.183 parturientes comparan- 
do ACRP com anestesia peridural com baixas concentrações 
de AL. Na técnica combinada, | a 2 mg de bupivacaina as- 
sociados a 5 a 15 ug de fentanil foram injetados por via su- 
baracnóidea. Um cateter peridural foi colocado para extensão 
da anestesia, quando necessário. Uma profunda analgesia foi 
rapidamente obtida com baixas doses. Na técnica com anes- 
tesia peridural, foram utilizadas concentrações de bupivacaína 
a 0,1%. Não foram encontradas diferenças significativas nos 
resultados obstétricos: duração do primeiro e segundo estágios 
do trabalho de parto, partos instrumentais e incidência de cesa- 
rianas de emergência. 

O estudo COMET (do inglês Comparative Epidural 
Mobile Trial), de 2010, envolveu 1.054 pacientes emtrês grupos: 
peridural com alta concentração de bupivacaína a 0,25%, peridu- 
ral com baixa concentração de bupivacaína a 0,125% + fentanil 
2 ug: mL! e ACRP. Os investigadores nào encontraram dife- 
renças significativas na duração do primeiro ou segundo está- 
gios do trabalho de parto, na incidéncia de sofrimento fetal e 
também cesarianas. As pacientes que receberam ACRP e peri- 
dural com baixa dose tiveram menor incidéncia de parto cirür- 
gico. A administração precoce da anestesia neuroaxial também 
nào aumentou a incidéncia de parto cirürgico nem prolongou o 
trabalho de parto. 
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Um estudo recente analisou, prospectivamente, 110 pa- 
cientes saudaveis em trabalho de parto ativo (55 alocadas para 
ACRP e 55 para outros métodos de analgesia de parto). Fo- 
ram avaliados, de maneira comparativa, a duração do primei- 
ro e segundo estagios do trabalho de parto, as taxas de par- 
to instrumental, as cesarianas de emergéncia e os escores de 
Apgar. Nao houve diferença significativa em todos os tópicos 
avaliados.” 

Yun e colaboradores” tiveram por objetivo investigar a 
recuperação motora de três grupos de pacientes submetidos a 
cirurgias de membros inferiores (grupo 1 com 10 mg de bupi- 
vacaína subaracnóidea, grupo 2 com 7,5 mg de bupivacaína su- 
baracnóidea + 10 mL de lidocaína a 1,5% peridural e grupo 3 
com 5 mg de bupivacaina subaracnóidea + 10 mL de lidocaína 
a 1,5% peridural). Os resultados mostraram que o grupo 2 (com 
7,5 mg de bupivacaina subaracnóidea) teve recuperação moto- 
ra mais rápida (P = 0,019) do que o grupo 1 (de 10 mg) de pa- 
cientes submetidos a cirurgias dos membros inferiores. 

Já é amplamente aceito que a ACRP tem várias vantagens 
sobre a peridural tradicional, como início de ação mais rápido, 
maior satisfação materna e menor necessidade de bólus com- 
plementares. Contudo, os defensores da peridural tradicional 
criticam a técnica combinada argumentando que os cateteres, 
por não serem previamente testados, podem não ser confiáveis 
caso haja necessidade de uma intervenção cirúrgica. 

Autores da Universidade de Colúmbia, Nova Iorque, 
compararam a incidência de falhas dos cateteres e o tempo de 
falha em um hospital acadêmico terciário. Os dados foram co- 
lhidos entre outubro de 2012 e setembro de 2014 e avaliados 
por um programa seguro de alta qualidade. Foram escrutinadas 
5.487 analgesias, 3.980 ACRPs e 1.507 peridurais contínuas. 
Um total de 85 cateteres na técnica combinada (2,1%) tiveram 
de ser substituídos, e 59 (3,9%) do grupo peridural foram subs- 
tituídos (P < 0,001). O tempo médio necessário para substitui- 
ção foi de 398 minutos para o grupo da técnica combinada e 
281 minutos para o da peridural (P « 0,0001). Ficou concluído 
que os cateteres usados na técnica combinada foram mais efi- 
cazes durante a analgesia para parto do que os usados na peri- 
dural tradicional, contestando, assim, a teoria de que os catete- 
res nào testados nào sáo confiáveis. 

Em revisão recente feita na Universidade de Stanford e na 
Universidade do Colorado, registrou-se que a técnica combi- 
nada foi usada para analgesia de parto em 15 a 18% dos 1.193 
hospitais pesquisados pelo fato de promover maior satisfação 
materna, boa funcionalidade dos cateteres peridurais e utiliza- 
ção de menores doses adicionais pelos cateteres peridurais." 

Em revisão com base na Cochrane Database Syst Rev. e 
em referências atualizadas até 30 de junho de 2012, Simmons e 
colaboradores” concluíram que parece haver pouca vantagem 
da ACRP em relação à anestesia peridural (com baixas concen- 
trações de AL) no trabalho de parto, não existindo diferença 
quanto à satisfação materna, apesar de um início mais rápido 
da analgesia na técnica combinada e menos prurido na anes- 
tesia peridural com baixas concentrações de AL. Não existem 
diferenças na capacidade de deambulação, hipotensão materna, 
incidência de cesarianas ou resultados neonatais. Contudo, há 
uma incidência significativamente maior de retenção urinária e 
necessidade de partos instrumentais com a anestesia peridural 
tradicional comparada com a de baixas concentrações, não sen- 
do possível tirar qualquer conclusão acerca de complicações 
raras, como lesão de nervo e meningite. 


Ainda em obstetrícia, a técnica combinada tem-se mos- 
trado uma excelente opção nas situações de alto risco. Em 
recente estudo prospectivo, envolvendo 28 pacientes com 
pré-eclâmpsia grave, as mulheres que receberam a dose suba- 
racnóidea de bupivacaina 7,5 mg + fentanil 25 ug mostraram 
maior estabilidade hemodinâmica do que as que receberam 
bupivacaina 10 mg + fentanil 25 ug. As doses foram igual- 
mente efetivas para cesariana eletiva. Em outro estudo,” com 
18 pacientes pré-eclampticas e não pré-eclâmpticas submetidas 
à cesariana com anestesia combinada raquiperidural (ACRP), 
a DE,, de bupivacaína nos dois grupos foi de 4,7 mg + 20 ug 
de fentanil. 

É sabido que as cardiopatias são atualmente a segunda 
maior causa de morte materna no Reino Unido, com 44 mortes 
ocorridas entre 2000 e 2002, conforme revelado no Inquérito 
Confidencial de Saúde Materna. No mais recente relato trienal, 
oito dessas mortes foram associadas com miocardiopatia: qua- 
tro mortes por miocardiopatia periparto (MCPP), uma por mio- 
cardiopatia dilatada (MCD), uma por miocardiopatia obstruti- 
va (MCO) e uma por provável falência ventricular esquerda 
de etiologia desconhecida. Após relatarem três casos de ACRP 
para cesariana em pacientes com MCPP e um caso de anestesia 
geral, os autores concluíram que, nesses casos graves, com cui- 
dadosa seleção, a ACRP titulada, com monitorização invasiva, 
pode ser usada com segurança, exceto naquelas situações em 
que o tempo de administração da tromboprofilaxia pode impe- 
dir sua utilização.” 

Em outro estudo,” os autores descreveram o caso de uma 
gestante de 24 anos, com MCD induzida por adriamicina, com 
metástases pulmonares, colapso do pulmão esquerdo, dispneia 
progressiva (classe NYHA IIT), fração de ejeção de 30% e fun- 
ção renal alterada, para a qual foi indicada cesariana de emer- 
gência. Considerando a gravidade do caso, programou-se uma 
ACRP com 25 ug de fentanil subaracnóideo e, em seguida, bó- 
lus de 5 mL de lidocaina a 2% (total de 10 mL) até o bloqueio 
sensitivo atingir Tę. A paciente manteve-se estável hemodina- 
micamente, sem dor, confortável, e o recém-nascido apresen- 
tou índice de Apgar 9 (1 minuto) e 10 (5 minutos), com débito 
urinário de 800 mL. A analgesia pós-operatória foi realizada 
pelo cateter peridural com bupivacaina a 0,125% + fentanil 
2 ugmL”. 

Os anestesiologistas envolvidos nos partos de pacientes 
com MCPP devem estar preparados para promover analgesia 
de parto, anestesia para cesariana e até mesmo transplante car- 
díaco. Em cesarianas, tanto a anestesia regional quanto a geral 
podem ser usadas, mas pequenas doses de ACRP têm sido re- 
comendadas como escolha confiável.” 

Foram revistos, na Mayo Clinic e no Brigham and Wo- 
men’s Hospital, entre 1º de janeiro de 1994 e 1º de janeiro de 
2008, 20 casos de pacientes com tetralogia de Fallot, já repa- 
radas, submetidas a parto normal. Todas as pacientes foram 
submetidas à anestesia neuroaxial (86% peridural, 10% técnica 
combinada e 4% raquianestesia contínua). De todas elas, cinco 
parturientes (19%) tiveram episódios de insuficiência cardíaca 
no momento do parto, os quais foram bem manejados.” 

A tetrologia de Fallot é a forma mais frequente de cardio- 
patia cianótica na gravidez, com uma mortalidade de 10% nas 
pacientes com a condição não corrigida. A técnica anestésica 
mais segura para cesariana nessas pacientes ainda não está bem 
definida. Um relato de caso” apresentou uma paciente candida- 
ta à cesariana eletiva que recusara, anteriormente, tratamento 


cirúrgico reparador. A ACRP foi escolhida com baixas doses 
(2,5 mg de bupivacaína + fentanil 25 ug, via subaracnóidea), 
infusão profilática de fenilefrina 20 ug-min”! (bloqueio sensiti- 
vo até T,,), e a seguir bolus peridural de 3 mL de bupivaicaína 
a 0,5% até o nível de bloqueio atingir T,. A cirurgia e a anes- 
tesia desenrolaram-se sem intercorrências, com boa estabilida- 
de cardiovascular. Concluíram os autores que em parturientes 
com tetralogia de Fallot não corrigida, submetidas à cesariana, 
a ACRP com baixas doses pode ser uma alternativa segura com 
boa estabilidade cardiovascular. 

Foram realizadas ACRPs para cesarianas em duas pacien- 
tes portadoras de tetralogia de Fallot não corrigida após ade- 
quada pré-hidratação, com monitorização contínua invasiva, 
extensão gradual do bloqueio e uso cuidadoso de fenilefrina.* 
Os autores também concluíram que a ACRP pode ser uma al- 
ternativa segura e eficaz para pacientes com essa condição não 
corrigida. 

Outra publicação* apresentou mais dois casos de pacien- 
tes com tetralogia de Fallot não corrigida, com cianose e dedos 
em baqueta de tambor, submetidas à cesariana sob ACRP com 
baixas doses, tituladas, sem intercorrências, chegando à mes- 
ma conclusão de que a ACRP pode ser uma alternativa segura 
e eficaz para pacientes com tetralogia de Fallot não corrigida. 

A tríade de Currarino é uma doença congênita subestima- 
da, que consiste em anormalidades do osso sacro, massa pré- 
-sacral e malformação anorretal. Não é raro que venha associa- 
da à malformação congênita de Arnold Chiari e outros defeitos 
neuroanatômicos, como medula presa, o que pode contraindi- 
car uma anestesia neuroaxial. Há o relato de uma paciente indi- 
cada para cesariana que optou por permanecer acordada, sendo 
que a duração da cesariana era imprevisível, devido a múltiplas 
cirurgias anteriores sob anestesia geral. Após cuidadosa avalia- 
ção neurológica e radiológica, os autores optaram pela ACRP, 
com sucesso.” 

A ACRP, pelo fato de oferecer, entre outras, a grande van- 
tagem de tornar possível o uso de baixas doses de AL subarac- 
nóideos e opioides (fentanil ou sufentanil) e a utilização de ca- 
teter peridural, tituladamente, para extensão do bloqueio, além 
de promover maior estabilidade hemodinâmica, é hoje aceita 
também como boa técnica para pacientes geriátricos e de alto 
risco. 

Um estudo de Tummala e colaboradores? teve como ob- 
Jetivo comparar os efeitos clínicos da ACRP com a raquianes- 
tesia única nesse tipo de pacientes para cirurgias em torno da 
articulação do quadril. Foram estudados 60 pacientes, maio- 
res de 65 anos, classe ASA III e IV, aleatoriamente divididos 
em dois grupos de 30 pacientes. O grupo A recebeu a técnica 
combinada com 5 mg de bupivacaina hiperbárica + 25 ug de 
fentanil subaracnóideo complementados com pequenas doses 
(1-1,5 mL) de bupivacaina pelo cateter peridural, até o bloqueio 
atingir Ti. O grupo B recebeu raquianestesia com 12,5 mg 
de bupivacaina hiperbarica + 25 ug de fentanil. Em ambos os 
grupos, a laténcia foi rapida, com excelente analgesia e bom 
bloqueio motor. O grupo A mostrou muito menos hipotensão 
do que o grupo B (P < 0,01). Mais uma vez, pode-se concluir 
que a técnica combinada é eficaz, confiável, segura, proporcio- 
na melhor estabilidade hemodinâmica, além de permitir pro- 
longada analgesia pós-operatória em pacientes geriátricos de 
alto risco para cirurgias de quadril. 

A ACRP como técnica única, sem anestesia geral, sem in- 
tubação traqueal ou sem ventilação mecânica, com o paciente 


acordado, pode ser uma boa opção anestésica em pacientes 
com doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) para corre- 
ção cirúrgica aberta de aneurisma infrarrenal de aorta abdomi- 
nal. Em uma série de sete pacientes de alto risco entre 70 e 87 
anos, portadores de DPOC, casos nos quais a anestesia geral 
poderia ser desastrosa, foi utilizada a técnica de raquianestesia 
em L,-L, (levobupivacaina + fentanil) e peridural titulada até 
T,-T, (levobupivacaina). A técnica mostrou-se eficaz e segura, 
apesar do pequeno número de casos, sem morbimortalidade em 
12 meses de seguimento (100% de sobrevivência).” 

Em outro estudo,? os autores usaram a combinação de 
pressão positiva em vias aéreas em dois níveis (BiPAP) e ACRP 
em três pacientes de alto risco agendados para cirurgias de hér- 
nia inguinal, colecistectomia, laparoscopia e histerectomia com 
múltiplas doenças sistêmicas, incluindo baixa reserva respira- 
tória por DPOC. Os autores afirmam que a ACRP é a melhor 
opção nesses pacientes de alto risco porque proporciona um 
bloqueio do neuroeixo melhor e mais seguro do que a raquia- 
nestesia ou peridural únicas. A BiPAP ajudou a manter a venti- 
lação nos pacientes sedados com propofol, que foram incapazes 
de manter a oxigenação com métodos tradicionais. A anestesia 
geral poderia ser uma alternativa com intubação traqueal e ven- 
tilação com pressão positiva intermitente, mas possivelmente 
esses pacientes exigiriam ventilação mais prolongada no pós- 
-operatório. Concluíram, portanto, que a ACRP com sedação 
com propofol é uma boa opção nos casos de pacientes com di- 
versas comorbidades, e que a ventilação não invasiva (máscara 
facial) é aceitável para corrigir a hipoventilação alveolar. 

Pelo fato de oferecer a confiabilidade da raquianestesia 
com a flexibilidade da anestesia peridural,' maior estabilidade 
hemodinâmica do que a raquianestesia, além de excelente ali- 
vio da dor pós-operatória pelo cateter peridural, a técnica com- 
binada tem sido preferida por muitos autores. Ademais, não 
existe diferença nos resultados neonatais entre as três técnicas 
em casos de doença hipertensiva da gravidez. Em recente es- 
tudo prospectivo* envolvendo 28 pacientes com pré-eclâmpsia 
grave, a dose subaracnóidea de 7,5 mg de bupivacaina + 25 ug 
de fentanil mostrou maior estabilidade hemodinâmica do que a 
dose de 10 mg de bupivacaína + 25 ug de fentanil, sendo am- 
bas igualmente efetivas para cesariana eletiva. 

A ACRP é considerada, por muitos autores, segura e efi- 
caz em pacientes pediátricos para cirurgias infraumbilicais. 
Um estudo” relatou a experiência em recém-nascidos e lacten- 
tes submetidos a cirurgias eletivas no andar superior do abdô- 
men. Foi realizada raquianestesia em 28 recém-nascidos e lac- 
tentes, com bupivacaina isobárica a 0,5% na dose de 1 mg-kg! 
e, a seguir, inserido um cateter peridural até o nível torácico, 
com a posição da ponta confirmada radiologicamente. Os para- 
metros respiratórios e hemodinâmicos foram registrados antes, 
durante e depois da técnica combinada, assim como a eficácia 
da anestesia e as suas complicações. A anestesia satisfatória foi 
obtida em 24 dos pacientes, e em quatro deles foi necessária a 
conversão para anestesia geral. Os parâmetros respiratórios e 
hemodinâmicos não apresentaram alterações significativas du- 
rante a cirurgia comparados com os parâmetros basais. Os au- 
tores concluíram que a técnica é eficaz para cirurgias do andar 
superior do abdômen em recém-nascidos e lactentes, acorda- 
dos ou sedados, podendo ser usada, com cautela, pelo aneste- 
siologista pediátrico, como alternativa à anestesia em recém- 
-nascidos e lactentes de alto risco submetidos à cirurgia do 
andar superior do abdômen. 
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A gastrosquise é uma anomalia congênita com alta mor- 
talidade perioperatória, especialmente sob anestesia. Um ar- 
tigo? apresentou o caso de um recém-nascido a termo com 
1,6 kg, 10 horas de vida, que foi submetido a uma ACRP, sob 
sedação com sevoflurano a 1%, raquianestesia em L;-L, com 
bupivacaina a 0,5%, 0,5 mg + fentanil 0,5 ug até o volume to- 
tal de 0,2 mL. Com o cateter peridural em T,, a analgesia foi 
suplementada 30 minutos após o bloqueio subaracnóideo com 
bupivacaina a 0,25%, 2 mL, e 60 minutos após bupivacaina a 
0,2%, 0,5 mL a 1 mL com seringa de 1 mL. Os autores con- 
cluíram que a ACRP é segura, constituindo boa alternativa à 
anestesia geral em recém-nascidos para correção cirúrgica de 
gastrosquise. 

Outras indicações e usos bem-sucedidos da ACRP encon- 
trados na literatura, além dos já citados, são miastenia grave,” 
estenose subaórtica hipertrófica idiopática,” estenose mitral,” 
síndrome de Guillain-Barré,“ síndrome de Laron,? sindro- 
me de Liddle e granulomatose de Wegener com estenose 
subglótica.” 


Contraindicações da anestesia 
combinada raquiperidural 


As contraindicações absolutas da ACRP são as mesmas das 
anestesias neuroaxiais (raquianestesia e anestesia peridural): 
infecção na pele no local da punção, septicemias, hipovole- 
mias não corrigidas, coagulopatias, uso de anticoagulantes e 
de heparinas, sobretudo de baixo peso molecular, sem respeitar 
normas rígidas, e recusa do paciente. 

As contraindicações relativas, por sua vez, incluem pro- 
blemas de coluna importantes, em especial cirurgias prévias, 
doenças neurológicas preexistentes (mais do ponto de vista 
médico-legal) e a sua realização em pacientes psiquiátricos e 
deficientes mentais. 


Doses 


Não existem regras rígidas para as doses na ACRP; elas de- 
pendem do tipo de cirurgia, do tipo e baricidade dos ALs, da 
necessidade de maior ou menor relaxamento intraoperatório, 
do nível anestésico exigido, da duração da cirurgia e da neces- 
sidade de analgesia pós-operatória. 

De maneira geral, para cirurgias abdominais e de mem- 
bros inferiores, recomendam-se, na raquianestesia, 5 a 10 mg 
de bupivacaina hiperbárica a 0,5% acrescidos de 15 a 25 ug de 
fentanil ou 2,5 a 5 ug de sufentanil (a adição de opioide me- 
lhora muito a qualidade da anestesia) e o posicionamento da 
mesa cirúrgica após sua execução até o nível desejado, que, se 
não for obtido, o será mediante injeção pelo cateter peridural, 
tituladamente, de bupivacaína a 0,125%, 0,25% ou 0,5%, 1,5 a 
2 mL por segmento. Se for alcançado o nível desejado, as doses 
de reforço são de 10 a 15 mL de bupivacaina a 0,125%, 0,25% 
ou 0,5% acrescidas de 50 a 100 ug de fentanil ou 2,5 a 5 ug de 
sufentanil a cada 90 minutos, conforme a necessidade. 

Caso se opte pelo uso de soluções isobáricas na raquianes- 
tesia, para cirurgias de membros inferiores, a primeira dose de 
reforço de bupivacaína a 0,25 ou 0,5% pelo cateter peridural 
deve ser feita quando se constatar regressão nítida pelo menos 
de dois segmentos da raquianestesia, o que não ocorre antes de 
3a4 horas. 


Efeitos colaterais 


Alguns efeitos colaterais com opioides lipossolúveis no es- 
paço subaracnóideo, como prurido, sobretudo com sufentanil 
(70-80%), têm pouca importância clínica e são autolimitados, 
raramente exigindo tratamento com naloxona ou antagonista- 
-agonista como nalbufina. As náuseas e vômitos são menos fre- 
quentes do que com morfina, e, de modo geral, respondem bem 
à ondansetrona, ao passo que a depressão respiratória, com do- 
ses clínicas, além de rara, é imediata e de curta duração, ao 
contrário da morfina, portanto. 

Por vezes, tem-se observado bradicardia fetal. O me- 
canismo exato é desconhecido, mas supõe-se que, por alívio 
agudo da dor, haja rápida redução da secreção de adrenalina, 
com predominância de noradrenalina, que sabidamente au- 
menta o tônus da contração uterina, diminuindo o fluxo san- 
guíneo uterino, com consequente bradicardia fetal. Eisenach? 
relata ter percebido altos níveis torácicos e até mesmo cer- 
vicais baixos de analgesia à picada da agulha em parturien- 
tes 15 minutos após a injeção, no espaço subaracnóideo, de 
10 ug de sufentanil, junto com rápido início de sintomas cen- 
trais como tontura e sedação, indicativos de rápida distribui- 
ção no tronco encefálico. 


Cefaleia pós-punção da dura-máter 


Até hoje se admite que a causa mais provável de cefaleia pós- 
-punção da dura-máter seja hipotensão liquórica pela perda de 
LCR pelo orifício da dura-máter, perda esta maior que a produ- 
ção de LCR. As pacientes obstétricas apresentariam incidência 
maior de cefaleia, pois têm menor volume e menor produção 
de LCR. Em consequência da hipotensão liquórica, a tração 
das meninges e a vasodilatação cerebral seriam as causas da 
cefaleia, com características posturais do tipo “levantou, dói; 
deitou, passa...”. 

Desde cedo, percebeu-se que, após punção acidental da 
dura-máter, a anestesia peridural subsequente diminuia a in- 
cidência de cefaleia. Os primeiros trabalhos mostraram baixa 
incidência de cefaleia pós-punção da dura-máter após ACRP. 
Brownridge* não relataram nenhum caso de cefaleia pós-pun- 
ção da dura-máter após mais de 200 cesarianas. Foi proposto 
que a causa de tão baixa incidência de cefaleia seriam as in- 
Jeções subsequentes lentas no espaço peridural, em bolus ou 
infusão, que, por aumentarem a pressão nesse espaço, dimi- 
nuiriam de maneira importante a perda de LCR. Ademais, na 
TSU, a agulha de Tuohy, funcionando como introdutor, dimi- 
nui a incidência de múltiplas punções na dura-máter. Em estu- 
do retrospectivo de 4.767 pacientes, foi encontrada incidência 
de 0,82% de cefaleia pós-punção da dura-máter, 0,45% de pun- 
ção acidental da dura-máter e 0,42% de necessidade de tampão 
sanguíneo. Além disso, no caso de ocorrer cefaleia pós-punção 
da dura-máter, já há alguns autores que realizam infusão de li- 
quidos, pelo cateter peridural, ou tampão sanguíneo. 


Complicações 
Meningite 


Dois grandes estudos históricos envolvendo mais de 20 mil 
pacientes confirmaram a baixa incidência de meningite pós- 
-raquianestesia. Collis e colaboradores” relataram três casos 


em 300 ACRPs para parto e nenhum nas 3.700 seguintes. Em 
1994, Hardin e colaboradores” apresentaram dois casos (um de 
meningite química, outro de bacteriana) após ACRP em anal- 
gesia obstétrica, sendo que, em um deles, além da raquiperidu- 
ral, havia sido feito um tampão sanguíneo para tratamento de 
cefaleia pós-raquianestesia. Durante o procedimento de tampo- 
namento, a paciente queixou-se de dor irradiando para as per- 
nas, que pouco tempo depois desapareceu junto com a cefaleia; 
os sintomas de meningite surgiram 6 horas depois. Discussões 
amplas e detalhadas concluíram que a meningite é muito rara 
e evitavel. Mesmo em pacientes bacteriêmicos, a incidência de 
meningite após punção lombar diagnóstica não é significativa- 
mente diferente da incidência de meningite espontânea. 

Por fim, Marinac,” em revisão, lembrou que outra causa im- 
portante e pouco divulgada de meningite asséptica é o uso sis- 
têmico de fármacos como anti-inflamatórios não esteroides (em 
especial ibuprofeno), ranitidina, carbamazepina e azatioprina. 
Esses estudos demonstram que existem várias causas de menin- 
gite, e que as causas por anestesia neuroaxial (raquianestesia, 
anestesia peridural ou ACRP) são extremamente baixas e, na 
grande maioria das vezes, evitáveis. A propósito, em 1997, um 
importante editorial no British Journal of Anaesthesia” lembra 
que a simples punção lombar, com qualquer objetivo, já rompe 
as barreiras de defesa do sistema nervoso central, carregando o 
risco teórico de introduzir infecção no LCR por duas maneiras: 
falha de técnica asséptica e presença de bactéria no sangue no 
momento da punção, podendo chegar ao espaço subaracnóideo 
pela inserção da agulha. Maior incidência de infecções deve ser 
esperada em pacientes com complicações obstétricas. 

Deve ser salientado, entretanto, que em alguns centros on- 
de a analgesia para parto é feita fora do centro cirúrgico, a in- 
cidência de bacteriemia nas parturientes, sobretudo de corio- 
amnionite e placenta retida, pode chegar a 10%. É importante 
frisar que a ACRP é, sob esse aspecto, potencialmente mais 
perigosa que a peridural isolada, na qual não há perfuração in- 
tencional da dura-máter. Uma ampla revisão retrospectiva de 
4.767 pacientes que foram submetidas à anestesia peridural 
mostrou apenas duas sequelas infecciosas.” 

Contudo, também deve-se ter em mente que, quando se 
faz a ACRP com a TSU, não há contato entre a agulha de ra- 
quianestesia e a pele. Além disso, também na anestesia peri- 
dural mais de 25% dos cateteres, segundo estudos confiáveis, 
podem ser contaminados por bactérias.” 


Abscesso e hematoma peridurais 


Há poucos casos relatados tanto de abscesso como de hemato- 
ma (esse último em paciente trombocitopênico e heparinizado 
por via venosa, logo após a execução da ACRP, todos tendo 
recuperação completa). A literatura considera improvável que 
a incidência seja maior do que a da peridural isolada, desde que 
medidas rígidas de prevenção sejam adotadas. 


Outras complicações neurológicas 


Alguns autores relataram uma incidência de 8 a 10% de pares- 
tesias tanto na TSD quanto na TSU. Outros encontraram 16% 
com agulhas de raquianestesia mais curtas e 29% com as agu- 
lhas 12 mm maiores que as de peridural. Hoffmann e colabo- 
radores,” em um estudo prospectivo em 1997, relataram quatro 
parestesias em 151 pacientes. 


Quanto às complicações neurológicas, transitórias ou per- 
manentes, embora alguns casos tenham sido descritos recente- 
mente (dois de síndrome de cauda equina e um de lesão de raiz 
sacra), há uma concordância quanto à dificuldade de provar ou 
negar a relação com a ACRP, pois o número de casos relatados 
e não explicados é muito pequeno. 

Em revisão retrospectiva de 4.767 casos, Horlocker e cola- 
boradores” afirmaram que as complicações neurológicas após 
técnicas regionais não são frequentes e a associação causal é de 
difícil comprovação. 

Nos dois casos de síndrome de cauda equina menciona- 
dos, especula-se que a passagem de grandes doses de AL pe- 
lo orifício na dura-máter tenha causado o dano neurológico. É 
obrigatório, portanto, o uso de agentes sem conservantes ou 
considerados seguros para administração no espaço subarac- 
nóideo, evitando-se a utilização de grandes doses de AL. 


Parada cardíaca 


Em 1997, foi publicado um caso de parada cardiorrespiratória 
após ACRP para cesariana, em que os autores” admitem várias 
hipóteses: 1) a passagem de diamorfina (2,5 mg em 5 mL de 
bupivacaína a 0,5%) do espaço peridural para o espaço suba- 
racnóideo, pois a reversão da apneia foi imediata; 2) raquianes- 
tesia total; 3) compressão do espaço subaracnóideo pelo anes- 
tésico local injetado no espaço peridural; 4) anestesia subdural; 
e 5) uso concomitante de 2,5 mg de diazepam venoso. 

Quanto à inserção/migração do cateter peridural para o es- 
paço subaracnóideo além do já citado, Robbins e colaborado- 
res? também publicaram o relato de um caso em que houve 
discordância quanto às causas possíveis. 


Morte 


Em 1998, o inquérito Confidencial de Mortes Maternas no Rei- 
no Unido” encontrou um caso de morte relacionada à aneste- 
sia e especificamente à ACRP, no qual foram associados à ra- 
quianestesia com bupivacaína pesada 2,25 mL (concentração 
não citada), por via peridural, 125 ug de alfentanil, 150 ug de 
clonidina e 15 mL de bupivacaína a 0,375%, o que produziu 
bloqueio alto, dificuldade respiratória e hipotensão, evoluindo 
para parada cardíaca sem êxito na ressuscitação. Os próprios 
autores desse caso concluem que, para ACRP, usaram uma do- 
se muito alta na raquianestesia e consideraram a peridural des- 
necessária, além da possibilidade de ter havido migração do 
cateter ou passagem de fármacos do espaço peridural para o 
subaracnóideo. 


Raquianestesia após anestesia 
peridural é recomendável? 


Em certa ocasião, os autores deste capítulo, após uma aneste- 
sia peridural com falha parcial para cesariana, executaram uma 
raquianestesia e obtiveram um bloqueio excessivamente alto, 
com hipotensão arterial intensa, inconsciência e apneia, o que 
motivou uma revisão bibliográfica sobre o assunto. 

Mets e colaboradores” publicaram um caso de raquianes- 
tesia total após falha de peridural para cesariana. Goldstein e 
Dewan" publicaram mais dois casos, também em anestesia 
obstétrica, de bloqueio excessivamente alto e indesejável, sen- 
do que, em um deles, foi necessária intubação traqueal e, em 
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outro, oxigenação sob mascara, o que os levou a sugerir muita 
cautela ao se preconizar uma raquianestesia após falha parcial 
de anestesia peridural, em função da possibilidade de dissemi- 
nação exagerada da anestesia. Eles recomendaram que se re- 
pita a peridural e que não se faça raquianestesia sem que a via 
aérea esteja garantida. Gupta” relatou três casos de raquianes- 
tesia total após peridural com falha parcial em analgesia de par- 
to, afirmando que a explicação em alguns pacientes permanece 
obscura, podendo ser multifatorial, motivo pelo qual a previsão 
de sua ocorrência é difícil. 

Mets e colaboradores” concordam em realizar raquianes- 
tesia após anestesia peridural com falha somente se a dose má- 
xima tiver sido usada na peridural e, mesmo assim, reduzindo 
a dose da raquianestesia em 30%, uma vez que a incidência de 
complicações cardiorrespiratórias graves é de 1 em 17 pacien- 
tes. Dessa forma, recomenda-se toda cautela, visto que é im- 
possível saber quando ocorrerá a complicação. 


Considerações finais 


A ACRP consiste em uma simples injeção no espaço subarac- 
nóideo seguida da inserção de um cateter peridural para ad- 
ministrações intermitentes ou contínuas de ALs e/ou opioides. 
Trata-se de uma maneira efetiva de reduzir as doses dos fárma- 
cos para anestesia e analgesia. Também é uma técnica segura e 
eficaz para analgesia de parto e anestesia cirúrgica. 

Usada como técnica única, sem anestesia geral, pode ser 
uma boa opção anestésica em pacientes com DPOC; usada em 
baixas doses sequenciais, tituladas, tem sido administrada com 
sucesso em pacientes de alto risco, com cardiopatias cianóti- 
cas, miocardiopatias e outras comorbidades cardíacas e vascu- 
lares importantes. 

Dados ainda limitados sugerem que pode ser muito útil em 
certos pacientes pediátricos, sobretudo os de alto risco. 
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BLOQUEIOS DE NERVOS 
PERIFERICOS GUIADOS 
POR ULTRASSONOGRAFIA 





Marcelo Vaz Perez 

Luiz Fernando dos Reis Falcão 
Roberto Ruzi 

Thiago Grigio 


A anestesia regional ou o bloqueio de nervos periféricos são de- 
finidos como a infiltração de um nervo periférico com agentes 
anestésicos locais para atenuar a resposta motora e os estimu- 
los sensoriais, fornecendo analgesia e anestesia, e permitindo, 
assim, que as lesões sejam tratadas de forma eficiente. Os blo- 
queios nervosos muitas vezes exigem quantidades menores de 
solução de anestésico local do que a infiltração direta da área a 
ser operada, além do fato de os pacientes tolerarem melhor os 
bloqueios nervosos do que a infiltração direta da lesão. 

A anestesia regional fornece bloqueio sensitivo de uma re- 
gião sem alterar as características fisiológicas ou anatômicas 
da área a ser explorada. Os bloqueios podem ser usados para 
várias finalidades, desde reparo de feridas extensas, incisão e 
drenagem de abscessos, retirada de corpos estranhos, explo- 
rações cirúrgicas, cuidados com queimaduras, até redução de 
fraturas e controle da dor. 

A ultrassonografia é a primeira modalidade de diagnóstico 
por imagem a ser amplamente utilizada na prática da anestesia 
regional pelo fato de fornecer a imagem em tempo real, aju- 
dando a definir a anatomia regional do indivíduo, orientar o 
avanço da agulha com precisão e permitir a adequada distribui- 
ção do anestésico local, potencialmente otimizando a eficácia e 
a segurança dos bloqueios periféricos. É a técnica mais eficaz 
e segura para a localização de um nervo a ser bloqueado, pois 
permite a orientação da agulha e a injeção perineural acurada 
do anestésico local. Essa técnica pode ser assessorada pela es- 
timulação elétrica nervosa quando o nervo é motor, porém a 
técnica de parestesia não é recomendada. 

As metanálises sobre o uso de ultrassom na execução de 
bloqueios de nervos periféricos evidenciam que há redução do 
tempo para a realização do bloqueio e da sua latência, diminui- 
ção dos acidentes de punção intravascular com lesão vascular, 
redução da toxicidade sistêmica por anestésico local e do nú- 
mero de tentativas, além de aumento da taxa de sucesso." 


Princípios básicos da ultrassonografia 


O ultrassom consiste em ondas sonoras com frequências acima 
de 20.000 Hz. A evolução tecnológica dos aparelhos de ultras- 
som possibilitou sua compactação, tornando-os portáteis, com 


alta qualidade de imagem, menor custo de aquisição e maior 
versatilidade no uso clínico diário. 

A imagem formada no aparelho de ultrassom resulta da 
eletricidade aplicada aos cristais piezelétricos que estão dentro 
dos transdutores, causando sua vibração e emissão de ondas 
de som. Existem transdutores capazes de produzir frequências 
de ultrassom de 1 a 30 MHz. Nessas frequências, não há rela- 
tos de danos provocados aos tecidos pelas ondas de ultrassom, 
sendo, portanto, consideradas inócuas. 

As ondas de som que são emitidas podem ser absorvidas 
pelos tecidos ou refletidas. As ondas refletidas e que voltam ao 
transdutor fazem vibrar o cristal piezelétrico, que as converte 
em sinal elétrico, ou seja, o transdutor alterna entre emissão e 
recepção de ondas de som, e esse ciclo pode ser repetido mais 
de 7 mil vezes por segundo. 

O aparelho de ultrassom é um computador com um pro- 
cessador que converte as informações vindas do transdutor em 
imagens que são apresentadas na tela. O tempo necessário en- 
tre a emissão e o retorno do som é usado para calcular a distân- 
cia do ponto de reflexão ao transdutor do ultrassom. A força ou 
a quantidade de energia que retorna é que dá o brilho da ima- 
gem. Muitos princípios físicos determinam a propriedade de 
condução, absorção e reflexão do som; contudo, basicamente a 
quantidade de água, ar e material orgânico são os responsáveis 
pelas imagens na ultrassonografia clínica. 

Na escala cinza, os tecidos hiperecoicos, que refletem for- 
temente o som, aparecem mais brilhantes ou esbranquiçados 
(FIGS. 52.1 E 52.2), e os tecidos hipoecoicos, que não refletem as on- 
das de som, são mais escuros (VER FIGS. 52.1 E 52.2). A velocidade de 
condução das ondas é específica para cada tecido: o ar conduz 
o som a 440 m-s!, e o osso, a 4.080 m:s!, sendo a velocidade 
média dos tecidos de 1.540 m.s! 

Os músculos apresentam impedância acústica variável de- 
vido ao tecido conjuntivo, formando interfaces que refletem as 
ondas sonoras, de modo que têm aparência salpicada no ultras- 
som (FIG. 52.3). 

Já os tecidos que possuem líquido em seu interior refletem 
muito pouco o som, permitindo a sua passagem por ele, e a 
imagem que se forma na tela é escura. Assim, vasos sanguíneos 
ou cistos aparecem hipoecoicos ao ultrassom (FIG. 52.4). 

Com relação à diferenciação entre artérias e veias ao ul- 
trassom, as artérias geralmente são pulsáteis e resistentes à 
pressão, ao passo que as veias — como regra — não têm pulso 
e podem colapsar com a pressão do transdutor sobre a pele. 
Algumas artérias pequenas, como a radial e a ulnar ao nível do 
punho, ao serem submetidas a uma pressão do transdutor con- 
tra a pele, também podem colapsar. Portanto, o exame dina- 
mico com ultrassom permite diferenciar veias de artérias. 

Os ossos tendem a refletir a maior quantidade de energia 
sonora; a superfície do osso apresenta-se brilhante e hiperecoica 
ao ultrassom, devido ao pouco som que o atravessa. Abaixo do 
osso, as estruturas não são visíveis ao ultrassom, produzindo um 
artefato de sombra acústica escura (FIGS. 52.5 E 52.6). 

Os nervos periféricos podem apresentar características 
ecogênicas dependendo da sua localização, da sua profun- 
didade e da escolha do transdutor, assim como da angulação 
do nervo em cortes longitudinais e transversais, apresentando 
imagens hipoecoicas ou hiperecoicas, de formas redondas, 
ovais ou triangulares (FIGS. 52.7 E 52.8). 

A anisotropia é a mudança na ecogenicidade quando 
se faz ligeira inclinação do transdutor. Em geral, quando a 


FIGURA 52.1 Imagem de região inguinal mostrando o nervo femoral hiperecoico 
(seta azul) e a artéria femoral hipoecoica (seta branca). 


FIGURA 52.2 Imagem de linfonodo em região inguinal (seta) com centro 
hiperecoico e periferia hipoecoica. 


FIGURA 52.3 Imagem do terço distal da coxa, mostrando o tecido subcutâneo (SC), 
o músculo vasto medial (mVM), o músculo sartório (mSART) e a fascia (seta). 


Tecido subcutâneo 


Luz da veia 


A Fio-guia metálico 


FIGURA 52.4 Imagem de corte longitudinal de veia jugular interna mostrando 
pele, tecido subcutâneo, luz da veia (hipoecoico) e fio-guia metálico de cateter de 
duplo-lúmen (hiperecoico). 


Pleura 


FIGURA 52.5 Imagem de abordagem supraclavicular do plexo braquial, 
evidenciando a pleura e a primeira costela (com sombra acústica). 
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FIGURA 52.6 Imagem de fossa poplítea mostrando um cisto de Baker (anecoico e sem 
fluxo ao Doppler em cores) e a artéria poplítea (anecoica e com fluxo ao Doppler em cores). 
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FIGURA 52.7 Imagem da abordagem interescalênica, mostrando as raízes de C, 
aT, hipoecoicas (como estão mais proximais, têm maior quantidade de axônios e 
menor quantidade de tecido conjuntivo). 





FIGURA 52.8 Imagem dos nervos tibial (seta branca) e nervo fibular comum (seta 
azul) em fossa poplítea (hiperecoicos). Nessa altura, o nervo é mais distal e, por isso, 
tem maior quantidade de tecido conjuntivo e menor quantidade de axônios.” 





FIGURA 52.9 Imagem à direita do nervo ciático nítido @ e à esquerda pouco 
visível devido à anisotropia @.°” 


imagem do objeto está oblíqua, ela aparece menos ecogênica, 
podendo ocorrer em tendões, nervos e músculos, e, ao se fa- 
zer a manipulação do transdutor, a estrutura se mostra mais 
ecogênica (FIG. 52.9). 


Tipos de transdutores 
Transdutor convexo 


Com o transdutor convexo, a varredura é setorial, com ângulo 
em torno de 60º, e a frequência varia entre 3 e 6 MHz. Gera 
imagem de baixa qualidade, porém alcança estruturas mais 
profundas. É utilizado em exames abdominais, obstétricos, do 
nervo ciático na região glútea, do espaço peridural e do plexo 
lombar no adulto, por alcançar regiões mais profundas e ter 
mais campo de visão (FIG. 52.10). 


Transdutor linear 


Com esse transdutor, a varredura é linear e a frequência varia 
de 10 a 15 MHz, permitindo melhor qualidade de imagem do 
que com o transdutor convexo. É utilizado em exames de es- 
truturas superficiais, como mamas e tireoide, e exames vascu- 
lares periféricos e de nervos. O campo de visão é diretamente 
proporcional à largura do transdutor'”? (FIG. 52.11). 


Transdutor endocavitário 


O transdutor endocavitário produz uma varredura setorial com 
frequências de 5 a 11 MHz e ângulo de visão de 120 a 150º. 
É utilizado para exames de próstata, genitais femininos inter- 
nos e punção venosa da subclavia.2" 


Transdutor setorial 


Esse transdutor produz uma varredura setorial com ângulo de 
visualização de 90º e frequência de 2 a 8 MHz. Possui pequena 
área de contato e é usado em exames cardiovasculares, permi- 
tindo uma varredura intercostal. 


Artefatos comuns no ultrassom 


Os artefatos são divididos, de acordo com a sua origem, em ar- 
tefatos de propagação e de atenuação. 

A sombra acústica posterior ocorre em tecidos com alta ate- 
nuação ou elevado índice de reflexão, resultando na redução im- 
portante da amplitude dos ecos transmitidos, impedindo o estudo 
das estruturas posteriores, pois o som não atravessa a estrutura. 
Ela aparece como uma imagem escura, posterior a cálculos bilia- 
res, cálculos renais, calcificações e osso (VER FIG. 52.5). 

O reforço acústico posterior — da mesma forma que a som- 
bra acústica — ocorre em estruturas com baixa atenuação ou 
com menor velocidade de propagação do som em relação aos 
tecidos moles. Esse fenômeno se manifesta como uma faixa 
mais clara posterior à estrutura líquida que o forma, ocorrendo 
na bexiga e nos vasos sanguíneos (FIG. 52.12). Algumas vezes, o 
reforço acústico pode ser confundido com um nervo, mas, nes- 
sas situações, pode-se notar que ele não apresenta o aspecto de 
“favo de mel” característico dos nervos. 

A imagem em espelho decorre da reflexão em grandes in- 
terfaces, como no diafragma e pulmão, sendo que o som é refle- 
tido do diafragma, e as imagens abaixo do diafragma, no caso o 
fígado, são projetadas acima dele, sendo frequente a observação 
da imagem do parênquima hepático acima do diafragma. 





FIGURA 52.10 Transdutor convexo. 





FIGURA 52.11 Transdutor linear. 


A imagem dupla — ou fantasma — é ocasionada pela re- 
fração. Um exemplo é a refração do som na interface entre os 
músculos retoabdominais e a gordura posterior a eles, provo- 
cando a formação de imagem dupla, ou da agulha quando está 
em plano, ou seja, no mesmo eixo do som e este reverbera for- 
mando várias agulhas. Com a agulha fora do plano, pode haver 
a formação de “cauda de cometa”. "516 


Efeito Doppler 


O efeito Doppler descreve a mudança na frequência de onda 
do som que se produz quando há movimento relativo entre a 
fonte emissora e o receptor. No caso do fluxo sanguíneo den- 
tro dos vasos, existem muitas células sanguíneas refletindo os 
ultrassons em diferentes velocidades e ângulos, formando um 
sinal complexo que é detectado e avaliado por analisadores de 
frequência de circuitos eletrônicos e apresentado em forma de 
gráfico e cor, permitindo, dessa maneira, a exibição da infor- 
mação sobre a direção e a velocidade do fluxo. 

Por convenção, o fluxo em direção ao transdutor é verme- 
lho, e o fluxo em direção contrária é azul (FIGS. 52.6,52.13 E 52.14). 


Técnicas de visualização da agulha 


Ao se fazer o bloqueio do nervo ou a punção de vasos, existem 
duas técnicas para a visualização da agulha em relação ao trans- 
dutor. Na técnica “em plano”, a agulha fica longitudinal ao feixe 
de som, o que possibilita a visualização de toda ela e, de forma 
mais interessante, de sua ponta durante a progressão até chegar 


ao alvo. Deve haver o alinhamento dinâmico do transdutor e da 
agulha à medida que ocorre a progressão (FIG. 52.15). 

Na técnica “fora do plano”, a agulha fica transversal ao 
feixe do som, o que permite a visualização somente de uma 
parte da agulha — que pode ser a ponta ou o corpo visto como 
um ponto hiperecoico — e de sua sombra acústica na tela do ul- 
trassom (FIG. 52.16). 

Há duas técnicas para determinar a ponta da agulha na téc- 
nica fora do plano: a hidrodissecação de 0,3 a 1 mL de solução 
salina, anestésico local ou dextrose a 5%, que resulta na mo- 
vimentação de tecidos e na formação de um ponto hipoecoico 
distal, de onde se infere que a ponta está nesse nível; e a técnica 
de vibração, que consiste em pequenos movimentos da agu- 
lha (recomendados durante o seu avançar) no sentido vertical, 
criando movimentos nos tecidos adjacentes, o que permite in- 
ferir a posição da ponta no nível da movimentação." 

Uma das habilidades essenciais para a realização do blo- 
queio regional com o ultrassom é a manipulação do transdutor, 
por meio de movimentos como: 


e  Deslizamento (varredura): desliza-se o transdutor acom- 
panhando o trajeto da estrutura, nervo ou vaso, sendo o 
corte geralmente transversal. 

e Inclinação: mantém-se o transdutor em angulação para 
melhor visualização da estrutura a ser identificada. 

e Rocking: realizam-se movimentos de angulação para me- 
lhor identificação da área. 

e Compressão: empurra-se o transdutor contra as estrutu- 
ras, provocando a compressão delas, o que costuma ajudar 
na identificação de artérias e veias. 

e Rotação: gira-se o transdutor ao redor do próprio eixo. 


Os nervos periféricos dos membros superiores e inferio- 
res — na sua grande maioria — são superficiais, estando indi- 
cados, portanto, os transdutores lineares de alta frequência de 
8 a 10 MHz, pois proporcionam imagens de alta qualidade e 
resolução.!º 


Anatomia e fisiologia aplicadas 


Há um arranjo topográfico de axônios dentro dos nervos pe- 
riféricos (FIG. 52.17A). Os axônios localizados na camada do 
manto exterior inervam estruturas proximais; já os axônios 
do centro nervoso ou da camada do núcleo inervam estruturas 
distais. A solução de anestésico local injetada próximo a um 
nervo se difunde a partir da camada do manto para as cama- 
das nucleares. 

Ao se executar bloqueios de nervos periféricos, é preciso 
evitar injeções intraneurais. O nervo possui uma bainha fibrosa 
externa resistente que atua como barreira física para envolver o 
conteúdo intraneural (FIG. 52.178). A injeção de anestésicos locais 
no feixe pode causar a compressão dos frágeis axônios e de seu 
suprimento de sangue capilar. Isso, por sua vez, pode resultar 
em necrose axonal e danos permanentes ao nervo. 

As parestesias induzidas pela inserção da agulha podem 
indicar que a sua ponta se encontra dentro do feixe nervoso. 
Nesse caso, deve-se retirar a agulha cerca de 1 a 2 mm, e a 
resolução da parestesia ocorrerá em 15 a 30 segundos, permi- 
tindo, assim, a injeção do agente anestésico. 

A inervação cutânea é referenciada a um segmento conhe- 
cido como dermátomo. Este é definido como uma área de pele 
suprida por um único nervo ou segmento espinhal. Esse tipo de 
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FIGURA 52.12 Imagem de abordagem axilar mostrando os nervos mediano (nM), ulnar 
(nU) e radial (nR), a artéria axilar (aA) e o reforço acústico posterior à artéria axilar (seta). 





FIGURA 52.15 Q e O Agulhamento em plano. @ Imagem de 
abordagem interescalênica do plexo braquial com agulha em plano 
aproximando-se de C, e C,. 





FIGURA 52.13 Imagem da artéria circunflexa iliaca saindo da artéria femoral 
(Doppler colorido). 


'o Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1565. 
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FIGURA 52.16 Agulhamento fora do plano. 


inervação é mais bem representado em faixas, onde cada seg- 
mento corporal tem seu próprio suprimento nervoso. O padrào 
de inervação segmentar ainda é válido com algumas pequenas 
modificações à medida que se sobe na árvore filogenética. 

Os dermátomos tronculares em humanos são representa- 
dos como bandas simples, enquanto os dermátomos das extre- 
midades são serpiginosos e seguem a rotação embrionária dos 





FIGURA 52.14 Imagem mostrando a artéria carótida (medial, menor, mais brotos dos membros. O gráfico de dermátomos mais utilizado é 
redonda, não compressivel e mais profunda) e a veia jugular interna (lateral, maior, o desenvolvido por Keegan e Garrett (FIG. 52.18). Esse modelo de 
mais ovalada, mais superficial e compressível).? dermátomos das extremidades tem o formato de tiras de iner- 


vação, todas se originando a partir da base do membro e esten- 


2$. 
0 Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1565. ] 
hs dendo-se distalmente. 
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FIGURA 52.17 Anatomia e arranjo topográfico dos axónios nos nervos periféricos. Q Anatomia rudimentar de um nervo periférico. @ Anatomia microscópica de um nervo 
periférico. 
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FIGURA 52.18 Gráfico de dermátomos do corpo humano. 
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Indicações da anestesia regional 


Como já dito, a anestesia regional pode ser realizada em várias 
situações clínicas e cirúrgicas, associada ou não à anestesia ge- 
ral, em cuidados de pacientes queimados, redução de fraturas 
e luxações, remoção de corpos estranhos, incisão e drenagem 
de abscessos, no controle da dor, bem como em procedimentos 
cirúrgicos específicos. 


Contraindicações da anestesia regional 


As contraindicações absolutas à anestesia regional incluem re- 
cusa do paciente ao procedimento, injeção em tecido infectado 
ou alergia ao agente anestésico. As contraindicações relativas 
são história de discrasias sanguíneas ou coagulopatias que le- 
vam a sangramento de difícil controle e a presença de dano 
neurológico preexistente que deve ser documentado cuidado- 
samente antes do procedimento. 


Bloqueios de nervos dos membros 
superiores no plexo braquial 


Os procedimentos cirúrgicos do membro superior podem ser 
executados por meio de bloqueio do plexo braquial em um de 
seus diversos sítios. O primeiro a ser documentado foi reali- 
zado na década de 1880 por William Halsted, mediante vi- 
são direta do plexo sob anestesia inalatória, sendo a cocaína 
o anestésico utilizado. Desde então, várias abordagens foram 
desenvolvidas para a execução dessa anestesia, como interes- 
calênica, supraclavicular, infraclavicular, axilar, umeral média, 
além de bloqueios de nervos distais específicos, como os ner- 
vos mediano, musculocutaneo, radial e ulnar. 


Plexo braquial 


Bloqueio intraclavicular 


Bloqueio axilar 


Ramos terminais 


Nervo musculocutaneo 


Nervo axilar 


Nervo mediano 
Nervo radial 

r 
Nervo ulnar 


Nervo cutâneo medial do antebraço 


Anatomia do plexo braquial 


O plexo braquial fornece a inervação motora e sensitiva do 
membro superior, sendo o conhecimento de sua anatomia es- 
sencial para facilitar os aspectos técnicos da realização dos blo- 
queios nessa localização. 

O plexo braquial se origina dos ramos ventrais primários 
dos nervos espinhais de C; a T, e se estende do pescoço ao 
ápice da axila (FIG. 52.19). Contribuições variáveis também po- 
dem vir dos nervos da quarta vértebra cervical (C,) no plexo 
braquial pré-fixado ou da segunda vértebra torácica (T;) no 
plexo braquial pós-fixado. 

Os ramos de C, e C, costumam se unir próximos à borda 
medial do müsculo escaleno médio para formar o tronco supe- 
rior do plexo; o ramo de C; origina o tronco médio, e os ramos de 
C, e T, se unem para formar o tronco inferior. O processo trans- 
verso de C; tem um tubérculo anterior rudimentar, o que facilita 
a identificação ultrassonográfica da raiz do nervo C}. As raízes e 
troncos passam pelo sulco interescalénico, marco anatómico su- 
perficial localizado entre os müsculos escaleno anterior e médio. 

Os três troncos sofrem divisões anatômicas primárias em 
anterior (flexor) e posterior (extensor) na borda lateral da pri- 
meira costela. As divisões anteriores do tronco superior e mé- 
dio formam o fascículo lateral do plexo, as divisões posteriores 
dos três troncos formam o fascículo posterior, e a divisão ante- 
rior do tronco inferior forma o fascículo médio. 

Os três fascículos se dividem e dão origem aos ramos ter- 
minais do plexo, sendo que cada um possui dois ramos termi- 
nais principais e um número variável de ramos intermediários 
menores. O fascículo lateral contribui com o nervo musculocu- 
tâneo e com o componente lateral do nervo mediano. O fasci- 
culo posterior em geral fornece o aspecto dorsal da extremidade 
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FIGURA 52.19 Ilustração do plexo braquial. As várias abordagens definem as regiões do plexo braquial e sua distribuição cutânea prevista na anestesia. 


Fonte: Adaptada de Gentry.” 


superior através dos nervos radial e axilar. O fasciculo medial 
contribui com o nervo ulnar e com o componente medial do 
nervo mediano. Ramos intermediários importantes do fasci- 
culo medial incluem o nervo cutâneo medial do antebraço e o 
nervo cutâneo medial, que se unem com o nervo intercostobra- 
quial (T,) para inervar a pele na face medial do braço. 

Além disso, o nervo peitoral lateral (C,-C,) e o nervo peito- 
ral medial (Cs, T,), que são ramos do plexo braquial, fornecem 
inervação dos músculos peitorais; o nervo torácico longo (C;-C;) 
fornece inervação ao músculo serrátil anterior; o nervo toraco- 
dorsal (C,-C,) fornece inervação para o músculo grande dorsal; 
e o nervo supraescapular fornece inervação para os músculos su- 
praespinhal e infraespinhal e para 70% da articulação do ombro. 


Bloqueio interescalênico 


O bloqueio interescalênico representa a abordagem mais proxi- 
mal do plexo braquial atuando sobre as raízes, imediatamente 
após sua formação, contidas entre os músculos escalenos ante- 
rior e médio. Essa técnica é bastante empregada na prática cli- 
nica e promove excelente anestesia cirúrgica e analgesia pós- 
-operatória para procedimentos realizados sobre o ombro e a 
região proximal do braço.” 

À ultrassonografia, o músculo esternocleidomastóideo é 
visualizado superficialmente aos músculos escalenos e apre- 
senta formato triangular. As raízes nervosas cervicais apresen- 
tam-se ao corte transversal como estruturas ovalares hipoecoi- 
cas com discreto halo hiperecoico ao seu redor, configurando 
padrão monofascicular. A visualização das raízes cervicais de 
C, aC, é obtida de forma consistente ao exame ultrassonográ- 
fico do pescoço, porém as raízes de C, e T, são mais difíceis de 
visualizar nessa região. Na fenda interescalênica, as raízes ao 
corte transversal podem ser representadas por 3 a 5 estruturas 
ovalares hipoecoicas, alinhadas entre os músculos escalenos 
anterior e médio, conforme demonstrado na FIGURA 52.20. 


Técnica 

Posiciona-se o paciente em decúbito dorsal com a cabeça vi- 
rada a 45º para o lado contralateral, com coxins sob a cabeça 
e região do ombro do lado a ser anestesiado (esses coxins vão 
aumentar a região e expor melhor a área). Após a preparação 
da pele e do transdutor, coloca-se o transdutor linear de alta 
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FIGURA 52.20 Imagem de abordagem interescalênica, mostrando as raízes de C, a 
T,. Observe também a artéria vertebral. 





frequência (10-18 MHz) de 38 mm firmemente sobre o pes- 
coço ao nível da cartilagem cricoide no plano axial e obliquo 
para se obter a visão transversal possível do plexo braquial. 

Deve-se otimizar a capacidade da obtenção de imagens 
adequando a profundidade (2-3 cm), o foco e o ganho. Visu- 
alizam-se, então, os troncos no corte transverso (eixo curto), 
no interior da fossa interescalênica, como imagens ovaladas e 
hipoecoicas entre os músculos escaleno anterior e médio. Na 
maioria dos casos, não se visualizam todas as raízes do plexo, 
mas somente C; e as duas partes da raiz de C,. A imagem típica 
se assemelha à de um semáforo (FIGS. 52.21 E 52.22). A veia jugular 
interna e a artéria carótida são visualizadas medialmente. 

A vértebra C, pode ser identificada como a vértebra cer- 
vical mais caudal com um processo transverso que tem dois 
tubérculos: o anterior (ou tubérculo de Chassaignac, o mais 
proeminente de todas as vértebras cervicais) e o posterior. A ar- 
téria e a veia vertebral podem ser vistas adjacentes ao processo 
transverso distal a C,, profundamente ao espaço interescalê- 
nico cerca de 1 cm. 

Um dos efeitos colaterais mais comuns do bloqueio interes- 
calênico é a paralisia do nervo frênico e a paresia secundária he- 
midiafragmática transitória, em geral assintomática em pacien- 
tes higidos, mas que pode ser mal tolerada em pacientes com 
reserva respiratória limitada, o que contraindica o bloqueio em 
pacientes com doença respiratória significativa subjacente. 

A anestesia peridural ou raquidiana não intencionais e a 
lesão da medula espinhal são complicações muito raras do blo- 
queio interescalênico. 

No bloqueio em plano, de lateral para medial, a agulha 
atravessa o músculo escaleno médio, devendo-se tomar cui- 
dado para não lesar dois nervos que passam intramusculares: 
o nervo dorsal da escápula e o nervo torácico longo, ramos do 
plexo braquial e que inervam, respectivamente, os músculos 
levantador da escápula e serrátil anterior (FIG. 52.23). 

Algumas variações no posicionamento anatômico da raiz 
ventral de C, têm sido observadas com auxílio ultrassonográ- 
fico, o que explica falhas parciais de bloqueios realizados de 
acordo com referências anatômicas (FIG. 52.24). Nesses pacientes, 
a presença da raiz ventral de C; no interior do músculo esca- 
leno anterior ou sobre ele limita a difusão da solução de anes- 
tésico local e a taxa de sucesso do bloqueio. 


FIGURA 52.21 Desenho esquemático com sinal do semáforo (raízes do plexo 
braquial) na técnica ultrassonográfica. O nervo frênico é representado pelo círculo 
azul anterior ao EA. À linha preta por cima dos músculos escalenos é a fáscia 
pré-vertebral. 

aC, artéria carótida; mEA, müsculo escaleno anterior; mECM, musculo 
esternocleidomastóideo; mEM, músculo escaleno médio; vJUG, veia jugular interna. 
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FIGURA 52.22 Abordagem interescalénica para bloqueio do plexo braquial. Q Posição do transdutor. O Estruturas anatômicas alcançadas pelos feixes de som. @ Sonoanatomia da 
tela. As setas indicam raízes do plexo braquial. 

aC, artéria carótida; Cv, corpo vertebral; mEA, músculo escaleno anterior; mECM, músculo esternocleidomastóideo; mEC, músculo escaleno médio; T, glândula tireoide; Tr, 
traqueia; vJUG, veia jugular interna. 





FIGURA 52.23 @ Observe os nervos intramusculares dorsal da escápula e torácico 


longo (círculos azuis-claros). @ Imagem de abordagem interescalênica do plexo FIGURA 52.24 @ Desenho esquemático da abordagem interescalênica onde 
braquial, mostrando músculos escaleno anterior (EA) e escaleno médio (EM), raízes se observa a raiz de C, intramuscular (dentro do músculo escaleno anterior). 

do plexo (seta azul) e nervo dorsal da escápula (seta branca) na intimidade do O Imagem de abordagem interescalênica com raiz de C, dentro do músculo 
músculo escaleno médio. escaleno anterior (seta). 

aC, artéria carótida; mEA, músculo escaleno anterior; mECM, aC, artéria carótida; mEA, músculo escaleno anterior; mECM, músculo 


esternocleidomastóideo; vJUG, veia jugular interna. esternocleidomastóideo; mEM, músculo escaleno médio; vJUG, veia jugular interna. 


Bloqueio supraclavicular perivascular 


O acesso supraclavicular perivascular ao plexo braquial 
foi originalmente descrito por Kulenkampff, com risco elevado 
de pneumotórax e hematoma, porém o uso do ultrassom — ao 
permitir a avaliação da anatomia e guiar o bloqueio — diminuiu 
esse risco, tornando tal acesso o preferido para procedimentos 
de cotovelo e mão. 

O plexo braquial na região supraclavicular se divide entre 
seus troncos e fascículos. Ele se encontra lateral e posterior- 
mente à artéria subclávia e acima da primeira costela. A ima- 
gem ultrassonográfica, com o transdutor posicionado transver- 
salmente às estruturas, mostra as divisões do plexo braquial 
como um conjunto de nódulos hipoecoicos em “cacho de uva” 
entremeados em tecido hiperecoico que corresponde ao tecido 
conjuntivo. O plexo braquial está posicionado lateral e supe- 
riormente à margem esférica pulsátil anecoica da artéria sub- 
clávia, acima da hiperecoica primeira costela (FIG. 52.25). 


Técnica 

Posiciona-se o paciente em decúbito dorsal com a cabeça ligeira- 
mente inclinada para o lado contralateral. Após a preparação da 
pele e do transdutor linear de alta frequência (10-18 MHz) de 38 
mm, o transdutor é posicionado sobre a fossa supraclavicular no 
plano coronal oblíquo até que se obtenha a melhor visualização 
da artéria subclávia e do plexo braquial, que estão a uma profun- 
didade de 2 a 3 cm. No corte transverso (eixo curto), aparecem 
imagens hipoecoicas redondas ou ovais, lateral e posteriormente 
à artéria subclávia e posteriormente à primeira costela. 

A artéria subclávia ascende a partir do mediastino e cursa 
lateralmente sobre a superfície pleural por cima da cúpula do 
pulmão. É nessa área, medialmente à primeira costela, que o 
plexo braquial se aproxima da artéria subclávia, localizado 
posterolateralmente a ela. O reconhecimento adequado dessas 
estruturas sonoanatômicas é primordial para a realização se- 
gura do bloqueio supraclavicular, evitando-se assim, o risco de 
pneumotórax. 
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FIGURA 52.25 Sonoanatomia do bloqueio supraclavicular. 
aSCl, artéria subclavia; PC, primeira costela; PL, pleura; PB, divisões do plexo braquial. 


A primeira costela e a superfície pleural são imagens hipe- 
recoicas lineares ao ultrassom, sendo que várias características 
podem ajudar a diferenciá-las. Subjacentemente à primeira cos- 
tela, identifica-se a presença de área escura “anecoica” (sombra 
acústica); na área sob a pleura, ocorre a visualização “brilhante” 
das membranas e formação ocasional de “cauda de cometa”, que 
se move com a respiração normal ou com a pulsação da artéria 
subclávia — na costela esse movimento não é observado. 

Uma vez escolhido o local, a agulha é inserida em plano, 
tanto na orientação mediolateral como lateromedial. O anesté- 
sico local deve ser injetado dentro do compartimento do plexo 
a fim de garantir a dispersão para todos os componentes do 
plexo braquial. Para anestesia do tronco inferior, em interven- 
ções cirúrgicas distais no membro, é melhor injetar a maior 
parte do anestésico local em bólus imediatamente acima da pri- 
meira costela e próximo da artéria subclávia (FIG. 52.26). 

O risco de pneumotórax tornou o bloqueio supraclavicular 
“impopular” por várias décadas. O advento da orientação em 














FIGURA 52.26 Abordagem supraclavicular para bloqueio do plexo braquial. @ Posicionamento do transdutor ultrassonográfico. @ Ilustração mostrando as estruturas 
anatômicas dentro do raio de visão do transdutor do ultrassom. @ Visão ultrassonografica da área supraclavicular. As setas indicam troncos do plexo braquial. 


aSCI, artéria subclávia; CL, clavícula; PC, primeira costela; PL, pleura. 
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tempo real com o ultrassom, todavia, renovou o interesse por 
esse bloqueio em particular. A capacidade de se obter uma ima- 
gem clara e consistente da primeira costela e da pleura e a pos- 
sibilidade de se manter a ponta da agulha longe dessa última 
potencialmente ajudam na realização segura desse bloqueio ao 
mesmo tempo em que minimizam o risco de pneumotorax, em- 
bora ainda não existam estudos comparativos a esse respeito 
(FIGS. 52.27 A 52.29).' 


Bloqueio infraclavicular 


Em uma tentativa de unir as vantagens das abordagens supracla- 
vicular e axilar, além de reduzir suas complicações, o bloqueio 





FIGURA 52.27 Sinal do pódio (primeiro lugar, primeira costela; segundo e terceiro 
lugares, pleura). 












FIGURA 52.28 Desenho esquemático da abordagem supraclavicular, mostrando 
primeira costela (linha preta), pleura (linhas azuis), artéria subclavia (círculo cinza), 
veia subclavia (círculo azul) e divisões do plexo braquial (círculos azul-claro): imagem 
em “cacho de uvas". 
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FIGURA 52.29 Imagem de abordagem supraclavicular, mostrando pleura, primeira 
costela com sombra acústica, artéria subclávia (aSCI) e divisões do plexo braquial 
(área pontilhada). 


do plexo braquial via infraclavicular foi descrito em 1973. Con- 
tudo, o acesso infraclavicular ao plexo braquial se mantém re- 
lativamente pouco utilizado. Isso se deve à difícil identificação 
e visualização dos marcos anatômicos em alguns pacientes e à 
maior profundidade do plexo braquial nessa região. 

O bloqueio infraclavicular tem como indicações procedi- 
mentos cirúrgicos na região de cotovelo, antebraço e mão. A 
técnica guiada por ultrassom, em razão de sua menor depen- 
dência de marcos anatômicos de superfície e visualização di- 
reta das estruturas nervosas, vasculares e da pleura, melhorou o 
perfil de segurança e eficácia desse bloqueio. O bloqueio infra- 
clavicular representa a opção mais recomendada para bloqueio 
contínuo (colocação de cateter) para analgesia pós-operatória 
prolongada em procedimentos cirúrgicos de cotovelo e ante- 
braço devido à sua boa fixação e qualidade analgésica. 

Na região infraclavicular, os fascículos do plexo braquial 
localizam-se ao redor da segunda porção da artéria axilar, 
abaixo dos músculos peitoral maior e peitoral menor. O fasci- 
culo lateral se encontra em posição laterossuperior à artéria, o 
fascículo posterior se encontra posterior e lateral a ela e o fas- 
cículo medial se encontra medialmente, em geral entre a artéria 
e veias axilares. Em um corte transversal, observam-se os fas- 
cículos e os vasos axilares. 

Os fascículos são predominantemente hiperecoicos com 
ecotextura fascicular, estando os fascículos lateral e posterior em 
posição superior e posterior, respectivamente, à artéria axilar. O 
fascículo medial pode ser encontrado entre a artéria e veia axilar, 
embora nem sempre esteja visível ao ultrassom. Acima das es- 
truturas neurovasculares, estão os músculos peitoral maior e pei- 
toral menor. Abaixo e internamente às estruturas neurovascula- 
res, estão a fáscia clavipeitoral, representando o limite posterior 
da bainha do plexo braquial, e a pleura, com cerca de 2 a 3 cm. 


Técnica 

Coloca-se o paciente em posição supina, com o braço a ser blo- 
queado apoiado confortavelmente ao seu lado. Após a prepa- 
ração da pele, com o transdutor curvo ou linear de 6 a 15 MHz 
posicionado medialmente ao processo coracoide abaixo da cla- 
vícula em um plano parassagital à profundidade de 5 a 6 cm, 
encontram-se, sobrepondo-se as estruturas neurovasculares, os 
músculos peitoral maior e menor. Os fascículos do plexo bra- 
quial são hiperecoicos, estando o fascículo lateral na posição de 
9 a 12 h da artéria axilar e o fascículo posterior posteriormente 
à artéria na posição de 6 a 9 h. Quando visível, o fascículo 
medial localiza-se caudalmente à artéria (posição de 3-6 h). 
Tanto a artéria como a veia axilar são anecoicas; a artéria é pul- 
sátil, e a veia é compressível. 

Com o paciente em decúbito dorsal e com o braço posicio- 
nado ao lado ou rotado a 90º, a artéria e a veia axilar podem 
ser facilmente identificáveis em um corte de varredura trans- 
versal no plano parassagital (FIGS. 52.30 E 52.31). Tanto os transdu- 
tores lineares como os convexos podem ser usados para a ob- 
tenção de imagens do plexo braquial nessa área próxima ao 
processo coracoide em plano parassagital. Em crianças ou 
em adultos longilíneos, pode ser usada a sonda de 10 MHz. 
Contudo, na maioria dos adultos a sonda de baixa resolução 
(4-7 MHz) costuma ser necessária para se obter a penetração 
necessária da imagem de 5 a 6 cm. 

Os três fascículos adjacentes do plexo braquial aparecem 
com consistência hiperecoica, com o fascículo lateral mais 








Posterior 





o 









Pulmão 











FIGURA 52.30 Abordagem infraclavicular para bloqueio do plexo braquial. @ Posicionamento do transdutor ultrassonográfico. O Ilustração mostrando as estruturas 
anatômicas dentro do raio de visão do transdutor do ultrassom. @ Visão ultrassonografica da área infraclavicular. As setas indicam fascículos do plexo braquial. 
aA, artéria axilar; CL, clavícula; mPM, músculo peitoral maior; mPMe, músculo peitoral menor; vA, veia axilar. 
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FIGURA 52.31 Imagem de abordagem infraclavicular, mostrando músculos 
peitoral maior e menor e, abaixo deles, artéria axilar (aA), veia axilar (vA), fascículo 
posterior (FP), fascículo medial (FM) e fascículo lateral (FL). 


comumente cefálico à artéria axilar (posição de 9-12 h), o fas- 
cículo medial, inferiormente (posição de 3-6 h), e o fascículo 
posterior, posteriormente (posição de 6-9 h). A manobra de ab- 
dução do braço em 110º e a rotação externa do ombro tendem 
a mover o plexo braquial para longe do tórax, trazendo-o mais 
perto da superfície da pele, o que costuma melhorar a identifi- 
cação dos fascículos e a subsequente inserção da agulha. 

A agulha do bloqueio normalmente é inserida em plano 
(plano parassagital) em uma orientação cefalocaudal. A orien- 
tação da agulha medial no sentido do tórax deve ser evitada, já 
que o pneumotórax também continua a ser um risco com essa 
abordagem. A dispersão do anestésico local deve ser feita de- 
senhando-se um “U” na região posterior à artéria, fornecendo, 
assim, uma anestesia consistente para os três fascículos. O vo- 
lume de 16 + 2 mL de anestésicos locais pode ser usado para 
esta técnica. 








Bloqueio axilar 


O bloqueio axilar representa uma das técnicas mais realizadas 
de anestesia regional e está indicado para procedimentos cirür- 
gicos no antebraco e na máo. Recentemente, a assisténcia ul- 
trassonográfica nos bloqueios axilares vem demonstrando ser 
capaz de diminuir a laténcia, aumentar a taxa de sucesso, re- 
duzir punções vasculares e minimizar o volume de anestésico 
local em comparação com as técnicas de neuroestimulação e 
transarterial. 

O bloqueio axilar guiado por ultrassom, devido à sua na- 
tureza superficial e ao baixo potencial de causar lesóes gra- 
ves (pneumotórax e injeção neuroaxial) é considerado um 
bloqueio com nível de aprendizado básico, cuja principal di- 
ficuldade está relacionada ao conhecimento da sonoanatomia 
amplamente variável da regiao. 

Na região axilar, o plexo braquial se encontra a 1 a 3 cm 
de profundidade da pele e está dividido em quatro ramos ter- 
minais: mediano, musculocutâneo, radial e ulnar. As estruturas 
musculares da axila consistem no bíceps braquial e coracobra- 
quial, localizados na face anterior da axila e do músculo re- 
dondo maior, e no tendão do grande dorsal na parte posterior da 
axila. Os nervos terminais se dispõem ao redor da artéria axilar 
e das veias axilares, estando envoltos pela bainha axilar, e apre- 
sentam grande mobilidade e variação de posicionamento. Os 
nervos periféricos visualizados em um corte transversal apre- 
sentam nódulos hipoecogênicos (tecido nervoso) envoltos em 
uma matriz hiperecogênica de tecido conjuntivo configurando 
um padrão fascicular. 

Na axila, a posição do nervo mediano em relação à artéria 
axilar varia mais comumente de anteromedial à posteromedial. 
O nervo radial em geral permanece posteromedial ou postero- 
lateralmente à artéria axilar. O nervo ulnar está disposto an- 
teromedial ou posteromedialmente à artéria. As veias são en- 
contradas posteriormente à artéria e anteriormente aos nervos. 
O nervo musculocutâneo emerge precocemente do fascículo 
lateral e cursa entre os músculos biceps e coracobraquial in- 
serido em um septo intermuscular. A ecotextura do nervo mus- 
culocutâneo é predominantemente hiperecogênica com padrão 
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FIGURA 52.32 Sonoanatomia do bloqueio axilar. 





aA, artéria axilar; mBCP, músculo biceps; mCB, músculo coracobraquial; nM, nervo mediano; nMC, nervo musculocutâneo; nR, nervo radial; mRM, músculo redondo maior; TGD, 


tendão do músculo grande dorsal; nU, nervo ulnar. 


fascicular, e o nervo pode apresentar três formatos diferentes 
durante sua trajetória na axila: achatado, oval achatado e trian- 
gular (FIG. 52.32). 

Em 5 a 30% da população, o nervo musculocutâneo não pode 
ser distinguido sonograficamente do nervo mediano, estando am- 
bos representados por uma única estrutura nervosa? (FIG. 52.33). 


Técnica 
Posiciona-se o paciente em decúbito dorsal com braço em ab- 
dução a 90º. Após a preparação da pele, com o transdutor linear 
de alta frequência (10-18 MHz) de 38 mm, no plano transversal 
ao longo da prega axilar, e em profundidade de 1 a 2 cm, visua- 
lizam-se os nervos mediano, radial, ulnar e musculocutâneo no 
plano transversal (eixo curto). Os nervos presentes na axila têm 
ecogenicidade mista e aparência de “favo de mel” (represen- 
tando mistura de fascículos neurais hipoecoicos e tecido con- 
juntivo hiperecoico). Os nervos são arredondados ou ovais e 
estão localizados próximos a artéria e veia axilar. 

Os nervos mediano, ulnar e radial são geralmente locali- 
zados próximos à artéria axilar entre os compartimentos mus- 
culares anterior (biceps e coracobraquial) e posterior (triceps) 





FIGURA 52.33 Imagem ultrassonográfica da união do nervo mediano com o nervo 
musculocutâneo. 
aA, artéria axilar; nM, nervo mediano; nMC, nervo musculocutâneo. 


(FIGS. 52.34 452.37). O nervo mediano costuma ser encontrado ante- 
romedialmente à artéria, o nervo ulnar, medialmente à artéria, 
e o nervo radial, posteromedialmente a ela. O nervo musculo- 
cutâneo muitas vezes emite ramos terminais mais proximal- 
mente, os quais podem ser localizados no plano entre os mus- 
culos bíceps e coracobraquial. 

O bloqueio separado de cada nervo distal individual é re- 
comendado para assegurar a anestesia completa. Da mesma 
forma que outras abordagens do plexo braquial e devido à loca- 
lização superficial de todos os nervos terminais, é mais prático 
utilizar a abordagem da agulha no mesmo plano do transdu- 
tor. A orientação do bloqueio por ultrassom tem sido associada 
a maiores taxas de sucesso e menores volumes de solução de 
anestésico local em comparação com técnica usando referên- 
cias anatômicas. 


Bloqueios de nervos distais 
dos membros superiores 


O bloqueio de nervos individuais do braço ou antebraço distal 
pode ser útil como bloqueio complementar se ocorreu falha no 
território inervado. A partir da varredura da extremidade supe- 
rior, esses nervos periféricos podem ser localizados e bloquea- 
dos em muitos locais ao longo de seu percurso. Cinco mililitros 
de solução de anestésico local em geral são suficientes para 
bloquear qualquer um dos nervos terminais individualmente. 
As orientações para o bloqueio dos principais nervos distais do 
membro superior são citadas a seguir. 

Os três principais nervos periféricos da extremidade superior 
— mediano, radial e ulnar — podem ser todos bloqueados ao nível 
do cotovelo (FIG.52.38). Em razão de sua localização dentro do sulco 
ulnar, o nervo ulnar tem os marcos anatômicos mais confiáveis. 
O sulco ulnar é palpável entre o epicôndilo medial do úmero e o 
processo do olécrano. O bloqueio do nervo ulnar nesse nível for- 
nece bloqueio sensitivo do aspecto medial da mão, incluindo o 
quinto metacarpo e a metade medial do quarto metacarpo. 

A artéria braquial é o marco para o bloqueio do nervo 
mediano ao nível do cotovelo (VER FIG. 52.38). O nervo mediano 
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FIGURA 52.34 Abordagem axilar para bloqueio do plexo braquial. @ Posicionamento do transdutor ultrassonográfico. @ Ilustração mostrando as estruturas anatômicas 
dentro do raio de visão do transdutor do ultrassom. @ Visão ultrassonográfica da área axilar. As setas indicam troncos do plexo braquial. 
aA, artéria axilar, mBCP músculo bíceps braquial; mCB, músculo coracobraquial; nM, nervo mediano; nMC, nervo musculocutâneo; nR, nervo radial; mTCP, músculo triceps; nU, nervo ulnar; 


VA, veia axilar. 
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FIGURA 52.35 Desenho esquemático da abordagem axilar, mostrando músculos 
bíceps braquial e coracobraquial, artéria axilar (aA), veia axilar (vA) e nervos 
mediano (nM), ulnar (nU), radial (nR) e nervo musculocutâneo (nMC). 
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FIGURA 52.36 Imagem de abordagem axilar do plexo braquial, mostrando artéria 
axilar (aA), veias axilares (vA), nervos mediano (nM), ulnar (nU), radial (nR) e nervo 
músculocutâneo (nMC), e músculos biceps e coracobraquial. 





localiza-se medialmente à artéria, e, com base nesse marco, 
busca-se a sua visualização com o ultrassom. O bloqueio do 
nervo mediano é útil para a superfície anterolateral da mão, in- 
cluindo o polegar até o dedo médio. 

O nervo radial situa-se entre os músculos braquial e bra- 
quiorradial, 1 a 2 cm lateral ao tendão do biceps. Usando-se o 
tendão do bíceps como marco, o nervo radial pode ser visua- 
lizado pelo ultrassom. O bloqueio do nervo radial nesse nível 
fornece anestesia para o aspecto dorsolateral da mão (polegar, 
indicador, médio e metade lateral do dedo anelar) até a articu- 
lação interfalângica distal. 

O bloqueio mais distal da extremidade superior pode ser 
realizado ao nível do pulso. O nervo mediano encontra-se 


Coracobraquial 


FIGURA 52.37 Imagem de abordagem axilar, mostrando nervo musculocutâneo 
(seta) em plano tecidual entre os músculos biceps braquial e coracobraquial. 
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FIGURA 52.38 Anatomia dos nervos distais do membro superior. 


nesse nível entre o músculo palmar longo e os tendões do mús- 
culo flexor radial do carpo. O nervo ulnar está localizado ime- 
diatamente lateral ao músculo flexor ulnar do carpo e medial- 
mente à artéria ulnar. É importante observar que o nervo radial 
ja se ramificou ao nível do punho, exigindo assim um bloqueio 
sobre a face radial do pulso. 

O nervo mediano pode ser localizado logo proximalmente 
à prega do cotovelo, e medialmente à artéria braquial (FIGS. 52.39 
A52.43). 
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O nervo radial pode ser localizado no aspecto lateral da 
parte distal do braço, profundamente aos músculos braquial e 
braquiorradial e superficial ao úmero (FIG. 52.44). 

O nervo ulnar é localizado superficialmente no braço. 
O bloqueio do nervo ulnar no cotovelo (sulco ulnar) é tradi- 
cionalmente desencorajado, já que o nervo é circundado por 
estruturas rígidas (ossos e ligamentos) e existe um potencial de 
aprisionamento. No entanto, ele pode ser bloqueado com segu- 
rança proximalmente ao sulco ulnar (FIG. 52.45). 
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FIGURA 52.39 Bloqueio do nervo mediano na porção distal do braço. @ Posicionamento do transdutor ultrassonográfico. © Ilustração mostrando as estruturas anatômicas 
dentro do raio de visão do transdutor do ultrassom. @ Visão ultrassonográfica do nervo mediano na porção distal do braço. A seta indica o nervo mediano. 
aB, artéria braquial; mBCP, músculo bíceps braquial; mBra, músculo braquiorradial; mBrc, músculo braquial; mTCP, músculo triceps. 





FIGURA 52.40 Imagem de artéria braquial (aB) e nervo mediano (nM) no 
cotovelo. 


M. braquiorradial 


FIGURA 52.42 Imagem de nervo radial (seta branca) no cotovelo entre os músculos 
braquial (medialmente) e braquiorradial (lateralmente). Observe a superfície 
articular (seta lilás) do osso rádio com o úmero. 


Bloqueios de nervos periféricos 
dos membros inferiores 


Embora haja muitas semelhanças anatômicas entre a inervação 
dos membros superiores e inferiores, o entusiasmo para com a 
realização dos bloqueios de nervos periféricos nas extremida- 
des inferiores não é tão grande. A maioria dos anestesiologis- 
tas prefere a técnica neuroaxial (subaracnóidea e peridural) aos 
bloqueios de nervos periféricos para cirurgias dos membros in- 
feriores, apesar das potenciais desvantagens neuroaxiais, como 
risco de sintomas neurológicos transitórios, cefaleia pós-pun- 
ção dural, lombalgia, repercussão hemodinâmica, meningite/ 
meningismo e hematoma espinhal. 

Nesse contexto, os bloqueios periféricos têm muitas van- 
tagens e representam uma técnica regional alternativa tanto 
para anestesia intraoperatória quanto para analgesia pós-ope- 
ratória.^ As vantagens incluem redução na taxa de admis- 
sões hospitalares após cirurgias ambulatoriais (procedimento 
custo-efetivo), menor alteração hemodinâmica, menos náu- 
seas/vômitos e retenção urinária, bem como melhor analgesia 
pós-operatória.% 

O reduzido índice de bloqueios em membros inferiores 
pode ser explicado pela dificuldade da técnica com o uso de 
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FIGURA 52.41 Imagem de nervo mediano no antebraço (seta) em plano tecidual, 
entre os músculos flexores profundos e superficiais do antebraço. 





FIGURA 52.43 Imagem de nervo ulnar no antebraço (seta branca) próximo à 
artéria ulnar (seta lilás). 


referências anatômicas, pelo fato de muitos dos nervos serem 
sensitivos, pela menor divulgação dessas técnicas durante a es- 
pecialização médica de anestesiologia, pela curva de aprendi- 
zado mais lenta e pelo maior custo para aquisição de materiais 
e insumos necessários (neuroestimulador, agulhas especiais, 
ultrassom).” Entretanto, nesta última década, tem havido 
crescente interesse pelos bloqueios periféricos, refletido pelo 
grande número de artigos publicados nessa área com auxílio 
do ultrassom.” 


Anatomia 


A realização de bloqueios de nervos periféricos nos mem- 
bros inferiores exige perfeito conhecimento da neuroanato- 
mia do plexo lombossacral, condição sintetizada por Winnie: 
“a anestesia regional é simplesmente um exercício de anatomia 
aplicada”’.” 

A anatomia do plexo lombossacral é constituida de duas 
entidades distintas: o plexo lombar e o plexo sacral, que pos- 
suem uma comunicação entre eles através do tronco lombos- 
sacral (FIG. 52.46). Com exceção de pequena porção cutânea das 
nádegas, a inervação do membro inferior é feita inteiramente 
pelos ramos do plexo lombossacral. Os nervos dos múscu- 
los da coxa anterior e medial são derivados do plexo lombar. 
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FIGURA 52.44 Bloqueio do nervo radial na porção distal do braço. O Posicionamento do transdutor ultrassonográfico. O Ilustração mostrando as estruturas anatômicas 
dentro do raio de visão do transdutor do ultrassom. @ Visão ultrassonográfica do nervo mediano na porção distal do braço. A seta indica o nervo radial. 
aB, artéria braquial; mBCP, músculo bíceps braquial; mBra, músculo braquiorradial; mBrc, músculo braquial; mTCP, músculo triceps. 
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FIGURA 52.45 Bloqueio do nervo ulnar na porção distal do braço. @ Posicionamento do transdutor ultrassonográfico. O Ilustração mostrando as estruturas anatômicas 
dentro do raio de visão do transdutor do ultrassom. @ Visão ultrassonográfica do nervo mediano na porção distal do braço. A seta indica o nervo ulnar. 
aB, artéria braquial; mBCP, músculo bíceps braquial; mBra, músculo braquiorradial; mBrc, músculo braquial; mTCP, músculo triceps. 
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FIGURA 52.46 Formação do plexo lombossacral e seus primeiros ramos. 


Já os músculos da nádega, coxa posterior e todos os músculos 
abaixo do joelho são supridos pelo plexo sacral. 


Plexo lombar 


O plexo lombar é formado na intimidade do músculo psoas 
pelos ramos anteriores das raízes de L, a L,. Como no plexo 
braquial, em 50% da população, pode ser pré-fixado (com con- 
tribuição de T,,) ou pós-fixado (com contribuição de Ls). Os 
seis maiores ramos desse plexo são o nervo ilio-hipogastrico 
(T,,-L,), ilioinguinal (L,), genitofemoral (L, ;), cutâneo lateral 
da coxa (L, ;), nervo femoral (L, ,,) e nervo obturatório (L, 4.4), 
os quais emergem nas bordas lateral, medial e anterior do 
psoas. Fazendo parte dos ramos do plexo lombar, o femoral, o 
cutâneo lateral da coxa e o obturatório são os mais importantes 
para a cirurgia do membro inferior. 


Bloqueio do nervo femoral 


O nervo femoral é essencialmente motor, sendo que cerca de 
80% sao formados pela divisào dorsal dos ramos anteriores do 
2°, 3? e 4? nervos lombares (L,-L,); ele emerge do músculo 
psoas no compartimento fascial entre o psoas e o músculo ilí- 
aco, de onde fornece ramos para a articulação do quadril, pene- 
tra na coxa posteriormente ao ligamento inguinal, situando-se 
lateral e posteriormente à artéria femoral comum. 

No nível do ligamento inguinal, há um denso plano fas- 
cial formado pela fáscia lata e fáscia ilíaca. A artéria femo- 
ral, a veia femoral e os linfáticos residem em um comparti- 
mento fascial medial ao nervo e independente deste (aspecto 
relevante). Como método mnemónico para localização desse 
nervo, é usada o acrónimo NAV (nervo-artéria-veia), indo de 
lateral para medial (FIG. 52.47). 

Logo que o nervo penetra na coxa, ele se bifurca em divi- 
são anterior e posterior, ramificando-se. A divisão anterior do 
nervo femoral fornece os nervos cutáneo medial e intermédio, 
que suprem a pele da superficie medial e anterior da coxa. Os 
ramos musculares da divisão anterior suprem os músculos sar- 
tório e pectíneo e ramos articulares para o quadril. 
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FIGURA 52.47 Anatomia do feixe vasculonervoso na região infrainguinal. 


A divisão posterior fornece o nervo safeno, que é puramente 
sensitivo, sendo o maior ramo cutâneo do nervo femoral, ramos 
musculares para o músculo quadríceps e ramos articulares para 
o joelho. Os nervos terminais da divisão posterior (nervo safeno 
enervo vasto medial) continuam distalmente dentro do canal dos 
adutores. Após deixar o canal dos adutores (cerca de 10-12 cm 
acima da prega poplítea), o nervo safeno emerge posteriormente 
ao músculo sartório, onde fornece o ramo infrapatelar e então 
continua distalmente para suprir a inervação cutânea da face an- 
teromedial da perna e medial do pé. 

As indicações para bloqueio do nervo femoral incluem: 

e Analgesia pós-operatória:** 

— Cirurgia do quadril (artroplastia, fratura do colo do fê- 

mur). 

— Cirurgia da coxa (fratura transtrocanteriana, da diáfise 
do fêmur, do côndilo femoral). 

— Cirurgia do joelho (artroplastia, reconstrução ligamen- 
tar dos ligamentos cruzado anterior e posterior, fratura 
do platô tibial, fratura de patela). 

e  Facilitacáo do posicionamento e transporte do paciente 
com fratura de fêmur. 

e  Facilitacáo do posicionamento do paciente com fratura de 
colo de fêmur para anestesia no neuroeixo. 

e Reabilitação fisioterápica precoce. 

e Retirada de material de síntese. 

e Mobilização precoce (diminuição de eventos tromboem- 
bólicos). 

e Biópsia muscular em pacientes com suspeita de hiperter- 
mia maligna (em associação ao bloqueio do nervo cutâneo 
lateral da coxa). 


O bloqueio do nervo femoral pode ser classificado quanto 
à forma de administração do anestésico local: injeção única 
(single shot) ou contínua (com a passagem de cateter). 


Técnica 

As técnicas anestésicas para bloqueios periféricos de nervos 
evoluíram da pesquisa de parestesia e da perda de resistência, 
para a estimulação nervosa — há pouco considerada o padrão- 
-ouro** — para o ultrassom.**” Atualmente, a pesquisa de pa- 
restesia é questionada pela maioria dos anestesiologistas, pois 
o estímulo mecânico da agulha no nervo pode ser lesivo, além 
de ser muito desconfortável ao paciente.” 
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Na estimulação elétrica do nervo, é considerada aceitável 
a corrente de 0,5 mA, que provoca resposta motora apropriada, 
sugerindo, assim, que a agulha esteja próxima do nervo. Al- 
guns estudos mostram que a resposta motora ao estímulo elé- 
trico tem baixa sensibilidade para a localização neural, su- 
gerindo que a agulha do neuroestimulador possa entrar em 
contato direto com o nervo a ser bloqueado sem resultar em 
estímulo motor, diminuindo a segurança do procedimento.“ 
Nesse caso, a imagem ultrassonográfica permite a visualização 
exata da agulha à medida que esta se aproxima do nervo, evi- 
tando-se o contato indesejável. 

O uso de ultrassom como método para guiar o posiciona- 
mento da agulha nos bloqueios de nervos periféricos trouxe 
avanços importantes e adicionou precisão à arte da anestesia 
regional. O emprego de ultrassom em anestesia regional tor- 
nou-se revolucionário, já que possibilita a visualização, a um 
só tempo, de nervos, artérias, veias, pleura, penetração da agu- 
lha e dispersão do anestésico local.**2454 

Para a introdução da agulha, é possível, também, a utiliza- 
ção de duas técnicas: no plano das ondas sonoras (em plano), 
a agulha é posicionada paralelamente ao maior eixo do trans- 
dutor, o que permite acompanhar a progressão da ponta e do 
corpo da agulha nos tecidos” e é visto como uma linha hi- 
perecoica;^ a outra é a técnica fora do plano das ondas sonoras 
(fora do plano), quando a agulha é posicionada perpendicular- 
mente ao maior eixo do transdutor, sendo possível visualizar 
apenas um corte transversal da agulha (ponta ou corpo),” visto 
como um ponto hiperecoico, e sua sombra acústica. 369/49 

A técnica em plano tem a vantagem de permitir a visua- 
lização por inteiro da agulha; por outro lado, na técnica fora 
do plano, tem-se a visão apenas da ponta da agulha, porém 
com a possibilidade de introdução de cateteres com maior 
facilidade. 

A visualização da agulha na abordagem fora do plano pode 
ser difícil, mas dispõe-se de algumas manobras para faci- 
litá-la, como a movimentação dos tecidos, a hidrolocalização 
e a injeção de microbolhas.”” Pode-se usar a manobra de mo- 
vimentar delicadamente a agulha no sentido vertical, criando 
movimentos nos tecidos adjacentes, sendo isso recomendado 
durante o avançar a agulha, A hidrolocalização envolve a inje- 
ção de 0,5 a 1 mL de solução de anestésico local, dextrose a 5% 
ou fisiológica, que resulta na movimentação dos tecidos e na 
formação de um ponto hipoecoico. Ao agitar-se uma solução 
líquida, formam-se pequenas bolhas que, quando injetadas no 
tecido, apresentam-se altamente ecogênicas, porém prejudicam 
a imagem por cerca de 2 minutos. 

O bloqueio de nervo femoral é de fácil execução e aprendi- 
zagem, e a técnica da posição da agulha preferencial é em plano. 

Segundo Swenson,” “o que anestesia o nervo não é a ponta 
da agulha, e sim o anestésico local. Portanto, mantenha a ponta 
da agulha longe do nervo, mas alcance-o com o anestésico local”. 

Posiciona-se o paciente em decúbito dorsal com os mem- 
bros inferiores em posição neutra. Como se trata de estruturas 
superficiais, utiliza-se o transdutor linear com frequência va- 
riando entre 6 e 18 MHz (dependendo da profundidade das es- 
truturas). Por exemplo, em um paciente magro, emprega-se 13 
a 18 MHz; em um paciente obeso, por sua vez, pode ser neces- 
sário diminuir a frequência, variando de 6 a 10 MHz. 

Após o preparo da pele, o transdutor é posicionado para- 
lelamente ao ligamento inguinal, em seu terço médio, onde é 
possível visualizar a pulsação da artéria femoral, a veia femoral 





medial à artéria, o músculo iliopsoas posterolateral aos vasos 
femorais, a fáscia lata (representada por uma linha hiperecoica 
superficial ao nervo e vasos femorais), a fascia iliaca (superfi- 
cial ao músculo iliopsoas e nervo femoral e profunda aos vasos 
femorais), e por fim o nervo femoral (visualizado como uma es- 
trutura triangular e hiperecoica, lateral à artéria femoral, acima 
do músculo iliopsoas) (FIGS. 52.48 E 52.49). Essa é uma importante 
relação anatômica utilizada para bloquear o nervo de maneira 
segura, mantendo a ponta da agulha longe deste. Na maioria das 
vezes, essas fáscias não são vistas com nitidez, mas enxerga-se 
facilmente o padrão de dispersão do anestésico local.” 

Ao se deslizar distalmente o transdutor, observa-se que a 
artéria femoral se divide em femoral superficial e profunda. 
Esse não é o local ideal para se realizar o bloqueio, pois o nervo 
já se dividiu em vários ramos, devendo ser feito, portanto, mais 
proximalmente, perto do ligamento ilioinguinal ou antes da di- 
visão da artéria femoral.” 

Deve-se fazer a injeção lateralmente ao nervo. Quando no 
plano tecidual adequado, o anestésico se dispersa por cima do 
nervo e por baixo dos vasos, empurrando o nervo posterior- 
mente e separando a fáscia ilíaca do músculo iliopsoas. Nessa 
técnica, como a ponta da agulha fica longe do nervo, o estimu- 
lador de nervos não funcionará. 





*No link http://www.youtube.com/watch?v=kk ftJXKz I, é possível acessar um video 
que mostra a anatomia ultrassonográfica normal. 
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FIGURA 52.48 Imagem mostrando o nervo femoral (n), a artéria femoral (a), o tecido 
subcutâneo, o músculo ilíaco, a fáscia lata (seta azul) e a fáscia ilíaca (seta branca). 





FIGURA 52.49 Imagem mostrando a veia femoral (v), a artéria femoral (a) e o 
nervo femoral (n). 


As FIGURAS 52.50 A 52.54 mostram desenhos esquemáticos com 
o passo a passo da técnica fora do plano.” 

Quando se usa o estimulador de nervos, a agulha deve en- 
costar no nervo ou ficar muito próxima dele para desencadear 
contrações musculares. Nessa técnica, há mais dificuldade de 
progressão de cateteres (FIG. 52.55). 

O anestésico local alcança o nervo mesmo com a ponta da 
agulha longe dele, com menor risco de lesão nervosa e maior fa- 
cilidade para passagem de cateteres. Com a agulha neste local, o 
estimulador de nervos provavelmente não funcionaria (FIG. 52.56). 

Como o bloqueio é realizado em plano tecidual e a ponta 
da agulha não está próxima do nervo, a introdução de cateteres 
comuns (até cerca de 15 cm — marca IIT) ocorre sem dificulda- 
des (FIG. 52.57). 

A escolha do anestésico local, da concentração utilizada e 
do uso ou não de adjuvantes depende da indicação do bloqueio 
(anestesia ou analgesia) e da preferência e experiência do anes- 
tesiologista. O volume de anestésico local é de 20 a 40 mL. 

Nessa região podem estar presentes linfonodos, artéria 
circunflexa ilíaca, nervo femoral distante da artéria femoral, 
nervo femoral fino e largo, bem como nervo femoral abaixo da 
artéria femoral, situações descritas em detalhes a seguir. 

Linfonodos. Aparecem como estruturas superficiais às 
fáscias, ovaladas, com maior eixo no sentido horizontal, centro 
hiperecoico e córtex hipoecoico. A principal característica dos 
linfonodos é não ter trajeto, ou seja, eles desaparecem ao se 
deslizar o transdutor proximal ou distalmente (FIG. 52.58). 

Artéria circunflexa ilíaca. É uma estrutura normalmente 
encontrada em todos os pacientes, mas que, por vezes, está no 
trajeto da agulha, podendo ocasionar injeção intravascular de 
anestésico local ou hematomas (FIGS. 52.59 A 52.62). O uso do ultras- 
som confirma a natureza vascular da estrutura.“ 

Nervo femoral distante da artéria femoral. O nervo 
pode estar anormalmente longe da artéria, variando de 1,5 a 
4 cm. Essa variação anatômica pode impor dificuldades em se 
conseguir contrações do quadríceps com o estimulador de ner- 
vos ou pode lesar o nervo femoral na técnica do compartimento 
da fáscia ilíaca com perda de resistência”? (FIGS. 52.63 E 52.64). 

Nervo femoral fino e largo. Há uma rara variação anatô- 
mica em que o nervo é fino e largo, estendendo-se até 2,7 cm 
distantemente da artéria femoral. Na técnica do compartimento 
da fáscia ilíaca (Dalens) com perda de resistência, a lesão do 
nervo é muito provável” (FIGS. 52.65 E 52.66). 

Nervo femoral abaixo da artéria femoral. Chan descre- 
veu o caso de variação anatômica em que a estimulação elétrica 
do nervo é difícil e pode haver dificuldade em encontrá-lo. 

Nos links indicados, pode-se acessar videos sobre o blo- 
queio femoral fora do plano com técnica em plano tecidual.” 

A técnica de colocação de cateter em nervo femoral pode 
ser vista em video no link.” 





*Quatro vídeos de bloqueios realizados no Hospital de Clínicas da Universidade Federal de 
Uberlândia (UFU), Minas Gerais, estão disponíveis nos seguintes links: 

+ http://youtu.be/Y-JpZaqn_nY 

+ http://www.youtube.com/watch?v=VVbVktXidR8 

+ http://youtu.be/YWD2-gSxwlo 

+ http://youtu.be/L_T_jNDXaEA 


**Há vídeos disponíveis nos seguintes links: http://www.youtube.com/ 
watch?v=jthCUdC76ZI e http://youtu.be/SK3_ mjóH9Ms. 


***https://www.youtube.com/watch?v=Y-JpZagn. nY, https://www.youtube.com/ 
watch?v=L_T_jNDXaEA e https://www.youtube. com/watch?v=VVbVktXidR8. 


****https://www.youtube.com/watch? v=r2UPVI_rQNA. 
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FIGURA 52.50 Desenho esquemático da anatomia ultrassonográfica, mostrando 
a artéria femoral (a), a veia femoral (v), o nervo femoral (n), o músculo iliopsoas, a 
fascia lata e a fascia ilíaca. 
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FIGURA 52.51 Agulha entrando fora do plano (seta). 
a, artéria femoral; n, nervo femoral; v, veia femoral. 
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FIGURA 52.52 A injeção de pequenos volumes (1 mL de anestésico local) é 
importante para se ter certeza de onde está a ponta da agulha. Enquanto ela estiver 
acima das fáscias, ao injetar-se, aparece uma imagem anecoica em círculo (círculo 
preto). 

a, artéria femoral; n, nervo femoral; v, veia femoral. 
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FIGURA 52.53 Padrão incorreto de dispersão do anestésico local (anestésico em FIGURA 52.54 Padrão correto de dispersão do anestésico local no plano tecidual: 
preto), dispersando horizontalmente por cima do nervo (n), mas também por cima observe o anestésico local (em preto) passando por cima do nervo (n), mas por baixo 
da artéria (a). dos vasos femorais (artéria [a] e veia [v]), ou seja, entre a fáscia ilíaca e o músculo 

v, veia femoral. iliopsoas. 





FIGURA 52.55 Bloqueio do nervo femoral com a técnica tradicional: agulha muito FIGURA 52.56 Técnica menos invasiva em plano tecidual. Observe a agulha longe 
próxima do nervo, cateter com progressão difícil. do nervo. 





FIGURA 52.57 O anestésico local (em azul) alcança o nervo femoral (branco) ao ser FIGURA 52.58 Imagem mostrando a artéria femoral (a), o nervo femoral (n) e a 
injetado longe do nervo, em plano tecidual. imagem característica de linfonodo (seta). 
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FIGURA 52.59 Artéria circunflexa ilíaca (aCI) posicionada no sentido transversal ao FIGURA 52.60 Artéria circunflexa ilíaca (aCI) posicionada no sentido longitudinal 
feixe vasculonervoso, passando por cima do nervo femoral (n). ao feixe vasculonervoso, passando por cima do nervo femoral (n). 
a, artéria femoral; v, veia femoral. a, artéria femoral; v, veia femoral. 
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FIGURA 52.61 Hematoma na região inguinal por provável lesão à artéria FIGURA 52.62 Artéria circunflexa ilíaca (Doppler colorido) no sentido longitudinal 
circunflexa ilíaca. passando por cima do nervo femoral. 

$ : stat = $ 

"e Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1565. 10 Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1566. 
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FIGURA 52.63 Nervo femoral (n) distante da artéria femoral (a). 
v, veia femoral. FIGURA 52.64 Nervo femoral (seta) distante da artéria femoral (a). 
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FIGURA 52.65 Nervo femoral (n) alargado. 
a, artéria femoral; v, veia femoral. 





FIGURA 52.66 Nervo femoral alargado. 


Bloqueio do nervo cutâneo femoral lateral 


O nervo cutâneo femoral lateral fornece inervação sensitiva da 
face lateral da coxa. O bloqueio desse nervo pode ser usado 
para analgesia em cirurgias de colo do fêmur, para diagnóstico 
e tratamento da meralgia parestésica e, associado ao bloqueio 
do nervo femoral, permite a biópsia do músculo vasto lateral da 
coxa em paciente com suspeita de hipertermia maligna. 

O nervo cutâneo femoral lateral tem um trajeto altamente 
variável, de modo que a utilização do ultrassom para orientação 
do bloqueio desse nervo leva a taxas de sucesso muito maiores 
em comparação à técnica usando referências anatômicas. 

O nervo cutâneo femoral lateral é sensorial puro prove- 
niente das divisões dorsais de L, a L}. Depois de emergir da 
borda lateral do músculo psoas maior, ele segue um caminho 
muito variável: pode passar inferior ou superiormente à espinha 
ilíaca anterossuperior (FIG. 52.67). Acima do ligamento inguinal, 
pode estar de 1 a 7 cm de distância, medialmente à espinha ilíaca 
anterossuperior. Mais caudalmente, localiza-se entre o músculo 
tensor da fáscia lata e a crista ilíaca, passa sob o ligamento ingui- 
nal e cruza a borda lateral do músculo sartório, a uma distância 
variável (2-11 cm) inferiormente à espinha ilíaca anterossupe- 
rior, onde se divide em seus ramos anterior e superior. 


Técnica 
Coloca-se o paciente em decübito dorsal com a perna esten- 
dida em posição neutra. Deve-se expor a virilha e realizar uma 
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FIGURA 52.67 Sonoanatomia do nervo cutâneo femoral lateral. 

EIAS, espinha ilíaca anterossuperior; nCFL, nervo cutâneo femoral lateral; 

1, músculo oblíquo externo; 2, músculo oblíquo interno; 3, músculo transverso 
do abdômen; 4, músculo ilíaco. 





marcação na espinha ilíaca anterossuperior. Duas abordagens 
podem ser feitas. 

Na primeira delas, o transdutor é posicionado medialmente 
à espinha ilíaca anterossuperior ao longo do ligamento inguinal 
com a extremidade lateral do transdutor sobre a espinha ilíaca. 
A espinha ilíaca mostra a sobra óssea, e o transdutor deve, en- 
tão, ser deslocado medial e inferiormente. A partir desse ponto, 
identificam-se a fáscia lata, a fáscia ilíaca e o músculo sartório. 
O nervo é uma pequena estrutura hipoecoica encontrada entre 
as fáscias acima do músculo sartório. 

Na outra abordagem, o transdutor é posicionado abaixo e 
paralelamente à linha inguinal; então identifica-se a artéria fe- 
moral e desloca-se lateralmente sobre o músculo sartório até o 
tensor da fascia lata; nesse ponto, identifica-se a pele, o subcu- 
tâneo, a fáscia lata, o músculo sartório e o músculo tensor da 
fáscia lata, inferiormente o reto femoral e o iliopsoas superfi- 
cial. Entre os músculos, passa o nervo.” 


Bloqueio do nervo obturatório 


O bloqueio do nervo obturatório abaixo do ligamento inguinal é 
indicado para anestesia e analgesia pós-operatória em procedi- 
mentos realizados no joelho. Essa é uma abordagem considerada 
de nível técnico intermediário de dificuldade, devido à profundi- 
dade e à pouca espessura do nervo, tornando sua visualização e da 
agulha do bloqueio mais difícil do que nos bloqueios superficiais. 

O nervo obturatório se origina dos ramos ventrais de 
L, a L}. Após sua origem, entra na região anterior da coxa atra- 
vés do forame obturado, onde se divide nos ramos anterior e 
posterior. O ramo anterior localiza-se no septo intermuscu- 
lar anteriormente coberto pelos músculos pectíneo e adutor 
longo. Posteriormente ao nervo, localiza-se o músculo adutor 
curto. O ramo anterior é responsável pela inervação motora 


dos musculos adutor longo e curto e pode ou nao emitir ra- 
mos para a inervação sensitiva cutânea da região distal da coxa. 
O ramo posterior do nervo obturatório perfura o músculo adu- 
tor curto, permanecendo no septo intramuscular entre este 
músculo e o músculo adutor magno, sendo responsável pela 
inervação desses músculos e pela inervação sensitiva da articu- 
lação do joelho (FIG. 52.68). 

O nervo obturatório é visualizado como uma estrutura pre- 
dominantemente hiperecoica com formato elíptico e em geral 
está acompanhado dos vasos obturatórios após sua emergência 
na pelve (FIG. 52.69). 


Técnica 
Posiciona-se o paciente em decúbito dorsal com a perna a ser blo- 


queada em leve rotação externa. Deve-se expor a virilha e a face 
medial da coxa proximal. Após a preparação da pele, utiliza-se 





FIGURA 52.68 Sonoanatomia do nervo obturatório. 

mAC, músculo adutor curto; MAL, músculo adutor longo; mAM, músculo adutor 
magno; A0, ramo anterior do nervo obturatório; F, fêmur; nO, nervo obturatório; 
mPEC, müsculo pectíneo; PO, ramo posterior do nervo obturatório; VF, vasos femorais. 
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FIGURA 52.69 Visualização ultrassonográfica do nervo obturatório. 
A, artéria obturatória; mAC, músculo adutor curto; mAL, músculo adutor longo; 
a0, ramo anterior do nervo obturatório; mPEC, músculo pectineo; vO, veia obturatória. 


4 
Lj Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1566. 





o transdutor linear de frequéncia de 10 a 18 MHz, e ajusta-se à 
profundidade de 5 cm. O exame é realizado diretamente abaixo 
do ligamento inguinal para a visualização da artéria e veia femo- 
ral. O transdutor deve, então, ser movido no sentido medial e li- 
geiramente caudal, mantendo sua posição horizontal. 

O nervo obturatório esta entre os músculos pectineo, adu- 
tor longo e adutor curto. O ramo anterior do nervo obturató- 
rio encontra-se em uma camada fascial entre os músculos pec- 
tineo, adutor longo e adutor curto. O ramo posterior situa-se 
entre os músculos adutor curto e adutor magno. Movendo o 
transdutor lateralmente, visualizam-se os músculos pectíneo e, 
em seguida, os adutores. O ramo anterior do nervo obturató- 
rio pode ser encontrado entre o adutor longo e, mais profun- 
damente, entre o adutor curto. O ramo posterior é encontrado 
entre o adutor curto e, mais profundamente, o adutor magno. 
Em ambos os casos (nos ramos anterior e posterior), o nervo 
obturatório é muitas vezes visto como uma estrutura hipere- 
coica, embora às vezes somente os planos fasciais possam ser 
distinguidos (FIG. 52.70). A abordagem pode ser em plano ou fora 
do plano. 

É útil obter-se uma imagem onde ambos os ramos do nervo 
obturatório sejam visíveis e, em seguida, escolher um único 
ponto de inserção da agulha a partir do qual os dois ramos do 
nervo possam ser bloqueados. Deve-se observar a dispersão do 
anestésico local e a consequente distensão dos planos fasciais 
intermusculares, bem como a propagação circunferencial do 
anestésico ao redor do nervo (se visível). 

Para auxiliar na localização do nervo obturatório, uma 
estimulação de nervo de baixa corrente pode ser usada para 
provocar a contração do músculo adutor. É possível realizar o 


Adutor longo 


: Adutor curto 


ANE 


Adutor magno 


FIGURA 52.70 Imagem transversal da face medial da coxa mostrando os müsculos 
adutor longo, adutor curto e adutor magno. 
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bloqueio sem a estimulação dos nervos e também sem identi- 
ficar propriamente os ramos do nervo obturatório. Os passos 
importantes quando se utiliza a orientação do ultrassom no blo- 
queio do nervo obturatório são a correta identificação das ca- 
madas musculares e a deposição do anestésico local nos planos 
interfasciais adequados.” 


Bloqueio do nervo safeno 


O nervo safeno é um ramo sensitivo do nervo femoral que 
inerva a pele da face medial, anteromedial e posteromedial do 
membro inferior acima do joelho até o pé. Assim, o bloqueio 
do nervo safeno produz anestesia e analgesia do aspecto an- 
teromedial da perna, tornozelo e pé, mas sem produzir qual- 
quer tipo de fraqueza no músculo quadríceps. É um bloqueio 
comumente utilizado em conjunto com o bloqueio do nervo 
ciático a fim de proporcionar anestesia e analgesia completa 
da perna. Seu pequeno tamanho, além da falta de um com- 
ponente motor, compromete a sua identificação com técni- 
cas convencionais de localização nervosas, de modo que o 
ultrassom aumenta exponencialmente as taxas de sucesso no 
bloqueio desse nervo. 

O nervo safeno é o maior ramo cutâneo do nervo femoral. 
Na região proximal da coxa, o nervo safeno encontra-se com 
frequência anteriormente à artéria femoral, já que esse vaso 
passa abaixo do músculo sartório e posteriormente ao reves- 
timento aponeurótico do canal dos adutores. O nervo safeno 
desce ao longo da porção medial do joelho, posteriormente ao 
músculo sartório (FIG. 52.71). 
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FIGURA 52.71 Corte transversal da coxa mostrando a localização do nervo safeno. 
Fonte: Tank e Gest. 
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Na porção distal da coxa, o nervo safeno perfura a fascia 
lata entre os tendóes do sartório e grácil e entào se torna um 
nervo subcutáneo. O nervo safeno também pode emergir en- 
tre o müsculo sartório e o müsculo vasto medial. Abaixo do 
joelho, o nervo passa ao longo da regiao tibial da perna, adja- 
cente à veia safena magna pela via subcutanea. No tornozelo, 
um ramo do nervo está localizado medialmente ao lado da veia 
safena em sua porção subcutânea.” 


Técnica 
Posiciona-se o paciente em decúbito dorsal com a perna ligei- 
ramente em rotação externa. No meio da coxa e distalmente o 
nervo safeno pode ser facilmente abordado. O transdutor linear 
deve ser colocado transversalmente ao eixo longidutinal, e deve 
ser usado na varredura da face medial da coxa. Costuma ser di- 
ficil visualizar o nervo safeno, mas sua relação com o músculo 
sartório e com os vasos é relativamente constante. No lado me- 
dial da região média da coxa (cerca de 15 cm proximalmente 
à patela), o músculo sartório e a artéria femoral podem ser 
identificados. 

O nervo safeno situa-se abaixo do músculo sartório. Deve- 
-se, então, mover o transdutor no sentido caudal a partir desse 
ponto ao longo do eixo longo da coxa até a altura onde a artéria 
femoral “mergulha” para um plano mais profundo, em direção 
à face posterior da coxa onde se torna a artéria poplítea. Essa 
área é conhecida como o “hiato dos adutores”. A partir dessa 
região, deve-se mover o transdutor de 2 a 3 cm no sentido pro- 
ximal, para o canal adutor distal e realizar o bloqueio do nervo 
nesse nivel (FIG. 52.72). 
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FIGURA 52.72 Varredura ultrassonográfica transversal mostrando o nervo safeno 
e o músculo sartório. 
aF, artéria femoral; nS, nervo safeno; mSART, músculo sartório. 


Mais distalmente, o nervo safeno perfura a fáscia lata entre 
o músculo sartório e os tendões do músculo grácil para se jun- 
tar à veia safena subcutânea. O nervo safeno é posterior à veia 
ao nível da tuberosidade tibial, embora seja de difícil visuali- 
zação ao ultrassom, e, ao se identificar a veia, injeta-se superfi- 
cialmente o anestésico local nessa região. 
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FIGURA 52.73 Anatomia do nervo ciático e suas divisões. 


Bloqueio proximal do nervo ciático 


O bloqueio do nervo ciático guiado por ultrassom, em geral 
realizado na região infraglútea, é considerado tecnicamente 
como um bloqueio de nível intermediário de dificuldade. Ao 
contrário das técnicas que abordam o nervo em seu trajeto den- 
tro da pelve como na via posterior, parassacral e transglútea, 
sua abordagem na região infraglútea após sua emergência na 
raiz da coxa possui algumas vantagens: localização mais super- 
ficial do nervo em comparação com as outras técnicas e menor 
interposição de planos musculares, trazendo menor descon- 
forto ao paciente durante a introdução da agulha. Assim, apre- 
senta uma alta taxa de sucesso, sendo indicado para cirurgias 
na região da perna, tornozelo e pé, sempre combinado com o 
bloqueio do nervo femoral ou safeno. 

O nervo ciático é formado pelas raízes de L, a S, seguindo 
trajeto descendente através da pelve até emergir na porção pos- 
terior da raiz da coxa, onde continua sobre o músculo adutor 
magno normalmente até o terço distal do fêmur, quando se di- 
vide em dois ramos: tibial e fibular comum. As referências ana- 
tômicas para identificação do nervo ciático na região subglútea 
são dadas pelo sulco formado pela borda inferior do músculo 
glúteo máximo e borda lateral da cabeça longa do músculo bi- 
ceps femoral, o qual cruza por cima do nervo em uma direção 
mediolateral e pela borda medial da cabeça curta do bíceps fe- 
moral. Essas referências são de fácil identificação, mesmo em 
pacientes obesos, ao contrário das referências ósseas utilizadas 
em outras técnicas mais proximais (FIG. 52.73).º 
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Técnicas 


Duas abordagens podem ser feitas: acima da prega da nadega e 
abaixo dela (infraglütea). 


Abordagem supraglútea 

Posiciona-se o paciente em posição lateral com o membro a ser 
bloqueado em ligeira flexão sobre a coxa com coxins no joelho 
e tornozelo. O nervo ciático pode ser de difícil visualização na 
região glútea devido à profundidade, exigindo muitas vezes o 
transdutor convexo. O transdutor do ultrassom é colocado so- 
bre o trocanter maior do fêmur, e sua sombra óssea curvilínea 
pode, então, ser delimitada na imagem. O transdutor é, então, 
movido medialmente para identificar a sombra óssea curvili- 
nea da tuberosidade isquiática, sendo que o nervo ciático é vi- 
sível em uma faixa entre essas duas sombras ósseas hiperecoi- 
cas (FIG. 52.74). 

Na abordagem no plano do transdutor, pode-se utilizar 
uma agulha isolada de 22 G com 5 a 15 cm dependendo da 
profundidade. O nervo costuma aparecer como uma estrutura 
em forma de cunha hiperecoica, que é melhor de identificar 
mais caudalmente, ou seja, descendo para a perna na região 
infraglútea. 

A profundidade do nervo ciático varia principalmente de 
acordo com a massa corporal, sendo que o ângulo de aproxi- 
mação da agulha às vezes deve ser perpendicular à pele, o que 
dificulta a visualização de toda a agulha quando se faz a téc- 
nica em plano, situações em que a abordagem fora do plano é 
recomendada.” 
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FIGURA 52.74 Varredura ultrassonográfica transversal do nervo ciático. 


Abordagem infraglútea 

Palpa-se o trocanter maior do fêmur e, paralelamente à linha in- 
fraglútea, move-se o transdutor de lateral para medial, quando 
superficialmente na linha glútea aparecerá uma imagem hipe- 
recoica que pode ser varrida distalmente, confirmando que é o 
nervo ciático; além disso, pode também ser usado o estimula- 
dor de nervo periférico.“ 


Bloqueio do nervo ciático na fossa poplítea 


O bloqueio do nervo ciático realizado distalmente na fossa 
poplítea (FIG. 52.75) é usado para anestesia e analgesia da perna. 
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FIGURA 52.75 Dissecção da fossa poplítea, mostrando o músculo bíceps femoral lateralmente e os músculos semimembranáceo e semitendíneo (SM e ST) medialmente. 
Além disso, observam-se as duas cabeças do músculo gastrocnêmio e o nervo ciático se dividindo em nervo tibial e nervo fibular comum. 


Fonte: Martini e colaboradores. 


Ao contrário do bloqueio do nervo ciático em região mais pro- 
ximal, o bloqueio na fossa poplítea anestesia a porção distal da 
perna, após os músculos isquiotibiais, permitindo ao paciente 
manter a flexão do joelho durante o procedimento cirúrgico. 

O nervo ciático é um feixe de nervos com dois troncos ner- 
vosos distintos: os nervos tibial e fibular comum. O nervo ciá- 
tico passa dentro da coxa e repousa anteriormente aos músculos 
isquiotibiais (semimembráceo, semitendineo e bíceps femo- 
ral [cabeça longa e cabeça curta]), e lateralmente ao músculo 
adutor magno, e posterolateralmente à artéria e veia poplíteas. 
A um nível variável, em geral entre 30 e 120 mm acima da 
prega poplítea, o nervo ciático divide-se nos nervos tibial (me- 
dial) e fibular comum (lateral). 

O nervo tibial é a maior das duas subdivisões do nervo 
ciático, descendo verticalmente através da fossa poplítea, onde 
distalmente acompanha os vasos poplíteos. Seus ramos termi- 
nais são os nervos plantares medial e lateral. O nervo fibular 
comum continua abaixo e desce ao longo da cabeça da fibula. 
Seus ramos superficiais são os nervos fibulares superficial e 
profundo. Dado que a maioria dos procedimentos realizados 
no pé e tornozelo envolvem tanto o componente tibial quanto 
o fibular comum do nervo ciático, é essencial assegurar a anes- 
tesia adequada desses dois componentes nervosos. Portanto, o 
bloqueio do nervo antes de sua divisão simplifica a técnica. 


Técnica 

O bloqueio pode ser realizado em decúbito ventral (mais fácil) 
(FIG. 52.76), em decúbito lateral e também em decúbito dorsal, co- 
locando-se um coxim para elevar o membro inferior. 

O pé homolateral ao bloqueio deve ser posicionado de 
modo que qualquer movimento possa ser facilmente visto, co- 
locando o pé pendente na extremidade da cama com um coxim 
sob o tornozelo. Após a preparação da pele e do transdutor, 
coloca-se um transdutor linear com uma frequência adequada 
(7-12 MHz) junto à fossa poplítea para garantir, assim, uma me- 
lhor visualização da área a ser bloqueada (FIGS. 52.77 E 52.78). Deve- 
-se otimizar a capacidade da obtenção de imagens do aparelho 
selecionando a profundidade de campo adequada (no caso, de 
1-3 cm), alcance do foco e ganho. Uma vez executado o blo- 
queio, o paciente deve ser movido para a posição supina para a 
realização do procedimento cirúrgico.” 

As técnicas de bloqueios guiados por ultrassom permitem 
que os nervos sejam seguidos para determinar o nível exato 
de sua divisão, eliminando a necessidade de realizar o pro- 
cedimento em uma distância arbitrária acima da fossa popli- 
tea. Assim, o ponto de inserção pode ser escolhido de forma a 
minimizar a distância do nervo à pele. Tanto a abordagem no 
plano do transdutor como a abordagem fora do plano podem 
ser utilizadas. 

Um transdutor linear de alta frequência (7-12 MHz) é 
apropriado para esse bloqueio. Deve-se começar com a sonda 
do ultrassom em um plano tranverso acima da prega popli- 
tea. O método mais fácil de encontrar o nervo ciático é seguir 
o nervo tibial. Localiza-se a artéria poplítea na prega popli- 
tea, e o nervo tibial será encontrado lateral e posteriormente 
a ela, sendo visualizado como uma estrutura hiperecoica. Se- 
gue-se então essa estrutura hiperecoica até a sua junção mais 





*Um video dessa técnica pode ser encontrado no link https://www.youtube.com/ 
watch?v=Mtq1CUALHb0. 





FIGURA 52.76 Posição preferencial para bloqueio popliteo. 
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FIGURA 52.77 Desenho esquemático mostrando musculatura lateral (bíceps 
femoral) e medial (semitendíneo e semimembranáceo), nervo ciático, bainha 
paraneural, veia poplítea e artéria poplítea. 





FIGURA 52.78 Desenho esquemático da fossa poplítea mais distalmente, onde 


o nervo ciático já se dividiu em nervo tibial (nT), medialmente e mais próximo dos 
vasos e nervo fibular comum (nFC) lateral. 


proximal na fossa poplítea pelo nervo fibular. O nervo ciático 
também pode ser encontrado distalmente acima da fossa po- 
plítea, olhando-se profunda e medialmente ao músculo bíceps 
femoral e o músculo semitendineo, e superficial e lateralmente 
à artéria poplítea (FIG. 52.79). 

Muitas vezes é útil angular a sonda do ultrassom caudal- 
mente para melhorar a visibilidade do nervo, para que não 
ocorra anisotropia. Se a visualização do nervo for difícil, pode- 
-se posicionar o paciente em flexão plantar e dorsiflexão do pé. 
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FIGURA 52.79 Varredura ultrassonográfica tranversal da região poplítea 
mostrando nervo (nP), veia (vP) e artéria (aP) poplíteos. 


Isso causa a movimentação dos componentes tibial e fibular 
durante a mobilização do pé (sinal da gangorra).'7% 

A técnica pode ser em plano ou fora do plano. A técnica 
preferida é fora do plano, e a agulha do bloqueio é inserida e di- 
rigida ao lado do nervo ciático. Uma vez que a ponta da agulha 
esteja localizada junto ao nervo, a contração do músculo pode 
ser obtida, aumentando lentamente a corrente até um espasmo 
ser visto (o que costuma acontecer com uma corrente menor 
que 0,5 mA). Após a aspiração negativa para sangue, o anes- 
tésico local é injetado em incrementos. É importante a visua- 
lização da dispersão do anestésico local para assegurar a sua 
propagação ao redor do nervo. O reposicionamento da agulha 
pode ser necessário para garantir a propagação adequada em 
ambos os lados do nervo (FIG. 52.80). 

O local ideal para a inserção da agulha e injeção de anes- 
tésico local é entre os dois nervos (tibial e fibular comum) em 
abordagem fora do plano, como mostrado na FIGURA 52.81. 

Com a agulha colocada nessa posição, o neuroestimulador 
não produz efeito, mas o bloqueio se instala perfeitamente. Ao 
injetar-se nesse local, pode-se observar o anestésico local se 
difundindo para os dois nervos e formando a imagem de “gra- 
videz gemelar” (FIG. 52.82), muito semelhante à imagem ultrasso- 
nográfica de gravidez gemelar inicial. 

Os bloqueios dos membros inferiores permitem ao anes- 
tesiologista fornecer tanto uma excelente anestesia intraope- 
ratória quanto uma analgesia pós-operatória com o mínimo de 
complicações e maior satisfação do paciente. As vantagens so- 
bre a anestesia geral são numerosas quando realizada por mãos 
habilidosas. A orientação do ultrassom com a visualização da 
agulha em tempo real, se comparada aos métodos tradicionais 
de marcos anatômicos e nervos-alvo, faz da anestesia regional 
um procedimento mais seguro e mais efetivo. Com a orienta- 
ção da ultrassonografia em mãos experientes, os bloqueios dos 





*0 sinal da gangorra pode ser visto em video no link https://www.youtube.com/ 
watch?v=vHqvsclZHBU. 





FIGURA 52.80 Visão do nervo popliteo após a injeção de anestésico local. 





FIGURA 52.81 Visualização esquemática das estruturas quando há abordagem 


fora do plano do nervo fibular comum. 
nFC, nervo fibular comum; nT, nervo tibial. 


membros inferiores podem levar a uma diminuição do tempo 
de latência do bloqueio, ao aumento na taxa de sucesso e à re- 
dução nas taxas de complicações. Essas vantagens resultam no 
crescimento da eficiência operacional da sala, bem como no 
incremento da satisfação do paciente e do cirurgião, além de 
maior segurança ao anestesiologista.” 


Bloqueios dos nervos do pé ao nível do tornozelo 


O bloqueio dos nervos do pé ao nível do tornozelo é adequado 
para ampla variedade de procedimentos cirúrgicos que envol- 
vem o pé. Essa técnica oferece adequada anestesia e analgesia 
pós-operatória com a preservação da capacidade de deambula- 
ção ou mobilização precoce, tornando-a excelente escolha para 
procedimentos ambulatoriais.” 

Configura-se, também, como alternativa anestésica para 
pacientes de alto risco, nos quais técnicas neuroaxiais e aneste- 
sia geral podem ser relativamente contraindicadas.” 

Tradicionalmente, o bloqueio do tornozelo, também co- 
nhecido como pentabloqueio, era executado como abordagem 
às cegas, usando apenas marcos anatômicos e vasculares para 
realizar a punção e depositar o anestésico local próximo à re- 
giáo onde os nervos em geral se localizam.” 





FIGURA 52.82 @ Imagem dos nervos tibial e fibular comum após injeção do anestésico local. @ Imagem de gravidez gemelar de seis semanas. 


Infelizmente, o bloqueio convencional guiado por marcos 
anatômicos é uma técnica difícil e com eficácia não confiá- 
vel.” Nesse contexto, a utilização do ultrassom para guiar o 
bloqueio dos nervos ao nível do tornozelo vem ganhando po- 
pularidade, pois permite a visualização e a identificação das 
estruturas anatômicas, assim como o avanço da agulha e da 
propagação e dispersão do anestésico local em tempo real. 

Os estudos do uso do ultrassom para os bloqueios dos 
nervos do pé demonstram maior eficácia, menor latência, me- 
nor dependência de referências anatômicas e menor necessi- 
dade de volume de solução anestésica, resultando em maior 
segurança. 37,72,71-86 
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Os pés são inervados por cinco nervos, que incluem dois 
nervos profundos (tibial posterior e fibular profundo) e três ner- 
vos superficiais (safeno, fibular superficial e sural). À exceção 
do nervo safeno, que é o ramo sensitivo do nervo femoral, os 
demais nervos do pé são ramos terminais do nervo ciatico.”” 

A inervação cutânea do pé e a relação dos nervos e marcos 
anatômicos estão representadas nas FIGURA52.83 respectivamente. 

O nervo tibial é o mais proeminente dos cinco nervos ter- 
minais no tornozelo. Desce na linha média da fossa poplítea e 
emerge para os planos superficiais apenas proximalmente ao ma- 
léolo medial, onde se encontra posterior aos tendões flexores pro- 
fundos e anterior ao tendão do calcáneo, sempre acompanhando a 


Fibula 


Veia safena magna e 
nervo safeno 


Veias e artérias 
tibiais posteriores 
e nervo tibial 


FIGURA 52.83 @ Inervação sensitiva dos pés. @ Relação dos nervos dos pés e respectivos marcos anatômicos. 


Fontes: A. Tank e Gest® e Martini e colaboradores. 
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artéria tibial posterior, que é o marco mais importante para reali- 
zação desse bloqueio. Ao passar pelo retináculo dos flexores, di- 
vide-se nos nervos plantar medial, lateral e medial do calcâneo, 
conferindo inervação sensitiva à planta do pé.” 

O nervo fibular profundo se origina da divisão do nervo 
fibular comum ao nível da cabeça da fibula. No dorso do pé, 
seu trajeto é profundo ao retináculo extensor, posicionando- 
-se entre os tendões dos extensores longo do hálux e longo dos 
dedos, ficando adjacente à artéria tibial anterior durante todo o 
seu curso, em geral lateralmente a ela. Promove inervação sen- 
sitiva do espaço entre o primeiro e segundo artelhos.?* 

O nervo fibular superficial também se origina da divisão do 
nervo fibular comum ao nivel da cabeça da fibula, e segue antero- 
lateralmente à fibula, sob a fascia lata, e se superficializa ao nivel 
do tornozelo. É sensorial para a maior parte do dorso do pé." 

O nervo sural é formado pelos ramos do nervo tibial e fi- 
bular comum (nervo cutâneo sural medial e cutâneo sural late- 
ral, respectivamente). Localiza-se posterior ao maléolo lateral, 
em estreita proximidade com a veia safena parva, em geral la- 
teralmente a ela. É um nervo sensorial puro que inerva a face 
lateral do pé (FIG. 52.84). 

O nervo safeno é a única contribuição do nervo femoral 
para a inervação do pé. Ao nível da coxa, segue no canal adutor 
junto aos vasos femorais, profundamente ao músculo sartório, 
tornando-se, progressivamente, mais superficial até perfurar a 
fáscia lata, ao nível do joelho, ficando em plano subcutâneo. 
Acompanha a veia safena magna, podendo ser posterior ou an- 
terior a ela. Garante inervação sensitiva do maléolo medial e 
face medial do pé.” 


Equipamento, preparação e posicionamento do paciente 


Após monitorização não invasiva padrão, obtenção de acesso 
venoso e preparação adequada da pele do paciente, o blo- 
queio é realizado utilizando transdutor linear de alta frequência 
(10-18 MHz), recomendando-se o preparo de quatro seringas 
de 10 mL com a solução de anestésico local desejada. A adição 
de adrenalina à solução de anestésico local é desaconselhada, 
devido ao risco de vasoconstrição e isquemia tecidual. 


Fíbula 





FIGURA 52.84 Imagem ultrassonográfica do nervo fibular superficial (V). Note, no 
quadrante inferior esquerdo, o posicionamento do transdutor. 


O paciente é posicionado em decúbito dorsal, e o joelho, 
ligeiramente fletido, usando-se uma almofada ou coxim sob o 
tornozelo a ser bloqueado. A perna sofre rotação interna ou ex- 
terna para permitir o acesso às faces lateral e medial do torno- 
zelo, garantindo assim que todos os cinco nervos sejam bloque- 
ados (FIG. 52.85).”"” 

Para auxiliar a visualização das estruturas, um torni- 
quete colocado ao redor da panturrilha pode ser útil, pois pro- 
move a distensão das veias safenas magna e parva, impor- 
tantes marcos para a identificação dos nervos safeno e sural 
respectivamente." 7? 

A agulha utilizada é de 22 G de 50 mm, sendo a punção com 
a visualização da agulha em relação ao transdutor em plano ou 
fora do plano, dependendo da preferência do profissional. ™?” 


Bloqueio do nervo tibial 


A perna do paciente é rodada externamente para facilitar o 
acesso à face medial do tornozelo, e o transdutor é posicionado 
transversalmente no sulco entre a tíbia e o tendão do calcâneo, 
ligeiramente cefálico e posterior ao maléolo medial.” 

O maléolo medial é visto como uma estrutura curvilínea hi- 
perecoica com sombra acústica, e a artéria tibial posterior apa- 
rece como uma estrutura pulsátil anecoica, posterior ao maléolo 
medial, em geral acompanhada por dois vasos compressiveis.”*” 

O nervo tibial costuma se localizar posteriormente à ar- 
téria tibial posterior, mas também pode ser anterior a ela, e é 
visualizado como estrutura hiperecoica, redonda ou oval, com 
uma aparência típica de “favo de mel” (FIG. 52.86), sempre pro- 
fundamente ao retináculo dos extensores.?? 

O tendão tibial posterior e o flexor longo dos dedos tam- 
bém são estruturas hiperecoicas posteriores ao maléolo medial, 
contidos no retináculo dos flexores e anteriores à artéria tibial 
posterior. Podem assemelhar-se a nervos, mas são distingui- 
dos do nervo tibial por sua localização em relação à artéria, 
por movimento de deslizamento com a flexão do tornozelo e 





FIGURA 52.85 Posicionamento do paciente e do aparelho de ultrassonografia. 
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FIGURA 52.86 Imagem ultrassonográfica do nervo tibial. Note, no quadrante 
inferior direito, o posicionamento do transdutor. 
al, artéria tibial posterior; MM, maléolo medial; nT, nervo tibial; vT, veias tibiais. 


pelo seu desaparecimento nos músculos quando é feito rastrea- 
mento proximal na perna com o ultrassom."^ 

A abordagem pode ser em plano ou fora do plano, embora 
a última seja mais adequada, devido ao tendão do calcaneo. 
O nervo encontra-se dentro de uma bainha, e observa-se um 
padrão circunferencial de dispersão do anestésico local. O vo- 
lume de anestésico local utilizado é de 5 a 10 mL. 

Sugere-se bloquear primeiro o nervo tibial, pois, por ser 
o maior nervo, apresenta tempo superior para instalação do 
bloqueio.” 


Bloqueio do nervo fibular profundo 


A perna do paciente é colocada em posição neutra com o torno- 
zelo estendido e o transdutor posicionado transversal na linha 
intermaleolar.” 

A artéria tibial anterior é identificada como estrutura pul- 
sátil facilmente compressível, e o nervo fibular profundo, em 
geral pequeno e hiperecoico, encontra-se lateral à artéria, entre 
os tendões dos músculos extensor longo do hálux e extensor 
longo dos dedos, profundo ao retináculo dos extensores, mas 
pode ser de difícil visualização. Caso o nervo não seja visuali- 
zado de início, injeta-se, cuidadosamente, anestésico local em 
ambos os lados da artéria, tornando possível a identificação do 
nervo envolvido pelo anestésico (FIG. 52.87). 73 

Podem-se utilizar as abordagens em plano e fora do plano 
e o volume de 3 a 5 mL de anestésico local.“ 


Bloqueio do nervo fibular superficial 


A perna do paciente é posicionada em rotação interna para faci- 
litar o acesso à face lateral do membro. O transdutor é colocado 
transversalmente no terço distal anterolateral da perna.” 

Em primeiro lugar, localiza-se a fíbula, sendo possível ob- 
servar nela a existência de uma proeminência anterior. Seguindo 
anteriormente por essa proeminência (com formato de espinha), 
identifica-se o septo intermuscular anterior. Esse septo divide os 
compartimentos anterolateral e posterior da perna. Os músculos 





*Um vídeo sobre o tema pode ser acessado no link http://youtu.be/FUaLh2reni4. 
**Um vídeo pode ser acessado no ink http://youtu.be/QWIBC9vQufg. 
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FIGURA 52.87 Imagem ultrassonográfica do nervo fibular profundo. Note, no 
quadrante inferior direito, o posicionamento do transdutor. 
al, artéria tibial anterior; nT, nervo fibular profundo. 


dos compartimentos anterior e posterior são, respectivamente, o 
extensor longo dos dedos e o fibular curto. 

O nervo fibular superficial repousa sobre a face posterior 
do septo intermuscular anterior e pode ser visualizado como 
uma pequena estrutura triangular hiperecoica anterior à som- 
bra acústica da fibula e profundamente à fascia crural no terço 
distal da perna. Pode ser confirmado ao se deslizar o transdutor 
distalmente e se observar a emergência do nervo pela fáscia 
crural até o plano subcutâneo. Esse nervo não possui nenhuma 
estrutura vascular ao seu redor, encontrando-se, em geral, no 
sulco formado pela junção dos músculos extensor longo dos 
dedos e fibular curto (VER FIG. 52.84). 99?! 

Podem-se utilizar as abordagens em plano e fora do plano 
e o volume de 3 a 5 mL de anestésico local." 


Bloqueio do nervo sural 


A perna do paciente é posicionada em rotação interna para faci- 
litar o acesso à face lateral da perna. O transdutor é colocado em 
uma orientação transversal, posterolateral e proximal ao maléolo 
lateral, no sulco formado entre este e o tendão do calcâneo.” 

O nervo sural se localiza entre o tendão do calcâneo e a 
confluência dos músculos fibular curto e longo; além disso, 
a veia safena parva é um ponto de referência anatômica, e o 
nervo sural fica adjacente a ela. 

Ao ultrassom, o nervo sural é visualizado como uma pe- 
quena estrutura redonda hiperecoica adjacente à veia safena 
parva, em geral anterior a ela, no mesmo plano fascial, entre o 
músculo fibular curto (anteriormente) e o tendão do calcâneo 
(posteriormente). 

A veia safena parva é facilmente compressível, de modo 
que se deve sustentar o transdutor de forma bem suave para 
não colabá-la devido à pressão exercida entre o transdutor e 
a pele. O uso de torniquete pode melhorar sua visibilidade 
(FIG. 52.88).755?' O nervo sural também pode ser rastreado, proxi- 
malmente, no terço médio da panturrilha, percorrendo um trajeto 
sobre a linha média da panturrilha, na face posterior da perna, 





***Um vídeo pode ser acessado no link http://youtu.be/XX16bU8XL2s. 
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FIGURA 52.88 Imagem ultrassonográfica do nervo sural, delimitado pelas setas. 
Note, no quadrante inferior direito, o posicionamento do transdutor, proximalmente, 
no terço médio da panturrilha. 

vSP veia safena parva. 


entre os ventres medial e lateral do músculo gastrocnêmio, sem- 
pre mantendo relação com a veia safena parva.” 

Podem-se utilizar as abordagens em plano e fora do plano 
e o volume de 3 a 5 mL de anestésico local. 

Se o nervo não for claramente visível, pode-se injetar 
anestésico local ao redor da veia safena parva.” 


Bloqueio do nervo safeno 


A perna do paciente é rodada externamente para facilitar o 
acesso à face medial da perna. O transdutor é colocado transver- 
sal, anteromedial e imediatamente proximal ao maléolo medial.” 

O nervo safeno, quando visualizado, apresenta-se como 
uma estrutura pequena e hiperecoica, em íntima relação com 
a veia safena magna, anterior ou posterior a esta, no mesmo 
plano fascial (FIG. 52.89). 

Podem-se utilizar as abordagens em plano e fora do plano 
e o volume de 3 a 5 mL de anestésico local. 

A veia safena magna é facilmente compressível, e o uso de 
torniquete pode melhorar sua visibilidade. Se a veia tiver sido 
retirada para enxertia coronariana ou se o nervo não for clara- 
mente visível, pode-se injetar anestésico local ao redor da veia 
safena magna ou realizar o bloqueio do nervo safeno no canal 
dos adutores, acima do joelho.” 


Considerações finais 


A anestesia regional guiada por ultrassom é um campo em rá- 
pida evolução. Os recentes avanços na tecnologia do ultras- 
som têm melhorado a resolução de equipamentos portáteis e 
a qualidade da imagem das estruturas neurais e da anatomia 
regional relevantes para o bloqueio dos nervos periféricos. 
A possibilidade de visualizar a imagem anatômica em tempo 
real, guiar a agulha do bloqueio a partir dessas imagens e pro- 
mover a distribuição adequada do anestésico local são van- 
tagens da ultrassonografia sobre as técnicas tradicionais ba- 
seadas em referências anatômicas. 





*Um video pode ser acessado no link http://youtu.be/4gMgDXZrYH4. 


**Um vídeo mostrando o bloqueio no nível do tornozelo pode ser acessado no link http:// 
youtu.be/7GTDFAWj6B8. 
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FIGURA 52.89 Imagem ultrassonográfica do nervo safeno, delimitado pelas setas. 
Note, no quadrante inferior direito, o posicionamento do transdutor. 
vSM, veia safena magna. 
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Questoes de Provas do TSA 


52.1 (TSA/2012) Na realização do bloqueio do plexo lombar pela via 
posterior, observa-se que: 


A. A dispersão peridural da solução anestésica é efeito adverso raro. 


B. O compartimento do psoas está localizado entre 
os músculos ilíaco e psoas maior. 


C.  Adistáncia entre o processo transverso de L, e o plexo 
lombar é constante entre os indivíduos. 


D.  Ataxa de sucesso do bloqueio do nervo obturatório é 
semelhante àquela na técnica perivascular inguinal. 


52.2 (194/2012) Nos bloqueios do plexo braquial guiados por ultrassom, a 
incidência de paresia diafragmática é reduzida quando é realizada técnica: 


A. Interescalénica, com injeções mais caudais. 

B.  Interescalénica, com soluções anestésicas diluídas. 

C.  Infraclavicular, com abordagem vertical mais medial. 

D. Supraclavicular, com injeção rostral e medial à artéria subclávia. 
52.3 (TSA/2013) Homem de 39 anos será submetido a fixação de fratura 
dos ossos do antebraço esquerdo. Informa ter realizado pneumectomia 


à direita há 5 anos. A técnica anestésica escolhida é o bloqueio do plexo 
braquial esquerdo pela via interescalênica. O paciente apresenta dispneia e 


diminuição da saturação periférica de oxigênio trinta minutos após o bloqueio. 


A explicação para os sintomas apresentados pelo paciente é: 
A. Acinesia diafragmática. 

B. Absorção maciça de anestésico local. 

C.  Injecáo subdural do anestésico local. 

D. | Injeção subaracnóidea do anestésico local. 

52.4 (TSA/2013) Quais são as estruturas encontradas no espaço perivascular 
interescalênico? 

A.  Plexo cervical e plexo braquial. 

B. Plexo braquial e artéria carótida. 

C.  Plexocervical, plexo braquial e artéria carótida. 

D 


Plexo cervical, plexo braquial e artéria subclávia. 


52.5 (TSA/2013) No bloqueio do nervo femoral, a estrutura anatômica que 
separa o nervo da bainha femoral é a fáscia: 


A. Lata. 

B. | lIlíaca. 

C.  Extraperitoneal. 
D 


Do musculo sartório. 


52.6 (194/2013) A estratégia que pode ser usada para diminuir a latência 
de bloqueios anestésicos periféricos é a administração de solução anestésica 
local com: 


A. Elevado pKa. 

B. Potência elevada. 

C. Elevada concentração. 
D 


Substitutos alquila mais longos na molécula. 


52.7 (TSA/2014) Homem de 24 anos e 98 kg é submetido a reparo cirúrgico 
de luxação recidivante do ombro direito em posição de cadeira de praia sob 
bloqueio do plexo braquial via interescalênica. A anestesia é realizada com 
40 mL de bupivacaína 0,5% com adrenalina. O paciente queixa-se de 
dormência no braço e mão direita 12 horas após a cirurgia. À causa mais 
provável dessas queixas é: 


A. Anestesia residual. 

B. Lesão direta pela agulha. 

C.  Neurotoxicidade da adrenalina. 
D. 


Neuropraxia devido ao mau posicionamento. 


52.8 (TSA/2014) Mulher de 74 anos e 60 kg, com quadro de enfisema 
pulmonar (VEF, de 1,2 L), foi submetida a osteossíntese de ümero direito. 
Foi realizado bloqueio do plexo braquial pela via interescalénica com 
bupivacaína 0,596 (120 mg). Após 45 minutos, apresentou convulsáo 
tônico-clônica generalizada. Como pode ser explicada a ocorrência dessa 
convulsão? 


A.  Acidose metabólica. 
B.  Alcalose respiratória. 
C.  Acidose respiratória. 
D 


Alcalose metabólica. 


52.9 (TSA/2015) No bloqueio anestésico do nervo cutâneo lateral femoral, 
obtém-se anestesia nas regides: 


A. Anterior da coxa e medial do joelho. 
B. lateral da coxa e posterior do joelho. 
C. Anterior e lateral da coxa até o joelho. 
D 


Posterior e medial da coxa até o joelho. 


52.10 (TSA/2016) Vocé realizou bloqueio periférico para analgesia 
pós-operatória de artroplastia total de joelho. No entanto, o mesmo acorda 
com dor em fossa poplítea. Tal fato pode ser explicado por falha de anestesia 
do nervo: 

A. Ciático. 

B.  Femoral. 
C. Obturador. 
D 


Cutâneo lateral da coxa. 


52.11 (194/2016) Homem de 68 anos, 61 kg e 1,70 m é submetido a 
tratamento cirúrgico de fratura de ossos do antebraço esquerdo. Bloqueio 
infraclavicular foi realizado com auxílio de estimulador de nervo periférico, 
mas sem obtenção de todas as respostas motoras esperadas e o paciente 
refere dor à incisão na face anterior da borda lateral do antebraço. 

Quais movimentos no membro superior deveriam ter sido evocados durante 
a realização da anestesia para limitar o risco da falha observada no 
bloqueio? 


A. Extensão do carpo e quirodáctilos. 

B. Flexão dos 3 primeiros quirodáctilos. 

C. Flexão do cotovelo e pronação do antebraço. 
D 


Adução do polegar e flexão do 5º quirodáctilo. 


53. 


ANESTESIA REGIONAL 
EM PEDIATRIA 


Carolina de Oliveira Sant'Anna 
Daniel Bassette 
Eneida Maria Vieira 


Os primeiros indicios de anestesia regional em pediatria co- 
meçam com as cirurgias de circuncisão no Egito Antigo, em 
2500 a.C.! Modernamente, sua introdução ocorreu depois da 
descoberta das propriedades da cocaína como anestésico lo- 
cal, usada inicialmente nos olhos por Koller, em 1884. No ano 
seguinte, Corning, um neurologista americano, experimentou 
injetá-la no espaço peridural.? Em 1898, August Bier relatou a 
realização de anestesia subaracnóidea em seis pacientes, entre 
eles duas crianças. 

Em 1900, Matas,’ revisando a literatura mundial da anes- 
tesia local e regional, concluiu que Halstead e Hall foram os 
primeiros a usar o bloqueio de nervos para anestesia cirúrgica 
em novembro de 1884. Os bloqueios de nervos precederam o 
emprego de anestesia subaracnóidea, porém infelizmente não 
houve menção específica do uso em criangas.* 

Em 1933, Meredith CampbelP apresentou, em encontro da 
Sociedade Americana de Anestesia Regional, o uso de aneste- 
sia caudal para realização de cistoscopias em crianças. Desde 
então, vários estudos demonstraram a necessidade de analge- 
sia em recém-nascidos e crianças, resultando em alterações e 
avanços significativos na anestesiologia pediátrica. 

A partir da década de 1980, a realização de anestesia re- 
gional combinada à anestesia geral em crianças tornou-se mais 
popular, apresentando vantagens, como analgesia no intraopera- 
tório e no pós-operatório com mínimas alterações fisiológicas, 
estabilidade cardiovascular, diminuição efetiva da resposta neu- 
roendócrino-metabólica, menor incidência de depressão respi- 
ratória e alterações pulmonares, diminuição da necessidade de 
agentes inalatórios, opioides e analgésicos, promovendo rápida 
recuperação das funções vitais com deambulação e alta hospi- 
talar precoces. Em algumas circunstâncias, a anestesia regional 
como técnica isolada é considerada uma boa alternativa à anes- 
tesia geral, principalmente em crianças com doenças neuromus- 
culares, metabólicas, cardíacas, pulmonares (p. ex., asma, muco- 
viscidose, fibrose cística e insuficiência respiratória grave), com 
estômago cheio e predisposição à hipertermia maligna. 

Em 1996, um estudo realizado pela Sociedade de Aneste- 
siologia Pediátrica da França avaliou 24.409 bloqueios regio- 
nais e demonstrou que 60% das crianças receberam algum tipo 
de bloqueio central, com taxas de complicação de 1,5:1.000; 
38% das crianças receberam bloqueios periféricos sem apre- 
sentar complicações, sendo que 89% desses pacientes encon- 
travam-se sob anestesia geral e apenas 5% deles estavam total- 
mente acordados. 





Os benefícios dos bloqueios periféricos incluem sua fácil 
execução, sua efetividade e a promoção de anestesia com dis- 
tribuição limitada, mantendo a função sensorial e motora con- 
tralateral. É possível realizá-los em pacientes anticoagulados e 
febris, também sendo factível o uso de técnicas contínuas para 
analgesia no pós-operatório. 

Em geral, os bloqueios pediátricos são realizados sob se- 
dação ou anestesia geral (o que pode mascarar sinais de alerta, 
como parestesia), estando sempre limitados ao volume de so- 
lução anestésica local abaixo dos níveis tóxicos. 

Um conjunto substancial de literatura corrobora o con- 
ceito de segurança e eficácia da realização de técnicas anestési- 
cas regionais em crianças, mostrando também uma diminuição 
do tempo de internação e melhora dos resultados.” 

Ao mesmo tempo, estudos em animais têm demonstrado 
a suscetibilidade do cérebro em desenvolvimento aos anesté- 
sicos gerais, podendo levar a alterações histológicas e neuro- 
comportamentais.” Mesmo que consequências deletérias per- 
manentes da anestesia geral não estejam comprovadas, os 
indícios de dano ao cérebro em desenvolvimento têm levado 
os anestesiologistas pediátricos a escolherem técnicas regio- 
nais de anestesia, especialmente no grupo de crianças em que 
a fase de maior desenvolvimento cerebral está ocorrendo — até 
os 3 ou 4 anos de idade. 

Para prevenir a ocorrência de efeitos colaterais e aumentar 
a segurança do paciente que será submetido à anestesia regio- 
nal, devem ser utilizados materiais apropriados (p. ex., agulhas 
com mandril de tamanho adequado para a idade), respeitando- 
-se a dosagem máxima considerada segura de cada anestésico 
local.’ 

É sempre importante respeitar as normas de segurança, 
como aspirações repetidas durante a realização do bloqueio, 
velocidade de injeção lenta e interrupção do procedimento se 
houver qualquer dificuldade ao longo da sua execução, sendo 
fundamental limitar o número de tentativas. Durante a reali- 
zação dos bloqueios, como em qualquer anestesia, o paciente 
deve estar monitorizado conforme o preconizado pelo Conse- 
lho Federal de Medicina, com acesso venoso periférico puncio- 
nado; além disso, a medicação de emergência e o material de 
reanimação devem estar disponíveis e prontos para o uso em 
caso de necessidade. 


Bloqueios do neuroeixo 
Particularidades anatomofisiológicas 


Quando se realiza anestesia regional em pediatria, deve-se ter 
em mente as diferenças existentes entre os adultos e as crian- 
ças com relação à anatomia, à fisiologia e à farmacologia dos 
fármacos." 

As diferenças anatômicas afetam o desempenho das téc- 
nicas de anestesia regional na população pediátrica, sobre- 
tudo nos bloqueios do neuroeixo. O sacro, por exemplo, é 
mais delgado e estreito, e o hiato sacral é facilmente iden- 
tificado, permitindo acesso direto ao espaço peridural e 
subaracnóideo. 

O cone medular em neonatos e lactentes está localizado no 
nivel de L,-L,, sendo mais caudal do que nos adultos ao nível de 
L,, da mesma forma que a altura do limite inferior do saco dural 
está localizada em S,-S,. Contudo, a partir de 1 ano de idade, es- 
sas estruturas localizam-se em L, e S, respectivamente (FIG. 53.1). 
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FIGURA 53.1 Ilustração esquemática do cone medular em recém-nascidos (RNs) 
e lactentes. 


Nos adultos, a anestesia subaracnóidea costuma ser admi- 
nistrada nos espaços localizados ao nível da linha de Tuffier 
(linha imaginária que se estende de uma crista ilíaca a outra), 
correspondendo ao corpo de L, ou ao interespaço L,-L;." En- 
tretanto, os neonatos e lactentes têm a pelve proporcionalmente 
menor do que os adultos e o sacro localizado mais cefalica- 
mente. Assim, a linha de Tuffier cruza a linha média da coluna 
vertebral no interespaço L,-L; ou L,-S,, abaixo da terminação 
da medula subaracnóidea, permitindo uma realização bem-su- 
cedida dos bloqueios subaracnóideos nos pacientes pediátricos 
nesse nível. 

A terminação mais caudal do saco dural ocasiona a pun- 
ção inadvertida do espaço subaracnóideo durante a execução 
do bloqueio caudal, motivo pelo qual se deve progredir e dire- 
cionar a agulha cuidadosamente.” O volume do líquido cefa- 
lorraquidiano (LCR) relativo ao peso é maior em recém-nas- 
cidos e lactentes (4 mL-kg '), quando comparados aos adultos 
(2 mL-kg”!), o que explica em parte as necessidades de maiores 
doses de anestésico local e a duração mais curta da anestesia 
subaracnóidea nessa população. 

Com relação às particularidades fisiológicas do sistema 
nervoso central (SNC), a menor espessura dos nervos e o pro- 
cesso de mielinização incompleto até em torno dos 18 meses de 
vida promovem inespecificidade de resposta aos estímulos ner- 
vosos. A menor distância entre os nodos de Ranvier e a frouxa 
bainha perineurovascular permitem comunicação livre com os 
espaços perineurais, com maior difusão dos anestésicos locais 
e consequentemente maior área de analgesia após injeção única 
do fármaco. 

Todos esses fatores contribuem para a eficácia dos blo- 
queios nervosos na criança, promovendo anestesia de boa 


qualidade com soluções menos concentradas do anestésico 
local. 

A imaturidade do sistema nervoso simpático (SNS) e a 
menor capacitância do sistema venoso nos membros inferio- 
res em relação ao volume sanguíneo total tornam raras as alte- 
rações hemodinâmicas decorrentes da vasodilatação periférica 
em crianças com menos de 8 anos de idade. 

Talvez a diferença mais importante entre a farmacologia 
do adulto e da criança seja o risco aumentado da toxicidade 
dos anestésicos locais, principalmente devido ao elevado dé- 
bito cardíaco, à imaturidade das vias hepáticas de degradação 
metabólica e ao baixo fluxo sanguíneo hepático. Os menores 
níveis plasmáticos de albumina e de o,-glicoproteina ácida ge- 
ram aumento da concentração sérica da fração livre do anes- 
tésico local do tipo amida. Todos esses fatores associados fa- 
zem com que a latência e a duração dos bloqueios regionais, 
nos neonatos e lactentes, sejam menores quando comparadas 
às dos adultos. 


Contraindicações 


As contraindicações absolutas ao uso da anestesia subarac- 
nóidea ou peridural em crianças são similares às dos adultos, 
como recusa por parte da família, infecção no local de punção 
ou septicemia, hipovolemia e/ou instabilidade hemodinâmica e 
alterações da coagulação sanguínea. 

Outras contraindicações para anestesia subaracnóidea e 
peridural podem incluir deformidades anatômicas da coluna, 
lesões medulares, alterações da complacência craniana decor- 
rentes de processos expansivos como tumores ou hidrocefalia, 
devido ao risco de aumentar a pressão intracraniana, e presença 
de derivações ventriculoperitoneais. 

Não há contraindicações nas neuropatias periféricas e nas 
enfermidades motoras decorrentes da hipóxia neonatal, porém 
seu uso nas distrofias neuromusculares e doenças do núcleo 
central é controverso.” 

No entanto, existem vários relatos na literatura demons- 
trando o emprego de anestesia subaracnóidea para reparo de 
mielomeningocele, gastrosquises, onfalocele, laparotomia ex- 
ploradora e artrodese de coluna, sendo que, atualmente, o blo- 
queio subaracnóideo total tem sido utilizado para correções de 
cardiopatias congênitas.” 


Anestesia subaracnóidea 


A anestesia subaracnóidea é uma das modalidades mais antigas 
para proporcionar alívio da dor em pacientes submetidos a ci- 
rurgia. Seu uso em crianças ocorreu desde o primeiro momento 
— dois dos primeiros seis pacientes de Bier eram crianças —, 
porém raramente foi descrita na população pediátrica até a pu- 
blicação de Melman e colaboradores,” em 1975. 

Abajian e colaboradores, em 1984, publicaram uma série 
de casos em neonatos ex-prematuros com risco de desenvolver 
apneia no pós-operatório, nos quais o bloqueio foi realizado de 
forma isolada para procedimentos ortopédicos, herniorrafias e 
cistoscopias, demonstrando resultados satisfatórios e ausência 
de complicações com anestesia subaracnóidea. A partir de então, 
muitos autores passaram a utilizar a raquianestesia como técnica 
isolada em pacientes acordados, evitando a apneia e também de- 
fendendo a técnica para a identificação de possíveis lesões neu- 
rológicas durante o bloqueio com a criança acordada. 


Não existe consenso sobre a depressão da consciência du- 
rante a realização do bloqueio subaracnóideo em crianças. Nos 
estudos mais recentes, está demonstrado que a incidência de 
apneia pós-operatória tem diminuído, principalmente em fun- 
ção da evolução da indústria farmacêutica, que hoje propor- 
ciona agentes anestésicos de curta duração, sendo possível a 
execução de bloqueios subaracnóideos sob sedação leve. Os 
autores que defendem tal abordagem, de ventilação espontânea 
e sedação leve, seja inalatória ou venosa, acreditam que a se- 
dação facilita a punção, sobremaneira em crianças pouco cola- 
borativas, diminuindo os riscos de lesão pela movimentação da 
criança durante a execução do bloqueio. 

Atualmente, com o incremento dos procedimentos ambu- 
latoriais, ampliou-se a utilização dos bloqueios subaracnóideos 
na população pediátrica graças às suas características favorá- 
veis, como rápido início de ação e curta duração, sendo usados 
para procedimentos de pequeno porte, abrangendo uma faixa 
etária maior e permitindo alta hospitalar precoce. 

A duração do bloqueio simpático autônomo é curta, de- 
vido ao maior volume de LCR que dilui o anestésico local, à 
maior velocidade de absorção do anestésico local a partir do 
espaço subaracnóideo (em razão da maior vascularização da 
região) e ao menor diâmetro das fibras nervosas. 


Técnica 

A anestesia subaracnóidea na criança é comumente adminis- 
trada na posição de decúbito lateral (FIG.53.2) ou sentada (FIG. 53.3). 
Se a posição sentada for a escolhida, deve-se assegurar que o 
pescoço não esteja flexionado, o que pode resultar em obstru- 
ção de vias aéreas.” 

Em recém-nascidos e lactentes, o espaço de escolha para a 
punção é L,-L, ou L;-S,; em crianças mais velhas, pode-se op- 
tar pelo espaço L,-L,. Se a anestesia tópica com EMLA (mis- 
tura eutética de anestésicos locais, do inglês euthetic mixture of 
local anesthetics) não for aplicada no pré-operatório, deve-se 
administrar anestesia local antes do bloqueio tanto em crianças 
acordadas como sedadas. A dose calculada de anestésico local 
deve estar preparada, em seringa de tamanho apropriado, antes 
da punção. 

Devido aos pequenos volumes usados para assegurar que 
a dose total seja administrada, deve-se acrescentar uma quan- 
tidade ao volume total referente ao canhão da agulha, ou seja, 
o espaço morto da agulha. A abordagem na linha média cos- 
tuma ser recomendada em recém-nascidos e lactentes devido 
à calcificação incompleta das lâminas vertebrais que podem 
ser lesadas no acesso paramediano. Uma agulha hipodérmica é 
inserida na pele no local da punção para evitar o risco remoto 
de tumor epidermoide." Pelo fato de o ligamento ser muito del- 
gado nas crianças, o “pop” (sentido na perda de resistência) 
pode não ser perceptível quando a dura-máter for penetrada. 
Em geral, utilizam-se agulhas subaracnóideas 22, 25 ou 26 G. 
O LCR é percebido saindo da agulha, transparente, e os fárma- 
cos devem ser injetados lentamente. O método de barbotagem 
não é recomendado, pois resulta em altos níveis de bloqueio 
ou bloqueio subaracnóideo total, o que dificulta a ventilação 
espontânea. 

Recentemente, a ultrassonografia para visualização do 
neuroeixo em população pediátrica vem sendo cada vez mais 
utilizada. Embora esteja no momento limitada ao bloqueio 
peridural, poderá ser empregada no futuro para anestesia 





FIGURA 53.3 Bloqueio subaracnóideo na posição sentada. 


subaracnóidea. Em crianças menores de 6 meses de idade, uma 
excelente janela acústica pode ser obtida porque a ossificação 
da coluna subaracnóidea posterior é incompleta.” A ultrasso- 
nografia pode ajudar o anestesiologista pediátrico a decidir o 
local da punção, planejar a trajetória da agulha e avaliar a pro- 
fundidade da sua inserção na pele. 


Anestésicos locais e doses 


Uma variedade de agentes e doses é descrita na literatura, in- 
cluindo tetracaína, bupivacaina, lidocaína, levobupivacaína e 
ropivacaína em menor extensão.” As doses de 0,3 a 1 mg-kg! 
de tetracaina ou bupivacaina são geralmente administradas 
para anestesia subaracnóidea, e, apesar das altas doses, to- 
mando-se os devidos cuidados, a anestesia subaracnóidea total 
é rara. As soluções de anestésicos hiperbáricos ou isobáricos 
têm qualidade e duração similares nos bloqueios em crianças. 
Os adjuvantes das soluções subaracnóideas, como a clonidina 
na dose de | ug-kg ! adicionada à bupivacaína | mg:kg !, pro- 
longam o tempo do bloqueio para o dobro da duração habitual 
da anestesia subaracnóidea em recém-nascidos e lactentes.” Ao 
aumentar-se a dose de clonidina para 2 ug-kg ', nota-se uma di- 
minuição transitória na pressão sanguínea e maior propensão à 
sedação no período pós-operatório. 

Aconselha-se o uso intravenoso de cafeína na dose de 
10 mg-kg" para prevenir apneia no período pós-operatório em 
neonatos ex-prematuros, sobretudo se for associada clonidina 
à solucao de anestésico local. 
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Avaliação do bloqueio 


A avaliação do nível do bloqueio pode ser difícil em lactentes e 
crianças, particularmente quando recebem sedação ou estão sob 
anestesia geral. Para testar a extensão do bloqueio sensitivo, uti- 
liza-se o pinçamento digital ou a resposta ao estímulo frio (swab 
com álcool) e, para o bloqueio motor, a capacidade de elevar os 
membros, assim como o desempenho ventilatório. Nas crianças 
com mais de 2 anos, emprega-se a escala de Bromage. 

A regressão do bloqueio sensitivo de T, a T} é de 90 minutos 
com bupivacaina em diferentes idades com doses de 0,5 mg:kg”! 
(3-5 kg), 0,4 mg-kg (6-15 kg) e 3 mg:kg”! (16-40 kg). 

Imbelloni e colaboradores,” utilizando anestésicos locais 
isobáricos, entre eles bupivacaina a 0,5% em excesso enantio- 
mérico (R25:S75), bupivacaina a 0,5% e lidocaina a 2%, em 
crianças com menos de 13 anos de idade, observou a latência 
para o bloqueio sensitivo de 2,36 + 0,95 minutos, com nível 
do bloqueio sensitivo entre T, e T; e média em Tę, duração da 
analgesia de 1,28 + 0,11 horas, com tempo para deambulação 
de 3,78 + 0,17 horas. Ao término da cirurgia, 75% das crian- 
cas apresentaram bloqueio motor de grau 1 ou 0 na escala de 
Bromage." 


Efeitos adversos 


Hipotensão arterial e bradicardia são ocorrências raras quando 
se utiliza anestesia subaracnóidea na crianga, apesar de niveis 
altos de bloqueio. Devido à imaturidade do SNS, a anestesia 
subaracnóidea nessa populacao nào induz instabilidade hemo- 
dinámica. Puncuh e colaboradores? recentemente publicaram 
uma série com 1.132 anestesias subaracnóideas consecutivas, 
em que apenas 27 crianças necessitaram de suplemento analgé- 
sico. Todos os bloqueios subaracnóideos foram realizados sob 
sedação, tendo ocorrido redução na pressão arterial em apenas 
9 crianças de 942 pacientes com menos de 10 de idade.” Solu- 
ções cristaloides ou coloides raramente são administradas em 
crianças com o objetivo de aumentar a pré-carga. 

A incidência de cefaleia pós-punção da dura-máter é me- 
nor em crianças quando comparadas com adultos. Grandes 
séries em pacientes pediátricos oncológicos demonstraram 
incidência de 8% de cefaleia pós-punção dural.? Não existe 
diferença estatisticamente significativa quanto à incidência de 
cefaleia em crianças quando se utilizam agulhas do tipo Whi- 
tacre ou Quincke. 

A cefaleia pós-punção é tratada com repouso no leito, hi- 
dratação adequada para a faixa etária, analgésicos e cafeína. 
Não havendo melhora do quadro, pode-se realizar o tampão 
sanguíneo peridural (0,3 mL-kg”! de sangue), considerando os 
riscos inerentes à técnica." Sintomas neurológicos transitó- 
rios, como irritação radicular, são registrados em crianças após 
anestesia subaracnóidea, porém sua avaliação é difícil. 

Atualmente, na literatura, há ampla indicação de raquianes- 
tesia em crianças para procedimentos de abdômen inferior e de 
membros inferiores, com duração máxima de 120 minutos. É de 
particular utilidade nos portadores de broncodisplasia pulmonar 
pelo fato de diminuir o risco de apneia no pós-operatório. 


Anestesia peridural 
Caudal ou sacral 


A anestesia peridural caudal é uma das técnicas mais utiliza- 
das na população pediátrica, sendo indicada para intervenções 


abaixo do diafragma e em prematuros com o objetivo de redu- 
zir o risco de apneia pós-operatória. 

Além das contraindicações já mencionadas, podem-se ci- 
tar cisto pilonidal, lesões sépticas ou distróficas que recobrem 
o hiato sacral, malformações sacrais importantes e meningite. 

Trata-se de uma técnica efetiva e capaz de reduzir os ni- 
veis séricos de adrenalina, noradrenalina, cortisol, prolactina e 
glicose, indicando proteção contra o estresse cirúrgico seme- 
lhante ao que é obtido com altas doses de opioides. 

Assim como a anestesia peridural lombar, a peridural sa- 
cral tem como vantagem a analgesia prolongada, o bloqueio 
motor de menor intensidade — quando administrada em baixas 
concentrações — e ainda a possibilidade de infusão contínua 
com a colocação de cateter no espaço peridural. 

As complicações mais comuns encontradas na realização 
desse bloqueio são perfuração da dura-máter, injeção subcu- 
tânea, bloqueio de apenas uma raiz sacral, injeção intravascu- 
lar ou intraóssea, contaminação, altura inadequada do bloqueio 
e persistência de dermátomos não anestesiados (Ls, S, e S,). 
O bloqueio caudal é considerado efetivo para anestesia intrao- 
peratória e analgesia pós-operatória, sendo de fácil execução, 
seguro e conferindo boa estabilidade hemodinâmica.” 

A extensão do bloqueio depende do volume administrado. 
Desse modo, para procedimentos em membros inferiores e re- 
giáo inguinal, utiliza-se 0,7 mL-kg ! de volume anestésico nas 
mesmas doses e concentrações preconizadas para os bloqueios 
peridurais lombares; para procedimentos em região abdominal 
baixa, | mL-kg '; para abdômen superior, 1,5 mL-kg '; e para 
procedimentos torácicos, 2 mL-kg”!, sempre considerando-se a 
dose tóxica do anestésico, devendo-se adequar o volume à con- 
centração, que varia de 0,125 a 0,25%. 


Técnica 

A técnica consiste em abordar o espaço peridural abaixo do 
cone medular e do fundo de saco dural, em um nível onde o 
canal sacral praticamente não contém raízes espinhais. A posi- 
ção para sua realização pode ser decúbito ventral com a pelve 
elevada por uma almofada ou decúbito lateral com os quadris e 
os joelhos fletidos em 90º. 

O hiato sacral está localizado na parte inferior do osso sa- 
cro e resulta da não fusão dos arcos posteriores da 5º vérte- 
bra sacral. Nessa região, palpa-se habitualmente uma depres- 
são em forma de U ou V invertido, cujas margens laterais são 
construídas pelos cornos sacrais (resíduos embriológicos das 
apófises articulares inferiores da 5º vértebra sacral), sendo re- 
coberta pela membrana sacrococcígea (ligamentos sacrococ- 
cígeos superficiais e profundos), que possui uma consistência 
elástica (FIG. 53.4). 

É clássico descrever a projeção cutânea do hiato sacral 
como o ângulo inferior de um triângulo equilátero, com os ou- 
tros dois ângulos nas espinhas ilíacas posterossuperiores di- 
reita e esquerda. Essa região, conforme já descrito, é revestida 
pela membrana sacrococcígea, cuja palpação proporciona uma 
sensação característica de membrana sob tensão, podendo ser 
puncionada em qualquer ponto de sua superfície. 

A agulha é introduzida perpendicularmente à pele, colo- 
cando-se o bisel paralelo às fibras (longitudinais) da membrana 
sacrococcígea, até que esta seja atravessada, o que propor- 
ciona uma sensação característica muito semelhante à obtida 
quando se atravessa o ligamento amarelo na anestesia peridu- 
ral lombar. Ao atravessar a membrana, ocorre uma perda da 
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FIGURA 53.4 Referências anatômicas do sacro. 
Fonte: Martini e colaboradores.” 


resistência e, após perfurá-la, a agulha é reorientada para 20 a 
30º e introduzida mais 2 a 3 mm para que se tenha certeza de 
que todo o orifício distal se encontre de fato no interior do ca- 
nal sacral (FIG. 53.5). 

É importante lembrar que a distância que separa o reves- 
timento cutâneo do espaço peridural caudal depende da espes- 
sura do tecido subcutâneo que recobre a membrana e está rela- 
cionada ao peso e à idade da criança. 

As dimensões, a forma e a orientação do hiato sacral va- 
riam durante o crescimento (p. ex., o ângulo se atenua e o hiato 
sacral tende a se fechar), o que dificulta o procedimento após 
os 7 ou 8 anos de idade. Alguns autores, contudo, relatam uma 
ossificação completa somente após os 25 a 30 anos de idade. 

O hiato sacral abre-se diretamente sobre o canal sacral, 
sendo a distância que separa o hiato sacral da dura-máter muito 
pequena: 0,8 a 1,0 cm no recém-nascido. 

O espaço peridural sacral do lactente é preenchido por um 
tecido de sustentação gorduroso e pobre em fibras conjuntivas, 
sendo a difusão da solução anestésica rápida e uniforme. Em 
torno dos 6 a 7 anos de idade, a gordura peridural torna-se mais 
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FIGURA 53.5 Posicionamento da criança e local de punção caudal. 
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densa e rica em tecido fibroso, o que pode diminuir a difusão do 
anestésico. Trata-se de uma região com rica vascularização e que 
apresenta uma comunicação praticamente livre com os espaços 
perineurais, promovendo uma perda das soluções anestésicas 
pela via peridural ao longo dos nervos espinhais, sobretudo no 
nivel do tronco lombossacral, o que contribui para a grande efi- 
cácia dos bloqueios nervosos na criança, visto que uma anestesia 
de boa qualidade pode ser obtida mesmo com soluções diluídas. 


Lombar 


A técnica da anestesia peridural lombar é similar à realizada 
no adulto, porém é necessário lembrar que na criança o espaço 
peridural é mais superficial e possui menor capacidade. Dessa 
forma, o local preferível para executar a punção é L,-L, ou L,-L;, 
ja que níveis mais altos podem lesar a medula espinhal, além de 
apresentar maior risco de punção acidental da dura-máter. A me- 
lhor proteção contra as lesões inadvertidas da dura-máter é o uso 
apropriado de agulhas curtas e o cuidado ao avancá-las. 

A identificação do espaço peridural costuma ser realizada 
pelo teste da perda da resistência, feito em geral com ar ou so- 
lução salina. Estudos demonstraram que o emprego de solução 
salina para este fim diminui os riscos de embolia aérea, além de 
promover melhor analgesia em relação ao uso de ar, uma vez 
que o ar pode formar bolhas no espaço peridural, impedindo 
que o anestésico local se espalhe homogeneamente.? 


Dose-teste 

O uso rotineiro de adrenalina (0,5 ug'kg`') para a dose-teste é 
controverso pela sua baixa sensibilidade, porém alguns autores 
recomendam a sua adição, pois diminui a absorção vascular do 
anestésico local.! 

Na presença do halotano, o emprego de adrenalina como 
dose-teste é mais sensível quando o paciente recebe previa- 
mente atropina, que deprime a tonicidade parassimpática, au- 
mentando o efeito cardioacelerador da adrenalina. No entanto, 
essa alteração não é relatada com o uso do sevoflurano.?? 
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Diferentemente do adulto, na criança ocorre aumento da 
frequéncia cardiaca em 10 batimentos por minuto (bpm), da 
pressão arterial sistólica em 15 mmHg e elevação da amplitude 
da onda T no eletrocardiograma.” Assim, a dose-teste tem alta es- 
pecificidade, porém baixa sensibilidade na população pediátrica. 

A associação de anestesia geral previamente à realização 
do bloqueio regional impossibilita a descrição, por parte das 
crianças, dos efeitos colaterais que antecedem a lesão cardíaca 
ou neurológica nos casos de intoxicação sistêmica. 


Anestésicos locais e adjuvantes 


Durante os últimos anos, surgiram anestésicos locais — como a 
ropivacaina e a levobupivacaina — capazes de promover anal- 
gesia similar à da bupivacaina racêmica, apresentando cardio- 
toxicidade e neurotoxicidade menores. 

Geralmente, esses anestésicos são usados em dose única 
para o intraoperatório, nas doses de 2 a 2,5 mg:kg"! de bupi- 
vacaina, levobupivacaina e ropivacaina, respeitando as doses 
máximas de 3 mg-kg ! para bupivacaína e de 3,5 mg-kg” para 
levobupivacaína e ropivacaína, adequando-se o volume e a 
concentração ao nível de bloqueio desejado.” 

Em infusáo contínua para controle da dor no pós-opera- 
tório de neonatos, utiliza-se infusão de 0,25 mg. kg '-h! em 
concentrações de 0,125% de bupivacaína ou levobupivacaína 
e 0,1% mg-kg 1-h*! de ropivacaína. Em lactentes acima dos 6 
meses de idade, emprega-se infusão de 0,5 mg. kg '-h ! em con- 
centrações de 0,25% de bupivacaína ou levobupivacaina e de 
0,2% de ropivacaina.' 

O uso de outros fármacos adjuvantes é cada vez mais fre- 
quente na pratica diaria da anestesia pediatrica, consistindo ge- 
ralmente em medicações que, associadas ao anestésico local, 
prolongam a duração da analgesia sem aumentar os efeitos co- 
laterais, como o bloqueio motor. São elas clonidina, cetamina, 
adrenalina e opioides (fentanil, sufentanil, morfina e alfenta- 
nil). Utiliza-se a clonidina nos bloqueios peridurais lombares 
ou sacrais nas doses de 1 a 2 ug-kg™! e a cetamina na dose de 
0,5 mg. kg '. Ambas melhoram a qualidade do bloqueio e pro- 
longam a analgesia pós-operatória, com mínimos efeitos cola- 
terais. Com a clonidina em altas doses, pode-se notar diminui- 
ção da frequência cardíaca e da pressão arterial. 

A morfina associada aos bloqueios peridurais também é 
bastante usada na população pediátrica, porém, devido ao risco 
de efeitos colaterais, como depressão respiratória tardia, ela so- 
mente é utilizada em pacientes que permanecerão em cuida- 
dos intensivos no período pós-operatório, nas doses de 30 a 50 
Lg-kg”! na via peridural.'” 


Bloqueios de nervos periféricos 


É indispensável que os anestesiologistas pediátricos estejam fami- 
liarizados com as melhores opções técnicas quanto à execução de 
bloqueios periféricos. Os avanços na ultrassonografia expandiram 
o âmbito da prática da anestesia regional em pediatria, permitindo 
o monitoramento da progressão da agulha, além de diminuir o vo- 
lume de anestésico local e o tempo de execução da técnica. 

As técnicas de anestesia regional em crianças têm sido 
consideradas pelo fato de as estruturas neurais estarem mui- 
tas vezes naturalmente bastante próximas de estruturas críti- 
cas, como os nervos do plexo braquial junto à pleura, enquanto 
atravessam a região supraclavicular.” 

Como já mencionado, em geral, os bloqueios pediátricos 
são realizados sob sedação ou anestesia geral (o que pode 


mascarar sinais de alerta, como parestesia), estando sempre li- 
mitados ao volume de solução anestésica local abaixo dos ni- 
veis tóxicos. Um conjunto substancial de literatura corrobora 
o conceito de segurança e eficácia da realização de técnicas 
anestésicas regionais em crianças, mostrando também uma di- 
minuição do tempo de internação e melhora dos resultados.” 


Anatomia do plexo braquial 


A anestesia regional periférica pode dividir-se em bloqueio de 
plexos (rede de estruturas nervosas, como o braquial) ou blo- 
queio de nervos periféricos individuais (como o musculocuta- 
neo, o medial, o cubital e o radial). 

O plexo braquial é formado pelos ramos anteriores das 
raízes nervosas de C,, C, C,, C, e T,. Um ramo de C, e T, 
pode se originar para contribuir com a formação do plexo bra- 
quial em uma porcentagem pequena dos pacientes (FIG. 53.6). As 
raízes emergem da coluna envolta por uma fáscia que se es- 
tende desde os processos transversos até a axila; no nível cer- 
vical, o feixe atravessa o espaco interescalénico, formado pelos 
müsculos escaleno anterior e médio. 

As raízes convergem para formar os troncos superior, mé- 
dio e inferior. Os troncos se dividem em anteriores e posterio- 
res e então originam os fascículos posterior lateral e medial 
(FIG. 53.7).’8*4 A artéria subclávia localiza-se em posição anterior 
e medial aos troncos; atrás da clavícula, os troncos dividem- 
-se em anterior, médio e posterior, formando os nervos que, no 
cavo axilar, agrupam-se ao redor da artéria, axilar; por sua vez, 
os nervos mediano e musculocutáneo localizam-se acima da 
artéria, o ulnar medianamente à artéria, e o radial, atrás dela. 

É importante ressaltar que o nervo musculocutáneo deixa 
o envoltório no nível do processo coracoide, ocasionando fa- 
lhas no seu território de inervação (face lateral do antebraço), 
sendo essa uma das limitações do bloqueio via axilar, o que 
torna necessário o seu bloqueio em separado. 


Bloqueio do plexo braquial 


As técnicas são divididas de acordo com a abordagem anatô- 
mica: bloqueio pela via interescalênica, bloqueio pela via su- 
praclavicular, bloqueio pela via infraclavicular, bloqueio pela 
via axilar e bloqueios complementares ou isolados dos nervos 
mediano, radial e ulnar. 
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FIGURA 53.6 Referências anatômicas do plexo braquial. 
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FIGURA 53.7 Parte sensitiva do membro superior. 
Fonte: Martini e colaboradores. 


8 
e Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1566. 


Bloqueio interescalênico 


A criança é colocada em decúbito dorsal com a cabeça em po- 
sição contralateral ao lado em que será realizado o bloqueio. A 
identificação do plexo deve ser feita com auxílio da ultrasso- 
nografia para maior segurança da criança, bem como para per- 
mitir a visualização das referências anatômicas, como o bordo 
lateral do músculo esternocleidomastóideo, a clavícula e a veia 
jugular externa (FIG. 53.8).*° 

Em um plano transversal oblíquo ao nível da cartilagem 
cricoide, os troncos nervosos aparecem entre o músculo esca- 
leno anterior e o escaleno médio (FIG. 53.9). 

As raízes nervosas nessa secção oblíqua geralmente são 
visualizadas como três estruturas redondas hipoecoicas, situa- 
das entre os músculos escaleno anterior e médio, a uma pro- 
fundidade de 0,4 cm. As raízes parecem estar sentadas uma em 
cima da outra, assemelhando-se a um boneco de neve ou a uma 
borboleta (FIGS. 53.10 E 53.11). 





FIGURA 53.8 Posicionamento do transdutor de ultrassonografia para realização do 
bloqueio interescalênico. 
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A técnica é mais utilizada para cirurgias de ombro. O blo- 
queio nesse nível não é apropriado para cirurgias de antebraço, 
cotovelo e mão pelo fato de não haver bloqueio satisfatório 
do tronco inferior (raízes C, e T,), específicas do nervo ulnar. 
Como regra, é usada regularmente para cirurgias de ombro e 
terço proximal do umero.** 

No bloqueio a nível interescalénico, pode ocorrer bloqueio 
do nervo frénico e do nervo laríngeo recorrente, em que se ob- 
serva rouquidao, dificuldade respiratória e síndrome de Hor- 
ner (miose, ptose e anidrose). Outras complicações podem ser 
identificadas, como administragáo de anestésico intratecal, pe- 
ridural, intraneural e infecções locais.*” 
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FIGURA 53.9 Referências anatômicas do plexo braquial interescalênico. 
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FIGURA 53.10 Plexo braquial em criança identificado por ultrassonografia. 
O plexo braquial aparece como estruturas hipoecoicas. 
A, artéria; EA, escaleno anterior; EM, escaleno médio; V, veia. 
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FIGURA 53.11 Marcações das estruturas anatômicas identificadas à 
ultrassonografia e o plexo braquial interescalénico em fios brancos. 


Bloqueio supraclavicular 


O plexo braquial nesse nível de bloqueio passa entre a primeira 
costela e a clavícula para penetrar na axila e acompanhar a ar- 
téria subclávia. A criança é colocada em decúbito dorsal em 
posição anatômica com o membro superior ao longo do corpo 
e cabeça contralateral (FIGS. 53.12 E 53.13). 

O transdutor é colocado em um plano oblíquo coronal 
acima da borda superior da clavícula. A artéria subclávia é vi- 
sualizada geralmente pulsátil e anecoica, podendo ser confir- 
mada por meio da utilização de Doppler a cores. Um aglome- 
rado de imagens circulares hipoecoicas (“cacho de uva”) pode 
ser visualizado lateralmente à artéria subclávia e perto da pri- 
meira costela (FIG. 53.14). 

A melhor técnica para se evitar complicações é utilizar a 
visualização em plano que observe a agulha e sua direção, re- 
duzindo, assim, o risco de pneumotórax (FIG. 53.15). 
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FIGURA 53.12 Referências anatômicas do plexo braquial a nivel supraclavicular. 


Artéria subclávia 


Os cuidados maiores devem ser tomados para evitar a injeção 
intravascular, e uma ausculta dos pulmões deve ser realizada antes 
e depois do bloqueio para detectar os sinais clínicos de pneumo- 
tórax. O bloqueio do nervo frênico e a paralisia do nervo laríngeo 
recorrente também podem ser observados nessa técnica.” 

As indicações da abordagem supraclavicular são cirurgias 
de membro superior abaixo do ombro como úmero, cotovelo, 
mão e antebraço. 


Bloqueio pela via infraclavicular 


O plexo braquial continua além da primeira costela e entra na 
axila. A partir dessa localização, os troncos se bifurcam em seis 
divisões e se refazem em três fascículos (lateral, medial e pos- 
terior), devido à sua relação com a artéria subclávia. 

O posicionamento do paciente é idêntico ao do bloqueio 
supraclavicular (FIGS. 53.16 E 53.17). 





FIGURA 53.13 Posicionamento da criança e do transdutor de ultrassonografia para 
0 bloqueio supraclavicular. 


Plexo braquial 


EL — 


—— -a 


Artéria 


A Pleura 
Primeira costela 





FIGURA 53.14 Plexo braquial a nivel supraclavicular. Imagens circulares FIGURA 53.16 Posicionamento anatômico e posição para bloqueio do plexo 
hipoecoicas em formato de “cacho de uva”. braquial via infraclavicular. 


A fossa infraclavicular está delimitada medialmente pela 
caixa torácica, lateralmente pelo úmero, superiormente pela 
clavícula e pela apófise coracoide e anteriormente pelos mús- 
culos grande e pequeno peitoral. Os fascículos do plexo bra- 
quial rodeiam a artéria subclávia, e as suas posições são lateral, 
medial e posterior.” 

O transdutor é colocado abaixo da clavicula em um plano 
parassagital ou horizontal (FIG. 53.18). 

Os músculos peitorais maiores e menores são observados 
juntamente com a artéria axilar, onde é cercada pelo plexo bra- 
quial. A pleura pode ser vista medialmente. Depois de reconhe- 
cer a artéria axilar, a agulha deve ser direcionada para o plexo 
braquial em torno da artéria (FIG. 53.19).” 

Podem ocorrer punção vascular, hemotórax e pneumotó- Nervo axilar 
rax. O bloqueio a nível infraclavicular está indicado para pro- 
cedimentos distais ao terço médio do úmero, como de ante- [Eris 
braço, mão e cotovelo.? © 


Plexo braquial 





Bloqueio pela via axilar 


A criança é colocada em decúbito dorsal, com a cabeça posi- 
cionada contralateralmente e o braço abduzido em 90° em rela- 
ção ao tronco (FIGS. 53.20, 53.21 E 53.22). 


FIGURA 53.17 Referências anatômicas e posicionamento do transdutor de 
ultrassonografia para bloqueio via infraclavicular. 


Lateral Medial 


Lateral BM Medial 


12 costela , 


- Pleura 


— — 





FIGURA 53.15 Visão ultrassonográfica das estruturas adjacentes, como primeira costela e pleura, delimitando o plexo braquial. 
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FIGURA 53.19 Referências anatômicas para identificação do plexo braquial. A, artéria; V, veia. 
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FIGURA 53.20 Referências anatômicas, identificação do plexo e posicionamento 
do transdutor de ultrassonografia. 


A artéria axilar se origina da artéria subclávia a partir da 
clavícula, onde o tronco do plexo braquial se bifurca em di- 
visão anterior e posterior. É importante ressaltar que o nervo 
musculocutâneo deixa o envoltório no nível do processo cora- 
coide, ocasionando falhas no seu território de inervação (face 
lateral do antebraço), sendo essa uma das limitações do blo- 
queio via axilar. Para a região da face lateral do antebraço, é 
necessário bloqueio em separado.“ 

O bloqueio nesse nível será realizado com o transdutor em 
região de cavo axilar anterior (VER FIG. 53.21). 

Nesse ponto será visualizada a artéria axilar hipoecoica 
e pulsátil, a veia e os músculos coracobraquial, bíceps bra- 
quial e tríceps braquial.” O nervo mediano é encontrado, com 
maior frequência, lateralmente à artéria, o cubital medialmente 





FIGURA 53.21 Posicionamento da criança e do transdutor em região de cavo axilar. 


e o radial posteriormente à artéria. Vale lembrar que os nervos 
nessa altura se distribuem em torno da artéria, originando es- 
truturas hiperecogênicas (FIG. 53.23). 

O bloqueio nesse nível deve ser iniciado pelos nervos 
mais profundos, ou seja, radial, cubital, mediano e, por fim, 
musculocutâneo. A via axilar é a mais utilizada para aneste- 
sia regional pediátrica para cirurgias de cotovelo e distais ao 
cotovelo. 


Bloqueios de parede abdominal 


Bloqueios de parede abdominal são técnicas de bloqueios re- 
gionais que promovem analgesia para cirurgias abdominais em 
crianças.“ 
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FIGURA 53.22 Posicionamento anatômico e punção para bloqueio do plexo 
braquial pela via axilar. 


Um artigo sobre epidemiologia e morbidade dos bloqueios 
regionais indicou que existe claramente uma transição na prá- 
tica de bloqueios centrais para os bloqueios periféricos, tendo 
os bloqueios de parede abdominal o aumento mais expressivo.” 

É importante saber que esses bloqueios não inibem dor 
visceral produzida por tração peritoneal e manipulação do cor- 
dão espermático, salientando assim a importância de anestesia 
geral ou sedação como técnica adjuvante. Há que considerar 
também a dificuldade de realização da técnica com o paciente 
acordado. 

Ressalta-se a importância do adequado conhecimento so- 
bre a anatomia da parede abdominal, que é composta medial- 
mente pelo músculo reto abdominal e lateralmente, da face an- 
terior para a posterior, pelos músculos oblíquo externo, obliquo 
interno e transverso do abdômen, respectivamente (FIG. 53.24). 

Na maioria dos casos, os bloqueios são realizados no plano 
entre o músculo oblíquo interno e transverso do abdômen. 

Os bloqueios de parede abdominal incluem o bloqueio dos 
nervos ilioinguinal e ílio-hipogástrico, bloqueio da bainha do 
reto abdominal e bloqueio do plano transverso abdominal (TAP 
block). Quanto à escolha do anestésico local, todos podem ser 
utilizados. A prática atual tende a apontar a bupivacaina e a ro- 
pivacaina como agentes mais seguros e eficazes, desde que não 
seja ultrapassada a sua dose tóxica. 


Bloqueio dos nervos ilioinguinal e ílio-hipogástrico 
Esse tipo de bloqueio promove analgesia ipsilateral na região 
inguinal, sendo efetivo em combinação com anestesia geral 
para hérnia inguinal, orquidopexia e correção de varicocele. 
Algumas técnicas foram descritas, uma delas por Von 
Bahr,** em 1979, que consiste em desenhar uma linha entre 
a espinha ilíaca anterossuperior até a cicatriz umbilical, divi- 
dindo-se essa linha em quatro partes iguais, com o ponto de in- 
Jeção na junção do quarto lateral com os três quartos mediais. 
Com o paciente em posição supina, injeta-se o anestésico local 
no tecido subcutâneo em forma de leque, aprofundando a agu- 
lha em direção à aponeurose do músculo oblíquo externo. 


“AGULHA 





FIGURA 53.23 É possível identificar a agulha com o posicionamento do transdutor 
em plano. 

AA, artéria axilar, AL, anestésico local; BCP, músculo biceps; CB, músculo 
coracobraquial; M, nervo mediano; MC, nervo musculocutâneo; R, nervo radial; RM, 
músculo redondo menor; U, nervo ulnar. 
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FIGURA 53.24 Referências anatômicas da parede abdominal: músculos 
abdominais (corte transversal). 
Fonte: Martini e colaboradores.” 


Em 1989, Berde e colaboradores”! descreveram outra téc- 
nica na qual o ponto de injeção seria a 1 cm medial e 1 cm cen- 
tímetro superior da espinha ilíaca anterossuperior; introduz-se a 
agulha perpendicular à pele até que seja sentido um click, inje- 
tando-se o anestésico local (FIG. 53.25). Estudos realizados até hoje 
não comprovam que uma técnica seja mais efetiva que outra. 

Algumas complicações podem ocorrer, como punção aci- 
dental de vísceras e peritônio, causando, por exemplo, perito- 
nite ou obstrução intestinal por hematoma. 


841 


842 





FIGURA 53.25 Técnica de Berde e posicionamentos da agulha para punção. 
ASIS, espinha ilíaca anterossuperior (do inglês anterior superior iliac spine). 


Weintraud e colaboradores” relataram que, em somente 
14% dos casos, o anestésico local é injetado entre o mús- 
culo oblíquo interno e o transverso do abdômen quando a 
técnica de referência anatômica é utilizada. Na maioria das 
vezes (86%), o anestésico local foi injetado dentro do mús- 
culo transverso do abdômen ou do oblíquo interno. Em con- 
trapartida, 75% desses bloqueios foram tidos como satisfa- 
tórios, sugerindo que o anestésico local atingiu a inervação 
adequada por difusão.” 

Conclui-se que o uso da ultrassonografia (US) para este 
bloqueio é altamente recomendado. Utilizando o transdutor li- 
near de alta frequência na linha axilar média e acima da crista 
ilíaca, pode-se obter uma janela melhor movendo-se o transdu- 
tor ao longo da crista ilíaca em direção à espinha ilíaca ante- 
rossuperior. Realiza-se o bloqueio com a agulha em plano me- 
diante visualização dos nervos ilioinguinal e ílio-hipogástrico 
localizados entre os músculos oblíquo interno e transverso do 
abdômen (FIG. 53.26). Sugere-se que o anestésico local seja inje- 
tado até banhar os nervos requeridos, tendo como volume má- 
ximo 0,25 mL-kg 1.8 


Bloqueio da bainha do músculo reto abdominal 


Os ramos anteriores das raízes espinhais de T, a L, penetram o 
músculo reto abdominal próximos à linha média, continuando 
seus trajetos entre este músculo e sua bainha posterior. O blo- 
queio dessas inervações promove analgesia para herniorrafia 
umbilical, epigástrica e outras incisões na linha média." Foi 
introduzido por Schleich® em 1899 com a indicação de pro- 
mover o relaxamento da parede abdominal anterior. Em 1996, 
Ferguson e colaboradores” o indicaram como analgesia para 
herniorrafia umbilical em crianças. 

Dois métodos foram descritos para os pacientes pediá- 
tricos. Um deles sugere a injeção em forma de leque no tecido 
subcutâneo em volta da cicatriz umbilical em combinação com 
uma segunda injeção após a perfuração da bainha do músculo 
reto abdominal, percebida por um click (FIG. 53.27).” Já outro au- 
tor propôs a injeção do anestésico local perfurando o músculo 
reto abdominal e atingindo um espaço entre este e sua bainha 
posterior.” 

Esse bloqueio pode ter como complicações a perfuração 
da cavidade peritoneal, de vísceras ou a punção dos vasos 
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FIGURA 53.26 Imagem ultrassonográfica da parede abdominal na altura da passagem 
dos nervos ilioiguinal e ilio-hipogastrico entre o m. oblíquo interno e o m. transverso. 
MOE, músculo oblíquo externo; MOI, músculo oblíquo interno; MT, músculo transverso. 





FIGURA 53.27 Técnica periumbilical para bloqueio da bainha do músculo 
reto abdominal. 


mesentéricos. Diante desses possíveis eventos indesejáveis, 
é de extrema indicação o uso da US para a realização dessa 
técnica.” 

Com o transdutor linear posicionado em plano longitudi- 
nal perto da borda lateral do músculo reto abdominal, realiza-se 
o bloqueio sob visualização direta da dispersão do anestésico 
local entre o músculo reto abdominal e sua bainha posterior (FIG. 
53.28). Há relatos de que uma dose de 0,1 mL-kg” da solução de 
anestésico local seja adequada para promover analgesia para 
herniorrafias umbilicais.* 


Bloqueio do plano transverso abdominal (JAP block) 


Essa técnica tem sido amplamente utilizada para analgesia uni 
ou bilateral para cirurgias com incisões na parede abdominal. 
Quando realizada por profissionais experientes, mostra-se se- 
gura e eficaz. Na literatura atual, faltam estudos específicos 
em populações pediátricas para comprovar sua eficácia quando 
comparada aos bloqueios centrais. Porém, em uma metaná- 
lise e revisão sistemática realizada por Hamill e colaborado- 
res,” publicada em 2016, sugeriu-se que o bloqueio da bainha 





FIGURA 53.28 Bainha posterior do músculo reto abdominal indicada por seta. 


posterior do músculo reto abdominal e o TAP block são efeti- 
vos na redução da dor após cirurgia abdominal em crianças e 
ressaltou-se também que essas técnicas de anestesia regional 
parecem reduzir os escores de dor, a administração de morfina 
e retardam o tempo de solicitação de medicação de resgate para 
analgesia. 

Introduzido por Rafi* em 2001, esse bloqueio foi reali- 
zado no início a partir de referências anatômicas, principal- 
mente o “triângulo de Petit”, que se trata de um dos pontos 
de fragilidade da parede abdominal, formado pelos músculos 
oblíquo externo, grande dorsal e crista ilíaca, com seu assoalho 
formado pelo músculo oblíquo interno (FIG. 53.29). 

No plano entre os músculos oblíquo interno e transverso 
do abdômen, passam os ramos intercostais originados de T; a 
Ti» nervos ilioinguinal e ilio-hipogastrico e ramos cutâneos la- 
terais de ramos dorsais de L, a L,. Segundo a técnica por pon- 
tos de referência, no triângulo de Petit, a agulha é introduzida 
até se sentirem dois pontos de perda de resistência ou pops que 
seriam a perfuração da fáscia do músculo oblíquo externo e a 
penetração do músculo oblíquo interno, quando então se injeta 
a solução de anestésico local respeitando a dose tóxica especi- 
fica para cada paciente. 

Em 2007, Hebbard e colaboradores” descreveram uma téc- 
nica com auxílio da US. Nesse relato, ressaltaram a diferença 
do sentido da agulha ao ser introduzida na pele, antes perpen- 
dicular, agora longitudinal, o que facilita sua visualização com 
US.” Com o transdutor linear de alta frequência posicionada 
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FIGURA 53.29 O triângulo de Petit. 

Fonte: Martini e colaboradores.”’. 








lateralmente ao abdômen entre a 12º costela e a crista ilíaca (FIG. 
53.30), introduz-se a agulha em plano até a fáscia entre os múscu- 
los oblíquo interno e transverso do abdômen (FIG. 53.31), sendo re- 
comendada a administração de 0,5 mL-kg”! da solução de anes- 
tésico local, observando-se, assim, a sua dispersão (FIG. 53.32).? 

Deve-se ter cuidado ao introduzir a agulha, pois as estru- 
turas a serem ultrapassadas são elásticas, podendo ocorrer a 
perfuração da cavidade abdominal na tentativa de atravessá- 
-las. São descritas técnicas com injeção única ou passagem de 
cateteres para analgesia. 

O trauma hepático foi relatado por Farooq e Carey” e por 
Lancaster e Chadwick? em 2008 e 2010 respectivamente. Daí 
a importância da presença de um anestesiologista experiente 
e familiarizado com a técnica para evitar possíveis acidentes. 

Em marco de 2016, Suresh e De Oliveira? publicaram um 
estudo observacional, prospectivo, mensurando a concentração 
sanguínea de bupivacaína após o TAP block em neonatos. A in- 
tenção foi observar se as doses tóxicas da bupivacaína seriam 
atingidas a nível sanguíneo após o bloqueio realizado com o 
auxílio de US. Os resultados sugeriram um baixo risco de to- 
xicidade por anestésico local em neonatos após o 7AP block. 
Nenhum dos pacientes demonstrou sinais potenciais de intoxi- 
cação por anestésico local. 

Apesar da necessidade de mais estudos direcionados para 
a população pediátrica, diante do que foi publicado até hoje, 
pode-se sugerir que o TAP block é uma técnica segura e eficaz, 
diante da contraindicação de bloqueios centrais, para a anal- 
gesia pós-operatória para cirurgias com incisões em médio e 
baixo abdómen em criangas. 





FIGURA 53.30 Posicionamento do transdutor para realização do TAP block. 
O transdutor é colocado na posição horizontal para identificar a espinha ilíaca 
anterossuperior e posteriormente na posição vertical para identificação das 
estruturas e realização do bloqueio. 





FIGURA 53.31 Introdução longitudinal da agulha segundo a técnica de Hebbard 
para o TAP block. 
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FIGURA 53.32 Introdução longitudinal da agulha segundo a técnica de Hebbard para o TAP block. Observe a dispersão da solução de anestésico local afastando o 


músculo oblíquo interno da aponeurose do músculo transverso do abdômen (setas). 


Bloqueio dos nervos dorsais do pênis 


Esse bloqueio está indicado para analgesia peri e pós-operató- 
ria em cirurgias superficiais do pênis, sendo as principais delas 
a correção de fimose e de hipospadia. 

Algumas fibras dos nervos ilioinguinal e genitofemo- 
ral contribuem para a inervação sensorial da base e região 
ventral do pênis, porém os dois nervos dorsais do pênis, que 
são ramos terminais dos nervos pudendos, são responsáveis 
pela maior área sensitiva. O nervo dorsal de cada lado do pê- 
nis passa por baixo do púbis através do ligamento suspensor 
do pênis, de onde se separa da artéria dorsal do pênis para 
inervá-lo (FIG. 53.33). 

Descrito inicialmente por Bateman“ em 1970, essa técnica so- 
freu muitas variações, porém, em 1989, Dalens e colaboradores 


descreveram a via, pelo espaco infrapübico como eficaz e se- 
gura; desde então, essa é a técnica mais utilizada para a reali- 
zação do bloqueio dos nervos dorsais do pénis. O espaço in- 
frapübico costuma ser dividido em dois compartimentos que 
nào se comunicam, divididos pelo ligamento suspensor do pé- 
nis, sugerindo que uma única punção não seria suficiente para 
bloquear os dois nervos dorsais do pênis.” Há de se conside- 
rar também que uma ünica puncào no linha média do espaco 
infrapübico poderia atingir as veias dorsais que se encontram 
naquela região.* 

A técnica que emprega a referência anatômica é descrita 
com o paciente em decúbito dorsal, localizando-se a sinfise pú- 
bica. Os locais das punções são de 0,5 a 1 cm lateralmente 
à sínfise púbica. A agulha deve fazer um ângulo de 70 a 80º 
com a pele e direcionada posterior, ligeiramente medial e 
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FIGURA 53.33 Referências anatômicas, em secção transversal, para o bloqueio dos nervos dorsais do pênis. 


Fonte: Martini e colaboradores.” 


caudalmente. São sentidos dois pops, sendo o primeiro a per- 
furação da fáscia superficial do abdômen e o segundo a perfu- 
ração da fáscia de Scarpa, indicando que foi atingido o espaço 
infrapúbico. Injeta-se assim o anestésico local após aspiração 
para assegurar que nenhum vaso foi puncionado. Sugere-se o 
complemento da técnica com uma injeção subcutânea na jun- 
ção penoescrotal para bloquear o nervo perineal que promove 
analgesia da região ventral e da glande (FIG. 53.34). 

Em 2007, a técnica do bloqueio dorsal do pênis com o 
auxílio de US foi descrita por Sandeman e Dilley.º Desde 
então sua eficácia tem sido comparada à técnica por refe- 
rência anatômica. Faraoni e colaboradores” concluíram, em 
um estudo publicado em 2010, que o bloqueio dorsal do pê- 
nis guiado por US melhorou a eficácia do bloqueio. Oposta- 
mente, O'Sullivan e colaboradores” concluíram que seu es- 
tudo não aponta para o uso rotineiro de US para a realização 
do bloqueio dorsal do pênis por não evidenciar diferenças nas 
doses de fentanil no período intraoperatório quando compa- 
rado à técnica de referência anatômica. Não houve também 
nesse estudo diferença significativa nos escores de dor.” 

Na técnica guiada por US, com o paciente em decúbito 
dorsal, após assepsia, o transdutor é posicionado horizontal- 
mente no plano sagital e no eixo do pênis (FIG. 53.35). Identificam- 
-se as estruturas do eixo peniano e a sínfise púbica. Introduz-se 
a agulha até o espaço infrapúbico (trata-se de um triângulo na 
linha média e no plano sagital delimitado inferiormente pela 
fáscia peniana, superiormente pela sínfise púbica e anterior- 
mente pela fáscia de Scarpa). O anestésico local é injetado sob 
visualização direta. São realizadas duas punções de cada lado 
do transdutor no espaço infrapúbico. A dispersão do anestésico 
local é visualizada como um triângulo preto, hipoecoico, no 
espaço infrapübico (FIG. 53.36).º 


Bloqueios nervosos dos membros inferiores 


Os membros inferiores são inervados por dois plexos: a parte 
anterior pelo plexo lombar e a posterior pelo plexo sacral. O 
plexo lombossacral é a principal via de distribuição dos ner- 
vos para a extremidade inferior da criança. Os ramos anterio- 
res dos nervos lombares, sacrais e coccígeos formam o plexo 
lombossacral.* 

O plexo lombar é formado pelos ramos anteriores de L, 
a L4, com contribuição de T,, e uma pequena parcela de Ls. 
Portanto, originam os nervos ílio-hipogástrico, ilioinguinal, 
genitofemoral, cutâneo lateral da coxa, obturatório, femoral 
e safeno. O plexo lombar está localizado posteriormente ao 
musculo psoas maior e anteriormente ao müsculo quadrado 
lombar. 

O plexo sacral é formado pelos ramos anteriores de S,, 
S, S, e fibras anteriores de L, e L, do tronco lombossacral, 
dando origem aos nervos do müsculo quadrado da coxa e gé- 
meo inferior, nervo obturatório interno e músculo gêmeo su- 
perior, glúteo superior e inferior, cutâneo posterior da coxa e 
ciático (FIG. 53.37).772 


Bloqueio do nervo ciático 

O nervo ciático (também conhecido como isquiático) é o maior 
nervo do corpo humano, sendo o principal nervo dos mem- 
bros inferiores. Inerva a parte posterior da coxa e quase toda a 
parte abaixo do joelho. Controla toda a articulação do quadril, 
joelho, tornozelo, musculatura posterior da coxa, perna e pé.” 





FIGURA 53.34 Bloqueio dorsal do pênis realizado por referência anatômica. 





FIGURA 53.35 Posição do transdutor para a realização do bloqueio dorsal do pênis 
guiado por ultrassonografia. 





FIGURA 53.36 Espaço infrapúbico após injeção do anestésico local. Seta 1, fáscia 
de Buck. Seta 2, fáscia de Scarpa. Seta 3, anestésico local preenchendo o espaço 
infrapúbico. 
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FIGURA 53.37 Plexo sacral e ramos. 


O nervo ciático é um nervo misto, contribuição do fasciculo 
superior do plexo sacral e do plexo lombar (L,, L;, S4, S, e Sj). 
Ele viaja para além da pelve através do forame ciático maior, 
passando por baixo do músculo piriforme, passando anterior- 
mente ao tubérculo ciático e ao trocânter maior. Depois o seu 
trajeto percorre a parte posterior da coxa, anterior aos músculos 
biceps femoral e semitendineo até a fossa poplítea. No terço 
inferior da coxa, ele se divide em dois ramos, tibial e fibular 
comum (FIG. 53.38). 

A extensão sensitiva do nervo ciático é a parte posterior 
da coxa e perna até o dorso do pé. O bloqueio do nervo ciático 
pode ser realizado por várias abordagens, com vantagens e des- 
vantagens (FIG. 53.39).” 

Tendo sido descrito pela primeira vez no início do século 
XX, o bloqueio do nervo ciático é agora referido como a abor- 
dagem clássica de Labat.” Essa abordagem baseia-se na rela- 
ção óssea da espinha ilíaca posterossuperior, trocânter maior 
e hiato sacral, sendo mais tarde aperfeiçoada por Winnie.” 
Em 1959, Ichiyanahi? descreveu a abordagem lateral para o 
bloqueio do nervo ciático, sendo a atualmente preferida para 
bloqueio em crianças em função da facilidade e segurança da 
técnica (FIG. 53.40). Raj e colaboradores” descreveram, em 1975, 
nova abordagem em posição de litotomia e com novos pontos 
de referência, permitindo acesso ao nervo ciático com a flexão 
da coxa sobre o quadril em 90º. 
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Em 1996, Mansour e Bennetts” descreveu a abordagem 
parassacral, mais proximal ao nervo ciático, sendo a primeira 
descrita com o paciente em decúbito ventral, utilizando a es- 
pinha ilíaca posterossuperior e a tuberosidade isquiática como 
pontos de referência. Em 2001, di Benedetto e colaborado- 
res” descreveram nova abordagem com acesso posterior via 
transglútea.”?! 

Os bloqueios do nervo ciático podem ser baseados em re- 
ferências anatômicas pela via posterior, como as técnicas an- 
tes citadas de Labat, Mansour e Raj. As abordagens mais uti- 
lizadas e comumente praticadas em pacientes pediátricos são 
da via lateral ou posterior com auxílio de ultrassonografia: 
subglútea, glútea e poplítea. 


Abordagem subglútea 
A criança é posicionada em decúbito lateral, fletindo o joelho 
e o quadril. O transdutor é colocado no ponto médio entre o 
trocânter maior e a tuberosidade isquiática e deslizada para o 
ponto de punção. Na técnica de Raj, com o paciente em posi- 
ção de litotomia, a agulha é inserida perpendicularmente à pele 
entre o trocânter maior e o ísquio. O músculo glúteo máximo é 
desviado, tornando o nervo ciático mais superficial (FIG. 53.41). 
O nervo ciático é visualizado como uma estrutura elip- 
tica hiperecogênica no fundo do sulco anterior, entre o glúteo 
máximo e o quadrado femoral (FIG. 53.42). É preciso diferenciar 
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FIGURA 53.38 Trajeto do nervo ciático. 
Fonte: Martini e colaboradores.” 





FIGURA 53.40 Criança em litotomia para técnica de Raj da abordagem do 
nervo ciático. 
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FIGURA 53.39 Extensão sensitiva do nervo ciático. 
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FIGURA 53.41 Criança em decúbito lateral, fletindo o joelho e o quadril, para 
abordagem subglútea do nervo ciático. 


TM, trocânter maior; Tl, tuberosidade isquiática. 
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FIGURA 53.42 Referências anatômicas do nervo ciático à ultrassonografia. 


tendões e tecido circundante, pois, nesse ponto, não há mar- 
cadores substitutos, como artérias e veias. A profundidade do 
nervo depende do peso e do tamanho da criança. 


Abordagem glútea 

O posicionamento do paciente é semelhante ao da técnica 
subglútea. Traçam-se duas linhas, partindo do trocânter maior 
em direção à crista ilíaca posterossuperior e em direção ao 
hiato sacral (FIG. 53.43). 

O transdutor é colocado no ponto médio entre o trocân- 
ter maior e a tuberosidade isquiática, procurando identificar o 
músculo glúteo máximo e o nervo ciático próximo ao ísquio 
(FIG. 53.44). 

As lesões do nervo ciático decorrentes de tentativas de 
bloqueio são extremamente raras e, em geral, decorrentes 
da administração inadvertida de medicamentos em nádegas 
de recém-nascidos. 


Abordagem poplítea 

Há duas abordagens para o nervo ciático na fossa poplítea: la- 
teral e via posterior. O paciente pediátrico pode ser posicionado 
de duas formas: decúbito ventral horizontal para o bloqueio 
em via posterior ou decúbito dorsal horizontal para o bloqueio 
via lateral (FIG. 53.45).% A abordagem lateral é vantajosa na po- 
pulação pediátrica, pois a criança costuma ser anestesiada na 
posição supina. 

O transdutor é colocado na fossa poplítea com o paciente 
em decúbito dorsal ventral ou horizontal (FIGS. 53.46 E 53.47). 

A artéria poplítea é identificada como uma estrutura 
anecoica e pulsante, e o nervo ciático será visualizado como 
uma estrutura hiperecoica lateral à fossa poplítea e poste- 
rior à artéria. O nível do bloqueio será obrigatoriamente 
antes de sua divisão nervosa (FIGS. 53.48 E 53.49). Nessa aborda- 
gem, o nervo encontra-se entre o músculo bíceps femoral e o 
semimembranaceo.” 
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FIGURA 53.43 Abordagem glútea do nervo ciático. 
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FIGURA 53.44 Posicionamento do transdutor para identificação do nervo ciático. 


No bloqueio via lateral, a criança deve estar em decúbito 
dorsal horizontal, com a perna fletida. 

Note-se a artéria poplítea e sua relação com o nervo ti- 
bial, sendo que o nervo está localizado em estreita proximidade 
com os vasos. O nervo fibular comum situa-se lateralmente ao 
nervo tibial (VER FIG. 53.49). Complicações como injeção intravas- 
cular, injeção intraneural e hematoma local já foram observa- 
das com essa técnica. 





FIGURA 53.45 @ Decúbito ventral. Abordagem clássica e marcação do triângulo da fossa poplítea. @ Decúbito horizontal com a perna fletida. 
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FIGURA 53.46 Representação esquemática para bloqueio do nervo ciático com paciente em decúbito ventral. 
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FIGURA 53.47 Representação esquemática para bloqueio do nervo ciático com paciente em decúbito horizontal. 
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FIGURA 53.48 Referências anatômicas do nervo ciático em imagem 
ultrassonográfica na altura da transição do terço médio ao inferior da coxa. 
AL, anestésico local. FIGURA 53.49 Divisão do nervo fibular e tibial. 





Bloqueio do nervo femoral 


O nervo femoral é o maior ramo do plexo lombar, derivado de 
L,, L, e L,, desce através do músculo psoas, penetra na coxa 
posteriormente ao ligamento inguinal, lateral à artéria femoral 
e, por fim, divide-se em um ramo anterior e posterior.” 

O nervo femoral pode ser bloqueado abaixo do ligamento in- 
guinal, tendo-se como referência a artéria femoral (FIG. 53.50). 

Com a criança em decúbito dorsal horizontal com mem- 
bros em posição neutra, localiza-se a pulsação da artéria femo- 
ral. O transdutor é colocado paralelamente ao ligamento ingui- 
nal, onde é possível visualizar a pulsação da artéria femoral. 
O nervo femoral é visualizado lateralmente à artéria femoral, 
uma estrutura redonda, pulsante e anecoica (FIG. 53.51).% 

O uso do recurso ultrassonográfico (FIG. 53.52) para realização 
dos bloqueios do nervo ciático e do nervo femoral aumenta a du- 
ração do bloqueio sensorial em comparação com o estimulador 
de nervo e permite o emprego de menores volumes de anestésico 
local. Também registra-se um incremento da taxa de sucesso. 


o 
Nervo femoral 
Artéria femoral 
Veia femoral 


FIGURA 53.50 Referências anatômicas do nervo femoral. 








FIGURA 53.51 Posicionamento do transdutor e da agulha para bloqueio do nervo 
femoral. 





FIGURA 53.52 Imagem ultrassonográfica das relações anatômicas de nervo, 
artéria e veia femorais. 


A, artéria; N, nervo; V, veia. 


O bloqueio do nervo femoral está indicado para analge- 
sia e anestesia em torno da coxa anterior e joelho e, quando 
combinado com o bloqueio do nervo ciático, é eficaz para 
qualquer tipo de cirurgia abaixo do meio da coxa. 

A técnica apresenta risco de hematoma, lesão nervosa, in- 
Jeção intravascular e infecção no local, porém isso é minimi- 
zado com auxílio da ultrassonografia. 
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sob bloqueio caudal e anestesia geral inalatória sob máscara facial em 
ventilação espontânea. O sinal que melhor retrata a injeção acidental de 
anestésico local no espaço subaracnóideo é: 
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53.2 (TSA/2016) Criança de 2 anos e 12 kg é submetida à correção 
de pé torto congênito sob raquianestesia. No intraoperatório, cursou com 
bradipneia e hipóxia. A explicação para esse evento é o(a): 


Bloqueio espinhal alto. 


Reflexo de Hering-Breuer. 


Intoxicação pelo anestésico local. 


Injeção subdural do anestésico local. 
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O conhecimento dos processos fisiopatológicos e das técnicas 
terapéuticas envolvidas nas enfermidades neurocirürgicas, as- 
sim como o domínio das condutas anestésicas a serem utiliza- 
das em cada condição específica, outorgam ao anestesiologista 
um papel fundamental na preservação das funções neurológi- 
cas, evitando ou reduzindo os danos ao sistema nervoso central 
e periférico. 

As enfermidades e as intervenções cirúrgicas intracrania- 
nas e espinhais constituem riscos à integridade do sistema ner- 
voso central (SNC). As intervenções neurocirúrgicas podem 
produzir lesões traumáticas ou isquêmicas, e o anestesiologista 
pode tornar mais seguro, menos lesivo e muitas vezes possível 
o procedimento que não o seria sem uma técnica anestésica 
apropriada. 

Os objetivos do anestesiologista neurocirúrgico são otimi- 
zar a oferta de oxigênio ao SNC, minimizar os efeitos isquêmi- 
cos do manejo cirúrgico e da própria patologia e proporcionar 
adequada abordagem operatória. 

Para atingir esses objetivos, é necessário conhecer os me- 
canismos que regulam a oferta de oxigênio ao SNC, a dinâmica 
dos fluidos intracerebrais, os efeitos dos anestésicos sobre o 
fluxo sanguíneo cerebral (FSC), a pressão intracraniana (PIC) 
e o metabolismo cerebral, a fisiopatologia própria das doenças 
do SNC e os procedimentos neurocirúrgicos, adequando as téc- 
nicas às exigências de cada um. 

Nas últimas décadas, o desenvolvimento tecnológico 
trouxe grandes avanços em neuromonitorização, permitindo 
insights sobre a função neurológica ao longo da anestesia. 
Dessa forma, foi possível a avaliação em tempo real da inte- 
gridade neural e do nível de consciência durante a cirurgia. 
Além disso, o aperfeiçoamento de técnicas e materiais neuro- 
cirúrgicos possibilitou a realização de novos e complexos pro- 
cedimentos, como a craniotomia com o paciente consciente e 
grandes reconstruções da coluna vertebral. O desenvolvimento 
tecnológico também permitiu a execução de procedimentos 


minimamente invasivos, em geral utilizados para tratamento 
da doença de Parkinson e da dor crônica. 

Todos esses avanços auxiliaram na minimização de se- 
quelas associadas a uma variedade de procedimentos neuro- 
cirúrgicos e reduziram a morbimortalidade perioperatória, tor- 
nando-se um padrão de atendimento. No entanto, o controle 
adequado do edema cerebral e da hipertensão intracraniana, 
bem como o manejo do sangramento e o correto posiciona- 
mento do paciente, continuam sendo os pilares da anestesia 
neurocirúrgica e são empregados cotidianamente. 


Avaliação pré-anestésica 


O momento e o local da entrevista pré-operatória podem va- 
riar de acordo com as condições do paciente, sendo possível 
realizá-la no ambulatório de anestesia ou em uma unidade neu- 
rointensiva. Em pacientes com diminuição do nível de cons- 
ciência, a obtenção da história e de informações pertinentes 
pode ser feita a partir de entrevistas com familiares ou cuida- 
dores ou pesquisando-se prontuários médicos. 

Além da avaliação de rotina e preparação de qualquer pa- 
ciente no pré-operatório, ênfase deve ser dada à revisão do sis- 
tema neurológico e comorbidades associadas. Uma história 
neurológica é obrigatória e deve incluir o tipo e a localização 
da lesão, sintomas e medicamentos relacionados ao problema 
neurológico, bem como o plano de tratamento — que pode en- 
volver cirurgia aberta e/ou terapia endovascular. Deve-se in- 
vestigar a presença de convulsões no passado, confusão men- 
tal, déficits neurológicos, sinais e sintomas de aumento da PIC 
(como cefaleia, náuseas e vômitos) e história de ataques isquê- 
micos transitórios ou acidente vascular encefálico (AVE). O 
exame neurológico deve incluir o nível de consciência e o es- 
tado dos sistemas sensoriais e motores, além da avaliação dos 
nervos cranianos. 

Os distúrbios cardiovasculares pré-operatórios são co- 
muns em pacientes submetidos a intervenções neurocirúrgi- 
cas e incluem labilidade da pressão arterial, alterações eletro- 
cardiográficas, arritmias e isquemia miocárdica. Eles podem 
ocorrer em consequência de efeitos neurogênicos centrais re- 
lacionados ao sistema nervoso autônomo ou ser causados por 
condições médicas associadas. A doença cardíaca preexistente 
deve ser identificada, sendo recomendada a utilização de pro- 
tocolos bem estabelecidos.* 

A revisão e otimização do sistema respiratório é impor- 
tante para garantir oxigenação adequada no período periopera- 
tório. Pacientes com doença pulmonar aguda ou crônica neces- 
sitam ter sua doença estabilizada no pré-operatório. Pacientes 
com distúrbios neurológicos podem ter complicações respi- 
ratórias, como aspiração do conteúdo gástrico e pneumonia, 
que podem afetar adversamente a evolução neurológica e con- 
tribuir para a morbimortalidade. O edema pulmonar neurogê- 
nico pode ocorrer em pacientes com lesão cerebral, hemorragia 
subaracnóidea e AVE. A história de tabagismo e de cessação do 
tabagismo deve fazer parte da avaliação pré-operatória. A sín- 
drome da apneia-hipopneia obstrutiva do sono pode influenciar 
os cuidados intra e pós-operatórios do paciente. 

Outras enfermidades, como diabetes, insuficiência renal e 
doença hepática, também irão afetar o manejo anestésico do 
paciente neurocirúrgico e precisam ser otimizadas. Há forte as- 
sociação entre a hiperglicemia e o desfecho desfavorável em 
neurocirurgia. 


Todos os medicamentos e alergias precisam ser revistos. A 
continuação de medicamentos específicos para doenças neuro- 
lógicas crônicas dependerá das recomendações do neurocirur- 
gião ou neurologista. Os pacientes em uso de antiepilépticos 
geralmente têm efeitos adversos decorrentes desses medica- 
mentos, bem como interações farmacocinéticas intraoperató- 
rias. Pacientes tratados com dexametasona no pré-operatório 
podem apresentar hiperglicemia importante. 

Agentes antiplaquetários ou anticoagulantes costumam ser 
prescritos para tratamento do AVE isquémico agudo e para pa- 
cientes portadores de stents coronarianos, valva cardíaca pro- 
tética ou trombo intracardiaco. A decisão de descontinuar essas 
terapias antes da cirurgia é controversa, e o planejamento deve 
ser realizado de preferência durante a avaliação pré-operató- 
ria. Uma decisão multidisciplinar envolvendo especialistas em 
hematologia e cardiologia, bem como o anestesiologista e o 
neurocirurgião, é sempre recomendada. A urgência do procedi- 
mento e a presença de riscos trombóticos ou hemorrágicos de- 
vem ser consideradas. Os riscos e os benefícios da interrupção 
ou continuação da terapia também devem ser discutidos com o 
paciente e seus familiares. De forma geral, recomenda-se que, 
em cirurgias eletivas com alto risco hemorrágico e moderado a 
elevado risco trombótico, como procedimentos intracranianos 
e da coluna vertebral, o ácido acetilsalicílico (AAS) seja man- 
tido. No entanto, o clopidogrel deve ser suspenso se os riscos 
neurológicos e cardiovasculares da interrupção forem baixos. 
Se necessário e possível, os agentes antiplaquetários devem ser 
suspensos com antecedência de 7 dias para o AAS, 10 dias para 
o clopidogrel e 14 dias para a ticlopidina.’Os pacientes trata- 
dos com anticoagulantes orais, como a varfarina, necessitam de 
uma análise mais aprofundada para determinação do intervalo 
de tempo sem o fármaco no período pré-operatório (geralmente 
4-5 dias). Os pacientes submetidos a grandes procedimentos 
neurocirúrgicos precisam de profilaxia para trombose venosa 
profunda. Nesse contexto, o uso perioperatório de compressor 
pneumático de membros inferiores é preferível devido à preo- 
cupação de aumento do risco de hemorragia intracraniana ou 
espinhal com o emprego de anticoagulantes. Considerando a 
escassez de estudos controlados, deve-se ter cautela no uso pe- 
rioperatório de heparina não fracionada ou de baixo peso mo- 
lecular em pacientes submetidos à craniotomia. 

A alergia ao contraste iodado ou ao sulfato de protamina 
terá considerações importantes no paciente submetido a proce- 
dimentos radiológicos e endovasculares. 

Testes laboratoriais de rotina, incluindo hemograma, pro- 
vas de coagulação e perfil bioquímico sérico (eletrólitos, glice- 
mia e testes de função renal), devem ser obtidos antes de uma 
neurocirurgia. Testes laboratoriais pré-operatórios adicionais 
devem ser guiados pela história clínica, pelo exame físico e 
pelo tipo e natureza do procedimento planejado.” 

A avaliação pré-operatória não se completa sem a revi- 
são das imagens neurorradiológicas. A tomografia computa- 
dorizada (TC), a ressonância magnética (RM) e a angiografia 
podem ser valiosas para identificar o tamanho da lesão, loca- 
lização, vascularização e as estruturas adjacentes. Recente- 
mente, a neurocirurgia guiada por imagem (neuronavegação) 
vem ganhando popularidade. Apesar de ainda estar em desen- 
volvimento, essa tecnologia tem auxiliado o neurocirurgião a 
navegar dentro do cérebro do paciente, usando imagens pré- 
-operatórias como orientação mediante emprego de sistemas 
de rastreamento tridimensional (3D), durante o procedimento 


cirúrgico. Seguindo um procedimento de calibração, a posi- 
ção tridimensional e a orientação dos instrumentos cirúrgi- 
cos podem ser transmitidas ao computador. Essas informa- 
ções espaciais através das imagens pré-operatórias são usadas 
para acessar a região de interesse (p. ex., tumor) com a fina- 
lidade de apresentá-las ao cirurgião durante o procedimento 
cirúrgico." 

Segundo Will" e Osborn,” os objetivos específicos da ava- 
liação pré-anestésica do paciente neurocirúrgico são: 


e Identificar a doença neurológica que pode afetar o manejo 
anestésico. 

e Reconhecer e tratar processos patológicos preexistentes. 

e Avaliar a farmacoterapia e possíveis interações. 

e Planejar as técnicas cirúrgicas e o posicionamento do pa- 
ciente. 

e Documentar a função neurológica preexistente em estrutu- 
ras de risco durante a cirurgia. 


As diferentes enfermidades neurocirürgicas têm fisio- 
patologias próprias e requerem uma avaliação pré-operatória 
diferenciada. 


Tumores cerebrais 


Os tumores primários em geral se originam de células gliais 
(astrocitomas, glioblastomas, oligodendrogliomas), células 
ependimais (ependimomas) ou tecidos de revestimento (menin- 
giomas, papilomas do plexo coroide). Na infância, incluem-se 
ainda os meduloblastomas, os neuroblastomas e os cordomas. 

Os sinais e sintomas de hipertensão intracraniana (HIC) 
são cefaleia, vômitos frequentemente sem náuseas, visão bor- 
rada, tonturas e alterações da consciência. Papiledema está 
sempre presente. Edema cerebral e efeito de massa podem ser 
diagnosticados na TC e na RM. Nos processos supratentoriais, 
costumam ocorrer hemiparesias, hemiplegias, distúrbios da vi- 
são e da fala, seguidos geralmente de convulsão. Nos proces- 
sos infratentoriais, é comum a presença de disfunção cerebelar 
(ataxias, nistagmo) ou compressão do tronco encefálico com 
paralisias dos pares cranianos, distúrbios no ritmo da respira- 
ção e alterações transitórias do estado da consciência.” 

No paciente candidato à cirurgia, a HIC, quando presente, 
é resultado de processo expansivo intracraniano, hidrocefalia 
ou edema cerebral. Independentemente da causa, os proces- 
sos expansivos tumorais apresentam um crescimento que pode 
provocar elevação progressiva da PIC. Quando o crescimento 
é lento, o paciente pode permanecer assintomático por longo 
período de tempo, à custa da adaptação do tecido cerebral, que 
sofre desidratação, diminuição do líquido cefalorraquidiano 
(LCR) pelo aumento de sua reabsorção e alterações no FSC. 
Os portadores de tumores cerebrais costumam ser submetidos 
à intervenção cirúrgica antes que ocorra a descompensação dos 
mecanismos que mantêm a normotensão intracraniana, porém 
o índice volume-pressão é maior nesses pacientes, indicando 
complacência cerebral diminuída." 

Os pacientes portadores de tumores maiores, com altera- 
ção nos mecanismos compensatórios, em geral fazem uso de 
diuréticos (manitol) e requerem adequada avaliação do estado 
hidreletrolítico. A avaliação hemodinâmica sucinta inclui fre- 
quência cardíaca e pressão arterial (nas posições deitada e sen- 
tada), turgor cutâneo, umidade e coloração de mucosas, bem 
como pressão venosa central (PVC). 
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Esses pacientes frequentemente apresentam déficit de po- 
tássio sem que haja concordância com a concentração plasmá- 
tica. Nessa situação, a hiperventilação durante a anestesia pode 
gerar importante hipocalemia e arritmias cardíacas. A concen- 
tração de sódio plasmático contribui para a avaliação da osmo- 
laridade do plasma, que pode ser considerada — na ausência de 
hiperglicemia — aproximadamente o dobro da concentração de 
sódio. O paciente deve estar bem hidratado ao realizar-se a in- 
dução anestésica (PVC > 6 cmH,0). 

Em geral, os pacientes com tumores ou metástases cere- 
brais usam dexametasona, que atua bem no edema vasogênico 
peritumoral. Administra-se uma dose prévia à indução anesté- 
sica em razão da possível inibição do córtex suprarrenal oca- 
sionada pela terapia exdgena." 

A hiperglicemia que pode acompanhar a corticoterapia 
deve ser controlada. Os níveis de glicemia no transoperatório 
devem ser os menores possíveis, dentro da faixa da normali- 
dade. Quando ocorre diminuição da oferta de oxigênio ao te- 
cido nervoso, a metabolização da glicose por via anaeróbia é 
a alternativa para a produção de energia. Nesse processo com 
formação de ácido láctico, existe correlação experimental entre 
a glicemia e o grau de acidose tecidual cerebral durante a is- 
quemia. Acredita-se que esta seja a principal causa do aumento 
do dano neurológico registrado em animais e humanos quando 
são comparados os níveis glicêmicos e a evolução neurológica. 
Quando a glicemia atinge 200 mg-dL", a insulina está indi- 
cada, assim como o controle glicêmico mais frequente.'é 

Muitas vezes, esses pacientes usam antagonistas histami- 
nicos H, (cimetidina ou ranitidina) para evitar erosão da mu- 
cosa gástrica. Esses medicamentos produzem inibição de vias 
enzimáticas hepáticas, exigindo uma diminuição nas doses dos 
bloqueadores neuromusculares adespolarizantes dependentes 
daquelas vias metabólicas. 

A ocorrência de convulsões no pós-operatório de cirurgia 
intracraniana é extremamente indesejável.” A fenitoína é utili- 
zada com o propósito de preveni-las, e, muitas vezes, reforça- 
-se a sua dose no transoperatório. A dose empregada é de 3 a 
5 mg-kg! por via intravenosa (IV), administrada lentamente, 
pois com facilidade produz hipotensão arterial importante." 
Os pacientes que usam anticonvulsivantes precisam de doses 
maiores de bloqueadores neuromusculares e hipnóticos devido 
à indução enzimática hepática que desenvolvem. 

Os pacientes com processos expansivos da fossa posterior 
podem manifestar os mesmos sinais de HIC já descritos, po- 
rém mais frequentemente apresentam sinais de compressão do 
tronco encefálico com alterações respiratórias, bradicardia e al- 
terações do sensório. Com frequência, os processos expansivos 
da fossa posterior determinam obstrução do fluxo do LCR no 
nível do IV ventrículo e consequente hidrocefalia, com com- 
prometimento do estado de consciência. 

No exame clínico, podem-se observar papiledema com di- 
latação pupilar unilateral, paralisia de nervos cranianos, com 
presença de apneia durante o sono, distúrbios da fonação e 
broncopneumonia de repetição por aspiração. Devem-se hidra- 
tar os doentes com volume intravascular diminuído causado 
por vômitos, diminuição de ingestão ou aumento da diurese 
ocasionado por diuréticos e contrastes iodados nos estudos ra- 
diológicos, sobretudo aqueles que ficarão na posição sentada 
durante a cirurgia. 

Paralisias de nervos cranianos podem ser encontradas sem 
sinais de HIC. Esses pacientes podem ser operados na posição 


sentada com risco de embolia aérea venosa (EAV?) e alterações 
hemodinâmicas. Os pacientes com insuficiência coronariana 
ou cerebrovascular têm contraindicação relativa de serem ope- 
rados nessa posição em razão da frequência com que ela deter- 
mina episódios de hipotensão arterial. 


Traumatismo cranioencefalico 


O traumatismo cranioencefálico (TCE) constitui uma emer- 
gência médica que requer abordagem ágil e global. Não seria 
exagerado afirmar que a cada 15 minutos, em média, morre um 
paciente vitimado por TCE. Mais de 60% dos traumas são oca- 
sionados por acidentes automobilísticos, e o TCE é o respon- 
sável por 50% das mortes em todos os tipos de traumatismo. 
Considerando a importância social desse tipo de traumatismo, 
é fundamental que haja uma avaliação sistematizada e que as 
condutas para o suporte de vida sejam instaladas precocemente 
a fim de que a morbidade e a mortalidade sejam controladas de 
forma satisfatória. 

De modo geral, o paciente com TCE é portador de múl- 
tiplos ferimentos, caracterizando o paciente politraumatizado 
que requer tratamento contínuo e prioritário para a estabiliza- 
ção clinica.” O protocolo sugerido pelo Colégio Americano de 
Cirurgia no Suporte Avançado de Vida no Trauma (ATLS, do 
inglês Advanced Trauma Life Support) determina um acesso rá- 
pido às lesões, primeiramente com a instituição de medidas para 
a ressuscitação e depois com a preparação para os tratamentos 
definitivos. 

A avaliação primária estabelece a proteção das vias aé- 
reas, ventilação e manutenção ou restauração da circulação. 
Uma avaliação neurológica rápida pode ser realizada ao final 
do exame primário, estabelecendo o nível de consciência e o 
tamanho pupilar com seus desvios. O rebaixamento do estado 
de consciência pode representar o resultado do traumatismo di- 
reto cerebral com diminuição da perfusão cerebral por aumento 
da PIC ou resposta inadequada do SNC ocasionada por hipo- 
xemia (QUADRO 54.1). 

Os indivíduos com TCE costumam ser encaminhados para 
a sala de cirurgia imediatamente após sua chegada ao pronto- 
-socorro com história incompleta da natureza do agente trau- 
mático e do tempo real decorrido até o atendimento primário. 
É necessário que se instale ou haja a complementação imediata 
do suporte avançado de vida com os cuidados adequados da 
ventilação e o restabelecimento do estado cardiocirculatório 
ideal. 

O TCE não se manifesta de início com hipotensão arterial 
sistêmica e, apesar do sangramento importante nas lacerações 
do couro cabeludo, principalmente em crianças, o sangramento 
intracraniano isolado não costuma levar ao choque hipovolê- 
mico. Deve-se lembrar que a hipotensão se relaciona com está- 
gios terminais por falência de centros bulbares. 





QUADRO 54.1 Avaliação neurológica primária no traumatismo 
cranioencefálico 
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Por outro lado, a manifestação de bradicardia, diminuição 
da frequência respiratória e hipertensão arterial representa uma 
resposta reflexa ao aumento da PIC, e a tentativa de normali- 
zar a pressão arterial abruptamente poderá interferir na pressão 
de perfusão cerebral, dificultando a circulação encefálica. Essa 
condição deve ser tratada com intervenção cirúrgica imediata.” 

Quando houver possibilidade, naqueles indivíduos com 
maior estabilidade clínica, procede-se a um exame mais deta- 
lhado do grau de consciência utilizando a escala Glasgow de 
coma (EGC). A EGC permite estimar a gravidade do quadro 
clínico e determinar o manejo clínico inicial (QUADRO 54.2). Os 
pacientes com EGC menor que 8 (TCE grave) devem ser intu- 
bados e ventilados com oxigênio a 100%. Auxilia na avaliação 
neurológica do paciente a análise das pupilas e dos reflexos do 
tronco encefálico. A paralisia do nervo motor ocular comum 
(III nervo) é altamente sugestiva de hérnia tentorial ipsolate- 
ral à massa expansiva (90%). Uma pupila oval é sugestiva de 
massa temporal que pode progredir para hérnia. Os reflexos do 
tronco encefálico, fotomotor e estímulo do conduto auditivo 
externo podem ser usados para avaliar a viabilidade das vias do 
tronco encefálico. A pesquisa do reflexo dos “olhos de boneca” 
deve ser evitada, a menos que se tenha garantia da integridade 
da coluna cervical. 

O exame do diâmetro pupilar, a presença do sinal de Ba- 
binski e principalmente das funções motoras e sensitivas nos 
traumas raquimedulares associados, estabelecendo o nível da 
sensibilidade, contribuem para uma previsão do suporte fisio- 
lógico necessário no intraoperatório, no pós-anestésico ime- 
diato e no planejamento da estratégia anestésica.? 

As pupilas devem ser avaliadas pela simetria e pelas res- 
postas ao estímulo luminoso. Uma diferença nos diâmetros 


QUADRO 54.2 Escala Glasgow de coma* 





pupilares acima de 1 mm deve ser considerada indicação de 
anormalidade. As alterações mostram a deterioração do estado 
neurológico, podendo determinar o local da lesão. As lesões si- 
tuadas no mesencéfalo apresentam dilatação pupilar ipsolateral 
à lesão, indicando paresias do terceiro par craniano e estágio 
inicial de hérnia de unco temporal. Já quando a dilatação pupi- 
lar é fixa e bilateral, a lesão está localizada bilateralmente no 
mesencéfalo ou sugere grave encefalopatia anóxica, podendo 
também ser um indicativo primário de morte encefálica. 

Nas lesões pontinas, as pupilas estão centradas em miose 
puntiforme. Nos acometimentos medulares associados e hi- 
potalâmicos, a síndrome de Horner pode-se manifestar com 
miose, ptose palpebral e enoftalmia. Quando há suspeição de 
lesão do nervo óptico, a reação ao estímulo da luz estará au- 
sente, porém o reflexo consensual é mantido. O desvio conju- 
gado do olhar pode representar grave destruição do lobo frontal 
ou presença de hematoma intracerebral agudo, com o desvio 
apontando para o mesmo lado da lesão. Nas lesões infraten- 
toriais, o desvio conjugado se manifesta contralateralmente. 
O reflexo oculoencefálico, pesquisado nas situações em que 
se pode produzir rotação cefálica, demonstra a preservação de 
vias nervosas do tronco encefálico quando os olhos acompa- 
nham em sentido contrário ao da rotação. 

A respiração representa um ato integrado correlacionando 
vários níveis anatômicos do SNC. O padrão de Cheyne-Sto- 
ckes significa disfunção tentorial grave." Quando existe au- 
mento na frequéncia respiratória sem distürbios do ritmo, o 
comprometimento estará localizado no tronco encefálico entre 
o mesencéfalo e a porção média da ponte. As lesões pontinas 
devem mostrar respiração apnéustica, e as do bulbo, padrão 
respiratório irregular (QUADROS 54.3 E 54.4). 


QUADRO 54.3 Hérnia cerebral central 

































































Abertura ocular Espontânea 4 Hemisférica ^ Mesencefálica Pontina 
Ao comando 3 Consciéncia Normal Diminuída Diminuída 
À dor 2 Pupila Normal Médio/fixa Médio/fixa 
Nenhuma 1 MOE Normal Déficit de adução 
Respostamotora | Obedece 6 Respiração Normal Hiperventilação | Apnêustica 
aoicomando dor Localiza 5 Motricidade Hemiparesia | Descerebração Extensão de MS 
Retira 4 Flexão de MI 
Flexiona anormalmente (decorticação) 3 MI, membro inferior; MOE, musculatura ocular externa; MS, membro superior. 
Estende (descerebração) 2 
Nenhuma 1 
Resposta verbal ent 5 QUADRO 54.4 Hérnia cerebral lateral 
Desorientada 4 Hemisférica Uncal 
Palavras inapropriadas 3 Consciência Normal Normal 
Sons incompreensíveis 2 Pupila Normal Midriase ipsolateral 
Nenhuma 1 MOE Normal Ptose e déficit de adução 
*Deve ser feita atenuação se os olhos estiverem fechados por edema ou se a traqueia Respiração Normal Normal 
estiver intubada. Motricidade Hemiparesia Hemiparesia 











Fonte: Teasdale e Jennet.” 


MOE, musculatura ocular externa. 
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Tipos de lesão cerebral no traumatismo cranioencefalico 


As lesões neurológicas causadas pelo TCE apresentam-se de 
duas formas: primária e secundária. A primária, de ocorrência 
imediata após o traumatismo, é determinada pela ação das for- 
ças físicas do choque e do agente traumático sobre o crânio, 
com a transformação da energia em calor. Pode ocorrer movi- 
mentação de estruturas cerebrais com cisalhamento, determi- 
nando lesões da substância branca, rompendo estruturas vas- 
culares e causando contusões generalizadas e edema cerebral. 

A lesão axonal difusa, com fragmentação de axônios em 
vários níveis do SNC (principalmente os pertencentes a tratos 
longos), provocando perda da consciência de duração variável, 
relacionando-se com a intensidade do trauma, incide em 45% 
dos TCE. Associam-se a essas lesões os hematomas, produ- 
zindo efeito de massa, desvios da linha média, com localização 
extra, intradural ou intraparenquimatosa agravando o edema 
cerebral, ou o fenômeno do ingurgitamento vascular conhecido 
por swelling, cujo tratamento diferencial deve ser estabelecido 
após o reconhecimento da etiologia do edema? (QUADRO 54.5). 

Secundariamente, existe uma série de alterações fisiopato- 
lógicas que se iniciam na fase primária, provocando o apareci- 
mento de várias substâncias, como enzimas proteolíticas e ra- 
dicais livres, alterações da permeabilidade celular com influxo 
exagerado de cálcio, presença de serotonina e histamina, gera- 
ção de hipoxemia e hipercapnia que, somando-se à hipotensão 
sistêmica de causa não neurogênica, acabam agravando a per- 
fusão cerebral e aumentando a PIC, com consequente piora do 
estado neurológico.%” Essas alterações antecedem a cirurgia e, 
desde que compreendidas pelo anestesiologista, poderão ser re- 
vertidas pela diminuição da intensidade, por meio de manobras 
terapêuticas adequadas no pré-operatório. 

Nas lesões difusas, deve-se monitorizar a PIC nos doentes 
que apresentarem índice de Glasgow igual ou menor que 8. Na 
maioria das situações, a redução da pressão parcial arterial de 
dióxido de carbono (PaCO,) para níveis entre 26 e 28 mmHg 
ajuda a reduzir o FSC e a acidose intracerebral, aumentando o 
metabolismo final. A administração de líquidos deve ser caute- 
losa, evitando-se a hiperglicemia e a hiper-hidratação. 

Os diuréticos osmóticos devem ser usados com critério e 
estão indicados sobretudo quando o estado do paciente está se 
deteriorando por lesões que produzem efeito de massa e nas 


QUADRO 54.5 Tipos e características de edemas cerebrais 


situações em que não se dispõe de recurso cirúrgico imediato. 
Pode-se prescrever também diuréticos de alça, como a furose- 
mida de 40 a 80 mg, IV, sempre precedidos de sondagem vesi- 
cal. A pressão arterial sistêmica pode ser afetada pela desidrata- 
ção principalmente no politraumatizado e na criança, havendo 
necessidade de monitorização cuidadosa e reposição volêmica 
com soluções isotônicas.? 

Por fim, deve-se estabelecer de imediato o estado da função 
pulmonar, cardiocirculatória e renal, sendo a avaliação metabó- 
lica e laboratorial requerida após a admissão do paciente na sala 
de emergência ou na sala cirúrgica, juntamente com a tipagem 
sanguínea e a reserva de unidades de concentrado de glóbulos 
para transfusão quando o hematócrito estiver abaixo de 32%. 

No posicionamento do paciente durante a fase pré-operató- 
ria, deve ser observada com rigor a posição da cabeça em rela- 
ção à cama ou mesa cirúrgica. Alguns autores recomendam que 
a cabeça seja mantida a 0º com discreta extensão cervical para 
facilitar a drenagem sanguínea cerebral. Estudos mais recentes 
demonstram que o posicionamento da cabeça com elevação de 
30º impõe melhor drenagem venosa, principalmente no doente 
hipotenso, contribuindo para a diminuição da PIC. A posição de 
Trendelenburg deverá ser evitada em qualquer eventualidade.” 

No âmbito hospitalar, os maiores riscos do traumatizado 
de crânio estão relacionados ao transporte de uma unidade 
para outra, com aumento da instabilidade hemodinâmica, pre- 
cariedade da monitorização e trocas de responsabilidade pelo 
controle das vias aéreas. Outro sítio de perigo potencial é a 
realização de TC ou RM, em que podem passar despercebidas 
hipotensão arterial, asfixia e herniação de massa encefálica. 
Pode ocorrer também estado convulsivo descontrolado. 


Hemorragia subaracnóidea 


A hemorragia subaracnóidea (HSA) decorre da ruptura de aneu- 
risma ou malformação arteriovenosa intracranianas, sendo, na 
maioria das vezes, a primeira manifestação dessas patologias.” 

Os aneurismas em geral não se rompem antes de atingirem 
5 mm de diâmetro. Antes da ruptura, como sinal, podem apresen- 
tar déficit neurológico focal devido à pressão do próprio aneu- 
risma alargado sobre estruturas como o nervo óptico, por exemplo. 

As malformações arteriovenosas podem apresentar-se 
clinicamente com HSA ou hemorragia intraparenquimatosa, 
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epilepsia ou cefaleia. O alto fluxo na malformação pode des- 
viar o sangue dos tecidos adjacentes e causar isquemia. A mor- 
bidade pós-ruptura das malformações arteriovenosas é menor 
que a dos aneurismas.” As técnicas neurorradiológicas de em- 
bolização prévia à cirurgia são usadas para reduzir sua vascu- 
larização, diminuindo o risco de sangramento transoperatório. 

A HSA costuma se apresentar com uma súbita cefaleia e 
meningismo com ou sem perda de consciência. Esses pacien- 
tes podem evoluir rapidamente para o óbito ou ter seu nível 
de consciência deprimido por muitos dias; mas quando o san- 
gramento não é tão grave, a consciência retorna rapidamente 
(20-30 minutos), podendo persistir cefaleia e fotofobia. A 
hipertensão arterial acompanha intensa atividade simpática, 
possivelmente induzida por espasmo de pequenos vasos que 
nutrem o hipotálamo. 

Arritmias cardíacas e alterações na eletrocardiografia 
(ECG) podem ocorrer (onda P apiculada, encurtamento do in- 
tervalo PR, intervalo QT longo). A ECG não é um exame con- 
fiável com relação à análise da função miocárdica, pois, nes- 
ses pacientes, as alterações estão diretamente relacionadas ao 
estado neurológico. Os pacientes idosos ou com reconhecida 
disfunção miocárdica, infarto agudo do miocárdio (IAM) pré- 
vio ou doenças vasculares se beneficiam da monitorização da 
pressão arterial pulmonar, pois serão submetidos a hipervole- 
mia e hipertensão arterial no tratamento do vasospasmo após a 
clipagem do aneurisma. 

O vasospasmo é uma complicação frequente em pacientes 
com HSA. Costuma ocorrer com máxima incidência em torno 
do oitavo dia após o sangramento, e sua origem está relacio- 
nada à presença de sangue no espaço subaracnóideo. O manejo 
pré-operatório dos pacientes com aneurisma intracraniano é 
delicado, pois níveis tensionais altos podem levar ao ressangra- 
mento do aneurisma, enquanto a prevenção do vasospasmo in- 
clui certo grau de hipervolemia hemodilucional. Essa situação 
temerária tem levado os neurocirurgiões a optarem pela cirurgia 
precoce. Quando o estado neurológico do paciente é favorável 
(grau 0 a 2 de Hunt e Hess), as condições cirúrgicas e a evolu- 
ção pós-operatória costumam ser favoráveis (QUADRO 54.6). 

Os bloqueadores dos canais de cálcio do tipo di-hidropi- 
ridina ou do tipo difenilalquilamina têm se mostrado úteis em 
prevenir o vasospasmo ou diminuir sua intensidade, porém se 
relacionam com maior índice de ressangramento. Isso reforça 
a opção pela cirurgia precoce. 

O ideal é que todos os pacientes com HSA cheguem che- 
gar tranquilos à sala cirúrgica, evitando-se taquicardia e hiper- 
tensão arterial. Os benzodiazepínicos por via oral, como o 
diazepam, 10 a 15 mg, costumam ser efetivos. Se o nível de 
consciência estiver deprimido, o fármaco será omitido. Se o 
paciente usa bloqueadores p-adrenérgicos ou outro agente 
anti-hipertensivo, deve recebê-los junto com a medicação pré- 
-anestésica. Os anticonvulsivantes também devem ser conti- 
nuados no período perioperatório.”* 


Tumores hipofisários 


Esses tumores podem ser divididos em duas categorias: nào 
funcionantes e hipersecretantes.*^* Os tumores não funcionan- 
tes perfazem 75% dos tumores hipofisários, sendo evidentes 
por seus efeitos de massa ou por sinais e sintomas de hipo- 
pituitarismo. Os efeitos de massa podem ocorrer como perda 
de campo visual, paralisia de nervos oculares por compressão 


QUADRO 54.6 Classificação dos pacientes com aneurismas intracranianos 
de acordo com o risco cirúrgico 























Categoria* Critérios 

Grau O Aneurisma não roto 

Grau | Assintomático, ou cefaleia minima e leve rigidez de 
nuca 

Grau la Estável, disfunção residual após a reação aguda 
cerebral ter se resolvido 

Grau ll Cefaleia moderada a intensa, rigidez de nuca, nenhum 
déficit neurológico a não ser paralisia de nervo craniano 

Grau Ill Obnubilação, confusão ou déficit focal moderado 

Grau IV Estupor, hemiparesia moderada a grave, possibilidade 
iminente de rigidez de descerebração e distúrbios 
vegetativos 

Grau V Coma profundo, rigidez de descerebração, aparência 
moribunda 





*Doenca sistêmica grave, como hipertensão, diabetes, arteriosclerose grave, doença 
pulmonar crônica e vasospasmo grave observado na arteriografia, resulta na 
classificação do paciente na próxima categoria menos favorável. 





Fonte: Modificado de Hunt e Hess” e Moss.? 


do II, IV ou VI nervos cranianos ou, ainda, aumento da PIC 
devido à hidrocefalia obstrutiva. Quanto ao hipopituitarismo, 
implica hipotireoidismo, amenorreia, infertilidade, impoténcia, 
perda dos caracteres sexuais secundários e diminuição de hor- 
mónio adrenocorticotrófico. Taxas de cortisol abaixo das míni- 
mas aceitáveis predispóem o paciente a hipoglicemia, hipoten- 
são arterial e hipotermia." * 

Quanto aos tumores hipersecretantes, sua classifica- 
ção tem por base a produção hormonal: hormônio do cresci- 
mento (acromegalia), hormônio adrenocorticotrófico (doença 
de Cushing), prolactina (prolactinoma) ou hormónio estimu- 
lante da tireoide (hipertireoidismo). Ocasionalmente, mais de 
um hormónio pode ser produzido. 

Em geral, esses pacientes apresentam-se no pré-operatório 
equilibrados do ponto de vista hormonal. É necessário man- 
ter o regime terapêutico e considerar as alterações anatomo- 
funcionais produzidas pelos tumores.” As vezes, um paciente 
com hipopituitarismo pode necessitar de cirurgia de urgência. 
Nesses casos, inicia-se com hidrocortisona, 100 mg, IV, a cada 
6 horas, junto com infusão de solução fisiológica, em veia cen- 
tral." A monitorização de sódio sérico e glicemia é mandató- 
ria. A reposição de hormônios da tireoide pode ser necessária 
após a reposição de glicocorticoides. Utiliza-se tri-iodotironina 
(T3), 10 mg, via oral, ou, se necessário, 5 a 25 mg, repetidos 
após 12 horas, conforme a gravidade do quadro. 

Em pacientes com tumores hipersecretantes, é importante 
o controle da hipertensão arterial, do diabetes melito e de dis- 
türbios hidreletrolíticos no pré-operatório.* O grau de obesi- 
dade é importante na doenga de Cushing, podendo exigir mu- 
dangas na técnica anestésica. Esses pacientes podem apresentar 
refluxo gastresofagico, além de hipertensão arterial e hipergli- 
cemia. As vias aéreas e a função cardíaca merecem especial 
atenção em acromegálicos que, quando têm associada a doença 
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de Cushing, podem apresentar insuficiência cardíaca conges- 
tiva e doença cardíaca isquémica.? A mandíbula e a lingua 
grandes e a possibilidade de tecido laríngeo redundante com 
estenose subglótica representam dificuldades possíveis no ma- 
nejo das vias aéreas desses pacientes.” Os prolactinomas não 
apresentam preocupações adicionais no período pré-operatório. 


Doenças da coluna vertebral 


As doenças cirúrgicas da coluna vertebral incluem doenças de- 
generativas que comprimem raízes ou medula, tumores, mal- 
formações arteriovenosas, anormalidades congênitas e lesões 
traumáticas. 

Os pacientes com doenças crônicas da medula podem 
apresentar-se para a cirurgia com neuropatia periférica, para- 
plegia ou tetraplegia, entre outras sequelas neurológicas. Uma 
avaliação clínica criteriosa, com minuciosa revisão de siste- 
mas, é indispensável nesse grupo de pacientes. Nas doenças 
cervicais, deve-se testar a dor à mobilização, sintomas neuroló- 
gicos e limitações da extensão e flexão do pescoço no período 
pré-operatório. Os achados servirão de guia na escolha da téc- 
nica mais apropriada para intubação traqueal. 

O sistema pulmonar pode estar comprometido em pacien- 
tes com doença cervical ou torácica, por perda de função da 
musculatura intercostal ou diafragmática. Os testes específicos 
de função pulmonar devem ser solicitados se houver história 
de dispneia, dificuldade para tossir ou pneumonias frequentes. 
Quando o nível de lesão estiver abaixo de C,, a respiração es- 
pontânea será mantida com a diminuição da capacidade vital 
em torno de 20 a 25%. Na presença de quadriplegia, haverá 
distensão abdominal, como resultado da dilatação gástrica, e, 
com a paralisia dos músculos intercostais, poderá haver respi- 
ração paradoxal. 

O trauma raquimedular alto leva a uma diminuição do 
volume de reserva expiratório, e a pressão expiratória poderá 
estar diminuída. As aspirações são frequentes por regurgita- 
ção e acúmulo de secreções, elevando os níveis de dióxido 
de carbono (CO,) e diminuindo a pressão parcial arterial de 
oxigênio (PaO,).**’ A hipoxemia se instala ocasionando vaso- 
constrição pulmonar, falência respiratória e edema pulmonar 
(QUADRO 54.7). 

Nos procedimentos eletivos, é necessário estudar criterio- 
samente o estado cardiopulmonar do doente. Escolioses com 
ângulos maiores que 65º podem levar à disfunção pulmonar 
agravada com a presença de artrites, deformidades da coluna e 
doenças musculares.” Pneumonias recorrentes, dispneia e ex- 
pectoração exigem propedêutica instrumentalizada, iniciando- 
-se com radiografia de tórax e testes de função pulmonar. Estes 


QUADRO 54.7 Lesões da coluna vertebral e problemas ventilatórios 
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podem revelar a redução da complacência devido à restrição 
pulmonar com diminuição da capacidade vital e da capacidade 
residual funcional, confirmadas por diminuição do volume ex- 
piratório forçado em 1 segundo (VEF,) e da capacidade vital 
forçada (CVF). Nos doentes com traumatismos raquimedula- 
res altos, uma preocupação adicional são as secreções que de- 
vem ser reduzidas com aspirações profiláticas rotineiras.” 

O sistema cardiovascular também pode estar comprome- 
tido devido à hiper-reflexia autonômica (comum em pacien- 
tes com doença crônica em T, ou acima), podendo associar- 
-se hipertensão arterial importante e bradicardia reflexa, com 
consequentes isquemia miocárdica, insuficiência cardíaca ou 
hemorragia intracerebral.”* 

Os pacientes com doença crônica da medula espinhal po- 
dem ter alterada sua resposta farmacocinética a vários fárma- 
cos. Isso se deve a diversas modificações na água corporal, no 
conteúdo de massa muscular, nas proteínas e no tecido adiposo, 
alterando bastante a biodisponibilidade, a distribuição, o me- 
tabolismo e a excreção de muitos grupos de fármacos. Uma 
importante consideração anestésica em pacientes com déficit 
neurológico preexistente é o efeito da succinilcolina no mús- 
culo denervado. 

A succinilcolina provoca despolarização muscular e poste- 
rior relaxamento. No músculo denervado, ocorre proliferação 
dos receptores da placa motora, que, ao serem sensibilizados 
pela succinilcolina, produzirão uma resposta exagerada com 
grande liberação de potássio para a circulação. Esse aumento 
agudo no potássio sérico pode causar arritmias cardíacas, pa- 
rada cardiorrespiratória e morte. Portanto, a succinilcolina 
deve ser evitada nesses pacientes.” 

A medicação pré-anestésica é opcional e deve ser usada 
em pacientes extremamente ansiosos. Os opioides têm valor 
em indivíduos que apresentam dor no período pré-operatório. 
Se for indicada intubação do paciente consciente, um antis- 
sialagogo tornará a anestesia tópica mais efetiva ao reduzir a 
quantidade de secreção oral. A metoclopramida pode ser útil, 
ja que esses pacientes podem apresentar retardo no tempo de 
esvaziamento gástrico, dependendo do nível da lesão. 

O trauma da medula espinhal provoca uma descarga sim- 
pática importante, que perdura de 2 a 20 minutos. Segue-se um 
período de inatividade simpática nas regiões abaixo do nível 
da lesão, caracterizando o choque medular ou choque neurogê- 
nico. Se a lesão for acima de T,, atingirá neurônios cardioacele- 
radores com bradicardia e hipotensão arterial." A hipotensão 
arterial também resulta da vasodilatação periférica e da dimi- 
nuição da contratilidade miocárdica. Nesses pacientes, está 
indicada a monitorização da pressão capilar pulmonar, pois 
não toleram bem a reposição hídrica, desenvolvendo elevadas 
pressões de enchimento ventricular esquerdo e, eventualmente, 
edema pulmonar. 

Muitos pacientes apresentam instabilidade cervical e de- 
vem ser intubados sem a mobilização do pescoço. Os pacientes 
com lesão em C, ou acima têm paralisia do diafragma e de- 
mandam ventilação mecânica. Nos pacientes tetraplégicos, o 
volume de reserva expiratório é baixo e a pressão expiratória 
máxima está significativamente diminuída. Os pacientes com 
trauma cervical estão predispostos a desenvolver edema pul- 
monar neurogénico.” 

É indispensável a avaliação cuidadosa dos déficits neuro- 
lógicos no pré-operatório, documentando-os claramente para 
que possam ser comparados com os resultados pós-operatórios. 


Pacientes pediátricos 


As doenças cirúrgicas que afetam os pacientes pediátricos são 
tumores, hidrocefalias, meningomieloceles, craniostenoses e 
outras menos frequentes. Na avaliação pré-operatória, de modo 
geral, deve-se dar especial atenção a idade, doenças associa- 
das (asma, epilepsia), alergias, medicações em uso e história 
de reações adversas aos anestésicos. 

Os pacientes portadores de tumores cerebrais devem ser 
avaliados quanto ao grau de HIC e aos déficits neurológicos 
que apresentam. Os pacientes hidrocefálicos, além da HIC, po- 
dem apresentar aumento exagerado no perímetro cefálico, le- 
vando a graus variados de dificuldade de intubação traqueal. A 
craniostenose pode ser acompanhada de doença cardíaca con- 
gênita, hidrocefalia e HIC. Na meningomielocele, costumam 
ocorrer déficits sensitivo e motor, estando associadas anoma- 
lias congênitas, como na síndrome de Klippel-Feil (fusão das 
vértebras cervicais), pé valgo, hidrocefalia, luxação de quadril, 
extrofia de bexiga, prolapso de útero e defeitos cardíacos. 

Os pacientes geralmente apresentam-se desidratados no 
pré-operatório devido a jejum, restrição hídrica, vômitos, uso 
de manitol, contrastes radiológicos e distúrbios do hormônio 
antidiurético, tolerando mal as mudanças de decúbito e os 
anestésicos. Em crianças, o turgor cutâneo, a hidratação de mu- 
cosas e o débito urinário são mais fidedignos como indicado- 
res do estado volêmico do que a pressão arterial e a frequência 
cardíaca. Os exames complementares e outros testes objetivos 
dependem da natureza do procedimento cirúrgico e das condi- 
ções gerais do paciente. Nos procedimentos eletivos menores, 
em pacientes hígidos, apenas hematócrito e exame de urina são 
suficientes para complementar a avaliação. 

Deve-se programar rigorosamente o controle laborato- 
rial dos eletrólitos e do hematócrito, fazendo-se as correções 
necessárias. Não se deve iniciar uma neurocirurgia eletiva na 
presença de febre, que pode estar associada a uma infecção 
generalizada com respostas inadequadas aos anestésicos. Os 
exames de laboratório podem evidenciar a sindrome da secre- 
ção inapropriada do hormônio antidiurético. 

Doentes com tumores suprasselares como os craniofarin- 
giomas apresentam frequentemente disfunção da hipófise e ne- 
cessitam estudo endocrinológico, incluindo função tireoidiana 
e suprarrenal.” Distúrbios metabólicos podem estar presentes 
revelando hiper ou hipoglicemia, e a suprarrenal pode apresen- 
tar resposta insuficiente pela terapia constante com esteroides. 
Diabetes insípido induz frequentemente hipernatremia."? 

Na literatura, a incidência de aspiração do conteúdo gás- 
trico no recém-nascido é de 2:40.000 e está relacionada com 
esôfago curto, pressão intragástrica elevada por estômago pe- 
queno e incoordenação do neonato para respirar e engolir. Os 
bloqueadores de receptores H, — cimetidina e ranitidina — po- 
dem ser usados com cautela para diminuir a acidez gástrica 
naqueles com risco de aspiração de conteúdo gástrico. A me- 
toclopramida aumenta o esvaziamento gástrico, e o glicopirro- 
lato é mais efetivo em diminuir as secreções do que a atropina, 
não apresentando alterações ou repercussões sobre o SNC. As 
medicações preventivas no tratamento do edema cerebral e das 
convulsões deverão ser mantidas. 

As reações anafiláticas e anafilactoides durante o ato anes- 
tésico-cirúrgico podem ocorrer no doente neurocirúrgico como 
em qualquer outro paciente. Os principais agentes envolvidos 
são os bloqueadores neuromusculares, os derivados do látex e 


os coloides. Destes, especificamente os derivados do látex são 
os que merecem atenção especial. 

Desde 1979, quando foi descrito o primeiro caso de reação 
alérgica ao látex, a incidência dessas complicações vem aumen- 
tando de maneira progressiva. A reação aos derivados do látex 
pode ser do tipo IV, com quadro cutâneo, ou do tipo I, anafi- 
lática, mediada por IgE, o que pressupõe uma sensibilização 
prévia. Existem grupos de risco para as reações ao látex: pro- 
fissionais da área de saúde, trabalhadores da indústria do látex, 
pacientes que foram submetidos a múltiplas hospitalizações ou 
a repetidas sondagens vesicais, incluindo-se aqui os pacientes 
com trauma de medula espinhal, malformação urogenital e be- 
xiga neurogênica e, ainda, as crianças portadoras de defeitos do 
tubo neural, como meningomielocele e espinha bifida. 

A incidência de reação ao látex nas crianças com espinha 
bifida chega a 40 a 65% do total, sendo estatisticamente maior 
no grupo de crianças atópicas com espinha bifida.” A incidén- 
cia de reações ao látex nesse grupo também aumenta de forma 
proporcional ao número de cirurgias realizadas, que parece ser 
o principal fator determinante da reação ao látex nessas crian- 
ças, embora a ausência desse fator de risco não exclua a possi- 
bilidade de que elas estejam sensibilizadas ao látex.” 

As crianças com defeito do tubo neural merecem, por 
conseguinte, uma avaliação pré-anestésica criteriosa, neces- 
sariamente ambulatorial (ou antes da internação), devendo- 
-se pesquisar na anamnese atopias, cirurgias prévias (número 
e possíveis complicações) e alergias (a frutas, como banana, 
kiwi, abacate, abacaxi, melão, maracujá, cereja, pêssego, e no- 
zes, que provocam reação cruzada ao látex). 

A investigação laboratorial deve ser feita, sempre que pos- 
sível, pelo teste de puntura (prick-test) ou pelo teste radioaler- 
goabsorvente (radioallergosorbent test — RAST). O teste de 
puntura, embora alguns discutam a possibilidade de sensibili- 
zação, é mais sensível, específico e econômico do que o RAST, 
ao passo que este último é mais seguro. 

Nos casos em que exista a possibilidade concreta de sen- 
sibilização prévia ao látex, a melhor conduta é a realização do 
RAST e da intervenção cirúrgica em ambiente sem nenhum 
derivado do látex (/atex-free), que seria a chamada “profila- 
xia primária do látex” recomendada por alguns autores para 
as crianças com espinha bífida. A eficácia da profilaxia das 
reações ao látex (TAB. 54.1), empregando-se associações do tipo 
corticoide e anti-histamínico, não está bem estabelecida; no 


TABELA 54.1 Prevenção e tratamento das reações anafiláticas 


Cirurgia de emergência 
Hidrocortisona 1mg:kg *, IV, 12/12 h 


Img:kg”,IV,6/6h 





Difenidramina 





Ranitidina 0,5 mg-kg"!, IV 
Após a cirurgia 
Prednisona 5a 10mg:kg”, IV, 6/6h 





Difenidramina 0,5 a 1 mg-kg™', VO ou IV 


4a6mg-kg"', VO 








Cimetidina 





IV, intravenosa; VO, via oral. 
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entanto, para aqueles que optarem pelo uso, a melhor opção 
parece ser a prednisona associada a difenidramina, embora a 
sua utilização não elimine as precauções recomendadas a esse 
grupo de pacientes.” 

A ocorréncia de reacáo ao látex durante o ato anestésico-ci- 
rúrgico é sempre uma situação grave, porque, como não há fator 
causal subjacente ao início do quadro clínico, não se faz o diag- 
nóstico de reação anafilática instantaneamente e, por conseguinte, 
não se inicia o tratamento de imediato, o que pode levar ao óbito 
(em cada oito casos de reação anafilática, um evolui para óbito). 

O tratamento das reações ao látex é o mesmo de qualquer 
reação anafilática, devendo-se utilizar sempre adrenalina, in- 
fundir soluções cristaloides rapidamente, manter vias aéreas 
permeáveis e afastar o fator causal. Além disso, é importante 
lembrar que a reação ao látex pode ocorrer em qualquer mo- 
mento da vida do paciente, internado ou não. Assim, todo pes- 
soal médico e paramédico deve ser alertado, pois a reação pode 
ocorrer, por exemplo, no período pós-operatório. Quando a 
criança receber alta hospitalar, a família também deve ser de- 
vidamente instruída. 

A medicação pré-anestésica no paciente pediátrico neuro- 
cirúrgico deve ser usada com extremo cuidado devido ao risco 
de hipoventilação e aumento da PIC. A administração de cor- 
ticoides e anticonvulsivantes deve ser mantida. Os pacientes 
com alteração do nível de consciência não devem receber me- 
dicação ansiolítica ou sedativa. A administração de fentanil via 
oral ou nasal (absorção transmucosa) é acompanhada de de- 
pressão respiratória 10 minutos após a sua administração, com 
queda dos índices de saturação da hemoglobina medidos por 
oximetria de pulso para 90%.” 

A combinação de benzodiazepínicos e opioides também 
deve ser evitada por levar à depressão respiratória. O midazo- 
lam oral, nasal ou intramuscular pode ser uma boa alternativa 
por apresentar pouca interferência na função respiratória, com 
manutenção da resposta ao acúmulo de dióxido de carbono.**! 
Uma alternativa aos benzodiazepínicos é o hidrato de cloral, 
com doses de 50 mg:kg !, administrados por via oral ou retal, 
1 hora antes da cirurgia. Nas crianças com menos de 6 meses, 
a administração de atropina nas doses de 0,02 a 0,2 mg-kg! 
contribuirá para a manutenção da frequência cardíaca durante 
a indução da anestesia geral.” 

Quanto ao jejum, os neonatos podem receber solução gli- 
cosada 2 horas antes da indução anestésica por via oral. Até os 
6 meses, podem ser amamentados até 4 horas antes. Crianças 
de 6a 18 meses podem receber líquidos isotônicos 4 horas an- 
tes da indução anestésica. As maiores do que 18 meses, 6 horas 
antes da indução. 


Monitorização 
Sistema respiratório 


No paciente neurocirúrgico, da mesma forma que em outros 
pacientes, talvez mais, pela dificuldade de acesso, a oximetria 
de pulso fornece informações valiosas. A saturação da hemo- 
globina pelo oxigênio e a quantidade de hemoglobina deter- 
minam quase 100% do conteúdo arterial de oxigênio. No en- 
tanto, utiliza-se também a gasometria arterial para avaliação da 
PaCO, e do estado acidobásico. 

Em pacientes com TCE, a oferta de oxigênio ao SNC 
pode ser avaliada pela diferença do conteúdo cerebral arterial 


e venoso de oxigênio. Um decréscimo na saturação da hemo- 
globina é frequentemente o primeiro sinal de edema pulmonar 
neurogênico no trauma de crânio. 

A ventilação, ao alterar o volume sanguíneo cerebral, é 
parâmetro que exige monitorização a mais fidedigna possi- 
vel. Além de alarmes para baixos fluxos, misturas hipóxicas, 
desconexões e elevadas pressões endotraqueais, é muito útil 
a capnografia. Apresentando as curvas de CO, inspirado e ex- 
pirado, ela fornece informações mais significativas do que a 
simples capnometria, que mostra apenas o pico de CO, expi- 
rado final. Nos pacientes com pulmões sadios, os valores de 
CO, expirado final correspondem a valores aproximadamente 
5 mmHg menores do que os verificados na PaCO, pela gaso- 
metria arterial. 

A capnografia, além de fornecer a estimativa da PaCO,, 
alerta também para desconexões do tubo endotraqueal, apneia, 
intubação esofágica e embolia aérea (paciente na posição sen- 
tada). Há fatores que interferem na fidedignidade dos dados 
informados pela capnografia, como a rápida frequência respi- 
ratória, o baixo débito cardíaco e a doença pulmonar obstrutiva 
crônica. 


Sistema cardiocirculatório 


A monitorização invasiva da pressão arterial é desejável na 
grande maioria dos pacientes neurocirúrgicos. A necessidade 
de evitar a hipotensão arterial em face de HIC e doença ce- 
rebrovascular, de prevenir a hipertensão arterial nos pacientes 
com malformação arteriovenosa, aneurisma intracraniano ou 
desautorregulação de qualquer etiologia, e de promover hipo- 
tensão controlada ao dissecar-se aneurisma exige a informação 
imediata fornecida pela pressão arterial invasiva. Além disso, 
a cateterização arterial permite a coleta de amostras de sangue 
para exames laboratoriais, e a onda de pulso possibilita análise 
qualitativa da contratilidade, do volume sistólico e da compla- 
cência vascular arterial. 

A monitorização invasiva da pressão arterial é de grande 
auxílio também no cuidado pós-operatório do paciente neuro- 
cirúrgico. O transdutor de pressão pode ser colocado na altura 
do meato acústico externo, especialmente se o paciente estiver 
sentado, informando a pressão arterial no nível da região do 
SNC sob intervenção. Os principais sítios de punção são a ar- 
téria radial e a dorsal do pé, dependendo do acesso ao paciente. 
Se o paciente estiver colocado na posição lateral, as extremida- 
des que ficam para cima são preferíveis.9^ 

A monitorização não invasiva da pressão arterial pode ser 
usada em procedimentos menores (p. ex., derivação ventriculo- 
peritoneal, hérnia discal) e nos procedimentos maiores durante 
a indução anestésica, antes de cateterizar a artéria. 

A cateterização de veia central está indicada nos pacien- 
tes com possibilidade de sangramento importante e naqueles 
operados na posição sentada.”*? Nos últimos, aspira-se ar pelo 
cateter para confirmar a EAV e auxiliar no tratamento. Devido 
às possíveis complicações desse procedimento (p. ex., pneu- 
motórax) e à necessidade de correto posicionamento do cateter, 
deve-se introduzi-lo antes da cirurgia, com o devido controle 
radiológico. 

Com o uso de técnicas anestésicas na sua maioria veno- 
sas e de técnicas neurocirúrgicas mais apuradas, o sangramento 
transoperatório esperado de tumores cerebrais é relativamente 
pequeno, exigindo transfusão apenas ocasionalmente. 


A colocação de cateter na artéria pulmonar para medidas 
hemodinâmicas tem as mesmas indicações que as da população 
cirúrgica geral: história de IAM, doença valvar, miocardiopatia, 
etc. Além disso, tem sido indicada nos pacientes em choque neu- 
rogênico, pois a reposição volêmica pode facilmente ultrapassar 
a capacidade de bombeamento cardíaco (denervação simpática). 

O cateterismo vesical evita a distensão da bexiga e moni- 
toriza as perdas líquidas (causada pelos diuréticos), o grau de 
hidratação e a qualidade do débito cardíaco. 

A eletrocardioscopia fornece informações a respeito das 
repercussões cardíacas das lesões do SNC. Os pacientes com 
TCE apresentam um estado hiperadrenérgico com diversas al- 
terações eletrocardiográficas (TAB. 54.2). 

O tratamento dos pacientes com diuréticos produz altera- 
ções eletrolíticas com modificações observáveis na eletrocar- 
dioscopia. A reposição de potássio deve ser acompanhada pela 
observação da imagem eletrocardioscópica. 

Em crianças menores, o estetoscópio esofágico é de 
grande auxílio, já que a qualidade das bulhas cardíacas é um 
parâmetro fidedigno de avaliação do débito cardíaco e do plano 
anestésico nesse grupo etário. 


Temperatura 


A hipotermia foi utilizada no passado, e ainda o é em alguns 
serviços, para conferir proteção cerebral durante episódios is- 
quêmicos previsíveis em neurocirurgia. Na atualidade, vem 
sendo menos usada, pois não é isenta de complicações cardio- 
vasculares e requer circulação extracorpórea. A termometria é 
recomendada pela duração comumente longa dos procedimen- 
tos. O sensor esofágico está bem indicado. 

Em crianças, a grande área da cabeça e a menor quanti- 
dade de gordura subcutânea tornam obrigatória a monitoriza- 
ção da temperatura. De preferência, esta deve permanecer entre 
36 e 36,5 °C, pois os pacientes pediátricos apresentam uma sé- 
rie de manifestações clínicas adversas em temperaturas corpo- 
rais mais baixas.” 


TABELA 54.2 Achados eletrocardiográficos anormais em pacientes com 
traumatismo craniano 
































Achado Percentual 
Intervalo QT (> 440 ms) 60 
Taquicardia (> 100) 45 
Depressão do segmento ST 20 
Prolongamento do QRS 15 
Ondas U amplas 15 
Elevação do segmento ST 15 
Extras-sistolia ventricular 10 
Bloqueio cardíaco 8 
Onda T apiculada 8 
Prolongamento de PR 5 
Bradicardia 2 








Fonte: Frost.” 


Paciente na posição sentada 


Cirurgias com o paciente na posição sentada implicam a possi- 
bilidade de EAV em 30 a 50% dos indivíduos, bem como em- 
bolia arterial paradoxal (EAP).*” De 20 a 30% da população 
possui algum grau de comunicação interatrial devido a forame 
oval patente; daí a possibilidade de absorção venosa de ar e 
embolia arterial sistêmica. O gradiente pressórico gerado pela 
posição entre o átrio direito e a atmosfera proporciona a en- 
trada de ar na circulação venosa através de vasos não colabados 
na abertura cirúrgica. 

A ecocardiografia transesofágica (ETE) é o método mais 
sensível para detecção de EAV e o único exame capaz de detec- 
tar EAP, porém utiliza um aparelho dispendioso que pode ser 
substituída pelo Doppler precordial, também altamente sensi- 
vel. Volumes tao pequenos quanto 0,12 mL de ar intracardiaco 
podem ser detectados com o transdutor colocado paraesternal- 
mente a direita, entre o 3° e o 6º espaços intercostais, assim 
como fluxos de entrada de ar de 0,2 mL-kg '-min !.'? Pode-se 
improvisar a utilização de equipamento de monitorização fetal 
em colocação precordial.'""? É interessante o uso de faixa elás- 
tica para a fixação do transdutor no tórax. 

Uma característica desses monitores é sua grande susceti- 
bilidade às interferências elétricas, sobretudo ao cautério mo- 
nopolar, prejudicando bastante a ausculta dos sons cardíacos. 
Essa interferência ocorre independentemente da qualidade do 
aterramento elétrico da sala de cirurgia. Convém, portanto, as- 
sociar-se outro método de detecção precoce de EAV, como a 
capnografia, ao Doppler precordial.” 

Quando o fluxo de entrada de ar atinge cerca de 0,4 
mL-kg!-min"', eleva-se a relação ventilação-perfusão (V/Q), 
pois vários alvéolos ventilados não são perfundidos devido à 
vasoconstrição das arteríolas pulmonares, reduzindo o CO, ex- 
pirado-final e a saturação arterial de oxigênio. Com aproxima- 
damente 0,69 mL.kg '-min ! de fluxo de ar, a pressão arterial se 
reduz, mas os mecanismos compensatórios fisiológicos man- 
têm-se em níveis aceitáveis. Quando o fluxo estiver entre 1,3 e 
2 mL-kg™!-min™, os mecanismos de compensação são ineficazes 
e aparecem alterações na ECG (onda P pontiaguda, infra ou su- 
pradesnivelamento do segmento ST, ritmo irregular). Também 
podem ocorrer queda abrupta da pressão arterial e choque.™ 

O aparecimento de nitrogênio expirado final e o aumento 
da pressão na artéria pulmonar são comuns com fluxos de en- 
trada acima de 0,4 mL.kg '-min '. A capnografia é menos sen- 
sivel do que a medida do nitrogénio expirado final ou do que 
a pressao arterial pulmonar, porém tem sido mais utilizada de- 
vido à sua maior disponibilidade. 

O cateter multiorificial em veia central está indicado nes- 
ses pacientes, pois favorece a aspiração de ar. A injeção de so- 
lução fisiológica de 2 mL no átrio direito ajuda a determinar o 
correto posicionamento precordial do transdutor do Doppler. 
O cateter multiorificial auxilia também no diagnóstico de 
EAV. Após acusada a entrada de ar pelo Doppler, consegue- 
-se aspirá-lo pelo cateter em 50% dos casos. O auxílio no tra- 
tamento é discutível. Um bom posicionamento da ponta do 
cateter fica entre o limite inferior da veia cava superior e a 
porção média do átrio direito. A posição pode ser verificada 
por meio de radiografia, eletrocardioscopia intravascular ou 
simplesmente tracionando-se o cateter, retirando-o do ventri- 
culo direito como observado pela queda da pressão medida 
em coluna líquida. 
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A ausculta cardíaca por estetoscópio esofagico ou pre- 
cordial demora a fornecer informações sobre EAV, como hi- 
perfonese de segunda bulha e som em roda de moinho, que 
ocorrem quando o fluxo de ar já atingiu aproximadamente 

1 105 


1,7 mL-kg min”. 


Sistema nervoso 


A monitorização do SNC no paciente anestesiado deve ser uti- 
lizada nao apenas para avaliar e controlar a profundidade da 
anestesia, mas também para detectar precocemente sinais de 
disfunção neurológica durante o procedimento cirúrgico em si- 
tuações nas quais uma anormalidade não possa ser diagnosti- 
cada clinicamente, permitindo melhorar o seu desempenho e 
diminuir a possibilidade de lesões pós-operatórias. Também 
permite investigar os efeitos de fármacos e técnicas anestésicas 
sobre o SNC e os mecanismos da anestesia. 

Até pouco tempo atrás, havia vários problemas que dificul- 
tavam o emprego da monitorização do SNC. Tais problemas, 
contudo, vêm sendo minimizados pelo aparecimento de equi- 
pamentos mais compactos, de manejo simples e com grande fa- 
cilidade para interpretação dos resultados, sem necessidade de 
pessoal técnico especializado. 

Assim, a monitorização do SNC visa responder a questões 
relacionadas com conforto, segurança, integridade funcional e 
evolução pós-operatória do paciente: O paciente está aneste- 
siado? O sistema nervoso está a salvo? O diagnóstico cirür- 
gico e a localização da lesão estão corretos? Está ocorrendo 
algum acidente ou disfunção orgânica? A conduta anestésica 
está correta? 

Para responder a essas questões, devem ser estudadas três 
funções básicas relacionadas com o SNC: a dinâmica intracra- 
niana, o metabolismo e a atividade elétrica do sistema nervoso. 
Conhecendo-se esses três fatores, pode-se realmente diagnos- 
ticar o que está ocorrendo no SNC e quais os efeitos desenca- 
deados por determinada técnica ou determinado anestésico, 
pois existe uma correlação muito boa entre as suas variações e 
a atividade ou viabilidade neuronal (FIG. 54.1). 

O avanço da tecnologia permite, hoje, a utilização de mé- 
todos relativamente simples e não invasivos para o estudo des- 
sas funções. 


Pressão intracraniana 


A medida da PIC pode ser feita por cateter ventricular, subarac- 
nóideo, extradural ou lombar, por agulha cisternal ou lombar e 


mediante a colocação de transdutores nos espaços subaracnói- 
deo, extradural e intraventricular. A medida da PIC está indi- 
cada para avaliação da complacência intracraniana pré, trans e 
pós-operatória; para estudo da evolução pós-operatória; e para 
controle, prognóstico e tratamento de comas e traumatismos 
cranioencefalicos.'”"" Do ponto de vista anestésico, é pouco 
útil, pois quando o crânio está aberto durante a cirurgia, a PIC 
é igual a zero. 


Fluxo sanguíneo cerebral 


A monitorização do FSC é importante para a avaliação da in- 
tegridade neuronal, pois sua redução vai prejudicar a oxigena- 
ção dos neurônios e a atividade elétrica cerebral, culminando, 
quando em níveis inferiores a 10 mL-100 g '-min'!, com a lesão 
neuronal irreversível. 

O FSC da circulação de grandes vasos e da microcirculação 
pode ser avaliado por diversos métodos experimentais e clínicos, 
invasivos e não invasivos. Para o estudo clínico e não invasivo 
da circulação encefálica, existem vários métodos, como cintilo- 
grafia externa, TC, tomografia computadorizada com emissão 
de pósitron (PET, do inglês positron emission tomography), to- 
mografia computadorizada por emissão de fóton único (SPECT, 
do inglês single photon emission computerized tomography)" e 
RM, que não podem ser empregados durante o ato anestésico- 
-cirúrgico pela sua complexidade e pelo porte do equipamento. 

Em anestesiologia, são mais úteis a fluxometria ultras- 
sônica por Doppler transcraniano e a fluxometria por laser 
Doppler, que medem, respectivamente, o fluxo nas grandes ar- 
térias e na microcirculação. 

A ultrassonografia por Doppler transcraniano utiliza on- 
das ultrassônicas para medir a velocidade do fluxo sanguíneo 
dos grandes vasos da base do crânio, em geral a artéria cerebral 
média e a carótida interna. Tais ondas são transmitidas através 
do osso temporal e atingem as hemácias. Em contato com es- 
sas células em movimento, são refletidas, a uma determinada 
frequência, de volta para a caixa craniana e para o sensor ul- 
trassônico, sinalizando um efeito Doppler. Dessa maneira, elas 
medem a velocidade de circulação das hemácias, podendo ser 
relacionadas com a velocidade e direção do fluxo sanguíneo. A 
velocidade das hemácias é maior no centro do vaso, resultando 
em um traçado que se assemelha às ondas produzidas pelos 
transdutores de pressão intra-arterial. 

O Doppler transcraniano permite a análise funcional con- 
fiável, simples e não invasiva do FSC em vasos de grosso ca- 
libre." Ele emprega um transdutor de 2 MHz colocado em 
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MORTE NEURONAL IRREVERSÍVEL 


FIGURA 54.1 Correlação entre oxigenação, atividade elétrica e perfusão do sistema nervoso central. 
EEG, eletrencefalografia; FSC, fluxo sanguíneo cerebral; PaO,, pressão parcial arterial de oxigênio; PE, potencial evocado; PPC, pressão de perfusão cerebral; PvO,, pressão venosa 


de oxigênio. 
Fonte: Adaptada de Freye. 


locais específicos, as janelas ósseas temporais, permitindo o 
estudo direto do fluxo sanguíneo das artérias intracranianas. 

O Doppler transcraniano vem sendo empregado com resul- 
tados favoráveis em muitas situações, particularmente no de- 
correr de cirurgias de carótida, nas quais é útil não apenas para 
decidir sobre a colocação de shunt durante o clampeamento, 
mas também — em associação com monitorização eletrofisioló- 
gica — para detectar condições anômalas como isquemia, em- 
bolia, trombose e hiperperfusão pós-operatória. Também está 
indicado em cirurgias cardiopulmonares com circulação extra- 
corpórea, para detecção de espasmos cerebrais, diagnóstico de 
edema e morte encefálica, tratamento e prognóstico de TCE, 
além de diagnóstico de doenças cerebrovasculares e embóli- 
cas cerebrais, estenoses e malformações arteriovenosas intra- 
cranianas. Vem sendo usado ainda para estudo da reatividade 
dos vasos intracranianos e dos efeitos de fármacos e anestési- 
cos sobre o FSC. 

Apresenta, contudo, alguns problemas. Para que a medida 
seja um reflexo confiável do FSC, a artéria avaliada e o po- 
sicionamento do sensor devem permanecer constantes. Além 
disso, a correlação do Doppler transcraniano com o FSC varia 
com a patologia intracraniana. 

A fluxometria invasiva do SNC, por sua vez, pode ser 
feita durante procedimentos neurocirúrgicos mediante ultras- 
sonografia por raios laser, que utiliza sensores colocados di- 
retamente no córtex ou na profundidade do encéfalo." Esse 
equipamento usa o mesmo princípio do Doppler transcraniano, 
porém mede a velocidade das hemácias em vasos da microcir- 
culação. Pode ser empregado em situações nas quais se deseja 
avaliar o estado do fluxo sanguíneo da microcirculação, em 
condições de isquemia ou hipoxemia, como acontece durante 
cirurgias de aneurisma cerebral. 


Pressão de perfusão cerebral 


A pressão de perfusão cerebral (PPC) ou encefálica não 
é medida diretamente, mas por derivação da pressão no nível 
das artérias piais (Pap) e da pressão venosa intracraniana (Pvi). 
A Pap é apenas um pouco menor do que a pressão arterial mé- 
dia (PAM); por outro lado, a Pvi é um pouco maior do que 
a PIC, em condições normais. Quando a PIC aumenta muito, 
torna-se maior que a Pvi. Assim, pode-se dizer que: 


PPC = Pap — Pvi ou PPC = PAM - PIC, 


pois a variação da PAM é compensada pela variação da PIC. 
A PPC vem sendo avaliada, nos últimos anos, pela correla- 
ção com o Doppler transcraniano"*'? e outros métodos. 


Atividade metabólica do sistema nervoso central 


A atividade metabólica do SNC avalia a atividade neuronal que 
pode ser estudada in vitro e in vivo no LCR e no sangue (dife- 
rença arteriovenosa de oxigênio, glicose, lactato, metabólitos, 
substratos e neurotransmissores). Com exceção do oxigênio, os 
demais substratos e metabólitos do SNC, até o momento, não 
são empregados rotineiramente em anestesiologia. 

O consumo de oxigênio pelo SNC avaliado pela taxa meta- 
bólica cerebral de oxigênio (CMRO,, do inglês cerebral meta- 
bolic rate of O,) é muito estável no indivíduo desperto, variando 
dentro de limites estreitos, em condições normais. O oxigênio 
consumido pelo encéfalo é de cerca de 5,5 mL-100 g min”. 
Destes, 60% correspondem à função sináptica (3,3 mL) e 40% 


à manutenção da integridade celular (2,2 mL). À medida que a 
oferta de oxigênio diminui, o encéfalo vai reduzindo sua ativi- 
dade funcional para preservar a integridade celular. 

O consumo de oxigênio nas diversas regiões do encé- 
falo varia de acordo a atividade delas; pode haver um ex- 
cesso de consumo em algumas regiões (devido a convulsões 
ou excesso de atividade) e uma verdadeira isquemia em ou- 
tras (compressão, hipofluxo, embolia, distorção). Assim, os 
métodos de estudo do metabolismo global do SNC não dão 
informações precisas do que está de fato ocorrendo. Seria de 
grande importância avaliar o consumo regional de oxigênio 
por meio de eletrodos colocados diretamente sobre a estrutura 
a ser estudada. 

Durante cirurgias neurológicas, a análise regional da oxi- 
genação cerebral pode ser feita por sensores (eletrodos) colo- 
cados diretamente no tecido nervoso, craniotomias ou trepa- 
nações. Entretanto, com mais frequência, esses sensores não 
atingem exatamente a região de interesse. Existem equipamen- 
tos que vêm sendo empregados com sucesso em intensivismo 
para avaliação de pacientes com TCE e em cirurgias de aneu- 
rismas.”""3 Experimentalmente, os estudos são mais numero- 
sos, inclusive para avaliação dos efeitos de anestésicos sobre 
a oxigenação do SNC. O metabolismo do SNC pode ser es- 
tudado pela medida da diferença arteriovenosa de oxigênio, 
PaCO,, PaO,, pH, glicose, bicarbonato e de metabólitos, como 
lactato, piruvato e radicais livres. 

Um dos métodos estuda a concentração de oxigênio na 
veia jugular, que, em associação com a medida da concentra- 
ção arterial de oxigênio, permite uma boa avaliação do metabo- 
lismo global do SNC. A monitorização da saturação de oxigê- 
nio da veia jugular (SjO,) estuda a concentração de oxigênio no 
bulbo da veia jugular. Essa concentração é medida por meio de 
coletas de amostras seriadas de sangue ou por medida contínua 
através de cateter de fibra óptica com sensor para oximetria. 
A colocação deve ser acima do bulbo jugular, para evitar con- 
taminação com sangue extracraniano. 

A concentração de sangue na veia jugular reflete bem o 
consumo de oxigênio pelo encéfalo, desde que a concentra- 
ção de hemoglobina e a temperatura sejam mantidas dentro de 
limites estreitos. A saturação de oxigênio da veia jugular está 
aumentada em condições de hiperemia, hipotermia, redução do 
metabolismo por coma, morte encefálica e substâncias depres- 
soras do SNC, nas fistulas arteriovenosas e quando há contami- 
nação com sangue extracraniano. Está diminuída na hiperven- 
tilação excessiva, na elevação da PIC, no vasospasmo cerebral 
global, na anemia, na redução do hematócrito, na hipotensão 
arterial, na isquemia e na hipoxemia. 

A medida da saturação de oxigênio da veia jugular é indi- 
cada em traumatismo craniano, cirurgias intracranianas (aneu- 
rismas, malformações, tumores), hipotermia e cirurgia cardíaca. 

A monitorização da oxigenação encefálica pode ser feita 
de maneira não invasiva e contínua, mediante oximetria cere- 
bral por espectroscopia óptica não invasiva. Esse equipamento 
provê monitorização constante do nível de saturação regional de 
oxigênio no tecido cerebral. Ele mede a diferença arteriovenosa 
de oxigênio e, consequentemente, avalia o consumo de oxigênio 
pelas células nervosas. Possui um sistema de alarme que per- 
mite a detecção precoce de níveis anormais de oxigênio, preve- 
nindo possíveis danos da hipóxia sobre o encéfalo. Esse método 
tem sido empregado para o estudo e diagnóstico da isquemia 
cerebral da hipotermia, durante procedimentos neurovasculares, 
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cirurgia cardíaca com circulação extracorpórea, para estudos so- 
bre o efeito da anestesia na oxigenação cerebral, bem como para 
o diagnóstico de hipóxia em diversas situações. 

A observação da oxigenação encefálica por esse método, 
associado à análise da diferença de concentração de oxigênio, 
CO,, pH, lactato e glicose entre o sangue arterial e o venoso (da 
veia jugular interna), permite um estudo bem aprofundado do 
metabolismo do SNC. 


Atividade elétrica do sistema nervoso central 


A monitorização da atividade elétrica do SNC está indicada em 
várias situações, como avaliação da profundidade da anestesia; 
análise da segurança da hipotensão induzida; avaliação de situa- 
ções de isquemia, hipóxia e comas; evolução de TCE; cirurgias 
vasculares (carótida, malformações, aneurismas); cirurgias de 
fossa posterior, de medula, de nervos cranianos e periféricos. 

A atividade elétrica encefálica corresponde a uma função 
específica dos neurônios e requer energia. Ela é responsável 
pelo consumo de 50 a 60% (3,3 mL-100 g '"-min'! de oxigênio) 
da energia de repouso. Em condições de redução da oferta de 
oxigênio (isquemia ou hipóxia), a atividade funcional (elétrica) 
do SNC é reduzida ou abolida para economizar a energia ne- 
cessária para manutenção da sua integridade. 

Os sinais elétricos do SNC refletem a integridade funcio- 
nal das estruturas nervosas que podem ser lesadas durante a 
cirurgia. Por outro lado, os anestésicos em geral diminuem a 
atividade metabólica do SNC, bem como sua atividade elétrica. 

Existem dois tipos de registros da atividade elétrica en- 
cefálica. A atividade espontânea ou inespecífica do SNC é es- 
tudada pelo eletrencefalografia clássica, o eletrocorticograma 
e as eletrencefalogafias espectrais compactadas (monitores de 
função cerebral). Já a atividade elétrica nervosa induzida ou 
específica pode ser estudada por meio dos potenciais evocados 
visuais, auditivos e somatossensoriais do córtex cerebral, do 
tronco encefálico e da medula espinhal, por eletronistagmogra- 
fia e eletromiografia. 

A eletrencefalografia (EEG) registra a atividade elétrica 
espontânea gerada pelas células nervosas do córtex encefálico 
e de estruturas mais profundas." Essa atividade tem origem 
nas células piramidais da camada granular do córtex, sendo 
produzida pela somação de potenciais excitatórios e inibitórios 
neuronais. Os sinais elétricos são registrados de duas maneiras: 
por eletrodos colocados no couro cabeludo (EEG clássica) ou 
na superfície ou profundidade do córtex (eletrocorticogra- 
fia). Esses sinais são de pequena intensidade em comparação 
com os da ECG, sendo por isso medidos em microvolts. Os 
cabos são blindados, e os sinais amplificados e filtrados para 
se excluirem interferências. O que se registra é a voltagem 
(0-30 uV) em relação ao tempo, em uma série de 8 a 16 canais, 
com a velocidade do papel de 30 mms”. 

Existem quatro tipos de ondas. As ondas p (13-30 cps) têm 
o ritmo mais rápido e de menor amplitude, encontrado durante 
a vigília com olhos abertos ou atenção concentrada. As ondas o 
(8-13 cps) são encontradas em estados de vigília com os olhos fe- 
chados (repouso), sendo inibidas pela abertura dos olhos, susto, 
medo e tensão. O ritmo 0 (4 a 8 cps) é mais lento e amplo que 
os anteriores, sendo encontrado normalmente em crianças sau- 
dáveis, durante o sono, hiperventilação e anestesia. As ondas 6 
(menor que 4 cps), muito amplas, são encontradas durante o 
sono de ondas lentas, anestesia profunda e estados patológicos 
como hipóxia, comas, tumores e sofrimento cerebral. 


A EEG varia muito com a anestesia e eventos associa- 
dos (tensão de oxigênio e CO,, temperatura, pressão arterial, 
FSC, grau de estimulação do SNC, equipamentos eletrôni- 
cos). Trata-se de um equipamento muito volumoso, que ocupa 
grande espaço, utiliza uma grande quantidade de papel, além 
de exigir tempo e pessoal especializado para sua interpretação. 
Atualmente, ainda é empregado em cirurgia para identificação 
de focos epilépticos, localização de áreas e núcleos cerebrais, 
diagnóstico, avaliação da evolução e do tratamento de isque- 
mia e hipóxia do SNC durante operações de carótida, aneu- 
rismas, TCE e uso de hipotensão induzida, estados de coma, 
cirurgias cardiovasculares, posturas inadequadas, no período 
pós-operatório e para avaliação da reatividade dos vasos en- 
cefalicos ao CO). 

O importante é saber que a atividade elétrica do SNC va- 
ria inversamente com as modificações do metabolismo e do 
fluxo sanguíneo cerebrais, surgindo alterações com um fluxo 
menor que 20 mL-100 g "min '. Com um nivel de 12 mL-100 
gmin" de FSC, a atividade elétrica do sistema nervoso de- 
saparece; abaixo de 6 a 10 mL '-100 g '-min'!, ocorre morte 
neuronal. Assim, tem-se uma boa faixa de segurança para a de- 
tecção de isquemia, por meio de EEG ou potenciais evocados, 
antes que haja morte de neurônios. 

A EEG fornece avisos precoces de condições causadas por 
eventos agudos durante a cirurgia que podem ser nocivas ao 
cérebro (hipóxia, isquemia). Embora nem todos os pacientes 
que têm alterações isquêmicas ou sofrem episódios isquêmi- 
cos transoperatórios apresentem déficits neurológicos no pós- 
-operatório, todos os que evidenciam déficit neurológico no 
período pós-operatório acusaram alterações eletrencefalográ- 
ficas transoperatórias. 

As dificuldades técnicas para o emprego da EEG clássica 
durante a anestesia levaram ao desenvolvimento de técnicas e 
equipamentos que permitem um registro contínuo da atividade 
elétrica cerebral de modo compactado, por meio de processa- 
mento computadorizado, mediante uso da análise de Fourier. As- 
sim, é possível estudar a atividade elétrica cerebral espontânea 
e induzida (potenciais evocados, eletrococleografia, eletromio- 
grafia) de maneira simples, rápida, eficiente, com baixo custo, 
sem maiores dificuldades técnicas e com compreensão fácil do 
traçado pelo anestesiologista. Para a anestesiologia, são impor- 
tantes os monitores computadorizados da função cerebral. 

Pichlmayer e colaboradores"? publicaram, em 1987, um 
atlas de EEG computadorizada, para anestesiologistas, no qual 
são apresentados sucessivos traçados de pacientes antes, durante 
e depois da anestesia. São mostradas as características de ação 
dos diversos anestésicos inalatórios, venosos e locais, da medi- 
cação pré-anestésica, das alterações induzidas por estimulação 
cirúrgica, hipotensão arterial, isquemia, hipotermia e hipóxia. 

Os monitores de função cerebral utilizam apenas um ca- 
nal de EEG. Os sinais obtidos são processados por filtração. 
As ondas menores que 2 e maiores que 17 Hz não sofrem ação 
da anestesia e são eliminadas por filtração. A onda resultante é 
retificada e registrada em papel que corre em velocidade baixa 
(30 cm-h"'). A interpretação é simples, porém fornece poucas 
informações. Os resultados podem ser apresentados sob forma 
digital. 

Os potenciais evocados (PEs) são respostas eletrofisioló- 
gicas do SNC à estimulação sensorial ou sensitiva (potenciais 
evocados somatossensitivos ou somatossensoriais) ou motora 
(potenciais evocados somatossomáticos), de introdução mais 


recente. Os potenciais evocados somatossensitivos (PESSs) 


podem ser auditivos, visuais, dolorosos ou, mais raramente, 
olfativos, proprioceptivos e táteis, de acordo com o tipo de 
estímulo utilizado. Esses potenciais correspondem às médias 
dos sinais de resposta a um estímulo, que sào feitas por meio 
de computadores e que podem ser registradas. As respostas de 
uma estrutura nervosa à estimulação são captadas por senso- 
res (eletrodos de detecção) e, após filtração das frequências 
mais altas (da EEG), são ampliadas e processadas por compu- 
tadores que somam, fazem as médias e medem as distâncias e 
amplitudes. 

Toda vez que ocorre um estímulo sensorial, desencadeia- 
-se uma resposta constituída por uma complexa sequência de 
eventos elétricos, que ocorre sobretudo no sistema especifica- 
mente estimulado. Na sequência, em primeiro lugar, aparecem 
os potenciais de ação das vias transmissoras dos impulsos, se- 
guidos dos potenciais pós-sinápticos gerados em núcleos do 
tronco e córtex. No caso de lesão de qualquer natureza, em 
algum ponto do trajeto, ocorre um retardo na transmissão do 
estímulo (aumento da latência) e uma atenuação da resposta 
(redução da amplitude) das ondas. 

Os potenciais evocados podem ser classificados, de acordo 
com a região a partir da qual são registradas as respostas sen- 
sitivas, em corticais cerebrais, do tronco encefálico ou medu- 
lares. Quanto à gênese, podem ser classificados em potenciais 
gerados em receptores (eletrorretinografia e eletronistagmo- 
grafia); potenciais precoces, gerados em campos situados a 
distáncia do eletrodo explorador (far-field potentials), os quais 
sáo pós-sinápticos, originários de estruturas tronculares e sub- 
corticais, com laténcia curta (15 ms), como os potenciais au- 
ditivos do tronco encefálico, registrados em amplas áreas do 
couro cabeludo; e potenciais tardios, gerados próximos ao 
eletrodo explorador (near-field potentials), em estruturas tala- 
mocorticais, que possuem laténcia grande, registrados próxi- 
mos à área de projeção cortical do sistema sensorial ativado 
(potencial evocado visual, na área cortical). 

Conhecendo-se os potenciais-padrão da via sensorial es- 
tudada e correlacionando-os com os diversos componentes do 
potencial obtido, pode-se utilizá-los para avaliar a integridade 
das vias sensitivas específicas e das estruturas adjacentes. Os 
seus componentes são analisados em função da topografia, am- 
plitude e latência dos picos mais proeminentes e constantes. 
Para a monitorização intraoperatória, as medidas absolutas são 
menos importantes do que as alterações que ocorrem durante 
a cirurgia em determinado paciente. Alterações são esperadas 
como resultado da anestesia, porém, uma vez atingida a estabi- 
lidade farmacológica e fisiológica, variações subsequentes na 
curva do potencial evocado podem ser atribuídas a mudanças 
na integridade funcional das vias monitorizadas. 

Em geral, os PESS são relativamente insensíveis aos anes- 
tésicos, ao passo que os potenciais evocados motores (PEMs) 
são extremamente sensíveis a eles, motivo pelo qual é neces- 
sário otimizar a técnica anestésica de modo a se adequar a mo- 
nitorização. A diminuição de 50% da amplitude na forma da 
onda (FIG. 54.2) dos PEs ou o aumento de 10% na latência são in- 
dicativos de lesão neurológica, e o uso de anestésicos inalató- 
rios, principalmente associado ao óxido nitroso ou bloqueador 
neuromuscular, e o plano profundo de anestesia podem con- 
fundir a avaliação neurofisiológica. A presença de hipotermia, 
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FIGURA 54.2 A linha cheia (onda A) representa uma forma de onda de potencial 
evocado típico, descrito sob laténcia (tempo entre o estímulo e o início da resposta) e 
da amplitude (distancia entre o pico e o vale). A linha pontilhada (onda B) representa 
uma redução na amplitude e um aumento na latência em comparação com forma de 
onda A. Essas alterações podem ocorrer devido a isquemia ou lesão neuronal, efeitos 
de vários agentes anestésicos, ou mudanças nas variáveis fisiológicas que produzem 
redução da perfusão neuronal. 

Fonte: Adaptada de Cucchiara e colaboradores. ? 





hipotensão e anemia também interfere na mensuração dos PEs 
no intraoperatório."' 

Os potenciais evocados mais utilizados durante a cirurgia são 
os somatossensoriais dolorosos, os auditivos e, mais raramente, 
os visuais. Na clínica, são empregados em várias situações, como 
localização de tumores, lesões nervosas e áreas de isquemia; diag- 
nóstico de lesões medulares; diagnóstico de déficits sensitivos, 
desmielinização e doenças diversas; diagnóstico e prognóstico 
de comas e morte encefálica; e monitorização durante cirurgias de 
hipófise, medula, fossa posterior, carótida e TCE. 

Asindicações mais comuns dos potenciais evocados depen- 
dem do tipo de procedimento: os potenciais somatossensoriais 
do tronco encefálico e da medula (dolorosos, táteis, térmicos, 
proprioceptivos) estão indicados para localização de tumores 
e diagnóstico de lesões, isquemia e compressão de estruturas 
durante intervenções na medula (ressecções de tumores, mal- 
formações vasculares, coágulos e correção de escolioses). "8 
Os PESSs também são indicados em cirurgias vasculares para 
ressecção de aneurismas da aorta torácica e endarterecto- 
mia carotídea."" Os PESSs corticais, por sua vez, são indi- 
cados para cirurgias de aneurismas intracranianos e em TCE 
(QUADRO 54.8). 

Os PESSs têm contribuído para o estudo da coluna dorsal 
e da função do tronco encefálico. O estímulo elétrico transcu- 
tâneo consiste em um breve pulso retangular de 0,2 a 2 ms de 
duração, intensidade suficiente para que a contração do grupo 
muscular correspondente seja enviada para o nervo periférico 
através de eletrodos superficiais. Os nervos periféricos mais 
usados são o mediano, no punho, e o tibial posterior, no tor- 
nozelo. A vantagem da técnica padronizada é que valores nor- 
mais têm sido determinados. Os eletrodos sensoriais podem 
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QUADRO 54.8 Indicações para monitorização dos potenciais evocados 
somatossensoriais 
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P acetabular 
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e (raniectomia para fossa posterior 


e Embolização/ressecção de lesão 
vascular 








Fonte: Porter." 


ser colocados sobre o plexo braquial, a coluna cervical ou o 
escalpo. Os PEs também podem ser detectados a partir da me- 
dula espinhal após estimulação na perna, utilizando eletrodos 
superficiais ou eletrodos de fiação fina de localização peridural 
ou intratecal. 

Nos traumatismos cranianos, os PESSs podem ter valor 
prognóstico. Com a redução da irrigação cerebral, ocorre uma 
redução na amplitude desses potenciais, porém a onda não se 
modifica. As lesões compressivas, como os hematomas subdu- 
rais, aumentam a latência. 

Os PEMs são usados comumente na monitorização intra- 
operatória da medula espinhal durante cirurgia de escoliose. 
Monitorizam o sistema motor da medula espinhal por meio da 
estimulação elétrica direta ou da estimulação magnética indi- 
reta do córtex motor, com registros das respostas evocadas a 
partir da medula, do nervo periférico e do músculo. 21º 

Na cirurgia de correção da escoliose, ajudam a prevenir a 
radiculopatia pós-operatória (complicação mais comum do que 
a lesão da medula espinhal), identificando a irritação do nervo 
antes da lesão. Vários músculos geralmente são monitorizados. 
Os PEMs desencadeados por estimulação de parafusos pedicu- 
lares ou orifícios piloto podem ser usados para identificar os pa- 
rafusos que são malposicionados muito perto de raízes nervosas. 

A monitorização dos nervos cranianos, utilizada durante 
ressecções de neuroma acústico e de tumores do ângulo ponto- 
cerebelar, descompressão microvascular, cirurgias da base do 
crânio, tireoide, parótidas, e esvaziamento cervical radical, é 
uma forma de PEM ou estudo da condução nervosa intraopera- 
tória. Apenas os nervos cranianos com um componente motor 
podem ser monitorizados com PEM (ou seja, os nervos crania- 
nos III, IV, V, VI, VII, IX, X, XI e XII). 

Os PEMs são mais sensíveis à lesão da medula espinhal do 
que os PESSs. A técnica do registro combinado de potenciais 
evocados motores e somatossensoriais é mais sensível do que 
a utilizacáo das técnicas isoladamente em pacientes com risco 
de lesão medular. 

A avaliação dos resultados da monitorização dos PESSs é 
positiva nas cirurgias de medula e aorta. Nas demais indicações, 
mostra-se inconclusiva. Os PEs auditivos são mais resistentes à 


ação dos anestésicos, tendo maior utilidade.” Estão indicados 
nas cirurgias da fossa posterior, para diagnóstico de lesão, com- 
pressão e retração do V, VII e VIII pares cranianos, para moni- 
torização da função troncular durante ressecção de schwanno- 
mas do acústico e para avaliação da profundidade de comas e da 
morte encefálica. ^" 

Os potenciais evocados auditivos do tronco encefalico 
(PEATEs) são de grande valia para a monitorização do tronco 
encefálico durante cirurgias na fossa posterior e têm sido con- 
siderados úteis na avaliação de morte encefálica. Os estímulos 
auditivos são liberados por fones de ouvido, que fornecem uma 
série de cliques a frequências e intensidades que podem ser va- 
riadas. Diferentes taxas de estímulo são empregadas para dar 
respostas máximas às diversas partes do potencial evocado. Os 
PEATEs são sensíveis à manipulação do cérebro e do tronco 
encefálico. Por isso, deve-se solicitar aos que cirurgiões inter- 
rompam o procedimento no caso de quaisquer alterações nesses 
potenciais. Um número menor de eletrodos é necessário, e sua 
colocação é mais simples do que a dos PESSs. Entretanto, os re- 
sultados são de interpretação mais difícil (QUADRO 54.9). 

O traçado de um PE auditivo corresponde a sete ondas (I a 
VID que equivalem ao registro da transmissão do estímulo por 
vários pontos da via auditiva: onda I, VIII nervo craniano; onda 
II, núcleo coclear; onda III, complexo da oliva superior; onda 
IV, lemnisco lateral; onda V, colículo inferior; onda VI, corpo 
geniculado medial; e onda VII, córtex auditivo primário. As le- 
sões, em geral, induzem à redução da amplitude e ao aumento da 
latência das ondas. As ondas mais evidentes e constantes são as 
III e V. As latências mais facilmente estudadas são das medidas 
entre os picos das ondas I e III e I e V, por serem menos alteradas 
pela anestesia e por outros fatores.” 

Os potenciais evocados visuais (PEVs) não são muito em- 
pregados durante a cirurgia por sofrerem forte influência da 
anestesia. São obtidos por flashes de luzes a partir de diodos 
sobrepostos em óculos colocados sobre os olhos fechados do 
paciente. As latências dos principais picos dos PEVs são mais 
longas do que as dos PESSs, porque se acredita que os sítios de 
geração dos PEVs sejam corticais. Estes são relativamente mais 
instáveis e vulneráveis a muitos fatores, como temperatura, hi- 
póxia e hipotensão, e mostraram-se menos confiáveis na moni- 
torização intraoperatória. São utilizados durante procedimentos 
que envolvam diretamente a via visual, como a cirurgia transes- 
fenoidal e a da fossa anterior (QUADRO 54.10). 

Os PEMS são de aparecimento mais recente e ainda pouco 
empregados em clínica. Provavelmente serão muito úteis em 
intervenções na medula. 


QUADRO 54.9 Indicações para monitorização dos potenciais evocados 
auditivos 





e Clipagem de aneurisma basilar 

e Ressecção de neuroma do acústico 

e (raniectomia para fossa posterior 

e Monitorização da viabilidade do tronco encefálico 


e Exploração do tronco encefálico/fossa posterior 





Fonte: Porter. 


QUADRO 54.10 Indicação para monitorização dos potenciais evocados 
visuais 





e Hipofisectomia 
e Excisão de lesões retro-orbitárias 
e Lesões do córtex occipital 


e Lesões do ventrículo lateral 





Fonte: Porter." 


Para que os PEs sejam úteis durante a anestesia, para diag- 
nóstico de lesão nervosa, os resultados não devem ser masca- 
rados pelos efeitos dos anestésicos. Portanto, esses efeitos de- 
veriam ser perfeitamente conhecidos. Contudo, isso não ocorre 
devido à diversidade de metodologia utilizada (condições, do- 
ses, ventilação, etc.). 


De maneira geral, admite-se que os potenciais do tronco 
encefálico ou subcorticais (near-field potentials), sobretudo os 
auditivos, são menos sensíveis que os corticais (far-field poten- 
tials) à ação de anestésicos, isquemia, hipóxia e hipotermia. Os 
anestésicos inalatórios deprimem mais intensa e precocemente 
os PEs do que os venosos, sobremaneira os PEs corticais. 
Os PEs do tronco encefálico fornecem informações sobre a in- 
tegridade do tronco (vias ascendentes). Os PEs corticais dão 
informação similar sobre o córtex. Os PEs auditivos estão es- 
treitamente relacionados com o nível de consciência — durante 
a anestesia, a intensidade do estímulo aplicado deve ser 2 a 
4 vezes o valor antes da sua indução. O limite máximo é de 
20 mA e 250 ms, pois, acima disso, o paciente desperta. 


Interferência dos anestésicos na monitorização eletrofisiológica 

Todos os fármacos anestésicos interferem na mensuração dos 
PESSs e PEMs, reduzindo a sua amplitude e aumentando a sua 
latência (TAB. 54.3). Uma exceção a essa regra é a cetamina, que 
incrementa a amplitude dos PEs, sendo, portanto, uma opção 


TABELA 54.3 Efeitos de vários agentes anestésicos sobre a amplitude e a latência dos potenciais evocados 























Fármaco Latência Amplitude Notas 
Agentes voláteis T Į Isoflurano > sevoflurano ou desflurano 
Efeito à CAM 0,3 a 0,5 
Óxido nitroso T Į Efeito potente sobre os receptores nicotinicos neuronais de acetilcolina 
Evitar 
Propofol T Dose-dependente T Dose-dependente | Metabolismo rápido permite titulação durante AVT 
Tiopental TT A CMPA muito sensível aos barbitúricos 
Etomidato T Usar em combinacáo com AVT para melhorar a qualidade dos PEs 
Cetamina T T Cetamina T PIC 
Usar em combinação com AVT para melhorar a qualidade dos PEs 
Midazolam TT 1d Prolongada supressáo marcada dos PEs 
Dexmedetomidina T J Usada em combinação com outros agentes para diminuir a dose de AVT 


























Fentanil Preservada em altas doses | J Dose-dependente — | PESSs e PEMs presevados até altas doses 
PESS preservado com Fentanil a 50 ug-kg ' 
fentanil a 50 uig-kg ' 
PEATEs preservados 
Petidina PEs preservados em Amplitude dos PESSs 
altas doses 
Morfina T Dose-dependente l 
Remifentanil Preservada Į Combinação com halogenado ou AVT 
Permite rápida titulação 
Opioides intratecais PESSs não afetados Não afetada 
Relaxantes musculares | Suprimem os PEMs Suprimem os PEMs Usados para impedir a movimentação do paciente durante PEMs transcranianos 











Usados para diminuir a interferência EMG 
Manter T1 até 10 a 20% do valor da resposta básica 
Manter a sequência de 4 estímulos em 2/4 contrações 





AVT, anestesia venosa total; CAM, concentração alveolar mínima; CMPA, componente muscular do potencial de ação; EMG, eletromiografia; PE, potencial evocado; PEATE, 
potencial evocado auditivo do tronco encefálico; PESS, potencial evocado somatossensitivo; PEM, potencial evocado motor; PIC, pressão intracraniana. 





Fonte: Adaptada de Van Der Walt e colaboradores. 
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principalmente em pacientes que apresentem PEs prejudicados no 
período pré-operatório, nos quais é necessário otimizar o registro. 

Os potenciais evocados de origem cortical (PESSs) são 
mais sensíveis aos efeitos dos anestésicos quando compara- 
dos com os potenciais do tronco encefálico (auditivos e das 
porções subcorticais do PESS). É fundamental manter os ní- 
veis dos fármacos anestésicos constantes durante o processa- 
mento dos PESSs. As alterações bruscas nas infusões venosas 
de anestésicos ou as mudanças de valores da concentração mi- 
nistrada dos agentes inalatórios podem ser prejudiciais à men- 
suração do sinal. 

Os agentes voláteis (halogenados e óxido nitroso) produ- 
zem depressão dose-dependente dos PEs." Uma concentra- 
ção alveolar mínima (CAM) de inalatórios de mais de 0,5 não 
é compatível com a obtenção de um PEM confiável, apesar 
de poder ser usada para a obtenção do PESS. O propofol, o 
midazolam e os barbitúricos reduzem a amplitude dos PEs e 
prolongam a latência de forma dose-dependente. Os opioides 
produzem mínima interferência nos PEs, permitindo uma mo- 
nitorização consistente. São a base da anestesia na monitoriza- 
ção neurofisiológica. 

Os bloqueadores neuromusculares possuem mínimo efeito 
sobre os PESSs, mas não devem ser usados caso haja necessidade 
da mensuração do PEM. Finalmente, os agonistas 0,-adrenérgicos 
podem ser utilizados como adjuvantes, pois apenas interferem 
nos PEs em doses mais elevadas." 


Índice biespectral 


O índice biespectral (BIS) é um parâmetro numérico derivado 
de uma análise matemática da EEG, que examina variações de 
voltagem ao longo do tempo no lobo frontal do cérebro, po- 
dendo, por sua localização, ter alguma restrição em neurocirur- 
gia, visto que em muitos casos a incisão cirúrgica deverá ocor- 
rer no local indicado para a colocação dos eletrodos. 

O BIS mede efeitos sedativos e hipnóticos produzidos pe- 
los agentes anestésicos por meio de uma escala numérica que 
vai de O (falta de atividade cortical, isoelétrica) a 100 (paciente 
totalmente acordado). Para a anestesia cirúrgica, recomenda-se 
manter os valores entre 40 e 60. No entanto, a simples análise 
numérica se mostra muito ruim, devendo ser analisados o es- 
tado físico do paciente, a posição deste durante a cirurgia, os 
valores da taxa de supressão, o padrão de borda espectral, a 
ocorrência de assimetria e o traçado da EEG, para então corre- 
lacionar esses dados com o valor numérico apresentado. 

A introdução do BIS na prática clínica representou para os 
anestesiologistas um método confiável de avaliação da função 
cerebral e que permitiu a titulação dos hipnóticos sobre a ati- 
vidade cortical. O BIS apresenta a melhor combinação de sen- 
sibilidade e especificidade entre os monitores da profundidade 
anestésica atualmente disponíveis no mercado.” 

As vantagens do BIS em neurocirurgia incluem: 


e Otimização no consumo de anestésicos e no tempo de re- 
cuperação da anestesia: a medida contínua da hipnose por 
meio do BIS permite a otimização e a individualização da 
administração dos anestésicos, prevenindo-se, assim, tanto 
subdoses quanto sobredoses. A ausência de consciência e 
memória estará associada a uma dose mínima e apropriada 
do agente hipnótico. Ao evitar a administração de sobredo- 
ses de hipnóticos, teoricamente, deve-se diminuir a morbi- 
dade e melhorar a recuperação e velocidade do despertar. 


e Redução na ocorrência de consciência intraoperatória e des- 
pertar: mediante uma monitorização confiável, previne-se 
a ocorrência de consciência intraoperatória e despertar, so- 
bretudo em pacientes mais graves nos quais pequenas va- 
riações nas doses dos anestésicos provocam uma grande 
instabilidade hemodinâmica. Nesses casos, a monitoriza- 
ção da consciência proporciona o uso otimizado dos agen- 
tes hipnóticos. 

e Possibilidade de avaliação do hemisfério cerebral que está 
sendo abordado: mediante colocação dos eletrodos no res- 
pectivo hemisfério, é possível avaliar a taxa de supressão 
ou a assimetria quando se usa o monitor bilateralmente. É 
possível detectar isquemia e lesões cerebrais mediante di- 
minuição do valor unilateralmente. 


Em neurocirurgia, deve-se evitar ao máximo a movimen- 
tação do paciente na mesa cirúrgica. Além disso, existe má 
correlação entre os parâmetros derivados da EEG e a resposta 
motora.' Assim, os bloqueadores neuromusculares ajudariam 
muito nesse tipo de cirurgia. Sabe-se que tais agentes em do- 
ses maiores do que uma dose eficaz para 95% (DE,;, do inglés 
effective dosis) causam uma diminuição no valor do BIS. Por- 
tanto, nesses pacientes, recomenda-se manter o BIS na faixa de 
valores entre 40 e 50 e usar o monitor do bloqueio neuromus- 
cular (TOF, do inglês train-of-four). 

A monitorização do SNC ainda está em fase inicial de im- 
plementação, em particular no Brasil. Quando os equipamen- 
tos forem mais acessíveis e os anestesiologistas estiverem mais 
familiarizados com os diversos aspectos das técnicas emprega- 
das, o estudo das funções neurológicas deverá ser utilizado ro- 
tineiramente, tal qual acontece com a monitorização dos siste- 
mas cardiocirculatório, respiratório e outros. Da mesma forma 
que sucedeu com estes, haverá um grande progresso no diag- 
nóstico e tratamento das disfunções do SNC durante a cirurgia. 
Como resultado mais importante, haverá um enorme avanço 
no conhecimento dos mecanismos da anestesia e na monitori- 
zação do paciente anestesiado. 


Reposição volêmica e hidreletrolítica 


O paciente neurocirúrgico frequentemente experimenta rápi- 
das mudanças no volume intravascular causadas por hemorra- 
gias, administração de diuréticos potentes, início de diabetes 
insípido ou mudanças no posicionamento da mesa cirúrgica. 
Dai a necessidade, hoje bem entendida e aceita, de se man- 
ter o volume intravascular normal, não cabendo a restrição 
preconizada no passado, que envolvia benefícios duvidosos e 
muitos efeitos indesejáveis, como hipovolemia, perfusão re- 
nal inadequada, distúrbios eletrolíticos e acidobásicos, hipo- 
tensão arterial com o uso de agentes inalatórios, vasodilata- 
dores ou de ventilação com pressão positiva, redução do FSC 
e hipoxemia. 559 

Quanto ao tipo de solução a ser usada na reposição, não ha 
diferenças significativas entre as soluções isotónicas coloides 
e cristaloides com relação à formação de edema cerebral ou al- 
teração da PIC. Os resultados são diferentes quando se altera 
a osmolaridade da solução. Diferentemente do capilar perifé- 
rico, o endotélio vascular do SNC (barreira hematencefálica) 
é pouco permeável ao sódio, gerando um gradiente osmolar 
entre o espaço intravascular e o intersticial, além do gradiente 
hidrostático e oncótico. Soluções hiposmolares como Ringer 


lactato em grandes quantidades podem aumentar o conteúdo de 
água cerebral e a PIC. Enfim, soluções coloides ou cristaloides 
podem ser usadas na reposição desde que isotônicas.'* 

A manutenção da pressão arterial, preservando a normo- 
volemia, é fundamental na maioria dos procedimentos neu- 
rocirúrgicos e cuidados intensivos neurocirúrgicos. Na atua- 
lidade, 9"? estudos indicam que a manutenção e expansão do 
volume intravascular não terá grande efeito sobre o edema 
cerebral, desde que a osmolaridade sérica seja mantida; nesse 
caso, a pressão hidrostática cerebral não é significativamente 
aumentada. Se isso é atingindo com cristaloide ou coloide 
parece pouco relevante, porém a osmolaridade do fluido se- 
lecionado é crucial. 


Fatores que influenciam 
o conteúdo de água cerebral 


O conhecimento das forças envolvidas e das características do 
movimento de fluidos através dos capilares cerebrais da bar- 
reira hematencefálica (BHE) é essencial para evitar um au- 
mento da PIC. A BHE é impermeável aos pequenos íons e pro- 
teínas, mas não à água.'9"* Portanto, para uma escolha racional 
do tipo e volume das diversas soluções para hidratação dis- 
poníveis a ser utilizado no paciente neurocirúrgico, são fun- 
damentais a compreensão das propriedades coligativas físico- 
-quimicas envolvidas no movimento da água do cérebro e a 
definição dos termos a seguir: 


Pressão osmótica 


A pressão osmótica é a força com que a água se move através 
da membrana semipermeável de uma solução contendo uma 
baixa concentração de substâncias dissolvidas (solutos) para 
outra com alta concentração de solutos. A água vai passar de- 
pendendo do gradiente de concentração (a partir de uma solu- 
ção de osmolaridade menor para uma osmolaridade superior). 
A força motriz é proporcional ao gradiente de água através da 
membrana; se duas soluções com a mesma concentração são 
colocadas em ambos os lados de uma membrana, não haverá 
força motriz. Da mesma forma, se a membrana é permeável a 
solutos, isso irá reduzir o gradiente e, por conseguinte, as for- 
cas osmóticas.'^ 


Osmolaridade 


A osmolaridade é determinada pelo nümero de partículas os- 
moticamente ativas por litro de solução; as unidades usadas 
para expressar a osmolaridade de uma solução são os milios- 
moles por litro de solução (mOsm-L ?), o que é calculado pela 
soma das concentrações em miliequivalentes de vários íons 
presentes na solução. 

A atividade osmótica da solução requer que as partículas 
sejam independentes, isto é, dissociem-se e, assim, as partículas 
osmoticamente ativas são criadas. A osmolaridade é um fator de- 
terminante para o movimento de líquidos entre os compartimen- 
tos quando as soluções de osmolaridade diferentes são separadas 
por uma membrana permeável à água, mas não a solutos. 


Pressão oncótica 

Pressão oncótica é a pressão osmótica gerada pelas proteinas 
no plasma sanguíneo, especialmente pela albumina e pe- 
las globulinas. Como as proteínas plasmáticas em geral não 


conseguem atravessar as paredes dos capilares sanguíneos 
saudáveis, elas exercem significativa pressão osmótica sobre 
os íons e a água que atravessam as paredes dos capilares em 
direção ao sangue e, assim, equilibram parcialmente a quanti- 
dade de líquido que sai dos capilares por pressão hidrostática 
com a que retorna. É representada pela letra grega x (pi) na 
equação de Starling: 


Equação de Starling 

A equação de Starling ilustra o rol das forças hidrostáticas 
e oncóticas (também chamadas de forças de Starling) no movi- 
mento do fluxo através das membranas capilares. 


MF = KfS [(Pc — Pi) — © (nc — ni) ], 


onde MF é o movimento fluido; Kf é o coeficiente de filtração 
da parede capilar (a sua permeabilidade); S é a área da superfi- 
cie da membrana capilar; Pc é a pressão hidrostática no capilar; 
Pi é a pressão hidrostática no espaço intersticial; © é o coefi- 
ciente de reflexão, que varia de O (sem movimento de solutos 
através da membrana) até 1 (a difusão livre de solutos através 
da membrana) e sera diferente no cérebro e na periferia; e mi 
e tc são as pressões plasmáticas intersticiais e coloidosmótica 
respectivamente." 


Barreira hematencefálica 


A equação de Starling descreve a relação entre os fatores que 
determinam o movimento de fluidos entre o espaço intravas- 
cular e a periferia; porém, ao contrário do que acontece nos 
capilares situados em qualquer outra área do corpo, as células 
endoteliais no cérebro estão ligadas por uma estrutura continua 
semipermeável ímpar no organismo: a BHE. 

A BHE é formada pela presença de junções endoteliais 
que controlam a abertura e o fechamento coordenados das jun- 
ções célula-célula.'” Essas junções são compostas de diferentes 
complexos multiproteicos, sendo conhecidas como tight junc- 
tions (junções apertadas), principais reguladores da permeabi- 
lidade celular. 

Essa alta seletividade da BHE, que separa a circulação 
sanguínea e o líquido extracelular do SNC, deve-se também à 
presença de membranas não fenestradas que possuem canais de 
passagens transendotelial com o tamanho efetivo dos poros de 
apenas 7 a 9 Å. Assim, o cérebro se torna a única estrutura que 
é normalmente impermeável a grandes moléculas (proteínas do 
plasma, coloides sintéticos), porém também relativamente im- 
permeável a muitos solutos (Nař, K^, CI). A grande implicação 
disso em anestesia neurocirúrgica se relaciona com a passagem 
de água livremente entre o espaço intersticial do cérebro e o 
intravascular. Segundo Tommasino,'? o cérebro funciona como 
um “osmômetro” muito sensivel, pois o teor de água pode ser 
alterado por pequenas mudanças na osmolaridade. 


Soluções cristaloides 


As soluções cristaloides contêm pequenas moléculas (< 30.000 
dáltons) que passam livremente através das membranas ce- 
lulares e pelas paredes do sistema vascular (65 Å). Possuem 
pressão oncótica de zero e podem ser soluções hipotônicas, iso- 
tônicas ou hipertônicas em relação à osmolaridade do plasma 
(290 mOsm-L"), contendo ou não dextrose. 

A solução fisiológica normal (SF a 0,9%) e a solu- 
ção de Ringer lactato (RL) são os fluidos mais usados no 
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intraoperatório (TAB. 54.4). Apenas 25% da solução isotônica in- 
fundida permanecem no espaço intravascular. A SF a 0,9% é 
ligeiramente hipertônica em relação ao plasma (308 vs. 290 
mOsm-L"'), sobretudo devido ao maior teor de ions Cl (154 
vs. 105 mEq:L”!). A administração de grandes quantidades 
dessas soluções pode produzir hipernatremia e acidose meta- 
bólica hiperclorémica."? 

ORLéligeiramente hiposmolar (osmolaridade de 252-255 
mOsmol.L !), sobremaneira quando administrado em pacien- 
tes sob restrição de líquidos ou uso de fluidos hiperosmolares 
(manitol). Pequenos volumes de RL (1-2 L) nào costumam ser 
prejudiciais e podem ser utilizados com segurança, por exem- 
plo, para compensar as alterações na capacitância venosa que 
normalmente acompanham a indução da anestesia. No en- 
tanto, quando são necessários maiores volumes (p. ex., no pa- 
ciente politraumatizado), a escolha de um fluido isotônico é 
aconselhável.” 


Cristaloides hiposmolares, solução glicosada 
e cristaloides hiperosmolares 


A solução salina a 0,45% (154 mOsmol-L”!) e o soro glicosado 
a 5% são soluções hiposmolares que podem causar redução 
da osmolaridade do plasma. Esse gradiente osmótico provoca 
o movimento da água através dos poros do tecido cerebral. 
Isso aumenta a quantidade de água no cérebro, resultando em 
edema cerebral e elevação da PIC. 

A solução salina hipertónica" e o manitol podem des- 
locar água a partir do tecido nervoso (dos compartimentos 
intracelular e intersticial para o espaço intravascular), sendo 
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TABELA 54.4 Composição dos fluidos cristaloides comumente usados 


esse o principal mecanismo pelo qual tais soluções atuam na 
redução da PIC. No passado, as soluções salinas hipertôni- 
cas eram utilizadas principalmente para a ressuscitação vo- 
lêmica em pacientes com trauma e choque hemorrágico. Foi 
observado que pacientes com TCE ressuscitados do choque 
hemorrágico com solução hipertônica (NaCl a 7,5% = 2.400 
mOsm-L"') tiveram menores valores de PIC e maiores valo- 
res de PPC. 

A principal desvantagem da solução hipertônica é o risco 
de hipernatremia. Um estudo recente em pacientes neurocirur- 
gicos submetidos a procedimentos eletivos para ressecção de 
tumores supratentoriais mostrou que volumes iguais de mani- 
tol a 20% e solução salina hipertônica a 7,5% reduziram o vo- 
lume do LCR e a PIC, porém a solução salina hipertônica levou 
a um aumento do sódio sérico durante a administração, que 
atingiu um pico de até 150 mEq.L !.^ 

No pós-operatório, os pacientes já não necessitam de 
grandes volumes de líquidos, de modo que muitos auto- 
res acreditam que a recomendação de Shenkin sobre ofere- 
cer cerca de 1.000 mL-dia”!, provavelmente, seja razoável. 
Além disso, sugere-se a medição periódica da osmolaridade 
sérica, em particular se o estado neurológico do paciente es- 
tiver deteriorado.” 

A TABELA 54.5 relaciona a osmolaridade de algumas soluções 
venosas. 

Estudos em animais e humanos mostraram vantagens das 
soluções salinas hipertônicas a 3 ou 7,5% sobre as soluções sa- 
linas isotônicas ou Ringer lactato, com diminuição da PIC e do 
conteúdo de água cerebral em situações de reposição urgente 
do volume intravascular.” 









































mEq:L* gl" 
Fluidos intravenosos mOsm.L" Na cr K Ca Mg Lactato Dextrose (g.L") 
Dextrose a 596 em água 278 50 
Dextrose a 596 em NaCl a 0,4596 405 7] 77 50 
Dextrose a 5% em NaCl a 0,9% 561 154 154 50 
Dextrose a 5% em solução de Ringer 525 130 109 4 3 50 
Solução de Ringer 309 147 156 4 4a4,5 
Solução de Ringer lactato 275 130 109 4 3 28 
Dextrose a 5% em solução de Ringer lactato 525 130 109 4 3 28 50 
Plasmalyte^ 298 140 98 5 3 
NaCl a 0,4596 154 77 17 
NaCl a 0,9% 308 154 154 
Solução salina a 3% 1.026 513 513 
Solução salina a 5% 1.710 855 855 
Solução salina a 7,5% 2.566 1.283 1.283 
Manitol a 20% 1.098 





























è Osmolaridade = valor calculado (mOsm-L~' — mg / peso molecular x 10 x valência). 
? Acetato 27 mEq-L“' e gliconato 23 mEq-L“". 


TABELA 54.5 Comparação da osmolaridade de algumas soluções 

















TABELA 54.6 Características dos tumores supratentoriais primários 























Sódio Osmolaridade Nome Natureza Origem % 
(mEq.L 7) (mOsm.L ") Astrocitoma anaplásico | Maligna Astrócitos 45 
Salinas e glioblastoma indiferenciados 
NaCl a 0,4596 7] 154 Meningioma Benigna Granulacóes 15 
NaCl a 0,9% 154 308 edite 
Ringer lactato 130 13 Metástase Maligna Mund d 14 
Glicosadas pulmáo 
Glicose a 596 0 252* Adenoma de hipófise | Benigna Células adeno- 10 
Glicose a 5% em NaCl a 0,4596 77 405* BROHBRS 
Glicose a 5% em Ringer lactato 130 525 Astrocitoma T (baixo | Astrócitos 8 
aries Craniofaringioma Benigna Epitélio bucal 2 
ERA 0 108 Oligodendroglioma Maligna (baixo | Oligodendrócitos | 2 
NaCl a 3% 513 1.025 grau) 
Coloides Cisto coloide Benigna Embrionária 1 
Albumina a 5% 140 295 Linfoma Maligna Linfática 1 
Albumina a 25% 150 310 Outros 2 

















*As soluções contendo glicose têm alta osmolaridade antes de serem administradas. 
Depois, com a rápida captação da glicose, tornam-se hipotônicas, correspondendo a 
osmolaridade àquela da solução salina que foi associada à glicose. 





Fonte: Domino.“ 


Conduta anestésica 
em procedimentos específicos 


Tumores supratentoriais 


Os tumores cerebrais primários compreendem um grupo misto 
de neoplasias originárias do tecido cerebral com grau de ma- 
lignidade que varia de benigno a agressivo. Cada um tem sua 
biologia tumoral própria, bem como tratamento e prognóstico 
específicos, porém mesmo aqueles que são histologicamente 
benignos podem revelar-se letais por sua localização e capaci- 
dade de invasão local (TAB. 54.6). 

Embora os tumores cerebrais primários representem ape- 
nas 2% de todas as doenças malignas em adultos, a sobrevida 
baixa para muitos tipos de tumores resulta em um número des- 
proporcional de anos de vida perdidos em comparação com ou- 
tros tipos de cânceres. Os tumores podem ocorrer em qualquer 
faixa etária, mas há um pequeno pico de incidência antes dos 
10 anos de idade e, em seguida, um aumento constante a partir 
dos 30 anos. 9? 

Os gliomas e meningiomas são os tumores cerebrais pri- 
mários mais comuns em adultos, ao passo que os meduloblas- 
tomas e ependimomas são mais frequentes em criangas.'? 

Gliomas sao tumores de células gliais (células que prote- 
gem, nutrem e dao suporte aos neurónios); logo podem ocorrer 
no encéfalo, na medula espinhal ou mesmo junto a nervos peri- 
féricos. Sào responsáveis por aproximadamente 3695 de todos 
os tumores do SNC e por 80% dos tumores malignos primários 


Fonte: Laycok e Walters. 


do cérebro. Dependendo do tipo de células gliais afetadas, po- 
dem ser classificados como astrocitomas, ependimomas, oli- 
godendrogliomas, oligoastrocitomas ou schwannomas. Um as- 
trocitoma de quarto grau (FIG. 54.34) também é conhecido como 
glioblastoma e representa 15% dos tumores cerebrais e 65-75% 
dos astrocitomas. 

Meningiomas (FIG. 54.38) são tumores das membranas me- 
níngeas que envolvem o SNC. Na maioria dos casos, sáo be- 
nignos e de crescimento lento. Podem variar muito no tama- 
nho, medindo de poucos milímetros até muitos centímetros. 
Representam cerca de 32% dos tumores primários do SNC, 
sendo apenas menos comuns do que os gliomas. Sáo mais fre- 
quentes entre a quarta e sexta décadas de vida e duas vezes 
mais incidentes em mulheres. 

Os tumores cerebrais secundarios ou metastáticos sao qua- 
tro vezes mais frequentes do que os tumores primários. Essas 
neoplasias originam-se mais frequentemente dos pulmões, ma- 
mas, rins, cólon, tireoide e pele (melanoma). As opções de tra- 
tamento incluem excisão cirúrgica, radioterapia, quimioterapia 
ou uma combinação delas. Com o melhor controle dos tumores 
primários, permitido pelos tratamentos atuais, a importância 
do tratamento neurocirúrgico dessas metástases parece clara. 
Os principais objetivos do tratamento são melhorar os déficits 
neurológicos e aumentar a expectativa e a qualidade de vida. 

O manejo do paciente portador de tumor cerebral deve ser 
multidisciplinar. O tratamento vai depender de aspectos como 
localização, tamanho, tipo histológico, comorbidades associa- 
das e proximidade com estruturas vitais. Quaisquer alterações 
do nível de consciência, sinais e sintomas de HIC, déficits sen- 
soriais ou motores devem ser documentados. O manejo anesté- 
sico tem sua ênfase na estabilidade hemodinâmica e na manu- 
tenção da PPC. A elevação da PIC é uma característica comum 
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FIGURA 54.3 @ Ressonância magnética do crânio em sequência FLAIR, no plano axial, evidenciando glioblastoma multiforme (OMS: IV), bem como acentuado edema 
perilesional na região frontal esquerda.' @ Ressonância magnética do crânio na sequência ponderada em T1 pós-contraste, no plano axial, demonstrando imagem 
extra-axial, de configuração arredondada, limites definidos, com realce homogêneo ao meio de contraste, compatível com meningioma. Nota-se, ainda, o sinal da cauda equina. 


Fonte: Arquivo pessoal de Carlos Bersot. 





dos tumores intracranianos, portanto agentes ou procedimen- 
tos/manobras que aumentem a PIC devem ser evitados. Deve- 
-se observar que a HIC, apesar de comum em muitos tipos de 
patologias intracranianas, é bem mais frequente nos tumores 
supratentoriais.'* 

Em pacientes com HIC, a medicação pré-anestésica pode 
acarretar risco de depressão da consciência, obstrução das 
vias aéreas, hipóxia e hipercapnia, motivo pelo qual deve ser 
evitada. 

A PIC normal é de cerca de 10 a 15 mmHg. Nos pacientes 
com tumores intracranianos, o aumento se deve à própria lesão, 
que gera um efeito de massa e edema cerebral. O crânio é um 
compartimento fechado e rígido, de modo que quaisquer alte- 
rações no volume de seu conteúdo (cérebro, sangue e LCR) se- 
rão refletidas por mudanças na PIC. Inicialmente, mecanismos 
compensatórios, como redução do volume sanguíneo intracra- 
niano, deslocamento de LCR para dentro do canal espinhal e 
aumento da absorção do LCR, podem evitar uma elevação sú- 
bita da PIC. No entanto, tais mecanismos irão se exaurir com 
o crescimento da lesão e, nessa fase, posteriores aumentos no 
volume provocarão elevações progressivas na PIC. 

A localização, o tamanho e o tipo de massa intracraniana 
também irão influenciar na capacidade do cérebro em compen- 
sar a elevação da PIC. Por exemplo, um hematoma cerebral 
agudo, que pode expandir-se rapidamente, permite pouco tempo 
para compensação. O aumento significativo da PIC pode levar 
a eventos catastróficos como isquemia e herniação cerebrais. O 
anestesiologia deve escolher agentes anestésicos apropriados, 
visando minimizar quaisquer fatores que possam elevar a PIC e 
maximizar opções terapêuticas para reduzir a HIC. 

A PIC pode ser afetada por quatro principais variáveis em 
anestesia neurocirúrgica: hiperventilação, fármacos anestési- 
cos, diuréticos e elevação da cabeça.” 

A hiperventilação produz vasoconstrição das arteríolas 
cerebrais com reduções concomitantes no fluxo e no volume 
sanguíneos cerebrais. O efeito ocorre rapidamente e pode ter 
especial utilidade nas situações em que a PIC está extrema- 
mente elevada ou quando o cirurgião tem dificuldade com o 
campo cirúrgico. Todavia, a vasoconstrição cerebral pode le- 
var à hipoperfusão e isquemia cerebral com pior desfecho, 


sobretudo se prolongada. Portanto, de acordo com as recomen- 
dações atuais, a hiperventilação (hipocapnia moderada com 
PaCO, de 32-35 mmHg) pode ser utilizada profilaticamente 
em pacientes neurocirúrgicos apenas por breves períodos no 
manejo da HIC significativa, quando a PIC não é compensada 
no início por técnicas alternativas.™ 

Em anestesia neurocirúrgica, empregam-se fármacos que 
propiciem diminuição do metabolismo cerebral e vasocons- 
trição arteriolar no SNC, ocasionando mínima resposta auto- 
nômica e evitando hipotensão arterial. A escolha mais apro- 
priada dos fármacos anestésicos para pacientes submetidos a 
uma neurocirurgia intracraniana depende de uma compreensão 
clara dos efeitos farmacológicos dos agentes, individualizados 
para cada caso. 

Em geral, os anestésicos conhecidos como vasoconstrito- 
res cerebrais são melhores do que aqueles que têm potencial 
para dilatar a circulação do cérebro. Os anestésicos venosos, 
com exceção da cetamina, causam alguma vasoconstrição ce- 
rebral e são opções razoáveis, desde que sejam consistentes 
com a estabilidade hemodinâmica. Todos os anestésicos inala- 
tórios (óxido nitroso e todos os anestésicos voláteis) têm algum 
efeito vasodilatador sobre o cérebro. Embora sua administra- 
ção seja muitas vezes consistente com níveis aceitáveis de PIC 
e com condições adequadas do campo cirúrgico, quando a PIC 
está fora de controle (ou é desconhecida), ou nas situações em 
que o campo cirúrgico está restrito, é adequado evitar os anes- 
tésicos inalatórios, dando-se preferência aos agentes venosos.'” 

Os anestésicos inalatórios continuam sendo muito utiliza- 
dos em neurocirurgia. Esses fármacos possuem efeito vasodi- 
latador direto no músculo liso vascular cerebral e efeito vaso- 
constritor indireto secundário à redução da CMRO,. O FSC 
resultante depende do equilíbrio entre esses efeitos opostos. 
À medida que se aumenta a concentração do agente volátil, 
ocorrerá maior vasodilatação e haverá uma elevação mais 
acentuada no FSC. Todos os inalatórios aumentam o FSC e a 
PIC e diminuem a taxa metabólica cerebral (principalmente o 
isoflurano), produzindo o desacoplamento metabólico. 

Estudos comparando doses equipotentes de isoflurano, se- 
voflurano e desflurano em normocapnia mostraram que o FSC 
e a PIC foram maiores com o desflurano em comparação com 


o sevoflurano. Embora sejam necessários estudos adicionais, 
o sevoflurano parece ser hoje o agente volátil disponível mais 
adequado para neuroanestesia, pois tem mínimo efeito sobre 
FSC e PIC quando utilizado em concentrações de 1 a 1,2%, 
além de preservar a autorregulação cerebral.” 

Os efeitos prejudiciais do óxido nitroso (N,0) estão bem 
documentados. O N,O é um neuroestimulante e, quando admi- 
nistrado isoladamente, aumenta o FSC, a CMRO, e a PIC. No 
entanto, tais efeitos são difíceis de traduzir na prática clínica, 
onde são atenuados por outros agentes e pela hiperventilação 
moderada. Na atualidade, muitos acreditam que o N,O não te- 
nha mais espaço em anestesia neurocirürgica."' 

Os agentes venosos, como propofol e tiopental, possuem 
vantagens em relação a outros anestésicos, pois reduzem o 
FSC ea CMRO,. A redução da CMRO, é proporcional à pro- 
fundidade da anestesia, até que a atividade elétrica cerebral 
seja abolida (EEG isoelétrica). Esses agentes reduzem a PIC 
e preservam a autorregulação cerebral e a reatividade vascu- 
lar ao dióxido de carbono. Estudos com PET em indivíduos 
saudáveis demonstraram que o propofol reduziu o FSC em 
doses equipotentes ao sevoflurano.'? No entanto, o propofol 
tem um potencial maior quando comparado ao sevoflurano 
em diminuir a PPC, e cuidados devem ser tomados para man- 
ter a pressão arterial sistêmica adequada durante anestesia 
com propofol.” 

A cetamina é classicamente associada a um aumento da 
CMRO,, do FSC e da PIC, embora esses efeitos possam ser 
atenuados por hipocapnia moderada e agentes adjuvantes. 
Wang e colaboradores,”™ em recente metanálise, relataram que 
a cetamina não eleva a PIC quando comparada a opioides. 
Além disso, a cetamina fornece boa manutenção do estado he- 
modinâmico, e sua aplicação clínica não deve ser desencora- 
jada com base exclusivamente em preocupações relacionadas 
à PIC. Apesar de também possuir potenciais efeitos neuropro- 
tetores, devido à sua ação antagonista no receptor N-metil-D- 
-aspartato (NMDA), o seu uso em neuroanestesia permanece 
controverso e está sendo reavaliado. 

Os bloqueadores neuromusculares adespolarizantes não 
atravessam a BHE e não possuem efeito sobre a hemodina- 
mica cerebral. A succinilcolina provoca um pequeno aumento 
na PIC como consequência da fasciculação muscular e hiper- 
tensão, mas esse efeito é transitório e clinicamente irrelevante. 
Proteger as vias aéreas e prevenir hipóxia e hipercapnia é prio- 
ridade, e a succinilcolina deve ser utilizada quando se julgar 
necessário durante o manejo das vias aéreas. 

Os efeitos hemodinâmicos e metabólicos cerebrais dos 
opioides têm sido estudados extensamente, porém com resulta- 
dos conflitantes. Em doses clinicamente relevantes sob venti- 
lação controlada, os opioides têm pouco efeito sobre o FSC ea 
autorregulação cerebral. 

Grandes doses de fentanil e remifentanil provocam redu- 
ção do FSC e da CMRO,, mas também diminuem a pressão 
arterial sistêmica. O alfentanil pode aumentar a PIC em deter- 
minadas circunstâncias, mas esse efeito é provavelmente limi- 
tado durante a ventilação controlada. O remifentanil é popular 
em anestesia neurocirúrgica, pois fornece recuperação rápida 
e suave, além de ser rapidamente metabolizado por esterases 
plasmáticas e teciduais com uma meia-vida contexto-sensível 
muito curta (3-5 minutos). Ele costuma ser usado como infu- 
são alvo-controlada em combinação com propofol (anestesia 
venosa total [AVT]). 


A morfina é usada para analgesia pós-operatória e tem 
efeitos insignificantes sobre a hemodinâmica cerebral. Deve- 
-se ter um cuidado adicional ao se usar morfina devido à possi- 
bilidade de causar hipoventilação em doses elevadas. 

Com relação aos diuréticos, o manitol, a furosemida ou a 
associação de ambos têm sido usados para diminuir a PIC, re- 
duzir o volume tecidual cerebral (melhor abordagem cirúrgica) 
ou melhorar a oferta de oxigênio ao tecido nervoso, diminuindo 
a viscosidade sanguínea e a rigidez das hemácias (manitol). 

A furosemida sozinha nem sempre produz queda na PIC. 
Associada ao manitol, intensifica e prolonga a ação deste. Pode 
ser vantajosa em pacientes com doença renal ou cardíaca, pois 
não ocasiona aumento do volume sanguíneo nem da PIC e 
produz distúrbios eletrolíticos menos significativos do que o 
manitol. 

O uso indiscriminado e rotineiro desses fármacos em ci- 
rurgias intracranianas não parece ser a melhor conduta, uma 
vez que provocam efeitos hemodinâmicos e eletrolíticos consi- 
deráveis. Em pacientes sem sinais de sofrimento isquêmico ce- 
rebral, não se faz necessário o uso a priori de diuréticos, pois a 
técnica anestésica e a hiperventilação já determinam vasocons- 
trição cerebral. Com a abertura do crânio, pode-se avaliar a ten- 
são da dura-máter e, então, optar pelo seu uso ou não. 

O emprego de agentes osmóticos e diuréticos pressupõe 
a manutenção do paciente em euvolemia com hiperosmolari- 
dade. O manitol inicialmente causa expansão plasmática, re- 
duzindo o hematócrito e a viscosidade sanguinea, aumentando 
o fluxo sanguíneo e o aporte de oxigênio ao cérebro, e dimi- 
nuindo a PIC em poucos minutos. Em um segundo momento, 
ocorre incremento da osmolaridade sérica, desidratando o pa- 
rênquima cerebral. 

Quando administrado em bólus, o manitol diminui a PIC 
em cerca de 10 minutos, com um pico máximo em 20 a 60 mi- 
nutos. Grandes doses iniciais (1 mg-kg™') não asseguram redu- 
ção mais efetiva na PIC, apesar de um aumento na duração do 
efeito. O manitol é dramaticamente efetivo na reversão de si- 
nais de herniação transtentorial. Na manutenção do tratamento, 
deve-se administrar 0,25 a 0,5 mg-kg ! a cada 2 a 4 horas, mo- 
nitorizando a osmolaridade plasmática devido ao risco de in- 
suficiência renal. 

Esse diurético osmótico atravessa a BHE e, se usado no 
tratamento da HIC por período prolongado, pode levar a um 
aumento rebote da PIC, bem como gerar desidratação e distur- 
bios eletrolíticos, motivo pelo qual se recomenda diminuir as 
suas dosagens gradativamente. Quando ocorre perda da inte- 
gridade da BHE, esse agente osmótico pode entrar no cérebro e 
causar edema cerebral. O manitol também está associado à in- 
suficiência renal, mas em geral com osmolaridade sérica maior 
que 320 mOsm-L”!. 

Apesar de alguns autores considerarem seu uso desneces- 
sário por não apresentar vantagem quando comparada ao ma- 
nitol, a furosemida pode ser empregada na dose de 1 mg:kg'! 
(em até 6/6 horas), com vistas a aumentar a diurese e diminuir 
a produção de LCR, sobretudo se a PIC se mantiver refrataria- 
mente elevada mesmo após o uso do diurético osmótico. 

Os diuréticos de alça não devem ser utilizados se a os- 
molaridade sérica for superior a 320 mOsm-L”!. Conforme ja 
mencionado, a solução salina hipertônica pode reduzir a HIC 
refratária, podendo ser uma alternativa útil ao manitol em pa- 
cientes que precisam de redução da PIC, porém com volume 
intravascular preservado, como no TCE. 
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A elevação da cabeça é uma intervenção eficaz para re- 
duzir a PIC, embora haja preocupação com a queda da PAM e, 
consequentemente, da PPC. Dois estudos com craniotomia, en- 
volvendo cerca de 60 pacientes, examinaram a elevação da ca- 
beça em 10º e demonstraram diminuição importante da PIC e da 
PAM, porém sem alteração significativa da PPC. Resultados se- 
melhantes têm sido encontrados em pacientes com traumatismo 
craniano submetidos a elevação da cabeça em 30°.” 

A dexametasona é o corticosteroide mais prescrito em por- 
tadores de tumores cerebrais com importante efeito de massa, 
sendo eficaz na redução do edema peritumoral. É aproxima- 
damente seis vezes mais potente que a prednisona (20 mg de 
dexametasona equivalem a 130 mg de prednisona) e alcança 
efeito pleno em 24 a 72 horas no pré-operatório, pois seu início 
de ação é lento. 

O alívio da cefaleia e a melhora do estado neurológico em 
geral ocorrem dentro de 12 a 36 horas do início do tratamento. 
A melhora clínica pode ocorrer antes da redução da PIC, possi- 
velmente devido à restauração parcial da BHE. Os mecanismos 
de ação da dexametasona sugeridos para a redução no edema 
cerebral são a desidratação cerebral, a reparação da BHE, a 
prevenção da atividade lisossômica, a melhora do transporte de 
eletrólitos, a melhora do metabolismo cerebral e a inibição da 
atividade da fosfolipase A,.'” 

Mesmo uma única dose de dexametasona pode aumentar 
significativamente a glicemia em pacientes não diabéticos. Seu 
uso pode elevar o risco de infecção e, no cenário de isquemia 
cerebral, vai exacerbar a extensão da lesão cerebral e piorar a 
evolução neurológica. 


Técnica anestésica 


Antes da indução anestésica, procede-se à monitorização não 
invasiva (eletrocardioscopia, oximetria de pulso e pressão ar- 
terial não invasiva). Depois da indução, cateteriza-se a artéria 
radial para monitorização da pressão arterial invasiva e detec- 
ção precoce de alterações hemodinâmicas, da PIC e da PPC. As 
artérias umeral e pediosa também podem ser usadas como vias 
alternativas de acesso. 

A monitorização de rotina inclui ainda a capnografia, a 
termometria e o controle da diurese. O cateter venoso central, 
cujo uso é desejado nas cirurgias com o paciente sentado e nas 
cirurgias vasculares para clipagem de aneurisma ou malforma- 
ções arteriovenosas, não encontra indicação absoluta neste ce- 
nário. Em inquérito realizado em 2001 entre anestesiologistas 
neurocirúrgicos do Reino Unido, verificou-se que 53% dos 179 
anestesiologistas respondentes executariam a cirurgia com ca- 
teter venoso central, e os demais descartariam a necessidade.” 

São muitos os anestésicos hoje disponíveis para indução 
da anestesia. Em anestesia neurocirúrgica, utilizam-se fárma- 
cos que propiciam diminuição do metabolismo cerebral e vaso- 
constrição do SNC, ocasionando mínima resposta autonômica, 
bem como evitando hipotensão arterial. A indução, após pré- 
-oxigenação, deve ser suave, porém profunda. A hipoventila- 
ção com retenção de CO, e consequente vasodilatação cerebral 
deve ser evitada. O tubo endotraqueal deve ser fixado com re- 
dobrado cuidado, pois o anestesiologista não mais terá acesso 
à face do paciente após a colocação dos campos e da mesa 
de instrumentação cirúrgica. Atenção especial deve ser dada à 
proteção ocular, pois os antissépticos e degermantes usados na 
esterilização do campo operatório podem ocasionar conjunti- 
vite química. 


A ventilação com pressão positiva intermitente é instituída 
após verificação da expansão de ambos os pulmões. Utilizam- 
-se inicialmente volume corrente de 10 mL-kg™ e frequência 
respiratória de 12 movimentos por minuto (mpm), buscando-se 
obter valores de PaCO, entre 25 e 35 mmHg. O regime venti- 
latório será reajustado de acordo com o CO, expirado final. 

Uma sondagem vesical é realizada após a indução anesté- 
sica. Posiciona-se o paciente de acordo com o decúbito neces- 
sário para a abordagem cirúrgica. Toma-se o cuidado de manter 
a coluna cervical alinhada com a torácica. Os músculos ester- 
nocleidomastóideos devem ficar frouxos, de modo a não ocor- 
rer compressão das jugulares e diminuição do retorno venoso. 
Um discreto cefaloaclive (15º-25º) é desejável. 

O posicionamento da cabeça é realizado por meio de fi- 
xador com três pinos (tipo Mayfield) e representa um estímulo 
poderoso ao ser cravado na pele, no subcutâneo e no periós- 
teo (FIG. 54.4). Geralmente, bloqueia-se a resposta cardiovascular 
a esse estímulo com reforço de opioide em doses que variam 
conforme o comportamento hemodinâmico apresentado pelo 
paciente até aquele momento. Depois da fixação da cabeça, 
novo estímulo doloroso (incisão cirúrgica) demora a acontecer. 
É um período em que o paciente pode precisar de reposição de 
volume para corrigir hipotensão arterial. Por vezes pode ser ne- 
cessário o uso de vasopressor. Nesse momento, também pode 
ficar clara a presença de hipocalemia, uma vez que a hiperven- 
tilação provoca a entrada do potássio plasmático para o espaço 
intracelular. Um déficit global de potássio mascarado por ni- 
veis séricos normais pode tornar-se evidente por alterações do 
segmento ST e arritmias cardíacas. 

A primeira amostra de sangue é coletada, sendo solicita- 
dos gasometria arterial, hematócrito, hemoglobina, sódio, po- 
tássio e glicose plasmáticos. 

Antes de se iniciar a cirurgia, o tecido subcutâneo da re- 
giao da incisão é infiltrado com bupivacaina a 0,25% com 
adrenalina 1:200.000 ou ropivacaína a 0,2% sem adrenalina, 
pois já possui efeito vasoconstritor."?? Quando a bupivacaína 
com adrenalina é utilizada, o resultado imediato da infiltração 
é certo grau de hipotensão arterial devida ao efeito vasodilata- 
dor da pequena dose de adrenalina absorvida sistemicamente. 

A manutenção da anestesia pode ser realizada com técnica 
venosa total ou associada com anestésicos inalatórios, de pre- 
ferência sevoflurano, que, em doses clínicas, aumenta menos o 
volume cerebral. 

Alguns tumores determinam HIC, apesar da técnica anes- 
tésica, como verificado pela tensão da dura-máter após a cra- 
niotomia. Nesses casos, está indicado o manitol 1 g-kg™ in- 
fundido em 10 a 15 minutos.™ Alguns pacientes permanecem 
com o tecido nervoso edemaciado e volumoso. Pode-se usar 
tiopental sódico em dose inicial até 5 mg:kg !, lentamente, sem 
causar hipotensão arterial, seguido ou não de infusão continua 
na dose média de 0,05 a 0,1 mg-kg '-min'! ajustada de acordo 
com a resposta cardiovascular. 

É incomum a necessidade de reposição sanguínea, embora 
alguns tipos histológicos sejam mais vascularizados e possam 
exigir transfusão sanguínea. Os tumores cerebrais têm sido re- 
lacionados à maior incidência de coagulação intravascular dis- 
seminada, porém esse raramente é um problema evidente no 
período transoperatório. 

Classicamente, espera-se que os pacientes operados de pa- 
tologias intracranianas estejam despertos logo após o término da 
cirurgia, para avaliação neurológica e eventual reintervenção. 
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FIGURA 54.4 Disposição de equipamentos e pessoal durante procedimentos intracranianos. @ Acesso pterional para abordagem de lesões do lobo temporal ao longo da asa 
do esfenoide ou da região selar e parasselar. @ Abordagem frontal para lesões de lobo frontal e da base da fossa anterior. 


Fonte: Adaptada de O'Rourke e Oldfield.” 


No entanto, pode-se optar por técnica anestésica que produz re- 
cuperação de consciência mais lenta e necessidade de ventilação 
controlada mecânica no pós-operatório. Essa técnica pode ter a 
vantagem de possibilitar a estabilidade cardiovascular e sedação 
consideradas desejáveis no pós-operatório imediato. 

Quando acordado precocemente, o paciente precisa receber 
com maior frequência medicações anti-hipertensivas pela ex- 
cessiva estimulação adrenérgica. A atividade simpática exage- 
rada é indesejável, seja devido à dor, ao frio ou à ansiedade. As 
ações periféricas simpáticas podem ser bloqueadas farmacologi- 
camente, porém o aumento da atividade metabólica do SNC de- 
corrente, não. Pode ocorrer desequilíbrio entre demanda e oferta 
de oxigênio em regiões com fluxo sanguíneo prejudicado.?97* 

No período pós-operatório imediato, níveis pressóricos 
médios maiores do que 100 mmHg devem ser tratados ener- 
gicamente pelo risco de hemorragia do leito tumoral. O pa- 
ciente no pós-operatório de cirurgia intracraniana, exceto no 
pós-operatório de hematoma subdural, deve permanecer com a 
cabeceira elevada para estar protegido da hipertensão arterial, 
melhorar o retorno venoso e a PPC." 


Tumores infratentoriais 


As características anatômicas da fossa posterior fazem da abor- 
dagem de lesões nessa região um desafio para o neurocirurgião 


e o anestesiologista, sendo comum a irritação da porção infe- 
rior da ponte, do bulbo e da porção extra-axial do quinto par 
craniano no tronco encefálico, gerando intensas repercussões 
vasomotoras. Esses tumores são mais frequentes em crianças, 
sendo o meduloblastoma o tumor mais comum, seguido pelo 
astrocitoma de baixo grau. O manejo anestésico de tais pacien- 
tes tem como objetivo facilitar a exposição cirúrgica, diminuir 
o risco de trauma tecidual e manter a estabilidade cardiovascu- 
lar e respiratória.” 

Os tumores infratentoriais ou da fossa posterior ocorrem 
em menor incidência em comparação com os tumores supra- 
tentoriais. O QUADRO 54.11 apresenta os principais tumores quanto 
ao tipo histológico e sua localização anatômica. 

As cirurgias na fossa posterior implicam a estimulação de 
centros nervosos do tronco encefálico e, quando é escolhida 
a posição sentada, somam-se problemas hemodinâmicos e a 
possibilidade de embolias aéreas venosa e arterial paradoxal, 
pneumoencéfalo, quadriplegia e macroglossia.?" 


Técnica anestésica 


A técnica anestésica utilizada para os pacientes operados na 
fossa posterior assemelha-se à descrita para os pacientes com 
tumores supratentoriais. Nesses pacientes, cateteriza-se veia 
central, de forma a possibilitar aspiração de ar na ocorrência de 
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QUADRO 54.11 Localização dos tumores da fossa posterior 
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Fonte: Modificado de Wen e Haines.” 


EAV. Especial atenção é prestada à resposta hemodinâmica do 
paciente durante o posicionamento sentado. 

Em geral não se registra hipotensão arterial em pacientes 
jovens e bem hidratados. Acredita-se que ela ocorra de maneira 
transitória em 3 a 5% dos pacientes. Nestes, evitam-se fárma- 
cos vasodilatadores até que estejam posicionados e hemodina- 
micamente bem adaptados. Evita-se também o óxido nitroso 
pela possibilidade de provocar aumento do volume das bolhas 
gasosas que costumam ser aspiradas nessa posição.”* 

Os pacientes vestem meias de contenção elásticas nos 
membros inferiores para evitar o sequestro de sangue nessa re- 
gião, lembrando que os demais pacientes neurocirúrgicos tam- 
bém se beneficiam dessa conduta. A mesa cirúrgica é posicio- 
nada conforme a FIGURA 54.5. A posição C pode ser vantajosa para 
horizontalizar o paciente em episódio de EAV. 

No posicionamento desses pacientes, é necessária a fle- 
xão do pescoço. Essa flexão não deve ser demasiada, pois pode 
ocasionar obstrução ao retorno venoso com consequente au- 
mento do sangramento operatório e edema cerebral. Outras 
consequências do exagero dessa posição incluem macroglos- 
sia, obstrução do tubo traqueal e intubação seletiva. 

A obstrução do tubo traqueal é evitada com o uso de tubo 
aramado. A intubação seletiva pode ocorrer após a flexão do 
pescoço, que sempre faz progredir o tubo na traqueia. Con- 
vém, durante a intubação, introduzir o tubo traqueal apenas até 
o balonete desaparecer na glote e fixá-lo bem nessa posição. 
Após o posicionamento do paciente, auscultam-se os dois he- 
mitórax e certifica-se de que ambos os pulmões permanecem 
ventilados.?^ 

Durante o posicionamento do paciente, pode ocorrer hi- 
potensão arterial, que deve ser corrigida com administração de 
vasopressor e fluidos. Entretanto, o principal evento cardiovas- 
cular que acompanha cirurgias em posição sentada é o aumento 


sustentado da resisténcia vascular sistémica, provavelmente 
causado pela elevacao do tónus simpático e acompanhado de 
diminuição do índice cardíaco. Por conseguinte, esta bem esta- 
belecida a recomendação de monitorização da pressão arterial 
invasiva pela artéria radial antes da indução da anestesia, pois 
isso permite um controle hemodinámico mais adequado, sobre- 
tudo em pacientes com risco de aumento da PIC. 

Alterações cardiocirculatórias como bradicardia, hipoten- 
são arterial, taquicardia, hipertensão arterial ou arritmias car- 
díacas podem acompanhar a manipulação de estruturas da parte 
inferior da ponte e superior do bulbo, no assoalho do quarto 
ventrículo ou no ângulo pontocerebelar. Tais alterações devem 
ser notificadas ao cirurgião para que ele evite danos a núcleos 
de nervos cranianos ou ao centro respiratório. A profilaxia des- 
sas alterações não é indicada, e o tratamento na maior parte das 
vezes resume-se a interromper a estimulação indesejada. 

As alterações cardiovasculares devidas à estimulação di- 
reta do tronco encefálico incluem hipertensão arterial após re- 
tração, estimulação do nervo trigêmeo, da área cinzenta peri- 
ventricular ou da formação reticular bulbar no assoalho do IV 
ventrículo. A compressão do bulbo e da ponte resulta frequen- 
temente em hipotensão arterial súbita. 

A bradicardia é a arritmia mais observada durante a mani- 
pulação da fossa posterior. Ocorre por estímulo direto do vago 
ou compressão do tronco encefálico, assim como por estímulo 
do assoalho do IV ventrículo. Outras arritmias podem ocorrer, 
incluindo ritmo nodal, dissociação atrioventricular, extra-assis- 
tolia ventricular e supraventricular, bem como taquicardia si- 
nusal. É suficiente a interrupção da estimulação cirúrgica para 
cessar a arritmia. Para tanto, o cirurgião deve ser avisado do 
que está acontecendo.” 

É aconselhável manter o transdutor de pressão arterial no 
nível do meato acústico externo, onde se obtém a pressão ar- 
terial correlacionada ao local do SNC que está sendo operado. 
Após a craniectomia, a PAM aferida a essa altura é igual à PPC, 
pois a PIC torna-se nula. 

Depois da excisão do tumor, é necessário elevar a pressão 
arterial para revisar a hemostasia. Utiliza-se pequena dose ve- 
nosa de vasopressor para alcançar os níveis pressóricos deseja- 
dos, 90 a 100 mmHg no nível do tronco encefálico. Após essa 
elevação transitória, os níveis tensionais devem retornar a va- 
lores mais baixos e assim permanecer durante o pós-operatório 
imediato. 

Uma alternativa à posição sentada, especialmente em pa- 
cientes de maior risco, como cardiopatas isquêmicos, idosos 
ou com forame oval patente, é a park bench position (banco 
de parque), posição lateral com leve inclinação ventral (semi- 
prona) e cabeça rotada para baixo (FIG. 54.6). A abordagem cirur- 
gica é feita no lado ipsolateral ao decúbito. 


Embolia aérea venosa 


A embolia aérea venosa (EAV) é uma complicação comum da 
cirurgia de fossa posterior em posição sentada. No entanto, 
qualquer paciente cuja cabeça esteja acima do nível do coração 
pode apresentar EAV, e as mesmas medidas preventivas, diag- 
nósticas e terapêuticas devem ser tomadas independentemente 
da posição cirúrgica. A incidência de EAV varia amplamente — 
entre 5 e 100%.” O principal determinante da alta incidência 
constitui o método de detecção (TAB. 54.7). 

A EAV ocorre quando existe diferença de pressão dentro 
do sistema venoso, que gera um gradiente de pressão negativa 
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FIGURA 54.5 Três variações da posição sentada. @ Posição sentada tradicional. A mesa é colocada em Trendelenburg quase vertical, com o encosto elevado e o suporte de 
Mayfield acoplado à seção média da mesa. É impossível fazer o paciente retornar à posição horizontal após embolia aérea venosa grave sem tirar a cabeça do pino de fixação. 
Para facilitar o retorno à posição horizontal, são sugeridas duas opções. Na primeira O (posição sentada alternativa 1), a mesa fica na mesma posição, mas o suporte de 
Mayfield é acoplado na seção posterior da mesa, o que permite deixá-la na posição horizontal, simplesmente baixando o encosto. @ Posição sentada alternativa 2. A base da 
mesa é colocada em Trendelenburg invertido, o encosto levemente levantado e as pernas levantadas e apoiadas em almofadas. No caso de embolia aérea venosa grave, a mesa 
fica na horizontal colocando-a em Trendelenburg. 


TABELA 54.7 Métodos diagnósticos classificados por ordem decrescente 
de sensibilidades na detecção da embolia aérea venosa 

















Associação com Sensibilidade 
Monitor sinais clínicos (mL-kg™’) 
Ecocardiografia Ausente 0,01a 0,19 
transesofágica 
Doppler precordial Ausente 0,02 a 0,04 
Pressão de artéria Mínima (FC e PAM) 0,5 
pulmonar 
Capnografia Mínima (FC e PAM) 0,5 
Eletrocardiografia Colapso cardiovascular 07a1,5 
Estetoscópio esofágico Colapso cardiovascular 07a1,5 











FIGURA 54.6 A posição banco de parque (park bench position) é usada para a 
abordagem lateral do hemisfério cerebelar e do ângulo pontocerebelar. 
Fonte: Adaptada de Wen e Haines.?'? 


FC, frequência cardíaca; PAM, pressão arterial média. 





Fonte: Adaptada de Porter e colaboradores.” 
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ou subatmosférica entre o átrio direito e os seios venosos cra- 
nianos. A fisiopatologia da embolia aérea depende da veloci- 
dade da entrada do ar no átrio direito. Durante entrada lenta e 
contínua, o ar é dissipado na circulação periférica pulmonar, 
causando vasoconstrição simpática reflexa secundária à obs- 
trução mecânica e hipóxia local. 

As manifestações pulmonares da EAV incluem hiper- 
tensão pulmonar, alterações na troca gasosa, retenção de CO, e 
aumento do espaço morto com diminuição do dióxido de car- 
bono ao final da expiração (E;CO,, do inglés end-tidal CO,). 
O ar pode bloquear e impedir o retorno venoso diminuindo o 
débito cardíaco, provocando dilatação e insuficiência atrial di- 
reita aguda, isquemia cerebral e do miocárdio, arritmias e co- 
lapso cardiovascular." A morbimortalidade está diretamente 
relacionada com a quantidade de ar que entra e a quantidade de 
ar que pode ser removida por sucção. O volume letal de ar em 
um ser humano adulto é desconhecido, mas estima-se que varie 
de 200 a 300 mL quando administrado em bólus.?? 

Os pacientes portadores de persisténcia do canal arterial 
ou forame oval patente podem — durante a ventilação mecânica 
sob pressáo positiva — desenvolver embolia paradoxal arterial, 
devido à comunicação do átrio direito com o átrio esquerdo 
(recomenda-se ecocardiografia pré-operatória). A embolia pa- 
radoxal pode causar IAM e AVE isquêmico, entre outras com- 
plicações. Estudos de necropsia encontraram forame oval per- 
sistente em 30% da população, de modo que tal possibilidade 
precisa ser considerada em todos os pacientes submetidos à ci- 
rurgia da fossa posterior. As principais complicações da EAV 
são listadas no QUADRO 54.12. 

A embolia aérea pode ocorrer em qualquer momento da 
cirurgia, porém é mais frequente durante a abertura, quando a 
hemostasia ainda não foi completamente realizada e vasos não 
colapsáveis no interior do occipital são abertos no decorrer da 
craniectomia. A presença de ar nos capilares produz o gasp, 
que é um reflexo caracterizado por uma tosse discreta seguida 


QUADRO 54.12 Complicações da embolia aérea venosa 
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Fonte: Young e Pile-Spellman."* 


de uma breve expiração e uma inspiração longa e forçada, que 
é mantida por vários segundos e, por fim, um período de ap- 
neia em inspiração de 10 a 30 segundos. A inspiração profunda 
e prolongada torna a pressão intratorácica muito negativa, cau- 
sando então uma EAV maciça. Portanto, é importante que o 
paciente na posição sentada seja mantido com bloqueio neu- 
romuscular efetivo. O diagnóstico da embolia aérea é feito por 
meios instrumentalizados (VER TAB. 54.7). 

A capnografia mostra uma redução súbita do CO, exalado 
associado à hipotensão arterial. Tal associação é altamente su- 
gestiva da ocorrência de uma embolia aérea.” O capnógrafo é 
um monitor fácil, acessível e econômico, de moderada sensibi- 
lidade e especificidade e permite o diagnóstico de embolia aé- 
rea, estando o paciente acordado ou sob anestesia geral. 

O Doppler precordial pode detectar a presença de ar na 
circulação. É altamente sensível em comparação com a cap- 
nografia e a monitorização hemodinâmica convencional para 
diagnóstico de EAV, porém, por ser um método subjetivo e não 
quantitativo, pode gerar diagnóstico falso-negativo. O trans- 
dutor deve ser localizado no átrio direito, quando o paciente já 
está na posição final para cirurgia.” 

A ETE é o método mais sensível para diagnóstico de 
EAV, com capacidade de fornecer informações mais fidedig- 
nas quando comparado a outros métodos. Sua utilização é es- 
sencial para o diagnóstico de um possível forame oval patente 
que pode ser encontrado em torno de 35% da população e levar 
à embolia do SNC. A ETE permite diagnosticar pequenos vo- 
lumes de ar no coração, na ordem de grandeza de 0,01 a 0,19 
mL-kg !9 (FIG. 54.7). 

Quando a EAV é detectada por qualquer dos métodos re- 
lacionados antes, a conduta deve incluir: a) aviso ao cirurgião 
para que irrigue o campo operatório com solugao salina, pro- 
ceda à hemostasia e use cera no osso; b) concomitantemente, 
compressão manual das jugulares do paciente para evitar 
maior entrada de ar e sangramento venoso no campo operató- 
rio, favorecendo ao cirurgião a visualização dos vasos aber- 
tos; e c) aspiração do cateter central. O cateter atrial direito é 
usado para aspirar o ar que atinge o lado direito do coração. 
Esse procedimento é útil na confirmação do diagnóstico de 





FIGURA 54.7 Imagem de ecocardiografia transesofágica, gravada durante a 
dissecção de um tumor vascular, mostrando quatro câmaras com bolhas de ar visíveis 
com uma aparência de “tempestade de neve" no átrio direito. 

AD, átrio direito; AE, átrio esquerdo; VD, ventrículo direito; VE, ventrículo esquerdo. 


embolia aérea, em particular durante o uso do eletrocauté- 
rio. Os cateteres de grandes diâmetros podem retirar grandes 
quantidades de ar.” 

Se ocorrerem alterações hemodinâmicas importantes, deve- 
-se girar a mesa cirürgica no sentido do cefalodeclive e tratar as 
complicagóes cardiopulmonares que possam advir (VERQUADRO 54.12). 

O óxido nitroso, quando utilizado, deve ser retirado ao pri- 
meiro sinal de EAV. 


Pós-operatório de abordagem da fossa posterior 


A fossa posterior é um espaco relativamente pequeno com ca- 
pacidade compensatória ainda mais restrita do que aquela do 
espaço supratentorial. A ocorrência de edema pode resultar em 
compressão dos centros vasomotores e respiratórios, motivo 
pelo qual deve haver uma interação entre o anestesiologista e o 
neurocirurgiào na tomada de decisão sobre a extubação. 


Pneumoencéfalo 

O pneumoencéfalo é uma coleção de ar na cavidade intracraniana, 
e sua ocorrência em procedimentos de craniotomia supratento- 
rial pode chegar a 100%. Se o volume de ar for suficientemente 
grande, pode-se desenvolver um pneumoencéfalo hipertensivo. 
Este é uma ameaça à vida e constitui uma emergência neurocirúr- 
gica, visto que pode causar herniação cerebral.” 

As manifestações clínicas do pneumoencéfalo hiperten- 
sivo incluem cefaleia, disartria, náuseas, vômitos, agitação, de- 
lírio, alterações de reflexos profundos, alterações do nível de 
consciência, alterações pupilares e síndrome do lobo frontal. 
Os fatores precipitantes incluem edema cerebral pós-operató- 
rio, reexpansão do cérebro após administração de manitol e uso 
de óxido nitroso. O manejo é a drenagem de ar através de um 
orifício de trepanação e ventilação com oxigênio a 100%. A 
investigação de eleição é a TC de crânio, que pode mostrar ar 
sob tensão (FIG. 54.8). 





FIGURA 54.8 Tomografia computadorizada de crânio, corte axial, sem contraste, 
demonstrando pneumoencéfalo subdural frontal bilateral, com compressão extrínseca 
do parênquima correspondente em ambos os lados, sem desvio das estruturas da linha 
média. O aspecto tomográfico é conhecido como o sinal do Monte Fuji, em alusão à 
montanha japonesa. 

Fonte: Adaptada de Gonçalves e colaboradores." 


Quadriplegia pós-operatória 

Pacientes operados em posição sentada podem desenvolver 
quadriplegia. A causa mais provável é a tração excessiva da 
medula espinhal provocada pela flexão demasiada do pescoço. 
Pacientes com doenças da coluna cervical não devem ser ope- 
rados em posição sentada, se houver alternativa. Caso neces- 
sitem, a monitorização de potenciais evocados e o controle da 
pressão arterial são fortemente recomendados.” 


Tumores hipofisários 
e hipofisectomia transesfenoidal 


A história da cirurgia transesfenoidal iniciou-se na Áustria, com 
Schloffer, em 1906. Atualmente, a cirurgia é realizada com au- 
xílio de microscópio por meio de incisão na mucosa gengival 
abaixo do lábio superior, mas alguns cirurgiões preferem o 
acesso pela via endonasal. Tumores de tamanho inferior a 10 mm 
de diâmetro são mais bem abordados pela via transesfenoidal, ao 
passo que tumores maiores que 20 mm com extensão suprasselar 
significativa são abordados por craniotomia bifrontal.7*» 

Os tumores hipofisários compreendem cerca de 15% dos 
tumores intracranianos, e a abordagem da linha média tran- 
sesfenoidal se tornou o padrão para acessar a região selar e 
hipofisária (> 95% das indicações cirúrgicas nesta região). 
Os tumores não funcionantes (macroadenomas) perfazem 75% 
dos tumores hipofisários, sendo evidentes por seus efeitos de 
massa ou por sinais e sintomas de hipopituitarismo (FIG. 54.9). 

Podem ocorrer efeitos de massa, como perda de campo vi- 
sual, paralisia de nervos oculares em razão da compressão de 
HI, IV ou VI nervos cranianos ou, ainda, por aumento da PIC 
devido à hidrocefalia obstrutiva. Quanto ao hipopituitarismo, 
implica hipotireoidismo, amenorreia, infertilidade, impotên- 
cia, perda dos caracteres sexuais secundários e diminuição de 
hormônio adrenocorticotrófico. As taxas de cortisol abaixo das 
mínimas aceitáveis predispõem o paciente à hipoglicemia, hi- 
potensão arterial e hipotermia. 

Quanto aos tumores hipersecretantes (microadenomas), 
podem ser hipersecretantes de hormônio do crescimento (acro- 
megalia), hormônio adrenocorticotrófico (doença de Cushing), 
prolactina (prolactinoma) ou hormônio estimulante da tireoide 
(hipertireoidismo). Ocasionalmente, mais de um hormônio pode 
ser produzido. Em geral, esses pacientes apresentam-se equili- 
brados do ponto de vista hormonal no pré-operatório. É neces- 
sário manter o regime terapêutico e considerar as alterações 
anatomofuncionais produzidas pelos tumores.”” 

As preocupações anestésicas relacionam-se com as con- 
dições clínicas específicas que esses doentes apresentam. É 
necessário manter a corticoterapia nos pacientes hipocortico- 
tróficos (100 mg de hidrocortisona de 6/6 horas), evitar a hiper- 
tensão arterial e a hiperglicemia nos cushingoides.” A intuba- 
ção traqueal pode tornar-se difícil nos acromegálicos. 

Uma avaliação pré-anestésica cuidadosa das condições das 
vias aéreas (abertura bucal, macroglossia, etc.) poderá indicar a 
melhor técnica para intubação. Um laringoscópio com lâmina 
longa e um bom relaxamento muscular costumam ser suficientes. 
O tubo traqueal, de preferência aramado, deve ser fixado firme- 
mente junto ao canto esquerdo da rima labial, uma vez que o ci- 
rurgião aborda o paciente pela direita, incisando a mucosa jugal na 
face vestibular superior. A cavidade bucal é tamponada com gazes 
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FIGURA 54.9 Ressonância magnética do crânio na sequência ponderada em T1 pós-contraste, nos planos sagital Q e coronal O. A imagem mostra macroadenoma 
hipofisário com extensão suprasselar, comprimindo levemente a porção cavernosa das carótidas internas, o quiasma óptico e a porção inferomedial do hipotálamo. 


Nota-se, ainda, discreta insinuação ao seio esfenoidal correspondente. 
Fonte: Adaptada de Kumar e colaboradores.?" 


de forma a impedir a passagem de sangue para o esôfago e o es- 
tômago. É recomendada, também, a antibioticoterapia profilática. 

A indução e a manutenção anestésicas obedecem aos mes- 
mos princípios aplicados às craniotomias, porém a HIC é rara 
e os procedimentos são, em geral, de curta duração. O paciente 
é colocado em posição semissentada com a cabeça elevada em 
torno de 40º e lateralizada para a direita de acordo com a abor- 
dagem do cirurgião. A monitorização empregada é a habitual 
para as craniotomias, ressaltando-se a monitorização cuida- 
dosa do volume urinário e do nível de eletrólitos séricos no 
período peri e pós-operatório.?*?* 

Os potenciais evocados visuais podem ser üteis na pre- 
senca de grandes tumores que envolvem nervos ópticos. Esses 
pacientes podem apresentar EAV, a qual pode ser monitorizada 
pela queda do dióxido de carbono expirado ou pelo Doppler 
precordial, embora este último tipo de monitorização possa es- 
tar prejudicado, pois se situa em área de trabalho do cirurgiao. 
Um problema comum é a ocorrência de hipertensão arterial du- 
rante a abertura do acesso à sela túrcica através do esfenoide. O 
tratamento adequado são doses adicionais de opioide. A perda 
sanguínea é pequena, não representando preocupação para o 
anestesiologista. 

Ao final do procedimento, é feito o tamponamento nasal, 
sendo prudente manter o paciente intubado, em ventilação me- 
cânica e com cabeceira elevada até que esteja completamente 
desperto, evitando-se aspiração de sangue para vias aéreas ou 
outras complicações respiratórias. Ciric e colaboradores,” em 
estudo realizado com diversos neurocirurgiões, relataram a in- 
cidência de complicações: mortalidade (0,9%), insuficiência 
pituitária anterior (19,4%), diabetes insípido (17,8%) e fistulas 
liquóricas (3,9%). Outras complicações significativas foram 
lesões de carótida, lesões hipotalâmicas, perda da visão e me- 
ningite, cuja incidência ficou entre 1 e 2%. O decréscimo das 
complicações dos procedimentos com acesso transesfenoidal 
está relacionado à experiência do cirurgião. 

A hipofisectomia transesfenoidal é um procedimento rá- 
pido e seguro, desde que respeitados alguns critérios especifi- 
cos, sendo a técnica mais empregada para os tumores selares 
(QUADRO 54.13). A hipofisectomia transesfenoidal endoscópica tem 
ganhado adeptos, mas também tem seus riscos.” 


QUADRO 54.13 Vantagens e desvantagens da abordagem 
transesfenoidal 


Vantagens Desvantagens 
e Morbidade e mortalidade e Estruturas neurais adjacentes 
extremamente baixas aos grandes tumores não são 
visualizadas 


e Trauma cerebral minimizado 
e Abordagem não estéril 


e Procedimento bem tolerado ca 
(meningite rara) 


pelo idoso e pelo criticamente 
enfermo e Extensão suprasselar não pode 


A ser removida 
e Curto tempo de anestesia e 


convalescença e Fistulas cerebroespinhais 


e Baixa incidência de diabetes 
insípido 





e Perda sanguínea mínima 





Fonte: Laycock e Walters. 


Manejo do diabetes insípido 


O diabetes insípido neurogênico pode ocorrer em pacientes 
com lesões na área do hipotálamo, após cirurgia de hipófise ou 
secundariamente a traumatismo de crânio.” Essa síndrome 
tem origem porque neurônios localizados no núcleo supraóp- 
tico do hipotálamo não conseguem liberar quantidades sufi- 
cientes de vasopressina na circulação sistêmica. 

O diabetes insípido é caracterizado pela produção de gran- 
des volumes de urina diluída em presença de osmolaridade plas- 
mática normal ou elevada. Em casos graves, o débito urinário 
pode ser maior do que 1 litro por hora, podendo resultar em de- 
sidratação grave, hipovolemia e hipotensão arterial. A confir- 
mação diagnóstica pode ser obtida pelo achado de osmolari- 
dade sérica e concentração de sódio elevadas em conjunto com 
baixa osmolaridade e concentração urinária específica. 

Reidratação vigorosa deve ser feita com solução salina a 
0,45% até a normovolemia ser restabelecida. Devido ao estado 


hipernatrémico e hiperosmolar, a solução salina normal não 
deve ser usada como rotina na reidratação inicial desses pa- 
cientes. Concomitantemente, a terapia de reposição deve ser 
iniciada com vasopressina ou desmopressina. 


Aneurismas intracranianos 


O objetivo da anestesia para clipagem de aneurismas intracra- 
nianos é a manutenção de níveis pressóricos estáveis: nem ele- 
vados que provoquem o ressangramento do aneurisma, nem 
demasiado baixos que favoreçam o desenvolvimento de vasos- 
pasmo e isquemia cerebral.” 

Outro objetivo é diminuir o volume cerebral e permitir o 
acesso cirúrgico com o menor grau de retração do tecido ner- 
voso. Nesse sentido, há a alternativa da drenagem espinhal 
de LCR. A drenagem deve ter início após a abertura da dura- 
-máter para não gerar gradiente de pressão entre o tecido cere- 
bral e o espaço subaracnóideo e eventual herniação tonsilar ou 
ruptura do aneurisma. O ritmo de drenagem não deve exceder 
5 mL-min”!, de modo a não produzir resposta reflexa cardio- 
vascular com hipertensão arterial. Cada vez menos se utiliza 
esse recurso, pois as técnicas venosas empregadas habitual- 
mente atingem os objetivos. Quando necessário, associam-se 
manitol e tiopental sódico para diminuir o volume cerebral.” 

A monitorização inclui a cateterização de artéria antes da in- 
dução anestésica e de veia central para medida da pressão venosa 
central e a monitorização eletrofisiológica — quando indicada.” 

A avaliação que antecede a indução da anestesia diz res- 
peito à verificação das condições hemodinâmicas do paciente 
por meio da pressão arterial, frequência cardíaca e pressão ve- 
nosa central. Havendo boas condições de hidratação, observa- 
-se resposta hemodinâmica à administração da associação de 
fentanil (50-100 ug) e droperidol (2,5-5 mg). Se os parâme- 
tros cardiovasculares permanecem dentro da normalidade, pro- 
cede-se à indução anestésica como descrita para os tumores su- 
pratentoriais, com a adição de lidocaína venosa (1,5 mg:kg ). 

Após a intubação traqueal, a manutenção anestésica é rea- 
lizada com associação de opioide e isoflurano em concentra- 
ções expiradas de até 1% ou sevoflurano até 1,5%. O haloge- 
nado pode ser substituído pela infusão contínua de 40 a 200 
ug-kg'-min™ de propofol, de forma a manter a PAM abaixo 
de 100 mmHg. Após a abertura da dura-máter, o gradiente de 
pressão transmural no aneurisma aumenta e torna-se igual à 
PAM, como aferida na altura do encéfalo, pois a PIC é zero (FIG. 
54.10). Nessa situação, níveis tensionais superiores a 80 mmHg 
não são desejados." "^ 

Nos últimos anos, cresceu a preocupação no sentido de 
se evitar o vasospasmo, praticamente excluindo-se da conduta 
transoperatória a hipotensão controlada. Hoje, em dissecções 
difíceis, tem-se mantido a PAM em torno de 60 mmHg. 

Quando ocorre a ruptura do aneurisma durante a dissecção, 
nos primeiros momentos mantém-se a PAM nos níveis normais, 
aguardando a decisão do cirurgião de colocar ou não um clipe 
transitório na artéria nutridora. A colocação temporária de um 
clipe exige a manutenção de níveis pressóricos mais elevados. 
Nessa situação, é comum ser solicitado ao anestesiologista que 
comprima a carótida, diminuindo o sangramento e permitindo 
desse modo a visualização e clipagem do aneurisma ou da arté- 
ria nutridora. 

A oclusão temporária da artéria nutridora terminal sem 
o uso de medidas farmacológicas de proteção cerebral exige 
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FIGURA 54.10 Relação entre a tensão da parede e a pressão arterial média 
(PIC= 0 quando a dura-máter está aberta). A tendência a romper é maior no 
saco aneurismático do que na artéria normal. 

Fonte: Adaptada de Ferguson." 


reperfusão após 5 a 7 minutos de clipagem transitória, sendo 
esse tempo geralmente insuficiente para clipagem de aneuris- 
mas gigantes. Por isso, algumas medidas de proteção cerebral 
têm sido preconizadas. O tiopental (5-6 mg-kg™') ou o etomi- 
dato (0,4-0,5 mg-kg™), por via venosa, administrados antes da 
clipagem transitória, mostraram-se efetivos. O tempo de pro- 
teção ganho com essas medidas, associadas a manitol (50 g) e 
corticosteroides (dexametasona, 50 mg, ou metilprednisolona, 
1 g), depende da artéria envolvida, da área por ela nutrida e das 
condições de circulação colateral de cada paciente. 

Quando a solicitação do cirurgião visa à hipotensão arte- 
rial, administra-se tiopental sódico (3-5 mg:kg '), concomitan- 
temente à administração de isoflurano a 3% ou sevoflurano a 
4%. Se a resposta for taquicardica, podem ser associadas do- 
ses intermitentes de B-bloqueador repetidas de acordo com a 
resposta pressórica e cronotrópica. Se a dificuldade cirúrgica 
permanece devido ao sangramento, pode-se levar a PAM a 
20 mmHg usando nitroprussiato de sódio ou nitroglicerina. 
Nesse caso, diminui-se a concentração administrada de halo- 
genado. Dependendo da localização do aneurisma e da demora 
em controlar o sangramento, haverá eventualmente necessi- 
dade de reposição rápida das perdas sanguíneas. A velocidade 
da reposição é orientada pelas quantidades medidas no frasco 
de aspiração e pela avaliação clínica. 

Após a clipagem do aneurisma, é desejável um moderado 
grau de hipervolemia, vasodilatação e hipertensão arterial sis- 
têmica (PAM em torno de 120 mmHg), visando prevenir o va- 
sospasmo. Uma hemodiluição moderada com hematócrito en- 
tre 30 e 35 pode melhorar o FSC. 

Em relação às técnicas cirúrgicas atuais, elas incluem a via 
cirúrgica aberta ou endovascular — a escolha da técnica vai de- 
pender do tamanho, da localização e das características morfo- 
lógicas do aneurisma. A técnica anestésica utilizada para as ci- 
rurgias endovasculares costuma ser a anestesia geral, o que não 
é mandatório.”” 

Os riscos associados ao tratamento cirúrgico dos aneurismas 
cerebrais incluem uma piora no quadro neurológico ou mesmo 
novos sintomas neurológicos pós-operatórios, intercorrências 
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que podem ter como causas basicamente a isquemia cerebral, 
a oclusão arterial e a hemorragia intraoperatória."*?? Quando se 
usa clipe cirürgico, existe um risco em torno de 19% de rup- 
tura do aneurisma no intraoperatório, o que se relaciona com 
piora no quadro neurológico ou até mesmo óbito durante o 
procedimento.59? 

O momento de se realizar o tratamento cirürgico do aneu- 
risma roto é uma questão controversa; a cirurgia precoce (24- 
72 horas pós-ruptura) tem como vantagens a prevenção do res- 
sangramento e o manejo do vasospasmo. Os métodos habituais 
de manejo do vasospasmo — como a hipervolemia, a hiper- 
tensão induzida, os vasodilatadores arteriais e a angioplastia 
com balonagem — são perigosos em caso de um aneurisma nao 
tratado. 

O reparo cirürgico precoce do aneurisma em pacientes 
com melhor condição neurológica (escala de Hunt e Hess de 
1-3) costuma ter um desfecho favorável na maioria dos casos. 
De 70 a 90% desses pacientes apresentam recuperação neuro- 
lógica satisfatória, com uma pequena taxa de mortalidade (até 
8%). Já os pacientes com condição neurológica menos favorá- 
vel após a HSA (Hunt e Hess 4 e 5) têm um prognóstico pior, 
particularmente aqueles com Glasgow motor menor do que 4, 
casos em que os familiares deverão ser comunicados e estar 
cientes dos riscos do procedimento.” 

A cirurgia retardada para 10 a 14 dias apresenta maiores 
dificuldades técnicas para o cirurgião (em razão de edema ce- 
rebral e coágulos ao redor do aneurisma) e piores desfechos 
para o paciente.?* Para as clipagens de aneurismas, a hipoter- 
mia intraoperatória nào parece melhorar o desfecho pós-opera- 
tório." Além disso, devem ser evitados períodos prolonga- 
dos de hipotensão arterial. 

O ressangramento no período pós-operatório imediato 
ocorre em 8 a 23% dos pacientes com HSA devido a ruptura de 
aneurisma. Muitos estudos demonstram que o risco de ressan- 
gramento é maior nas primeiras 24 horas após a HSA, sobre- 
tudo nas primeiras 6 horas depois da hemorragia. O ressangra- 
mento de aneurismas se associa a um prognóstico desfavorável. 
Somente o tratamento cirúrgico ou endovascular são efetivos 
na prevenção do ressangramento; todavia, nos casos em que 
isso for inviável, deve-se considerar a terapia com antifibrino- 
líticos. Os aneurismas não rotos com 7 a 10 mm de diâmetro 
apresentam indicação para tratamento cirúrgico, porém devem- 
-se levar em consideração a idade, o estado físico e neurológico 
do paciente e os riscos relativos ao procedimento. 


Traumatismo cranioencefalico 


O trauma é a principal causa de morte em pessoas com menos 
de 44 anos nos Estados Unidos. Cerca de 75% dos pacientes 
que morrem de acidentes com veículos motorizados têm TCE. 

A resposta fisiopatológica ao TCE envolve duas fases dis- 
tintas. Na primeira, o dano biomecânico com lesão de estru- 
turas anatômicas induz à hipotensão arterial, hipóxia e hiper- 
capnia, todas resultando em agravamento da lesão neuronal. 
A hipotensão pode ser originada de sangramento interno ou ex- 
terno, ou choque neurogênico por trauma raquimedular conco- 
mitante (10-15% dos TCEs). A insuficiência respiratória ocorre 
por depressão do SNC, trauma torácico ou aspiração pulmonar 
do conteúdo gástrico. 

Na segunda fase, podem desenvolver-se HIC, infecção 
cerebral e convulsões. Além disso, pode ser desencadeada 


coagulação intravascular disseminada em consequência da fi- 
brinólise por liberação de tromboplastina tecidual e ativação do 
sistema de complemento. 

Relacionada à elevação da PIC, ocorre importante des- 
carga adrenérgica com aumento do trabalho miocárdico. Se 
a hipóxia está associada, facilmente ocorre desequilíbrio en- 
tre oferta e demanda de oxigênio no miocárdio. O desenvol- 
vimento de edema pulmonar neurogênico tem relação com a 
descarga simpática. 

Setenta por cento dos casos graves de TCE são hipóxicos e 
apresentam PaCO, maior que 50 mmHg. A intubação traqueal 
desses pacientes é preferencialmente oral, pois eles podem ter 
fraturas de base de crânio. Todo cuidado deve ser tomado para 
evitar a mobilização da coluna cervical antes que sua integri- 
dade seja mostrada pela avaliação radiológica. 

A intubação traqueal deve ser realizada com sedação dos 
reflexos e bloqueio neuromuscular, evitando-se hipotensão ar- 
terial. Lidocaina, midazolam, tiopental e etomidato estão bem 
indicados. A associação com fentanil é útil, pois inibe a descarga 
adrenérgica. O rocurônio parece ser a melhor opção na atuali- 
dade para o bloqueio neuromuscular, pois permite a intubação 
traqueal mais rapidamente que os demais bloqueadores ades- 
polarizantes. A avaliação neurorradiológica pode se processar 
dentro dessas condições, que sem dúvida protegem o paciente 
de elevações transitórias da PIC causadas por estímulos diver- 
sos (tosse, aspiração, transporte, aumento de atividade muscular, 
etc.). A cetamina e a succinilcolina devem ser evitadas. 

Os pacientes que recebem ventilação controlada com oxi- 
gênio a 100% dentro da primeira hora após o trauma têm me- 
lhor evolução do que aqueles que não a recebem. A evolução 
clínica também se relaciona com o tempo de identificação e 
remoção do processo expansivo intracraniano. 

Os cuidados hemodinâmicos dos pacientes com TCE grave 
incluem monitorização da pressão venosa central e pressão ar- 
terial invasiva.” Além disso, esses pacientes têm indicação 
de monitorização da PIC. A anestesia para esse procedimento 
deve utilizar fármacos e técnicas que evitem a hipotensão ar- 
terial e a consequente queda da PPC. Evitam-se os anestési- 
cos inalatórios devido à possibilidade de roubo intracerebral 
pela vasodilatação e ao aumento do volume sanguíneo cere- 
bral. Deve-se evitar, também, o óxido nitroso, pois acredita-se 
que os pacientes se beneficiem da administração de oxigênio 
a 100%.% 

Quando a PIC está monitorizada, procura-se manter a 
PPC acima de 60 mmHg. Nos casos em que se desconhece a 
PIC, evita-se PAM menor do que 90 mmHg ou acima de 120 
mmHg (em razão do aumento do edema cerebral e da PIC). Se 
a pressão arterial for adequada e o paciente estiver taquicárdico 
(um terço dos pacientes tem frequência cardíaca maior do que 
120 bpm), usa-se bloqueador B-adrenérgico a fim de manter a 
frequência cardíaca abaixo de 80 bpm. Utilizam-se bloqueado- 
res o-adrenérgicos quando a pressão sistólica estiver acima de 
160 mmHg. Evitam-se os vasodilatadores, que são, ao mesmo 
tempo, vasodilatadores cerebrais (nitroprussiato de sódio, ni- 
troglicerina). Esses pacientes costumam ter a autorregulação 
cerebral globalmente prejudicada, enquanto mantêm algum 
grau de reatividade ao CO, 

Outras complicações temidas são a hipercortisolemia e o 
diabetes insípido, que são preditores independentes de morbi- 
mortalidade nos pacientes com TCE.” 


Sinais e sintomas precoces associados à elevação da PIC 
incluem cefaleia, náuseas e vômitos, convulsões, papiledema 
e sinais neurológicos focais. Sinais tardios de aumento da PIC 
incluem queda nos níveis de consciência, hipertensão, bradi- 
cardia (reflexo de Cushing) e padrões respiratórios alterados. 
Antes da herniação e morte encefálica, ocorre dilatação pu- 
pilar, decorticação (extensão de membros inferiores e flexão 
de membros superiores) ou descerebração (hiperextensão de 
membros inferiores e superiores). 

A hiperventilação e a administração de manitol têm um 
potencial para aumentar a isquemia cerebral e interferir na re- 
cuperação do paciente, motivo pelo qual devem ser reserva- 
dos para aqueles com evidências de HIC associadas a sinais de 
piora neurológica ou herniagao.”? 

O uso de manitol (0,25-0,5 mg-kg™') ou solução salina hi- 
pertônica a 5% (100 mL) é rotineiro nos pacientes graves.” 
Ambos causam o aumento da osmolaridade e levam à perda de 
água do meio intra para o extracelular. Assim, a PIC e o edema 
cerebral são reduzidos e há aumento do volume intravascular 
com incremento do débito cardíaco e redução da viscosidade 
sanguínea. Todos esses fatores contribuem para a melhora do 
FSC e liberação do oxigênio.” 

Quando é realizada drenagem de hematoma, o manitol 
é infundido antes da descompressão cirúrgica. A furosemida 
(0,5 mg-kg™) pode ser associada. O volume hídrico e eletróli- 
tos perdidos devem ser repostos; para tanto, o débito urinário é 
monitorizado. Não se utilizam soluções glicosadas. 

Quando o crânio está aberto, a PIC é zero, não havendo ne- 
cessidade de hiperventilação. Essa conduta reserva os efeitos va- 
soconstritores da hiperventilação para o período pós-operatório. 

Pacientes portadores de hematomas costumam sofrer hi- 
potensão arterial logo após a descompressão intracraniana, 
sendo tratada com soluções coloidais. 

Ao final da cirurgia, não se recomenda reverter os efeitos 
dos opioides com naloxona, pois sua administração pode pro- 
duzir dramático aumento no FSC e na PIC. 

O transporte do paciente para a unidade de tratamento in- 
tensivo deve incluir cuidados especiais com a oxigenação. A 
extubação não deve ser precoce. Mantém-se a ventilação con- 
trolada mecânica até a recuperação completa do nível de cons- 
ciência. Após o trauma, o edema cerebral máximo ocorre den- 
tro de 12 a 72 horas. Nesse período, os níveis tensionais devem 
permanecer estáveis, pois as alterações podem produzir isque- 
mia ou aumento do edema cerebral. 

O volume das lesões traumáticas não se correlaciona com 
a PIC desenvolvida pelo paciente no período pós-operatório 
(FIG. 54.11). Portanto, os cuidados intensivos e o controle da PIC 
e da PPC devem ser mantidos durante os primeiros dias de 
pós-operatório. 

Vários processos patológicos cerebrais, em especial o 
TCE, podem provocar a liberação excessiva de hormônio an- 
tidiurético (ADH), o que leva à excreção renal de sódio con- 
tinuada (sódio urinário > 20 mEq:L”!), apesar da pressão os- 
mótica e hiponatremia associada. A osmolaridade urinária é, 
portanto, elevada em relação à osmolaridade sérica. A sindrome 
da secreção inapropriada de hormônio antidiurético (SIADH, 
do inglês syndrome of inappropriate antidiuretic hormone se- 
cretion) também pode resultar da administração excessiva de 
água livre em pacientes que não conseguem excretar água livre 
por causa do excesso de ADH.” 
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FIGURA 54.11 Ocorrência de hipertensão intracraniana após esvaziamento 

de lesões expansivas traumáticas. Não há correlação entre os volumes das lesões 

e os valores de pressão intracraniana. ® Processos intraparenquimatosos. 

A Processos extraparenquimatosos. Os sinais indicam os volumes dos processos 
expansivos medidos pela tomografia computadorizada antes da cirurgia e a pressão 
intracraniana mais elevada medida nas primeiras 72 horas após a cirurgia. 

Fonte: Adaptada de Marshall.’ 


A base do tratamento da SIADH é a restrição de líquidos a 
aproximadamente 1.000 mL/24 horas de solução isosmolar. Se 
a hiponatremia for grave (< 110-115 mEq:L 5, a administração 
de solução salina hipertônica (3-5%) e furosemida poderão ser 
necessárias. A correção rápida da hiponatremia tem sido asso- 
ciada à ocorrência de mielinólise pontina central, razão pela 
qual se aconselha que a reposição de sódio seja feita a uma taxa 
de 2 mEq.L -h 9 


Anestesia para procedimentos 
na coluna vertebral 


A anestesiologia é um campo da medicina com distintas subes- 
pecialidades, sendo a anestesia neurocirürgica uma delas. Com 
os avangos no conhecimento médico e tecnológico, e também 
no intuito de assegurar cuidados específicos, as subespeciali- 
dades estáo se dividindo ainda mais. A anestesia neurocirür- 
gica não é exceção, pois o desenvolvimento de novas técnicas 
menos invasivas, associadas ao envelhecimento da população, 
faz da anestesia para cirurgia da coluna vertebral uma habili- 
dade única. 

Os procedimentos cirúrgicos na coluna vertebral e medula 
espinhal são comuns e executados para uma ampla diversidade 
de condições.” Eles variam em complexidade, sendo minima- 
mente invasivos, ou de um único nível de descompressão (mi- 
crodiscectomias), ou envolvendo a reconstrução de múltiplos 
níveis, como na correção da deformidade cifoescoliótica. 


Enfermidades cervicais 


As cirurgias cervicais estão entre os procedimentos mais rea- 
lizados por cirurgiões de coluna. As patologias incluem radi- 
culopatia, mielopatia, instabilidade de causa degenerativa ou 
trauma, infecções e tumores. A mielopatia espondilótica cer- 
vical (MEC) é definida como a lesão medular decorrente das 
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alterações degenerativas da coluna cervical e é a principal ra- 
zão da disfunção medular em pacientes idosos." Ainda que 
exista controvérsia sobre sua história natural, seu tratamento 
é eminentemente cirúrgico, podendo-se utilizar a via anterior 
ou posterior. 

Os sinais e sintomas típicos da MEC são dor cervical, no 
ombro e na região subescapular; dormência ou formigamento 
nas extremidades superiores; fraqueza motora na parte superior 
ou extremidades inferiores; alterações sensoriais nas extremi- 
dades inferiores; distúrbios da marcha; disfunção intestinal e 
da bexiga; espasticidade muscular (muito frequente); hiper-re- 
flexia; e clônus típicos de lesão do neurônio motor superior. Os 
resultados físicos incluem atrofia dos músculos, hiper-reflexia 
e perda sensorial. O tratamento da MEC inclui terapias não ci- 
rúrgicas, mas a cirurgia precoce se relaciona com melhor prog- 
nóstico neurológico. 

A hérnia de disco cervical é frequentemente localizada 
em C,-C,, seguida por C,-C,, e é a herniação mais comum 
em indivíduos com idade superior a 40 anos. Os sintomas de 
hérnia de disco cervical são dor de garganta e sintomas ra- 
diculares que consistem em parestesias no ombro, braço ou 
mão, acompanhados de dor e fraqueza muscular no dermá- 
tomo correspondente. Para os pacientes nos quais a hérnia de 
disco cervical é suspeita, uma radiografia simples pode de- 
monstrar o estreitamento do espaço discal, osteófitos ou su- 
bluxação da vértebra. 

A RM é o exame radiológico de escolha para a avaliação 
desses casos, apesar de o exame clínico realizado adequada- 
mente ser capaz de fazer o diagnóstico”! (FIG.54.12). O tratamento 
inicial da hérnia de disco cervical é clínico, envolvendo colares 
cervicais macios, anti-inflamatórios e corticosteroides. 

Nos casos em que a terapia clínica falha, a descompressão 
cervical anterior e fusão costuma ser realizada, principalmente 
quando associada à mielopatia. O acesso cirúrgico da coluna 
requer a dissecção da bainha da carótida. Como resultado, al- 
guma instabilidade cardiovascular pode ocorrer e, por isso, a 
monitorização da pressão arterial invasiva deve ser conside- 
rada. A disfagia é comum no pós-operatório devido ao afasta- 
mento medial do esôfago. 


Enfermidades lombares 


As hérnias de disco são mais frequentes nas regiões lombar e 
cervical da coluna, porque essas são áreas mais expostas ao 
movimento e que suportam maior carga. Já menos de 10% do 
total de hérnias se formam na coluna torácica, onde o desgaste 
do disco é menor, uma vez que o gradeado costal impede mo- 
vimentos mais bruscos e ajuda a promover o amortecimento.” 

A hérnia de disco lombar é a causa mais comum de dor 
radicular na população economicamente ativa, levando a gran- 
des perdas de produtividade. Felizmente, em 90% dos indivi- 
duos, os sintomas de dor ciática costumam desaparecer dentro 
de 30 dias a partir do seu surgimento com anti-inflamatórios 
e esteroides, sendo a cirurgia raramente necessária. A maio- 
ria das hérnias lombares ocorre nos níveis da coluna vertebral 
L,-L, ou L;-S,, na maior parte das vezes se localizando poste- 
riormente, onde o ligamento longitudinal é mais delgado (FIG. 
54.13). Quando indicado, a artrodese lombar posterior envolve 
a descompressão das raízes nervosas por uma laminectomia. 
O disco intervertebral costuma ser removido e, em seguida, 
substituído por um implante (cage). 





FIGURA 54.12 Ressonância magnética da coluna cervical na sequência ponderada 
em T2, no plano sagital, demonstrando protrusões disco-osteofitárias difusas, com 
componente herniário em C.-C, e C,-G, comprimindo a face ventral do saco dural, 
tocando a medula cervical nesses níveis e dando à medula espinhal uma aparência 
dobrada. 

Fonte: Arquivo pessoal de Carlos Bersot. 





FIGURA 54.13 Ressonância magnética da coluna lombossacral na sequência 
ponderada em T2, no plano sagital, demonstrando degenerações e protrusões discais 
em L,-L; tocando a parte ventral do saco dural (hérnia discal). 

Fonte: Arquivo pessoal de Carlos Bersot. 


Deformidade cifoescoliótica 


A escoliose (VER FIG. 54.15, adiante) é uma deformidade rotacional 
tridimensional complexa que afeta a coluna vertebral no plano sa- 
gital, coronal e axial; ela pode ser congênita, neuromuscular ou de 
origem idiopática, incidindo em 2 a 3% da população em diferen- 
tes graus. Seu principal sintoma, em 90% dos casos, é a dor, e seu 
tratamento inicial é conservador. Contudo, a curvatura avançada 
na escoliose pode levar à disfunção de múltiplos órgãos, sendo, 
portanto, indicada a correção cirúrgica o mais cedo possível.” 


Antes da correção cirúrgica de patologias da coluna ver- 
tebral, uma avaliação pré-operatória completa deve ser efetu- 
ada para determinar o estado neurológico antes da cirurgia e 
a extensão da disfunção dos órgãos e sistemas.?*?” Um plano 
intraoperatório e pós-operatório detalhado deve ser desenvol- 
vido, levando-se em conta as comorbidades do paciente, a 
necessidade de monitorização intraoperatória da medula es- 
pinhal, o potencial de perda sanguínea, bem como a antecipa- 
ção de possíveis complicações pós-operatórias. A avaliação 
pré-operatória deve concentrar-se no exame das vias aéreas e 
dos sistemas respiratório, cardiovascular, musculoesquelético 
e neurológico. 

Uma avaliação minuciosa das vias aéreas deve ser reali- 
zada em função do risco aumentado de patologias que se asso- 
ciam com via aérea dificil, como artrite reumatoide, espondilite 
anquilosante, doenças neuromusculares e irradiação prévia da 
cabeça ou pescoço. Além disso, esses pacientes podem ter ins- 
tabilidade da coluna cervical, o que afetará a escolha da técnica 
de intubação, sendo comum a indicação de intubação orotra- 
queal com ajuda do fibrobroncoscópio. 

Os pacientes agendados para procedimentos da coluna 
vertebral podem ter condições que afetam a função pulmo- 
nar. Uma deformidade da coluna vertebral significativa, como 
ocorre na escoliose, pode resultar em fisiologia respiratória 
restritiva, com diminuição da capacidade vital e da capacidade 
pulmonar total e, em alguns casos, hipertensão pulmonar e cor 
pulmonale. Em pacientes com doença pulmonar restritiva por 
grande deformidade toracolombar, um teste de função pulmo- 
nar é fortemente recomendado. 

Os sinais e sintomas clínicos de insuficiência respiratória 
significativa incluem dispneia aos pequenos esforços e inca- 
pacidade de tossir ou expectorar secreções. Pode haver redu- 
ção da complacência da parede torácica na doença pulmonar 
restritiva e diminuição da tolerância ao exercício, mesmo se 
os volumes pulmonares forem normais. A capacidade pul- 
monar total (CPT) pode estar diminuída, apesar do volume 
residual geralmente mantido nesses pacientes. A radiografia 
do tórax e outras imagens radiográficas podem ser úteis para 
avaliar a gravidade da doença, bem como a necessidade de 
cirurgia.” 


Ângulo de Cobb 


FIGURA 54.14 Avaliação do ângulo de Cobb para o grau de curvatura espinhal na 
escoliose. 


O ângulo de Cobb” (FIGS. 54.14 E 54.15) é uma medida da 
maior curvatura da coluna vertebral usada para avaliar pacien- 
tes portadores de escoliose, e a cirurgia em geral é indicada se 
o ângulo for maior do que 45° a 50°. Em pacientes com es- 
coliose idiopática, a função pulmonar pode permanecer nor- 
mal até a curvatura atingir 65°. No entanto, em pacientes com 
causas congênitas e neuromusculares de escoliose, é provável 
que ocorra disfunção pulmonar em ângulos menores. A curva 
maior que 100° provavelmente provocará disfunção cardiaca e 
respiratória graves. 

As cirurgias da coluna vertebral com fusão e instrumentação 
são classificadas como procedimentos de risco intermediário. 
A maior parte das cirurgias da coluna é realizada em decúbito 
ventral, estando associadas a uma redução do índice cardiaco 
de 12 a 24% em comparação com a posição supina (como resul- 
tado da redução do retorno venoso e da complacência do ven- 
triculo esquerdo que ocorre na posição prona). Portanto, o grau 
de disfunção cardiaca preexistente pode afetar decisões sobre 
técnicas anestésicas e monitorização necessária. Comorbidades 





FIGURA 54.15 Paciente do sexo feminino de 16 anos com escoliose idiopática do adolescente. O e O Ângulo de Cobb pré-operatório de 50°. @ e O Ângulo de Cobb pós- 


operatório de 10°. 
Fonte: Adaptada de Konieczny e colaboradores." 
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específicas, como hipertensão pulmonar e insuficiência cardíaca 
congestiva, são altamente associadas a eventos adversos perio- 
peratórios após cirurgia da coluna, devendo haver atenção espe- 
cial a essas condições na avaliação pré-operatória. 

Os testes laboratoriais em geral são desnecessários para 
procedimentos descompressivos em um único nível da coluna 
vertebral ou procedimentos minimamente invasivos realizados 
em pacientes sem comorbidades ou devidamente compensa- 
dos. Solicita-se dosagem de hemoglobina, contagem de pla- 
quetas, creatinina sérica e tipagem sanguínea para procedimen- 
tos cirúrgicos que envolvam mais de dois níveis vertebrais, 
fusão ou instrumentação que necessitem de osteotomias. 

Se uma perda significativa de sangue for esperada, a so- 
licitação de prova cruzada e reserva sanguínea será adequada. 
A doação pré-operatória de sangue autólogo não é rotina, mas 
pode ser considerada em pacientes agendados para cirurgia da 
coluna vertebral em que está prevista perda de sangue superior 
a 500 a 1.000 mL. O uso de cell saver não reduziu a necessi- 
dade de transfusões em cirurgia de escoliose.” A presença de 
detritos no campo cirúrgico pode criar dificuldade no proces- 
samento do sangue nesse procedimento. 


Técnica anestésica 


É possível realizar procedimentos lombares como microdiscec- 
tomias simples sob anestesia local ou neuroaxial. No entanto, 
isso raramente é preferido na prática por causa de preocupa- 
ções médico-legais, pois qualquer novo déficit neurológico 
pós-operatório pode ser atribuído à técnica anestésica. Assim 
como em procedimentos da coluna cervical, opta-se pela anes- 
tesia geral com intubação orotraqueal com tubo aramado, de 
preferência, e ventilação mecânica. 

A monitorização-padrão é apropriada para procedimentos 
simples. Já a monitorização da pressão arterial invasiva, linha 
de pressão venosa central e um cateter urinário devem ser con- 
siderados se hipotensão deliberada for utilizada ou se o proce- 
dimento possuir potencial de sangramento de grande monta.” 
Evita-se puncionar veia periférica nas dobras dos membros, 
pela perda da perviedade, quando o paciente é colocado em 
posição prona. Soma-se a esses cuidados a proteção ocular, de 
nervos periféricos, mamas e testículos, evitando-se, assim, le- 
sões causadas pela compressão. 


Complicações da posição prona 

As complicações associadas ao posicionamento cirúrgico em 
procedimentos da coluna vertebral podem aumentar a morbi- 
mortalidade perioperatória.^ Embora muitas dessas compli- 
cações sejam pouco frequentes, a perda visual perioperatória 
que pode ocorrer devido à isquemia de nervo óptico, retina ou 
córtex cerebral, como consequência da chamada “síndrome 
compartimental ocular”, é particularmente catastrófica.” 
As lesões nervosas periféricas, como as causadas por tração 
prolongada ao plexo braquial, também podem ser encontradas 
no pós-operatório. 


Complicações hemodinâmicas 

A posição prona pode gerar grandes repercussões hemodinâmi- 
cas, e o posicionamento incorreto ou o biotipo do paciente po- 
derão influenciar negativamente. A elevação da pressão intra- 
-abdominal causa obstrução da veia cava inferior e restringe o 
débito cardíaco em torno de 20%. O ingurgitamento do plexo 


peridural (plexo de Batson), decorrente da obstrução da veia 
cava inferior, aumenta o sangramento no sítio cirúrgico, sobre- 
tudo em pacientes erroneamente posicionados. 

As repercussões hemodinâmicas são ainda mais intensas 
quando o paciente em decúbito ventral está sob anestesia ve- 
nosa total com propofol, sendo importante um cuidado adicio- 
nal em pacientes cardiopatas que necessitam de artrodese lom- 
bar por via posterior em posição prona. 


Complicações oftalmológicas 

Uma das complicações mais indesejadas no pós-operatório 
de cirurgia da coluna vertebral é a perda visual perioperató- 
ria. A partir da análise de processos médicos (closed claims) 
da American Society of Anesthesiologists (ASA), a perda vi- 
sual pós-operatória em cirurgia da coluna vertebral represen- 
tou 70% (93/131) de todos os casos de perda visual não con- 
sequente à cirurgia oftálmica. Destes, 83 foram atribuíveis à 
neuropatia óptica isquêmica (NOI) e 10 foram ocasionados por 
oclusão da artéria central da retina (CRAO, do inglês central 
retinal artery occlusion). 

A CRAO é causada por uma compressáo direta sobre o 
globo, o que provoca aumento da pressáo intraocular e com- 
promete a perfusáo da retina. Nesses casos, a perda visual é 
unilateral e associada geralmente a outros sinais de compres- 
sáo local, como oftalmoplegia, ptose ou sensagáo alterada no 
território do nervo supraorbital. O posicionamento cuidadoso 
inicial da cabeça e a verificação regular durante todo o proce- 
dimento minimizam o risco.” 

A NOI é ocasionada por uma lesáo isquémica ao nervo 
óptico e pode ser dividida em NOI anterior e posterior. O diag- 
nóstico depende da região do nervo afetado, uma vez que as se- 
ções anterior e posterior possuem diferentes fluxos sanguíneos. 
A parte posterior do nervo óptico é mais distal e, portanto, pos- 
sui um fornecimento de sangue menor, sendo mais comumente 
implicada no pós-operatório. 

A NOI está associada a sexo masculino, obesidade, gran- 
des perdas sanguíneas no perioperatório e procedimentos com 
mais de 6 horas de duração, e o uso do suporte de coluna (Wilson 
frame) também tem sido implicado. Apesar disso, o mecanismo 
proposto que leva à hipoperfusão do nervo óptico não se correla- 
ciona claramente com a hipotensão sistêmica intraoperatoria, e, 
sim, com a síndrome compartimental ocular, que consiste no au- 
mento da pressáo venosa precipitada por alguns fatores de risco, 
como o posicionamento da cabeça abaixo do atrio.”” 


Trauma raquimedular 


Os objetivos da anestesia nos pacientes com trauma raquime- 
dular dizem respeito à manutenção da pressão de perfusão me- 
dular, que possui níveis de autorregulação muito semelhantes 
aos da PPC.! 

Os pacientes, nas primeiras semanas após o trauma raqui- 
medular torácico grave (acima de T,), apresentam-se em cho- 
que neurogênico, estando indicada a monitorização da pressão 
capilar pulmonar e do débito cardíaco. Esses pacientes não to- 
leram bem a sobrecarga hídrica, pois a lesão estabelece uma 
insuficiência funcional simpática com diminuição da contrati- 
lidade miocárdica e vasodilatação periférica.”? 

Para assegurar o débito cardíaco e a pressão de perfusão 
medular, deve-se manter o retorno venoso. Para tanto, evita-se 
pressão excessiva nas vias aéreas ou compressão abdominal, 


assim como anestésicos que produzam vasodilatação impor- 
tante e bloqueadores neuromusculares ou opioides que liberem 
histamina. Não se infundem líquidos em demasia, pois isso fa- 
vorece o desenvolvimento de edema pulmonar neurogênico. 
Como nas outras situações, não se utilizam soluções glicosa- 
das, evitando maior acidose tecidual. 

Com relação à succinilcolina, deve-se levar em conside- 
ração que ocorre hipertrofia dos receptores colinérgicos nico- 
tínicos na musculatura esquelética denervada, com resposta 
exagerada à ação despolarizante dessa substância e resultante 
hipercalemia. Há risco de parada cardíaca. Essa situação ini- 
cia-se de 1 a 3 dias após o trauma e pode permanecer por 
um ano. 

Os pacientes com trauma cervical são intubados de prefe- 
rência acordados, via nasotraqueal com o uso de fibrolaringos- 
cópio. Outra opção é a intubação orotraqueal com o paciente 
consciente. A preocupação maior diz respeito a ventilar e in- 
tubar o paciente após a indução anestésica sem mobilizar o 
pescoço. Albin e colaboradores” recomendam que se faça o 
exame neurológico após a intubação e, novamente, após o po- 
sicionamento, com o paciente consciente, de forma a ficar clara 
a inexistência de dano neurológico pela intubação traqueal. 
No paciente politraumatizado, em choque ou gravemente hi- 
potenso, pode não haver tempo para a intubação do paciente 
consciente. É realizada intubação em sequência rápida e ma- 
nobra de Sellick, com rocurônio ou doses mais elevadas de ve- 
curônio ou pancurônio, precedidas por dose priming. 

Nos pacientes bradicárdicos, a atropina costuma ser efe- 
tiva na dose de 0,02 mg-kg™. A hipotensão arterial é preferen- 
cialmente tratada com agonistas B-adrenérgicos em lugar de 
agonistas ot-adrenérgicos, pois a hipotensão arterial se deve 
mais à queda do débito cardíaco do que à queda da resistência 
vascular sistêmica. 

A manutenção da anestesia pode envolver uso de oxigênio 
a 100%, opioide e benzodiazepínico ou halogenado (isoflurano 
ou sevoflurano) em baixas concentrações. 

O paciente com lesão em nível de C,-C; em ventilação 
espontânea, não deve, no período pós-operatório, permanecer 
na posição de cefaloaclive, pois a musculatura expiratória está 
paralisada e há necessidade de que o peso das vísceras contri- 
bua para a expiração. A melhor posição para esses pacientes é 
o decúbito horizontal. 

No paciente tetraplégico, o desmame do respirador pode 
obedecer aos parâmetros sugeridos por Mackenzie e colabora- 
dores?” (TAB. 54.8). 

Outros critérios para extubação foram recomendados por 
Pasteyer para pacientes com lesões abaixo de C;: gases sangui- 
neos adequados, ausência de TCE ou trauma de tórax associa- 
dos, ausência de secreções excessivas, V,>400 mL e V>8 L.” 


Neurocirurgia pediátrica 


Em se tratando de enfermidades neurocirúrgicas com altera- 
ções consideráveis da PIC, a escolha da técnica de indução 
anestésica em pediatria passa a ser de grande importância. Se 
houver acesso venoso, a escolha será a indução venosa. Caso 
contrário, nas crianças menores, evitando o trauma da punção 
venosa, a indução inalatória passa a ser a primeira opção. 

O isoflurano tem sido o anestésico halogenado de escolha 
em neurocirurgia, porém não apresenta o comportamento ideal 
como agente de indução, devido ao longo tempo que requer e 


TABELA 54.8 Parâmetros para desmame do respirador em pacientes 
tetraplégicos 




















Parâmetros ventilatórios Valores de desmame 
Força inspiratória máxima > —20 cmH,0 

Força expiratória máxima > 20 cmH, 0 

Volume corrente > 1.000 mL 

Fluxo expiratório »10Ls" 

PaO, /F,0, > 250 

VN, >0,55 

Complacência toracopulmonar > 30 mL-cmH,0" 








FO,, fração inspirada de oxigênio. 





Fonte: Mackenzie e colaboradores.” 


à irritacáo de vias aéreas que produz. O sevoflurano passou a 
ser o agente de escolha nesse grupo de pacientes, com uma in- 
dução suave, mínimas alterações de PIC e baixo risco de tosse 
ou espasmo de laringe. Após a intubação, a anestesia deve ser 
balanceada com opioide, proporcionando melhores condições 
operatórias e estabilidade hemodinâmica. E essencial a aus- 
culta dos dois hemitórax, pois, em neonatos, a diferença entre 
uma posição adequada do tubo e a intubação endobrônquica 
pode ser menor que 1 cm. 

Quanto à monitorização, segue-se o que já foi discutido 
neste capítulo, dando-se ênfase ao controle da temperatura na- 
sofaríngea, que deve ser mantida entre 36 e 36,5 °C. 


Hidrocefalia 


As crianças que apresentam hidrocefalia devem ser classificadas 
em dois grupos: crianças com PIC normal e crianças com PIC 
elevada. O primeiro grupo pode ser induzido de forma con- 
vencional, e a manutenção da anestesia não exige manejo es- 
pecial, pois, sendo a PIC normal, não há risco significativo de 
descompensá-la. 

Já nas crianças com PIC elevada, como também em caso 
de súbita hipotensão arterial que muitas vezes ocorre quando 
os ventrículos cerebrais distendidos são descomprimidos, os 
cuidados devem ser redobrados. Há necessidade de bloqueio 
neuromuscular para colocação do cateter intraperitoneal. O 
bloqueador neuromuscular adespolarizante será, preferente- 
mente, de curta duração de ação. Essas crianças devem perma- 
necer com um leve cefaloaclive no pós-operatório para permi- 
tir melhor drenagem de LCR.” 


Meningomielocele 


A ausência de pele cobrindo o defeito determina alto risco de 
infecção, exigindo fechamento cirúrgico já nas primeiras horas 
de vida.” Em meningomieloceles volumosas, pode-se optar 
entre intubar o paciente consciente em decúbito lateral, ou soli- 
citar que sustentem o neonato em decúbito dorsal, sem encostar 
a lesão na mesa cirúrgica, e proceder à intubação após indução 
anestésica convencional. 
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A cirurgia é feita com o paciente em decúbito ventral, de- 
vendo permanecer nessa posição no pós-operatório. Por isso, 
deve-se dar atenção especial à via aérea, sendo, às vezes, de- 
sejável continuar com a ventilação mecânica no pós-operatório 
para garantir boa oxigenação. A ventilação mecânica irá preve- 
nir também a apneia transitória do recém-nascido. Há evidên- 
cias de que os pacientes com espinha bífida apresentam uma 
incidência aumentada de sensibilidade alérgica ao látex (borra- 
cha natural), que pode se manifestar, no período perioperatório, 
como broncospasmo e colapso cardiovascular. 


Tumores 


A maioria dos tumores em crianças ocorre na fossa posterior. A 
posição sentada é a preferida, proporcionando excelentes con- 
dições cirúrgicas.” A hipotensão arterial é rara, a menos que 
estejam desidratadas. Pode ser necessário dissecção de veia e 
artéria em crianças menores. A indução inalatória com sevo- 
flurano é a melhor escolha em crianças sem acesso venoso, e a 
indução venosa com propofol ou benzodiazepínico e opioide é 
a preferida em crianças com acesso venoso, em razão da esta- 
bilidade hemodinâmica e do controle da PIC que proporciona. 


Cirurgia craniofacial 


As deformidades craniofaciais, independentemente de suas di- 
ferentes características e complexidade, têm em comum difi- 
culdades tanto com a via aérea quanto com a reposição sangui- 
nea, quase sempre necessária. Essas patologias (craniostenose, 
hipoplasia mandibular, hipertelorismo, etc.) incidem em crian- 
ças com vias aéreas de difícil manejo, exigindo técnicas varia- 
das de intubação. As cirurgias são longas, dificultam a manu- 
tenção da temperatura e provocam grandes perdas sanguíneas. 
HIC pode estar presente. Especial atenção deve ser dada ao 
posicionamento da criança na mesa cirúrgica, quase sempre em 
decúbito ventral com hiperextensão cervical. 

A ventilação mecânica deve ser feita com ventiladores 
apropriados à faixa etária do paciente, com aquecimento dos 
gases. Essa ventilação deve permanecer no pós-operatório ime- 
diato, pois pode desenvolver-se importante edema de vias aé- 
reas superiores nesse período. A monitorização deve incluir 
pressão arterial invasiva e pressão venosa central, sendo im- 
portante obter acesso venoso calibroso que permita infundir 
sangue e líquidos aquecidos com velocidade. 

O QUADRO 54.14 lista algumas considerações importantes nas 
cirurgias craniofaciais. 


Malformações arteriovenosas 


Esse grupo de anormalidades vasculares que envolvem o SNC 
inclui as telangiectasias capilares, as malformações venosas, 
os angiomas cavernosos e as malformações arteriovenosas 
clássicas. 

As telangiectasias capilares ocorrem em zonas profundas 
do parênquima cerebral. São associadas à síndrome de Osler- 
-Weber e têm pouco significado clínico. O parênquima cere- 
bral circundante é normal, podendo ocorrer infarto dessa zona 
durante sua ressecção, de modo que sua remoção não é reco- 
mendada. O angioma cavernoso só se distingue das malforma- 
ções arteriovenosas clássicas pela presença de dilatação dos 
canais sinusoidais, que compõem a maioria dessas lesões. É 
raro, respondendo por menos de 1% de todas as malformações 


QUADRO 54.14 Considerações anestésicas no manejo das cirurgias 
craniofaciais 





e Intubação traqueal difícil versus traqueostomia eletiva 
e Perda sanguínea excessiva 

e Hipotermia 

e Hipertensão intracraniana 

e Abrasões de córnea 

e Monitorização invasiva 

e Ventilação mecânica pós-operatória dos pulmões 





Fonte: Stoelting e Dierdorf 


arteriovenosas. Manifesta-se clinicamente com convulsões. 
Como nas malformações arteriovenosas clássicas, 25% dos 
pacientes apresentam os sintomas nas primeiras duas décadas 
de vida. 

As malformações arteriovenosas clássicas costumam ter 
origem congênita, na terceira semana de vida fetal, durante o 
desenvolvimento da vasculatura. Nesse período, uma comuni- 
cação arteriovenosa se desenvolve sem a interposição da trama 
capilar. Forma-se um shunt de alto fluxo e baixa resistência que 
pode ser suficiente para desviar o fluxo de outras regiões ence- 
fálicas através de colaterais alargadas. Esse processo aumenta 
o tamanho da malformação e produz os sintomas clínicos. A 
apresentação clínica inicial mais comum é a hemorragia espon- 
tânea (50% das lesões). A segunda mais comum são as convul- 
sões (17-40%), seguidas de cefaleia intensa, elevação da PIC e 
déficits isquémicos progressivos. 

O tratamento das malformações arteriovenosas pode ser 
conservador, radioterápico, por embolização endovascular ou 
cirúrgico, dependendo de critérios que levam em consideração 
risco cirúrgico e grau de sequelas pós-tratamento. 

A ressecção cirúrgica isolada ou em combinação com a 
embolização endovascular pré-operatória tem sido o trata- 
mento de escolha quando a malformação arteriovenosa exige 
intervenção cirúrgica. Os avanços da microcirurgia, aliados à 
embolização prévia das lesões e ao aperfeiçoamento das técni- 
cas anestésicas, têm proporcionado a ressecção total de lesões 
consideradas inoperáveis no passado. Vários fatores estão rela- 
cionados ao aumento do risco cirúrgico das malformações arte- 
riovenosas (QUADRO 54.15), sendo a morbidade estimada em torno 
de 8a 25%. 

A indução deve ser suave, com rigoroso controle da pres- 
são arterial. A hipotensão pode acarretar isquemia em áreas 
de hipoperfusão, e a hipertensão pode causar o sangramento 
da malformação arteriovenosa. A manutenção pode ser feita 
com anestésicos venosos associados a baixas concentrações de 
halogenados. 

À medida que a malformação arteriovenosa vai sendo ele- 
trocoagulada durante a cirurgia, o fluxo que era sequestrado por 
essa malformação passa a percorrer as regiões pouco acostu- 
madas às pressões sanguíneas normais. Dessa modificação de 
fluxo sanguíneo regional pode decorrer ruptura da BHE com 
edema cerebral abrupto na vigência de pressões arteriais normais 
(normotensive breakthrough). Quando ocorre durante o proce- 
dimento, é uma situação muito grave e impede o prossegui- 
mento da cirurgia. O tratamento deve ser vigoroso, com manitol, 


QUADRO 54.15 Risco aumentado para evoluções cirúrgicas desfavoráveis 





e Idade acima de 50 anos 

e Envolvimento de vasos perfurantes 

e Malformação arteriovenosa do hemisfério direito 

e Malformação arteriovenosa maior que 4 cm 

e Fluxo sanguíneo cerebral total diminuído 

e Déficit neurológico progressivo 

e Evidência angiográfica de roubo 

e Complicações hiperêmicas (edema ou hemorragia pós-operatórios) 





Fonte: Dodson. 


tiopental, metilprednisolona e hiperventilação. Pode ser admi- 
nistrada fenitoína, 250 mg, IV, lentamente. O melhor é procurar 
evitar esse acontecimento mantendo medidas de PAM em torno 
de 60 mmHg, aferidas na altura do meato acústico externo. Em- 
bora a embolização pré-operatória tenha o objetivo de diminui- 
-lo, o sangramento transoperatório pode ser de difícil controle. 

Após o fechamento da craniotomia, os níveis tensionais 
podem ser 10 a 20 mmHg mais elevados, pois passa a existir 
PIC contrapondo-se à pressão arterial. Comumente, trata-se de 
pacientes jovens, e esses baixos níveis tensionais não envol- 
vem preocupações adicionais. 


Procedimentos estereotáxicos 


A cirurgia estereotáxica (ou estereotática), que significa locali- 
zação em três dimensões, é uma forma minimamente invasiva 
de intervenção neurocirúrgica que teve um grande avanço nas 
últimas décadas, sobretudo em razão do desenvolvimento al- 
cançado na área da informática e dos exames de imagens não 
invasivos, como TC e RM. Ela consiste na utilização de ferra- 
mentas matemáticas e computacionais para transformar o cra- 
nio e o cérebro em um sistema de coordenadas tridimensionais. 

Para a execução do procedimento, um arco metálico que 
possui referências espaciais é instalado no crânio do paciente. 
Após a sua colocação, o paciente é encaminhado ao centro de 
imagens, que se localiza fora do centro cirúrgico, para a reali- 
zação de TC ou RM, e as imagens obtidas são passadas para 


um programa de computador que contém um mapa-padrão do 
cérebro. O programa faz sobreposição de imagens com preci- 
são micrométrica e, assim, os alvos a serem atingidos se tor- 
nam coordenadas matemáticas ultraprecisas. 

A RM é o exame de eleição, pois permite a obtenção de 
imagens em diferentes planos espaciais, apresenta melhor reso- 
lução e possibilita a visualização nítida das estruturas cerebrais, 
tornando o procedimento de grande utilidade e segurança, prin- 
cipalmente na abordagem de lesões cerebrais profundas, às ve- 
zes muito pequenas ou em áreas funcionais que até então eram 
consideradas inoperáveis. 

As indicações dos procedimentos por estereotaxia são 
amplas: 


e  Biópsias diagnósticas de lesões expansivas cerebrais: a 
realizacáo do procedimento permite o diagnóstico histo- 
lógico preciso do tumor, fundamental para a programação 
terapéutica do paciente, definindo se ele será submetido a 
um procedimento cirúrgico aberto para a remoção da lesão 
e/ou radioterapia, quimioterapia ou mesmo radiocirurgia 
(o sistema de radiocirurgia Gamma Knife? está disponível 
em alguns centros especializados) (FlG. 54.16). 

e Tratamento da doença de Parkinson (DP) nào responsiva 
às medicações convencionais: o implante de eletrodo para 
estimulação cerebral profunda (DBS, do inglês deep brain 
stimulation) é atualmente o tratamento de escolha. 

e Tratamento de epilepsias de difícil localização e controle: 
o mapeamento cortical permite localizar focos epileptogê- 
nicos, com preservação de áreas eloquentes. 

e Tratamento de distúrbios dos movimentos. 

e Tratamento de síndromes neurogênicas dolorosas. 

e Drenagem de lesões císticas, como cisto coloide do III ven- 
trículo e lesões císticas decorrentes da neurocisticercose. 

e Tratamento de lesões vasculares. 

e Terapêutica cirúrgica de transtornos psiquiátricos. 

e Tratamento de transtornos psiquiátricos como depres- 
são, transtorno obsessivo-compulsivo, do comportamento 
(agressividade), sem controle com os tratamentos conven- 
cionais — a DBS tem sido usada recentemente como opção 
de tratamento. 


As vantagens dos procedimentos de estereotaxia são apre- 
sentadas no QUADRO 54.16; já as contraindicações desses procedi- 
mentos, sob anestesia local ou geral, estão listadas no QUADRO 54.17. 





FIGURA 54.16 Imagem de reconstrução tridimensional (3D) de tomografia de crânio de paciente com arco de estereotaxia para marcação de alvo para procedimento 


radiocirúrgico do Gamma Knife”. @ Visão frontal. © Visão lateral. 
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QUADRO 54.16 Vantagens dos procedimentos por estereotaxia 





e Baixo indice de complicações 
e Possibilidade de realização com anestesia local 


e Redução do risco de complicações pulmonares e cardiovasculares 
decorrentes da anestesia geral 


e Redução do custo total do procedimento 
e Menor tempo de ocupação da sala cirúrgica 


e Recuperação pós-operatória mais rápida, possibilitando a avaliação neurológica 
precoce e o diagnóstico de novos déficits ou piora dos preexistentes 


e Retorno mais rápido à residência, diminuindo muito a ansiedade dos 
pacientes com transtornos psiquiátricos 


QUADRO 54.17 Contraindicações dos procedimentos estereotáxicos 





Sob anestesia local 
e Indivíduos nos extremos etários 


e Pacientes com déficits cognitivos e portadores de transtornos psiquiátricos 
graves 


e Pacientes extremamente ansiosos 
e Portadores de epilepsia 
e Uso de posição prona em razão da dificuldade de acesso à via aérea 


e Pacientes com lesões do tronco encefálico devido à possibilidade de 
complicações respiratórias e hemodinâmicas 


e Portadores de doença pulmonar obstrutiva crônica que apresentam tosse 
crônica que interfira na capacidade de se manter imóvel 


e Previsão de tempo cirúrgico muito prolongado 


Sob anestesia local associada à sedação 

e Indivíduos nos extremos etários 

e Pacientes com elevado índice de massa corporal 
e Portadores de apneia obstrutiva do sono grave 
e Pacientes com preditores de via aérea difícil 

e Portadores de transtornos psiquiátricos graves 


Sob anestesia geral 
e Procedimentos nos quais há necessidade de colaboração do paciente 


e Condições clínicas que podem se agravar com a anestesia geral com 
intubação, principalmente com complicações pulmonares e cardiovasculares 





Fonte: Chakrabarti e colaboradores.** 


Anestesia para procedimentos por estereotaxia 


Não existe consenso na literatura quanto à melhor técnica anes- 
tésica para esses procedimentos, ao cuidado anestésico moni- 
torizado e ao uso de anestesia local, anestesia local associada à 
sedação consciente ou anestesia geral. 

Cabe ao anestesiologista conhecer o quadro clínico e neu- 
ropsiquiátrico do paciente, bem como conferir exames labo- 
ratoriais e medicações em uso e seus efeitos colaterais. Além 
disso, ele deve estar a par da necessidade de diminuição das 


doses de anticonvulsivantes para o mapeamento cortical, das 
medicações usadas no controle da DP para melhor observação 
dos movimentos e saber das consequências dessa diminuição, 
como piora da rigidez muscular, o que pode dificultar o manejo 
das vias aéreas. Ademais, é preciso estar ciente das possíveis 
interações dessas medicações com os fármacos anestésicos e 
atentar para as disfunções autonômicas da DP, como hipoten- 
são ortostática, hipovolemia e disfunção esofágica, que aumen- 
tam o risco de aspiração em função da retenção de partículas 
sólidas na orofaringe e no esôfago. Faz-se necessária a prescri- 
ção pré-anestésica de antiácidos e antieméticos. 

A sequência dos tempos cirúrgicos deve ser informada ao 
paciente, incluindo orientações sobre punção venosa, sedação, 
realização de anestesia local para colocação do arco e finali- 
dade do uso desse instrumento, bem como necessidade de ficar 
imóvel durante o transporte para o centro de imagem e durante 
o retorno ao centro cirúrgico. Além disso, deve ser enfatizada 
a importância de sua colaboração no momento em que for so- 
licitado, respondendo às perguntas, elevando os braços, verba- 
lizando e informando as sensações como as auras nos casos de 
epilepsia (FIG. 54.17). 

O paciente bem orientado e confiante na equipe se man- 
tém muito mais tranquilo e colaborativo, exigindo menos me- 
dicações sedativas, reduzindo, assim, as complicações ventila- 
tórias possíveis por sedações mais profundas. 

Os tipos de anestesias usados nos procedimentos estereo- 


táxicos incluem: 


e Anestesia local: usada tanto para a implantação do arco de 
estereotaxia como para a incisão cirúrgica. Como a área a 
ser anestesiada nào é grande, pequenos volumes de anes- 
tésico local são utilizados; logo, a toxicidade não se torna 
um problema. A lidocaína a 2% é amplamente empregada, 
porém, nos casos em que se prevé um tempo maior de du- 
ração do procedimento, a ropivacaína a 0,75% ou a bupi- 
vacaína a 0,5% podem ser uma melhor opção. 

e Anestesia local associada à sedação: com o surgimento 
de fármacos de duração ultracurta como propofol, remi- 
fentanil e dexmedetomidina, a sedação dos pacientes que 
precisam estar despertos no momento da estimulação ce- 
rebral tornou o procedimento muito mais confortável, 
permitindo o controle dos movimentos do paciente com 
DP que estão exacerbados devido à redução da dose das 
medicações na manhã ou na noite anterior ao procedi- 
mento. Os pacientes que são submetidos a mapeamento 
cortical para identificar áreas epileptogênicas, preser- 
vando áreas eloquentes (p. ex., fala, área motora e sensi- 
tiva primária), também são muito beneficiados com essas 
novas medicações sedativas, evitando-se, assim, o uso de 
benzodiazepínicos, que aumentam o limiar convulsivo. 

e Anestesia geral: a anestesia geral venosa total com fár- 
macos de duração curta ou a anestesia geral balanceada 
com o sevoflurano como agente inalatório permitem o 
despertar rápido e a avaliação neurológica precoce, iden- 
tificando o aparecimento de novos déficits ou o agrava- 
mento dos já existentes, além da vantagem de se ter ga- 
rantidas a imobilidade do paciente e a permeabilidade das 
vias aéreas. Os pacientes com DP podem apresentar larin- 
gospasmo primário e rigidez muscular na extubação de- 
vido à interrupção da medicação pré-operatória. 





FIGURA 54.17 Procedimento de estimulação cerebral profunda para controle de doença de Parkinson. @ Elevação de membros superiores para identificação da correta 
implantação do eletrodo. @ Ferida cirúrgica mostrando a implantação do eletrodo. @ Implante do estimulador dos eletrodos. 


Complicações 


As cirurgias estereotáxicas têm um baixo índice de complica- 
ções, que fica em torno de 0 a 4%. As mais comuns são estas: 


e Sangramento e formação de hematomas intracerebrais 
(pois não há acesso direto ao sítio operatório para a caute- 
rização): em caso de rebaixamento do nível de consciência 
e convulsões, faz-se necessária a realização de TC para 
descartar sangramentos. O controle rigoroso da pressão ar- 
terial no intraoperatório e pós-operatório pode evitar essa 
intercorrência. Sangramentos e formação de hematomas 
nos pontos de fixação do arco na calota craniana também 
podem ocorrer. 

e Embolia aérea: há relatos na literatura de embolia aérea 
em cirurgia estereotáxica em paciente na posição sentada. 
Recomenda-se a colocação de cateter venoso central e uso 
de Doppler transtorácico. 

e  Hipoxemia: é sempre uma preocupação para o anestesio- 
logista durante o procedimento executado sob sedação de- 
vido à dificuldade de acesso à via aérea em razão da pre- 
sença do arco de estereotaxia, que dificulta a intubação em 
casos de emergência. A inserção de máscara laríngea nos 
casos de hipoxemia é possível mesmo com a presença do 
arco, sendo que esta deve ser mantida até que se recupere 
a ventilação adequada do paciente, quando então pode ser 
retirada. Em casos graves de hipoxemia, o arco deve ser 
retirado e a intubação orotraqueal realizada. Por esse mo- 
tivo, recomenda-se deixar as chaves da armação-suporte 
sempre ao alcance da equipe. 


Cuidados no transporte do paciente 
para o centro de imagem 


Todos os equipamentos de assistência à ventilação e monito- 
rização hemodinâmica básica devem estar disponíveis para 
o transporte. Fármacos de ressuscitação e de sedação, assim 
como a chave usada para parafusar e desparafusar o arco, de- 
vem estar ao alcance do anestesiologista. 

O centro de imagem deve conter equipamentos de ventila- 
ção e monitorização, assim como laringoscópios e vaporizadores, 


feitos de material que não sofra danos e não seja atraído pelo 
campo magnético. As bombas infusoras de medicamentos po- 
dem ser danificadas caso estejam muito próximas ao campo 
magnético. É essencial retirar todo objeto que possa ser atraído 
pelo campo magnético antes da entrada do paciente na sala de 
RM, pois mesmo pequenas agulhas e eletrodos de ECG podem 
interferir na qualidade das imagens. Alguns centros radiológi- 
cos possuem detector de metais. Pode ocorrer um acidente grave 
caso o cilindro de oxigênio que acompanha o paciente se apro- 
xime do campo magnético. Ele será atraído com uma força tal 
que causará grande dano ao aparelho de ressonância e, se um 
membro da equipe estiver entre o cilindro e o campo magné- 
tico, poderá sofrer graves ferimentos, até mesmo fatais. Todos os 
membros da equipe devem estar atentos a essa possibilidade.” 


Procedimentos neurorradiodiagnósticos 


Neurorradiologia intervencionista 
ou neurocirurgia endovascular 


A grande maioria dos procedimentos de neurorradiologia in- 
tervencionista (NRI) é realizada em laboratórios de hemodi- 
nâmica em ambiente hospitalar, com protocolos direcionados 
para estudos neurológicos, por equipes integradas. 

Avanços tecnológicos recentes têm propiciado a realização 
de exames para procedimentos diagnósticos mais rápidos, com 
melhor resolução de imagem e com uso de menor quantidade 
de contraste iodado. Dispositivos como cateteres, stents e espi- 
rais metálicas com destacamento controlado de melhor quali- 
dade resultaram em aumento do número de possibilidades tera- 
pêuticas. Condições anteriormente consideradas intratáveis ou 
apenas possíveis por técnicas cirúrgicas abertas agora podem 
ser efetuadas por meio das intervenções de neurorradiologia. 

Os procedimentos passíveis de NRI com base no objetivo 
do tratamento podem ser classificados em procedimentos de 
oclusão e de abertura. 

Os procedimentos de oclusão incluem embolização de 
aneurismas, malformações arteriovenosas, fístulas do cérebro 
e da coluna vertebral, embolização pré-operatória de tumores 
vasculares como meningiomas e oclusão temporária ou perma- 
nente de artérias intra ou extracranianas. 


893 


894 


Os procedimentos de abertura, por sua vez, incluem trata- 
mento de vasospasmo ou estenose por angioplastia e stent, trom- 
bólise química e mecánica em casos de AVE.” 

É fundamental que o anestesiologista conheça a fisiopa- 
tologia e os possíveis efeitos multissistêmicos da doença sub- 
jacente, faça uso de estratégias para proteção cerebral e man- 
tenha a vigilância constante para o reconhecimento imediato 
de possíveis complicações. Considerações importantes na rea- 
lização da anestesia para esses procedimentos são apresentadas 
no QUADRO 54.18. 


Preparo pré-anestésico 


Além da avaliação-padrão dos pacientes, é necessário documen- 
tar seu estado neurológico (com EGC), alterações pupilares, dé- 
ficits neurológicos e a patologia de base. 

Fatores de risco incluem alergias, reações adversas ao con- 
traste utilizado em exame anterior, asma, doença renal, hiper- 
tensão arterial, diabetes melito, desidratação, uso de fármacos ne- 
frotóxicos, emprego de medicamentos que promovam alteração 
da coagulação, idade acima de 75 anos e doença cardiovascular. 

A pressão arterial basal e a reserva cardiovascular de- 
vem ser cuidadosamente avaliadas para que os indivíduos per- 
maneçam em sua própria faixa autorregulatória, pois a ma- 
nipulação da pressão arterial pode ser necessária durante os 
procedimentos. 

A autorregulação é a capacidade que a circulação cerebral 
possui de ajustar a sua resistência para manter o FSC constante 
em uma faixa de valores da PAM. Em indivíduos normais, os 
limites de autorregulação provavelmente ocorrem com valores 
de PAM de cerca de 70 a 150 mmHg.” 

Bloqueadores dos canais de cálcio podem ser administra- 
dos via oral ou intravenosa para prevenir a isquemia cerebral e 
diminuir a incidência de vasospasmo. 

Vasodilatadores sistêmicos (p. ex., nitroglicerina, nitro- 
prussiato, hidralazina, bloqueadores dos canais de cálcio) va- 
sodilatam a circulação cerebral e podem, dependendo da PAM, 
aumentar o FSC. 


Exames complementares 


Todos os pacientes devem de preferência realizar exames de 
sangue pré-operatórios, como hemograma completo, ureia, 
eletrólitos, taxa de filtração glomerular estimada e testes de 
coagulação. 


QUADRO 54.18 Considerações importantes durante a realização de 
anestesia para procedimentos de neurorradiologia intervencionista 





e Manutenção da imobilidade do paciente para obtenção de imagens 
de qualidade 


e Rápida recuperação da anestesia para avaliação neurológica 
e Necessidade de anticoagulação 
e Tratamento de complicações inesperadas e súbitas durante a intervenção 


e Transporte do paciente para os laboratórios de imagem, cuidados 
intensivos e orientação de cuidados pós-procedimento 


e Autoproteção, exposição à radiação 





Fonte: Adaptado de Young.” 


Técnicas anestésicas 
Sedação 


A sedação associada à anestesia local facilita a realização de 
testes neurológicos repetidamente e evita as alterações hemo- 
dinâmicas associadas à intubação; contudo uma via aérea des- 
protegida tem um risco potencial de hipoxemia e hipercapnia. 
O uso de cânula nasofaringea deve ser evitado pelo risco de 
sangramento nasal em paciente anticoagulado. A falta de imo- 
bilidade dificulta a execução do procedimento. Os objetivos da 
sedação são aliviar a dor, a ansiedade, o desconforto e permitir 
uma rápida recuperação. 

A sedação com propofol é amplamente utilizada. A dexme- 
detomidina tem sido usada para sedação, pois não promove de- 
pressão da respiração, e esses pacientes — quando estimulados 
— são cooperativos. No entanto, seu efeito na perfusão cere- 
bral ainda não está claro, e os pacientes tendem a ter níveis 
de pressão arterial mais baixos na recuperação pós-anestésica. 

Angiografia cerebral e colocação de stent de carótida são 
procedimentos bem conduzidos com técnica de sedação asso- 
ciada à anestesia local. 


Anestesia geral 


A anestesia geral está indicada quando há previsão de proce- 
dimento de longa duração, dificuldades técnicas, grande des- 
conforto e estresse causado pelo posicionamento na mesa de 
angiografia e se houver indicação de apneia intermitente. A ne- 
cessidade de um controle mais preciso da PIC, a manutenção 
da estabilidade hemodinâmica e da ventilação propiciada pelo 
controle da via aérea e a necessidade de transferência para o 
centro cirúrgico na eventualidade de complicações tornam a 
anestesia geral a técnica de eleição. 

Além disso, a doença e a lesão neurológica do paciente po- 
dem promover confusão mental, dor, falta de cooperação, mo- 
vimentos involuntários ou um nível reduzido de consciência 
que exige o tratamento de emergência das vias aéreas. 

Tanto a anestesia balanceada como a venosa total estão 
indicadas. O óxido nitroso deve ser evitado devido à possibi- 
lidade de expansão de microbolhas de ar que podem ter sido 
injetadas durante a administração de contraste ou fluido de 
irrigação. 

A recuperação rápida é desejada para avaliação neuroló- 
gica, devendo-se evitar o esforço da tosse durante a extubação. 

A máscara laríngea pode ser utilizada como alternativa à 
intubação endotraqueal para manutenção da via aérea. 

A anestesia geral se torna uma opção mais segura nos 
casos de aneurisma roto em que o paciente será submetido à 
embolização de emergência, nas embolizações eletivas cujo 
diagnóstico foi feito por arteriografia ou mesmo por angiorres- 
sonância, nas embolizações pré-operatórias de malformações 
arteriovenosas, nos casos de pacientes não colaborativos que 
serão submetidos a arteriografias e nas desobstruções caroti- 
deas por meio de stents ou embolectomias. 

Nos casos de emergência neurológica com sangramento 
por ruptura de aneurisma e com nível de consciência alterado, 
nas embolizações de aneurismas não rotos diagnosticados por 
arteriografia e nas embolizações de malformações arterioveno- 
sas, é mais seguro realizar anestesia geral para que se alcance a 
completa imobilização do paciente. 


Ergonomia 


É muito importante o posicionamento cuidadoso e adequado 
do paciente, sobremaneira se o procedimento for feito sob cui- 
dado anestésico monitorizado ou sedação consciente. 

Geralmente, o acesso ao paciente é restrito, com a cabeça 
na extremidade oposta da estação de anestesia. Deve-se ter es- 
pecial atenção na fixação do tubo traqueal. 

O acesso venoso para a administração de fármacos e flui- 
dos a uma distância máxima do intensificador de imagem du- 
rante a fluoroscopia pode ser facilitado com a colocação de 
tubo extensor para alongar as vias de infusão. Fármacos como 
anticoagulantes ou remifentanil devem ser administrados por 
outra via de infusão venosa separada. 

Os profissionais de saúde são expostos a raios X nas sa- 
las de radiologia e imagem. A equipe deve usar aventais de 
chumbo (> 0,5 mm de espessura), protetores para tireoide e 
óculos para minimizar a exposição à radiação. 


Monitorização 


Independentemente da técnica anestésica, a monitorização-pa- 
drão é recomendada. 

Para procedimentos intracranianos, a monitorização direta 
da pressão arterial é indicada para seu controle em tempo real, 
bem como para facilitar a obtenção de amostras de sangue para 
avaliação laboratorial e nos cuidados pós-operatórios. Quando 
a canulação arterial não for possível, a entrada lateral da bainha 
introdutora da artéria femoral pode ser usada para monitorizar 
a pressão arterial ao longo do procedimento. 

Durante os procedimentos intervencionistas, pode ser ne- 
cessário induzir hipertensão (para oclusão e vasospasmo) ou 
hipotensão (para retardar o fluxo sanguíneo na artéria de ali- 
mentação de uma malformação arteriovenosa). 

Grandes volumes de solução heparinizada e contraste ra- 
diológico podem ser injetados pelo cateter endovascular, e a 
administração de diuréticos, como manitol e furosemida, pode 
ser necessária intraoperatoriamente, tornando útil o catete- 
rismo vesical. 

A temperatura aproximada de 18 °C na unidade de neu- 
rorradiologia pode causar hipotermia ao paciente, sendo 


QUADRO 54.19 Reações adversas aos contrastes 


Gravidade Tipo Resposta 


Leve Anafilactoides 
(idiossincratica) 


necessário tomar medidas para a manutenção da temperatura 
corporal normal. 

Sonda nasogastrica pode estar indicada, pois alguns pro- 
cedimentos exigem administração de AAS (300 mg) e/ou 
clopidogrel. 


Contrastes radiológicos 


Os contrastes intravasculares contendo iodo são empregados 
rotineiramente durante investigações angiográficas e radioló- 
gicas. Os contrastes iônicos hipertônicos e hiperosmolares an- 
tigos estão especialmente associados a problemas de volume 
intravascular, como hipervolemia seguida de poliúria e desi- 
dratação. Os novos contrastes não iodados e de baixa osmo- 
laridade, embora mais caros, parecem ser mais seguros. Pelo 
fato de tais substâncias conterem iodeto para aumentar a sua 
densidade, alergias ao iodeto e crustáceos podem predispor a 
uma reação ao contraste. Fatores que contribuem para o de- 
senvolvimento de reações adversas incluem a suscetibilidade 
do paciente, a velocidade de injeção, o tipo e a dose utilizada 
do contraste. 

As reações ao contraste podem ser anafilactoides ou idios- 
sincráticas e não idiossincráticas ou quimiotóxicas, e estão re- 
sumidas no QUADRO 54.19. 

A limitação da dose do agente de contraste e a hidratação 
ideal reduzem o risco de lesão renal aguda, e os pacientes de- 
vem ter a função renal monitorizada durante 72 horas após o 
procedimento. 

A maioria das reações ocorre após 5 a 10 minutos da inje- 
ção, mas elas podem ocorrer até 7 dias depois do uso de con- 
traste. Os pacientes devem ficar sob vigilância contínua por 
cerca de 20 minutos após a injeção. 

O tratamento das reações adversas depende da gravidade da 
reação e geralmente consiste em injeção de fluidos, oxigenotera- 
pia e monitorização cuidadosa. Um protocolo de anafilaxia deve 
estar prontamente disponível, junto com fármacos de ressuscita- 
ção, adrenalina, anti-histamínicos, esteroides e fluidos. 

A hidratação adequada é importante, pois o contraste in- 
duz diurese osmótica, o que pode exacerbar a disfunção renal 
preexistente. Todos os pacientes têm risco de nefropatia aguda 
induzida pelo contraste. 


Urticária/prurido limitados, edema facial e ocular, congestão nasal, espirros 





Não idiossincráticas 
(quimiotóxicas) 


Náusea leve/vômitos, rubor/calor/calafrios, cefaleia, tontura, ansiedade, alteração do paladar, hipertensão 
leve, reação vasovagal autolimitada 











Moderada Anafilactoides Urticária/prurido, eritema difuso com sinais vitais estáveis, sensação de edema facial sem dispneia, aperto na 
garganta ou rouquidão sem dispneia, sibilos/broncospasmo, hipóxia leve ou inexistente 
Não idiossincráticas Náuseas/vômitos contínuos, hipertensão, dor torácica, reação vasovagal com necessidade de tratamento 
Grave Anafilactoides Edema difuso, edema facial com dispneia, eritema difuso com hipotensão, edema laríngeo com estridor e/ou 


hipóxia, sibilos/broncospasmo, hipóxia significativa, choque anafilático (hipotensão com taquicardia) 





Não idiossincráticas 





Reação vasovagal refratária ao tratamento, arritmia, convulsões, emergência hipertensiva 





Fonte: Adaptado de Morzycki e colaboradores?" 
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Para os pacientes com alergia aos corantes de contraste e 
que se submeterão a procedimentos eletivos, é recomendada 
prednisona por via oral (VO) ou intramuscular (IM) de 50 mg, 
13 horas, 7 horas e 1 hora antes do procedimento com difeni- 
dramina, 50 mg, VO. A metilprednisolona, 32 mg, VO, 12 ho- 
ras e 2 horas, pode substituir a prednisona. 

Para procedimentos emergenciais, utiliza-se metilpredni- 
solona, 40 mg, ou hidrocortisona, 200 mg, IV, a cada 4 horas 
antes da administração do contraste, associada à difenidramina 
50 mg, IV, 1 hora antes da administração do contraste.*" 


Anticoagulação 


Os procedimentos endovasculares apresentam risco de compli- 
cações tromboembólicas. No início de cada procedimento, deve 
ser aferido o tempo de coagulação ativada (TCA), sendo que o 
intervalo normal é de 90 a 130 segundos. O neurorradiologista 
solicitará a administração de heparina IV, 70 a 100 U-kg!, com 
0 objetivo de manter o TCA em 2 a 3 vezes os valores basais, e 
doses adicionais de heparina IV podem ser necessárias. 

A infusão de heparina pode ser continuada após o procedi- 
mento para evitar complicações trombogênicas decorrentes do 
trauma endotelial, bem como da natureza trombogênica ine- 
rente dos materiais instilados, o que pode causar trombose re- 
trógrada em vasos embolizados. 

O AAS e o clopidogrel, se necessários, podem ser admi- 
nistrados pela sonda nasogástrica. O abciximabe, potente inibi- 
dor da glicoproteína IIb/IITa, pode ser eficaz intra-arterialmente 
para o tratamento de complicações trombóticas relacionadas 
com o procedimento. Perdas sanguíneas podem ocorrer por le- 
sões de vasos. 

Ao final do procedimento ou havendo ocorrência de com- 
plicação hemorrágica, a anticoagulação com heparina pode ser 
revertida com protamina, a qual deve ser administrada lenta- 
mente, pois pode provocar reações anafiláticas ou anafilactoi- 
des, que podem variar de rash cutâneo e urticária até hiper- 
tensão pulmonar grave e morte. Os pacientes diabéticos em uso 
de insulina têm risco aumentado de desenvolver reações adver- 
sas à protamina. 


Hipertensão induzida 


Na vigência de oclusão arterial aguda ou vasospasmo, uma ma- 
neira prática de aumentar o FSC e evitar a isquemia pode ser a 
elevação da pressão arterial, que pode ser aumentada em 30 a 
40% dos valores basais. 

A hipertensão arterial sistêmica é obtida com a infusão de 
aminas vasopressoras, e a fenilefrina IV é o agente de primeira 
escolha, devendo ser titulada para se obter os níveis desejados. 

Cuidado especial deve ser tomado para a detecção de si- 
nais de isquemia miocárdica, pois o aumento da pós-carga 
pode causar desequilíbrio da oferta e demanda de oxigênio do 
miocárdio. O risco de hemorragia também deve ser ponderado 
com essa terapêutica. 


Hipotensão induzida 


As indicações primárias para hipotensão induzida são teste de 
reserva cerebrovascular em pacientes submetidos à oclusão da 
carótida e diminuição do fluxo na artéria nutridora da malfor- 
mação arteriovenosa cerebral antes da injeção de cola. 


Os B-bloqueadores apresentam a vantagem de não afetar 
diretamente os vasos cerebrais, e o esmolol é um B-bloqueador 
de curta duração que pode ser usado em infusão contínua. 
Os vasodilatadores como nitroprussiato de sódio e nitroglice- 
rina também são usados. 


Complicações da neurorradiologia 
intervencionista 


As complicações durante a instrumentação endovascular, resu- 
midas no QUADRO 54.20, podem ser repentinas, com risco de vida, 
e exigem uma abordagem multidisciplinar. 


Procedimentos terapêuticos 
Aneurismas cerebrais 


As abordagens endovasculares são usadas para tratar tanto os 
aneurismas intactos quanto aqueles associados a HSA prévia. 
Para muitas lesões, a embolização de aneurisma cerebral com 
mola ou balões tornou-se a primeira escolha terapêutica, como 
é o caso de aneurismas com localização anatomicamente des- 
favorável para intervenções cirúrgicas (p. ex., aneurismas cere- 
brais da circulação posterior). 

A técnica envolve o uso de molas múltiplas de platina, 
avançadas por meio de um microcateter colocado na abertura 
do aneurisma e desacoplado do fio-guia. As molas são coloca- 
das dentro do aneurisma até que o contraste não mais opacifi- 
que o seu lúmen. 

Pelo fato de ser um procedimento demorado, requerer imo- 
bilidade e exigir menos acompanhamento neurológico, a opção 
tem sido a anestesia geral com intubação traqueal. A terapia an- 
ticoagulante é um fator importante no procedimento. 

O anestesiologista deve estar preparado para as compli- 
cações decorrentes da manipulação vascular — que a qualquer 
momento podem provocar rompimento do aneurisma, HSA 
aguda e também tromboembolia distal. 


QUADRO 54.20 Principais complicações em neurorradiologia 
intervencionista 

Complicações no sistema nervoso central (SNC) 
Hemorragicas e Rotura de aneurisma 
e Lesão vascular intracraniana 
e Dissecção 
Oclusivas e Complicações tromboembólicas 





e Deslocamento das molas de embolização para 
vasos principais 


e Fraturas das molas de embolização 
e Vasospasmo 

Complicações não relacionadas ao SNC 

e Reações ao uso de contraste 


e Nefropatia relacionada ao uso de contraste 





e Hematoma no sítio de punção ou retroperitoneal 





Fonte: Adaptado de Nadjat-Haiem e colaboradores.” 


Malformação arteriovenosa cerebral 


As malformações arteriovenosas costumam ser lesões gran- 
des e complexas, feitas de um emaranhado de vasos anormais 
frequentemente contendo várias fístulas discretas servidas por 
múltiplas artérias nutridoras e veias de drenagem. O objetivo 
da embolização terapêutica é obstruir o máximo possível as fis- 
tulas e suas artérias nutridoras. A embolização de malformação 
cerebral em geral é um procedimento adjunto para a cirurgia 
ou radioterapia, embora, em casos raros, o tratamento almejado 
seja uma obstrução total. 

A cola oferece um fechamento relativo do vaso anormal. A 
passagem da cola dentro de uma veia de drenagem pode resul- 
tar em hemorragia aguda, e o uso da técnica de hipotensão deli- 
berada pode aumentar a segurança durante a liberação da cola. 

O procedimento é facilitado pela escolha da anestesia geral. 


Angioplastia e stent para lesões ateroscleróticas 


A estenose da artéria carótida é responsável por 10 a 20% de 
todos os AVEs isquémicos.?? 

O tratamento endovascular, angioplastia com ou sem stent, 
é uma alternativa à endarterectomia carotídea para estenose da 
artéria carótida (FIG. 54.18). A tromboembolia distal é um risco 
importante nesse procedimento. A preparação para condução 
da anestesia pode incluir a colocação de marca-passo transcu- 
tâneo em casos de bradicardia grave ou assistolia decorrentes 
da estimulação do seio carotídeo durante a angioplastia. A atro- 
pina ou o glicopirrolato intravenoso podem ser usados em uma 


Aha 





tentativa de evitar a bradicardia que ocorre quase invariavel- 
mente com a insuflação do balão. 

Essa resposta cronotrópica poderosa pode ser de dificil 
controle, e os efeitos adversos do aumento da demanda de oxi- 
gênio pelo miocárdio devem ser considerados na abordagem 
do tratamento da bradicardia. 

Para o tratamento do adulto com sintomas de bradicardia 
instável, são recomendadas as infusões de fármacos crono- 
trópicos como alternativa à estimulação transcutânea externa 
quando a atropina é ineficaz. 

O procedimento pode ser realizado sob anestesia ou seda- 
ção com anestesia local. 

As complicações potenciais incluem obstrução de vasos, 
perfuração, dissecção, espasmo, tromboembolia, oclusão de va- 
sos periféricos e episódios de acidentes vasculares isquémicos 
transitórios. Similar a endarterectomia de carótida, há um risco 
de aproximadamente 5% de hemorragia cerebral sintomática ou 
edema cerebral após a angioplastia de carótida.”* 


Controle pós-operatório 


Os pacientes submetidos a tratamento endovascular necessitam 
de cuidados pós-operatórios intensivos relativos à instabilidade 
hemodinâmica ou neurológica. 

O retorno rápido da pressão arterial pode causar edema ce- 
rebral ou hemorragia. O mecanismo fisiopatológico ainda não 
está claro, mas possivelmente esteja relacionado à alteração da 
integridade neurovascular. 


FIGURA 54.18 Angioplastia de carótida direita com stent autoexpansivo. @ Sala de hemodinâmica, paciente sob sedação para procedimento de angioplastia. @ Imagem de 
angiografia da carótida com estenose. @ Imagem do filtro para prevenir êmbolos a distância. O Stent posicionado. 
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ressecção de craniofaringioma sem intercorrências. No primeiro dia de pós- 
operatório, apresenta rebaixamento do sensório, variação da temperatura 
axilar entre 35 °C e 41 °C, labilidade da pressão arterial e poliúria. Esses 
achados pós-operatórios podem ser explicados por: 


A. Lesão mesencefálica pelo tumor. 
B. Distúrbio neuroendócrino hipofisário. 
C. Síndrome de secreção inapropriada do ADH. 


D. irritação hipotalâmica devido à ressecção tumoral. 


54.2 (TSA/2015) No trauma craniencefálico, o processo fisiopatológico do 
dano secundário inclui a injúria: 


A. Axonal. 
B. Vascular. 
C.  Neuronal. 
D.  Oxidativa. 


54.3 (TSA/2016) Mulher de 34 anos, 65 kg e 1,60 m será submetida à ressecção 
de tumor frontoparietal esquerdo acordada. Durante a estimulacáo elétrica da área 
eloquente, a paciente apresenta convulsáo focal em hemiface direita mesmo após a 
interrupção do estímulo. A conduta inicial mais adequada nessa situação é a (0): 


A. Suspensão do procedimento. 

B. Conversão para anestesia geral. 

C. Irrigação com solução salina gelada. 

D. Administração de propofol em doses sub-hipnóticas. 


902 


55. 


ANESTESIA EM. 
CIRURGIA TORACICA 





Jayme da Rocha Heck 


A anestesia para cirurgia toracica possui caracteristicas que a 
distinguem das técnicas utilizadas em outras areas, seja pela 
perda de função pulmonar, normalmente já deficiente, pela in- 
teração com o desempenho cardiológico do paciente, pela ven- 
tilação monopulmonar que em geral se impõe ou, ainda, pela 
intensa dor que a intervenção sobre a caixa torácica ocasiona. 
Assim, é necessário analisar tópicos que em outras áreas não se 
mostram de grande relevância. 


Avaliação pré-operatória 
Entrevista pré-anestésica 


A entrevista pré-anestésica, que pode ser realizada em consul- 
tório ou em uma visita no quarto do paciente internado, tem um 
valor relevante. É geralmente nessa oportunidade que se toma 
o primeiro contato com o paciente, momento este que deve ser 
aproveitado pelo anestesiologista para obter o maximo possi- 
vel de informações sobre: 


e Doença cirúrgica atual e sua repercussão sistêmica. 

e Existência de atos cirúrgicos anteriores e resposta apre- 
sentada aos fármacos utilizados, bem como reações de- 
sagradáveis (vômitos, falta de força, angústia, agitação, 
consciência transoperatória). 

e Hábitos do paciente, como fumar ou beber álcool, tão fre- 
quentes no paciente torácico. 

e Comprometimento da função respiratória pela doença ci- 
rúrgica e seus acompanhantes, como broncospamo, bron- 
quite, enfisema. 

e Presença de cardiopatia isquêmica ou hipertensiva, com os 
fármacos em uso e o grau de compensação por eles pro- 
duzido. 

e Doenças outras não relacionadas com a atual, mas ainda 
coexistentes e comuns nos pacientes idosos, que formam 
o maior contingente em cirurgias do tórax, e os fármacos 
empregados para controle dessas enfermidades. 


Deve-se dedicar especial atenção ao relacionamento 
médico-paciente, nunca esquecendo que da sua excelência 
depende muito o trabalho anestésico a ser realizado. O pa- 
ciente deve ser informado dos procedimentos em que estará 
envolvido, os quais estão descritos no QUADRO 55.1. Seguindo 
essas orientações, alcança-se um bom relacionamento com o 
paciente, conquistando sua confiança e colaboração, que se- 
rão de grande utilidade para os procedimentos pré, trans e 
pós-operatórios. 


QUADRO 55.1 Procedimentos a que o paciente de cirurgia torácica será 
submetido e que lhe devem ser explicados 





e O jejum prévio que lhe será exigido e sua finalidade de evitar vômitos e 
aspiração 
e A medicação pré-anestésica que receberá, seus efeitos e utilidade 


e transporte ao centro cirúrgico, que será realizado na hora apropriada, 
em maca, vestindo camisola do hospital e por pessoa escalada para tal fim 


e (ambiente cirúrgico com salas grandes, iluminadas, refrigeradas e 
contendo vários aparelhos eletrônicos e instrumentos cirúrgicos — visão 
sempre tão estranha e hostil ao paciente 


e A indução anestésica com a necessidade de acesso venoso e infusão de 
soluções para manter sua permeabilidade e repor o déficit provocado pelo 
jejum ou pelas perdas intraoperatórias 


e A monitorização eletrocardioscópica, de pressão arterial, de ventilação e 
oxigenação, sua importância para o controle anestésico e necessidade para 
as diversas correções transoperatórias 


e A obtenção de via aérea com sonda que permitirá o colapso pulmonar, o 
qual vai propiciar maior proteção ao pulmão dependente e à ventilação, 
bem como maior facilidade cirúrgica 


e A necessidade de acesso venoso central, sua utilidade no transoperatório e 
o conforto e segurança pós-operatória que tal procedimento confere, bem 
como a retirada simples e indolor do dispositivo quando não mais se fizer 
necessário 


e O cateter arterial que será colocado na artéria radial e sua utilidade para o 
controle da estabilidade pressórica, para orientar a reposição volêmica e 
monitorar gases arteriais 


e tipo de acesso cirúrgico com as estruturas anatômicas a serem 
seccionadas, o afastamento dos arcos costais para acesso à cavidade 
torácica e a reconstrução total plano a plano, bem como a intensidade e o 
porquê da dor pós-operatória, seu tratamento e sua duração 


e Os drenos torácicos que serão instalados com a finalidade de esgotar o 
pneumotórax e drenar sangue e secreções pleurais, o local de colocação 
entre duas costelas e a compressão do nervo intercostal que será ocasionada, 
0 tempo de permanência esperado para o sistema de drenagem, bem como 
a forma de retirada, utilizando bloqueio com anestésico local 


e Otratamento para a dor que será estabelecido, como bloqueio peridural 
com anestésico local e opioide complementado por analgésicos, os quais 
deverão ser solicitados quando o desconforto for acentuado 


e Achegada à sala de recuperação ou unidade de tratamento intensivo, 
lúcido, sem dor, extubado ou com suporte ventilatório, com toda a 
monitorização até aqui descrita, drenagem torácica e um cateter nasal de 
oxigênio para enriquecimento da mistura inalada 


e (tempo de permanência esperado nesse ambiente, o qual será, 
geralmente, até a retirada do sistema de drenagem 


e Oque poderá fazer para acelerar sua recuperação, como se mobilizar no 
leito, tossir e expectorar 


e A possibilidade de visita de familiares, evitando assim seu isolamento 
prolongado 


e O reinício precoce e gradual da alimentação, uma vez que o paciente 
torácico não faz íleo adinâmico prolongado 


e A possibilidade de dificuldade miccional devida ao uso de opioides, o que 
não raras vezes exigirá sondagem vesical de alívio 


e A periódica visita do anestesiologista no pós-operatório, quando serão 
discutidas as situações desagradáveis, com vistas ao seu alívio ou 
esclarecimento da impossibilidade de fazê-lo e da naturalidade de tais 
acontecimentos 


Avaliação clínica pré-operatória 


Os procedimentos cirúrgicos toracopulmonares são, na maioria 
das vezes, cirurgias de ressecção ou reconstrução devido a cân- 
cer. Todavia, em países de baixo desenvolvimento econômico 
como o nosso, também são frequentes por doença inflamatória, 
como o pulmão destruído por tuberculose. 

A hemoptise é tratada por embolização prévia das arté- 
rias brônquicas responsáveis pelo sangramento, a fim de for- 
necer melhores condições de equilíbrio volêmico e transporte 
de oxigênio para a realização do procedimento de ressecção. 
É realizada por meio de cateterização via femoral das arté- 
rias brônquicas com anestesia local. Em raras oportunidades, 
faz-se necessário o concurso do anestesiologista, mais com 
a finalidade de assistência ventilatória, equilíbrio volêmico 
ou, em casos extremos, estabelecimento de bloqueio brôn- 
quico (com bloqueadores brônquicos ou tubos de dupla luz), 
visando evitar a aspiração contralateral e inundação do único 
pulmão viável ou, ainda, diminuir o sangramento, por tam- 
ponamento, enquanto as artérias nutridoras são embolizadas. 
Assim, modernamente se prefere controlar o sangramento, 
equilibrar volemicamente o paciente e só então encaminhá-lo 
à cirurgia, evitando o procedimento de urgência em más con- 
dições hemodinâmicas. 

O empiema pós-derrame pleural tuberculoso ou metap- 
neumônico costuma ser drenado com anestesia local, e somen- 
te em casos crônicos e não resolvidos pela drenagem simples 
se torna imperiosa a participação do anestesiologista para o es- 
tabelecimento da cura aberta (pleurostomia). Nessas circuns- 
tâncias, especial atenção deve ser tomada com a possibilidade 
de existência de fistulas brônquicas, quando o isolamento do 
pulmão sadio deve ser obtido antes do posicionamento do pa- 
ciente, evitando assim sua inundação. Nesse caso, como no an- 
terior, os pacientes se apresentam no leito em decúbito lateral 
para o lado doente, evitando assim a aspiração e consequente 
dispneia. 

A presença de fistula brônquica de alto débito, com 
pneumotórax, deve ser diagnosticada previamente, drenando- 
-se então o hemitórax ou realizando o bloqueio brônquico com 
estabelecimento de ventilação monopulmonar. O objetivo é 
evitar pneumotórax hipertensivo e suas repercussões hemodi- 
nâmicas e ventilatórias devido à compressão e ao deslocamen- 
to mediastinal. 

Os derrames pleurais de volume elevado devem ser dre- 
nados antes da indução anestésica, lentamente, com reposição 
volêmica adequada, uma vez que a descompressão rápida de- 
termina um desequilíbrio conteúdo-continente por aumento da 
capacidade vascular, por descompressão. A indução anestésica 
e o posicionamento lateral de pacientes com extensos derrames 
ocasionam compressão das estruturas mediastinais e do pul- 
mão contralateral, com risco elevado. 

Nas doenças pulmonares, o broncospasmo é frequente 
e deve ser tratado previamente com broncodilatadores (como 
terbutalina, 0,5 mg, SC, de 6/6 h) desde a véspera da cirurgia. 
O efeito broncodilatador inespecífico dos halogenados também 
pode ser aproveitado. A indução anestésica deve ser profunda, 
e o relaxamento muscular para a realização da intubação tra- 
queal pode ser feito com doses altas de despolarizantes (como 
succinilcolina, 1,5 mg:kg ') ou adespolarizantes (como rocurô- 
nio, | mg-kg ), evitando reflexos nas manobras de obtenção 
da via aérea, que desencadeariam o espasmo brónquico. O uso 


de lidocaina na dose de 1 a 1,5 mg:kg ! é de grande utilidade 
para o bloqueio dos reflexos por ocasião da intubação traqueal. 

A infecção respiratória é companheira habitual da doença 
cirúrgica toracopulmonar e geralmente já tratada no pré-ope- 
ratório com antibióticos, nebulizações e drenagem postural. 
Deve-se intensificar a expectoração na véspera da cirurgia, ob- 
tendo, assim, um pulmão o mais limpo possível, o que será de 
grande utilidade nos períodos trans e pós-operatório. 

A obstrução da luz traqueal ou brônquica deve ser bem 
avaliada. Se for alta, torna-se imperioso, inicialmente, assegu- 
rar permeabilidade de via aérea com a intubação abaixo da este- 
nose, com o paciente acordado e com suas defesas asseguradas. 
Nesses casos, a sedação deve ser monitorizada, pois, por menor 
que seja, pode trazer sérios riscos. Na obstrução brônquica, de- 
ve-se evitar a expansão demasiada do lado comprometido, pois 
pode-se provocar alçaponamento de ar por mecanismo valvar 
produzido tanto pela estenose como por secreções retidas. 


Avaliação laboratorial pré-operatória 


Os exames pré-operatórios são encontrados no prontuário do 
paciente. 

O hemograma atualizado informa o grau de policitemia 
(doença pulmonar obstrutiva crônica — DPOC) ou de anemia 
(câncer, hemoptise) e a presença ou não de infecção associada. 
Dependendo da etiologia cirúrgica, já se deve alertar o banco 
de sangue para a possibilidade de transfusão homóloga (doen- 
tes inflamatórios com hematócrito baixo) ou planejar uma 
autotransfusáo com hemodiluição normovolémica (cirurgias 
extensas com previsão de grandes perdas em pacientes com 
hematócrito normal), ou ainda descartar reposição de células 
(tumores com hematócrito normal).? 

Não existe consenso quanto ao hematócrito mínimo pré ou 
pós-operatório. Atualmente, níveis de 28 a 30% sao considera- 
dos suficientes para adequado transporte de oxigénio. Em pa- 
cientes com isquemia coronariana ou cerebral, devem-se man- 
ter niveis mais altos de células transportadoras, garantindo uma 
melhor oxigenação dessas áreas. Casos crônicos (anemiados 
por desnutrição ou hemoptises frequentes, hemoglobinopatas e 
insuficientes renais) normalmente não necessitam de reposição 
de células vermelhas, pois outros mecanismos já existentes au- 
mentam o aporte de oxigênio aos tecidos. Nas policitemias, a 
diminuição do hematócrito é benéfica, pois o aumento da flui- 
dez sanguínea diminui o trabalho cardíaco, facilita a circula- 
ção e aumenta a liberação de oxigênio da hemoglobina para 
os tecidos. 

A dosagem de glicemia é interessante nos indivíduos com 
idade mais avançada, que constituem a grande massa dos pa- 
cientes toracopulmonares. Nos diabéticos em tratamento, é im- 
portante a administração de glicose no jejum pré-operatório, 
evitando-se a hipoglicemia tão frequente nesses casos. 

Os gases arteriais devem ser dosados para avaliar a fun- 
ção ventilatória e como parâmetro para o trans e pós-operató- 
rios. Comprova-se maior risco cirúrgico quando houver hiper- 
capnia (pressão parcial arterial de dióxido de carbono [PaCO,] 
>45 mmHg) em ar ambiente. 

A hipocalemia é comum nos casos em que se faz uso de 
diuréticos tiazídicos. Assim, o potássio sérico deve ser reposto 
pré-operatoriamente de forma lenta e gradual, pois níveis séri- 
cos elevados rapidamente podem desencadear arritmias ou até 
parada cardíaca. 
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A dosagem de creatinina informa sobre a capacidade de 
filtração glomerular. 

O estudo radiológico atualizado do tórax é imperativo e 
fornece informações sobre a doença pulmonar, a localização 
da massa tumoral, seu tamanho, o comprometimento pulmo- 
nar, a extensão da ressecção que será necessária, a presença e 
o volume de derrames pleurais, o comprometimento dos vasos 
pulmonares, a presença de adenopatias homo ou contralaterais, 
a posição do mediastino e, o que é fundamental, a qualidade do 
pulmão contralateral. A tomografia simples ou computadoriza- 
da fornece outros dados ou o detalhamento dos recém-expos- 
tos, complementando o estudo clínico e radiológico, ou mesmo 
exigindo o prosseguimento da investigação. 

A mediastinoscopia é indicada para coleta e estudo de 
gânglios evidenciados pelos exames anteriores. A presença de 
gânglios comprometidos pode descartar a possibilidade de ci- 
rurgia para o paciente, por já existir doença sistêmica ou, mo- 
dernamente, indicar o estabelecimento de tratamento radio 
e/ou quimioterápico prévio para controle da doença e, então, 
mais tarde, a instituição do tratamento cirúrgico. 

A broncoscopia com ou sem biópsia é mandatória na 
maior parte dos casos, fornecendo uma gama de informações 
que serão de grande valia para o ato anestésico-cirúrgico e, na 
maioria das vezes, o diagnóstico com certeza. 

As provas funcionais pulmonares qualificam o tipo de 
disfunção (restritiva, obstrutiva ou mista) e a resposta ao bron- 
codilatador, quantificando a ressecção possível de tecido pul- 
monar. Deve sempre ser levado em conta que uma ressecção 
parcial pode se comportar como uma pneumonectomia no pe- 
ríodo pós-operatório imediato, por função alterada no pulmão 
operado, que apresenta áreas de atelectasia, edema, acúmulo 
de secreções e sangue, ou por necessidade de ressecção total 
do tecido pulmonar após um melhor estudo do comprometi- 
mento com a cavidade aberta, ou, ainda, por mau funciona- 
mento da porção pulmonar não ressecada, devido à diminui- 
ção da relação ventilação-perfusão por unidade de volume 
(hiperinsuflação).*” 

O uso de radioisótopos para avaliar a função pulmonar no 
período pré-operatório é muito útil e fornece resultados bas- 
tante precisos. Pode-se utilizar a cintilografia pulmonar venti- 
latória ou a perfusional. Essa última é a preferida em razão da 
maior facilidade de execução, maior precisão e porque a ex- 
periência tem mostrado uma correlação muito boa com a cin- 
tilografia ventilatória. Esse método não apenas avalia a con- 
tribuição de cada pulmão ou de regiões de um mesmo pulmão 
para a função pulmonar global, como também permite estimar 
a função pulmonar no pós-operatório, após a ressecção. Isso 
é obtido multiplicando-se o volume expiratório forçado em 1 
segundo (VEF,) pré-operatório pela porcentagem da perfusão 
do pulmão contralateral. Quando o valor obtido for maior que 
0,8 litro, é lícito esperar uma adequada função no período pós- 
-operatório; abaixo desse nível, a tosse é ineficaz e há grande 
possibilidade de retenção de dióxido de carbono, sendo então 
desaconselhada a cirurgia.’ 

Como última tentativa de ressecção de tecido pulmonar, 
ainda se podem realizar provas de ressecção funcional do leito 
vascular da parcela de tecido pulmonar que se pretende resse- 
car. Isso é feito por oclusão temporária, por balão inflado, da 
luz da artéria pulmonar do segmento doente. Com esse teste, é 
estudada a complacência do leito vascular remanescente, sen- 
do que aumentos de 30 a 40 mmHg indicam incapacidade de 


tolerar a cirurgia. Aqui são aprovadas as ressecções de tecido 
pulmonar já excluído pela doença. 

As provas de função ventricular direita devem ser rea- 
lizadas nos pacientes mais críticos, ou seja, que apresentam 
DPOC importante, com desenvolvimento de hipertensão pul- 
monar e aumento da resistência vascular pulmonar. Deve-se 
considerar que, se o leito vascular pulmonar apresentar altera- 
ções pré-operatórias, a ressecção de parte dele aumenta ainda 
mais a resistência vascular pulmonar, o que pode trazer gran- 
des problemas ao paciente. 

Uma vasculatura pulmonar normal é distensível e capaz 
de acomodar grandes aumentos de fluxo sanguíneo pulmonar, 
com apenas discreto aumento da pressão arterial pulmonar, o 
que não acontece com a vasculatura restrita e rígida dos pa- 
cientes com DPOC. Essa incapacidade de tolerar aumentos de 
fluxo sanguíneo compromete o débito cardíaco, podendo oca- 
sionar edema pulmonar pós-ressecção. 

O desenvolvimento de hipertensão pulmonar e o aumen- 
to da resistência vascular pulmonar podem ser estudados pre- 
viamente por meio de radiografia cardíaca, eletrocardiografia 
(ECG) e ecocardiografia, onde são evidenciados sinais de hi- 
pertrofia e dilatação de câmaras direitas. 

Considerando que a maioria dos pacientes (em razão de 
idade avançada, sedentarismo e tabagismo) apresenta risco 
elevado de comprometimento coronariano e, em consequên- 
cia, disfunção ventricular esquerda, devem ser incorporadas à 
avaliação provas de função ventricular esquerda. O estudo 
deve iniciar por um ECG, o que deve ser obrigatório para os 
casos de grandes procedimentos, em pacientes com idade su- 
perior a 40 anos, ou naqueles com alterações eletrocardiográ- 
ficas anteriores. Os achados como flutter ou fibrilação atrial, 
bloqueios atrioventriculares, isquemia (infradesnivelamento 
ST-T), extrassistolia ventricular (sobretudo as multifocais, bi- 
geminismo e em salva) devem ser revertidos ou pelo menos 
conhecidos previamente, por aumentarem o risco dos procedi- 
mentos anestésicos. Exames ergométricos, mapeamento com 
tálio e até angiografia coronariana podem estar indicados ao 
se encontrarem evidências de insuficiência coronariana, quan- 
do a revascularização miocárdica prévia deve ser considerada, 
sendo que somente após 6 a 8 semanas deve ser realizada a res- 
secção pulmonar, agora com risco idêntico ao de pacientes sem 
antecedentes coronarianos. Se considerada a possibilidade de 
evolução da doença tumoral, pode ser aventada a realização de 
forma combinada dos dois procedimentos, embora esteja com- 
provado um grande aumento no risco cirúrgico, maior que o de 
disseminação tumoral." 


Medicação pré-anestésica 


A medicação pré-anestésica tem valor relativo, sendo, por ve- 
zes, indesejável. Reveste-se de maior importância uma boa 
preparação pré-operatória para o procedimento a ser realizado. 
Em pacientes com grande disfunção pulmonar, é recomenda- 
do não se prescrever fármacos que possam romper o equili- 
brio instável que mantém os padrões ventilatórios no limite do 
aceitável. 

Os diazepínicos podem ser úteis nos casos em que se dese- 
ja certo grau de sedação (alienação do paciente com o ambiente 
desconhecido que o cerca). A prescrição de 2 mg de lorazepam 
via oral na véspera e 90 a 120 minutos antes da indução pode 
trazer o efeito de amnésia do transporte para o centro cirúrgico 


e das medidas de monitorização instaladas previamente à perda 
da consciência. Isso é obtido com mínima depressão respirató- 
ria e dos reflexos protetores. 

Os opioides podem ser usados em pacientes com bom es- 
tado geral e idade não muito avançada (meperidina, 1 mg-kg™, 
IM) com a finalidade de iniciar uma analgesia e sedação leve 
ou, ainda, aliviar a dor torácica por vezes encontrada. 


Monitorização transoperatória 


O sucesso da anestesia para cirurgia torácica depende muito do 
tipo de monitorização que é estabelecida na sala cirúrgica e na 
de recuperação pós-anestésica. Dependendo dos antecedentes 
clínicos, da doença cirúrgica e do tipo de correção a ser empre- 
gada, pode estar indicada a totalidade ou parte das possibilida- 
des de monitorização a seguir descritas. 


Monitorização da função cardiovascular 
Frequência cardíaca 


A monitorização da frequência cardíaca pode ser obtida pela 
palpação de uma artéria periférica, por ausculta com estetos- 
cópio precordial ou esofágico ou por qualquer dispositivo que 
capte o ciclo cardíaco, como o eletrocardioscópio. 7^? 


Eletrocardioscopia 


A eletrocardioscopia tem grande valia para o reconhecimento 
de arritmias, defeitos de condução, isquemia miocárdica, infar- 
to do miocárdio e para a avaliação dos efeitos dos anestésicos, 
fármacos cardíacos (digitálico e quinidina) e eletrólitos (potás- 
sio e cálcio). 


Pressão arterial 


A utilização de esfigmomanômetros que operam pelo princi- 
pio da oscilometria tem se tornado comum em salas cirúrgicas. 
Apesar da confiabilidade que oferecem, tais aparelhos podem 
informar dados incorretos por hipotermia, hipotensão, hipovo- 
lemia ou posicionamento do paciente na mesa cirúrgica. 

Pela dificuldade frequentemente encontrada de avaliação 
indireta, dá-se preferência para a medida direta dos níveis ten- 
sionais por meio de cateteres colocados em artérias distais, co- 
mo a radial, ulnar e pediosa dorsal, onde os riscos de isquemia 
distal são reduzidos. Se ligados a transdutores de pressão, que 
levam as informações para um microprocessador, podem-se 
estabelecer níveis corretos de pressão arterial, bem como grá- 
ficos de tendência. 

Além disso, a pressão média pode ser calculada, forne- 
cendo uma estimativa mais precisa da pressão de perfusão. 
Também é possível estimar a contratilidade miocárdica pela 
observação da parte superior da onda de pressão arterial. Outra 
vantagem é a de possibilitar acesso continuado ao sangue arte- 
rial para dosagem de gases. 


Pressão venosa central 


A pressão venosa central é um indicativo do volume intravas- 
cular, refletindo a competência do coração direito e sendo reco- 
mendada quando grande perda sanguínea ou alteração hídrica 
são esperadas. Em última análise, reflete a força de condução 
para enchimento do átrio e do ventrículo direitos, dando uma 
ideia do grau de repleção da pequena circulação, cujo leito será 
diminuído pela ressecção pulmonar. 


Pressão de artéria pulmonar 


A pressão de artéria pulmonar é utilizada em casos mais limi- 
trofes, como coronariopatia grave, evidência recente de isque- 
mia ou infarto do miocárdio, insuficiência cardíaca, valvopatia 
grave e choque séptico. Ela estabelece o estado hemodinâmi- 
co com a finalidade de prevenir a congestão pulmonar tanto 
intra como pós-operatória, o que facilmente pode ocorrer nas 
grandes ressecções de tecido pulmonar, permitindo a medição 
contínua das pressões de enchimento intravascular e a rápida 
determinação do volume sistólico, o que possibilita cálculos de 
resistência vascular e dos índices de desempenho do miocár- 
dio, refletindo, de forma mais imediata, insuficiência cardíaca 
esquerda incipiente. 


Monitorização da função respiratória 
Volumes respiratórios 


Os volumes respiratórios podem ser avaliados por ventilôme- 
tros ou espirometria, sendo úteis no estabelecimento de para- 
metros ventilatórios tanto antes como depois da perda de tecido 
pulmonar. 


Pressão nas vias aéreas 


A medida da pressão de insuflação permite o cálculo da com- 
placência dinâmica das vias aéreas: se aumentada, pode signifi- 
car aumento da resistência (secreção na via aérea) ou broncos- 
pasmo; se diminuída, pode significar balonete pouco insuflado 
ou desconexão do sistema ventilatório. 


Gasometria arterial 


Análises periódicas devem ser realizadas sempre que houver 
dúvida sobre a ventilação, a oxigenação, o transporte de oxigê- 
nio e o equilíbrio eletrolítico. Desafortunadamente, uma gaso- 
metria arterial reflete uma situação já passada e que pode não 
mais existir ou ter-se alterado. 


Oximetria de pulso 


Por monitorar a saturação da hemoglobina periférica pelo oxi- 
gênio, a oximetria de pulso facilita a detecção de hipoxemia 
antes que sinais clínicos se tornem aparentes. 


Capnometria 


A capnometria é a medida instantânea da pressão parcial arte- 
rial de dióxido de carbono em cada fase do ciclo respiratório, 
sendo de grande valia na monitorização da ventilação alveolar, 
perfusão capilar pulmonar, integridade das vias aéreas, avalia- 
ção do funcionamento apropriado do circuito ventilatório e da 
função cardiopulmonar. Alterações em algum desses fatores 
determinam aumento ou diminuição na pressão parcial dos ni- 
veis finais de dióxido de carbono. 


Monitorização da perda sanguínea 


A perda de sangue pode ser avaliada por pesagem intraopera- 
tória das compressas e campos, medida volumétrica da perda 
sanguínea, monitorização da pressão venosa central, avalia- 
ções repetidas da volemia e microematócritos seriados. 

Aqui interessa mais a identificação de estados hipovolêmi- 
cos do que propriamente uma orientação para eventual transfusão 
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de células vermelhas, uma vez que, contra todas as expectativas, 
o transporte de oxigênio ideal não ocorre em pacientes com va- 
lores de hematocritos altos (FIG. 55.1). Um paciente jovem, com o 
coração forte, pode aumentar o débito cardíaco para compensar 
a baixa capacidade de transporte de oxigênio, tolerando bem he- 
matócritos da ordem de 20%, enquanto um paciente com reserva 
cardíaca limítrofe pode ter 30% como limite inferior de tolerân- 
cia. Ainda, durante anemia ou hemodiluição induzida, pode-se 
encontrar uma viscosidade sanguínea mais baixa e um débito 
cardíaco mais alto, o que determina um aumento proporcional da 
distribuição de oxigênio aos tecidos, sobretudo para o coração, 
uma vez que o fluxo coronariano é aumentado durante hemodi- 
luição e, particularmente, após um período de isquemia (FIG. 55.2). 

A escolha entre uma monitorização completa ou parcial 
deve levar em conta fatores como a patologia cirúrgica, o esta- 
do clínico do paciente, a posição na mesa cirúrgica, a extensão 
do procedimento, grandes perdas de volume e reposição espe- 
radas, bem como a avaliação do risco versus benefício das dife- 
rentes técnicas empregadas. Dificuldades técnicas nào devem 
impedir o estabelecimento da monitorização escolhida como 
ideal; assim, impossibilidade de cateterização arterial por pun- 
ção deve ser substituída por dissecção, e não por descarte do 
método de monitorização. 


Reposição hídrica 
Quanto maior a quantidade de pulmão ressecado, maior o risco 
de edema pulmonar. Assim, o risco com a ressecção de um lo- 
bo é maior do que de um segmento; de um pulmão, maior que 
um lobo; e de um pulmão direito, maior que um esquerdo. Por 
isso, são recomendados extremos cuidados na reposição, con- 
siderando a fisiologia básica da distribuição e trocas dos flui- 
dos, dados da situação cardiopulmonar e renal pré-operatórias, 
bem como o tipo de operação proposta. Por outro lado, a hidra- 
tação deficiente leva à hipovolemia, o que ocasiona baixa do 
débito cardíaco, que, por sua vez, aumenta a extração de oxigê- 
nio do sangue, baixando a saturação venosa mista de oxigênio. 
Na anestesia monopulmonar, está sempre presente um 
shunt intrapulmonar; a mistura do sangue venoso, com bai- 
xo conteúdo de oxigênio, com o sangue oxigenado dos alvéo- 
los ventilados, vai levar a uma queda no conteúdo arterial de 
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FIGURA 55.1 Relação entre hematócrito e capacidade de transporte de oxigênio. 
Fonte: Adaptada de Litwak." 


oxigênio. Como o aporte de oxigênio aos tecidos é dado pelo 
produto do débito cardíaco pelo conteúdo arterial de oxigênio, 
e como essas duas parcelas se encontram diminuídas, pode- 
-se encontrar uma redução crítica no aporte de oxigênio. Na 
tentativa de aumentar o débito cardíaco, a infusão de fluidos 
pode ser útil, mas isso não justifica administração exagerada 
de líquidos. O pulmão é o órgão mais vulnerável à excessiva 
infusão de fluidos; com a ressecção pulmonar, o pulmão rema- 
nescente deve continuar acomodando o débito cardíaco intei- 
ro, o que determina uma elevação da velocidade de fluxo e da 
pressão hidrostática nos capilares pulmonares. 

A filtração pulmonar dos fluidos depende da diferença en- 
tre a pressão transcapilar (dada pela diferença entre a pressão 
hidrostática no capilar pulmonar e a pressão hidrostática inters- 
ticial pulmonar) e a pressão osmótica (dada pela diferença en- 
tre a pressão osmótica coloidal do plasma e a pressão osmótica 
coloidal intersticial). Quando ocorre aumento na pressão trans- 
capilar ou queda na pressão osmótica, há filtração aumentada 
e diluição das proteínas extravasculares, resultando em que- 
da da pressão osmótica coloidal intersticial, o que determina 
aumento da pressão osmótica coloidal do plasma, para com- 
pensar parcialmente o aumento na pressão hidrostática capilar 
pulmonar ou a queda na pressão osmótica coloidal do plasma. 
Os fatores compensatórios antiedema são, portanto, a queda 
da pressão osmótica coloidal intersticial junto com o aumento 
da remoção linfática. 

Conclui-se que a infusão excessiva de líquidos pode oca- 
sionar esgotamento dos fatores compensatórios e edema pul- 
monar por: 


e Aumento da fração de leito capilar aberto, por elevação do 
débito cardíaco e diminuição no número de capilares, pela 
ressecção pulmonar. 

e Aumento da pressão capilar por fluxo aumentado. 

e Diminuição da bomba linfática. 


Na prática, não é recomendável controlar a administra- 
ção de fluidos pela pressão arterial média, pois se a circulação 
é adequada, uma pressão média baixa é protetora. Os líquidos 
devem ser administrados na proporção direta das perdas san- 
guíneas e monitorizados pelo aparecimento de sinais clínicos de 
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FIGURA 55.2 Relação entre hematócrito e fluxo coronariano. 
Fonte: Adaptada de Litwak." 


inadequada reposição, como taquicardia, hipotensão e queda de 
pressão venosa central, débito urinário e índice cardíaco. Na pre- 
sença desses sinais clínicos, quantidades de 250 mL de soluções 
eletrolíticas ou plasma devem ser administradas em intervalos 
de 10 a 15 minutos. Caso não ocorra compensação, desde que 
não exista evidência de sangramento contínuo, pequenas doses 
de dopamina são indicadas, iniciando-se com 4 mg:kg!-min”!. 

Se a reposição hídrica for excessiva, pode-se encontrar a 
instalação de um quadro de edema pulmonar, cujos sinais in- 
dicativos são dispneia ou taquipneia com baixo volume cor- 
rente, sinais de esforço ventilatório aumentado, fácies retraída 
e apreensiva, raio X de tórax com evidência de congestão e 
queda na pressão parcial arterial de oxigênio. Esses sinais cli- 
nicos são evidência de trabalho aumentado na respiração por 
baixa complacência pulmonar e devem ser tratados com pron- 
ta intubação traqueal, instalação de suporte ventilatório, diu- 
rese vigorosa, sedação pesada com opioides (para diminuir as 
catecolaminas circulantes) e monitorização do débito cardíaco 
(Swan-Ganz).” 


Reposição do transporte de oxigênio 


As ressecções pulmonares geralmente são possíveis sem trans- 
fusão de glóbulos, exceto para aqueles casos de doença infla- 
matória com grande aderência pleural. 

Quando houver perda sanguínea que comprometa o trans- 
porte de oxigênio aos tecidos, a reposição de células vermelhas 
está indicada. O transporte de oxigênio é dado pela fórmula: 


DO, = DC x CaO, 


O débito cardiaco (DC) depende primariamente da fre- 
quência cardíaca e do volume de ejeção e secundariamente do 
ritmo cardíaco e da contratilidade. 

O conteüdo arterial de oxigénio é dado por: 


CaO, = (Hemoglobina x 1,34 x SaO,) + (PaO, x 0,0031) 


Assim, em um paciente hígido, com condições ideais de he- 
moglobina (15 g-dL), saturação arterial de O, (0,97) e pressão 
parcial arterial de O, (100%), encontra-se um conteúdo arterial 
de oxigênio de 20 mL-100 mL”! de sangue, o que, multiplicado 
por um DC de 5 L-min”!, dá um transporte de oxigênio de 1.000 
mL-min”!, mais do que suficiente para uma boa oxigenação teci- 
dual. Em condições basais, a necessidade de oxigênio é de 250 
mL-min”, Conclui-se que hematócritos entre 25 e 30% deter- 
minam suficiente capacidade de transporte de oxigênio e visco- 
sidade ideal para suprir os tecidos, como já discutido antes. Se, 
no entanto, for indicada a reposição de células vermelhas, isso 
pode ser feito de duas maneiras: transfusão autóloga ou transfu- 
são homóloga.” 


Transfusão autóloga 


A transfusão autóloga é empregada nas situações em que a ci- 
rurgia pode ser programada ou a perda de células sanguíneas 
em quantidade expressiva pode ser esperada. Ela pode ser feita, 
pelo menos, de três maneiras: pré-depósito, aspiração do cam- 
po cirúrgico e pré-depósito com hemodiluição normovolêmica. 


e  Pré-depósito: considerando-se que o sangue pode ser es- 
tocado a 4 °C por um mês ou congelado por vários anos, 
quantidades iguais a quatro bolsas podem ser coletadas 
no espaço de quatro semanas ou ainda volumes maiores 


por período de coleta mais longo. Essa técnica é especial- 
mente indicada quando se encontram dificuldades na pro- 
va cruzada para o receptor e tem como grande vantagem a 
abolição da possibilidade de transmissão infecciosa, bem 
como a incompatibilidade. Um método interessante é o da 
coleta seriada com reposição gradual: em uma primeira 
vez, coletam-se 500 mL; uma semana após, infundem-se 
esses 500 mL e se coletam 1.000 mL; outra semana de in- 
tervalo e nova coleta, agora de 1.500 mL, com reposição 
gradual dos 1.000 mL; nova semana e infusão dos 1.500 
mL seguida de retirada de 2.000 mL. Assim, pode-se con- 
tar com grande quantidade de sangue fresco autólogo para 
um determinado paciente, o qual chegará à cirurgia com 
déficit de apenas 500 mL. Por essa técnica, a eritropoiese 
é estimulada, permitindo uma recuperação rápida das per- 
das. A terapêutica com ferro, ácido ascórbico e ácido fóli- 
co limita o risco de anemia ferropriva. 

Aspiração de campo cirúrgico: outra forma de transfu- 
são autóloga é a feita com sangue coletado em cavidades 
estéreis do organismo, como a cavidade torácica, no pe- 
ríodo intraoperatório. Infelizmente essa técnica está muito 
associada a hemólise, coagulopatias, embolia e reintrodu- 
ção de células infecciosas ou neoplásicas. 

Pré-depósito com hemodiluição normovolêmica agu- 
da: é a alternativa mais efetiva e já bastante utilizada para 
compensação de perda sanguínea esperada. Consiste na 
retirada de sangue do paciente para estoque imediatamen- 
te antes do início das perdas e substituição por líquidos, 
produzindo um estado de anemia normovolêmica sem al- 
terações hemodinâmicas. Essa coleta tem início logo após 
a indução anestésica, usando-se cateter arterial ou mesmo 
venoso de grosso calibre, sendo o sangue removido reco- 
lhido em bolsas contendo solução citrato-fosfato-dextro- 
se adenosina (CPDA). Os volumes coletados podem ser 
compensados por infusão de soluções cristaloides ou co- 
loides. Com as primeiras, deve-se considerar que são rapi- 
damente redistribuídas no espaço intersticial, depletando o 
volume intravascular e, portanto, requerendo quantidades 
de duas ou mesmo três partes por uma. Com as coloides, 
como macromoléculas ou solução de gelatina, quantidades 
menores em geral são suficientes, mas deve ser considera- 
do que essas preparações apresentam o inconveniente de 
diminuir a adesividade plaquetária, o que pode ocasionar 
aumento na perda sanguínea transoperatória. O volume re- 
tirado deve ser o mais aproximado possível daquele espe- 
rado para perdas, até uma concentração de hemoglobina 
de 10 g-dL”! após a completa hemodiluição. A seguinte 
fórmula pode ser usada para calcular a quantidade total de 
sangue a ser removida: 


Volume _ Volume sanguíneo | hemoblina — 10 


removido - estimado hemoglobina 
ou 
Ht. —Ht. 
PSA = Peso (kg) x volemia x AH TB. 
(Ht, —Ht,)/2 


em que PSA é a perda sanguínea admissível, Ht; é o hema- 
tócrito inicial, Ht; é o hematócrito final” 

Nota: Ht de 25% é comumente utilizado como nivel dese- 
jado de hemodiluição. 
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O sangue retirado é estocado na sala cirúrgica por até 4 
horas; após esse período, é necessária refrigeração para manu- 
tenção de plaquetas e fatores da coagulação ativos. Durante o 
procedimento cirúrgico, o paciente perde células vermelhas di- 
luídas, com baixo hematócrito; portanto, menos hemácias são 
perdidas e, após a reinfusão, espera-se hematócrito mais alto do 
que ocorreria caso se usasse transfusão homóloga volume a vo- 
lume. Essa técnica, combinada com meticulosa hemostasia de 
campo cirúrgico, costuma descartar a transfusão homóloga ou, 
quando necessária, o é em menor volume, o que reduz os riscos. 


Transfusão homóloga 


A transfusão homóloga é utilizada quando não se pode lançar 
mão de reposição autóloga (em procedimentos não programa- 
dos ou em pacientes previamente anemiados) ou mesmo pa- 
ra complementar uma técnica de reposição por autotransfusão. 
Deve ser feita, na maioria das situações, usando aquelas fra- 
ções do sangue em deficiência e não repondo sangue total, co- 
mo há bem pouco tempo era preconizado. Assim, quantidades 
calculadas de plasma fresco, concentrado de fator VIII, crio- 
precipitado, concentrado de plaquetas, podem ser transfundi- 
das. Em situações bem determinadas, como na disfunção pla- 
quetária, o uso de sangue fresco (colhido nas últimas 6 horas) 
pode estar recomendado. 


Ventilação monopulmonar 


As indicações de colapso pulmonar unilateral podem ser agru- 
padas em absolutas e relativas. 
As indicações absolutas são para: 


e Controle de secreções (infecção, hemoptise). 

e Controle de ventilação (fistulas de grande débito, cistos 
pulmonares). 

e Lavagem pulmonar (proteinose alveolar). 


As indicações relativas são para: 


e Facilidade cirúrgica (segmentectomias, lobectomias, pneu- 
monectomias, artrodeses de coluna por via anterior, tumo- 
res intrapleurais e mediastinais, tumores de esôfago). 

e Diminuição do trauma pulmonar (cirurgias com o tórax 
aberto). 


Para a obtenção de colapso pulmonar, muito já foi tentado 
até hoje. Iniciou-se utilizando bloqueadores brónquicos, como os 





FIGURA 55.3 Tubo de Carlens. 


de Magill, Thompson e Macintosh-Leatherdale. O bloqueador de 
Magill consiste em uma haste com balão na extremidade, o qual é 
colocado no brônquio a ser bloqueado com o auxílio de um bron- 
coscópio. A dificuldade consiste na localização do balão em brôn- 
quio úmido que afunila para a periferia, o que, não raras vezes, 
determina o deslocamento do bloqueador por deslizamento para a 
luz traqueal, por manobras cirúrgicas ou por hiperinsuflação, exi- 
gindo, então, reposicionamento e aspiração da árvore brónquica. 
Thompson recobriu o balonete insuflável com gaze para evitar o 
deslocamento por deslizamento ou hiperinsuflação. Macintosh 
e Leatherdale idealizaram um tubo com luz simples para a direita e 
bloqueador inflável para o brônquio principal esquerdo. 

O uso clínico mais acentuado iniciou-se com a idealização 
de tubos endobrónquicos de dupla luz por Carlens (FIG. 43.3) e 
White (FIG. 54.4). 

O tubo endobrónquico de Carlens (VER FIG. 55.3) intuba o brón- 
quio principal esquerdo, pois sua curvatura distal aproveita o de- 
talhe anatômico de ser este brônquio ramo da traqueia e não sua 
continuação, como o brônquio direito. Possui um gancho carinal 
que assegura a perfeita localização quando completamente adap- 
tado à carina traqueal. Apresenta ainda um balonete traqueal que 
veda a via aérea com o exterior e outro, no ramo para a esquerda, 
que separa um pulmão do outro. Balões-guia encontram-se na 
extremidade superior nas cores branca para a traqueia e verme- 
Tha para o brónquio. Foi idealizado para a realização de espiro- 
metria individualizada direita e esquerda e, mais tarde, emprega- 
do pelos anestesiologistas para ventilação monopulmonar. 

Após a laringoscopia, introduz-se a curvatura distal com 
concavidade anterior e ultrapassam-se as pregas vocais. Um mo- 
vimento de 180? anti-horário é, então, realizado, de tal maneira 
que o gancho passa a ser visualizado, permitindo sua progressáo, 
sem riscos, entre as pregas vocais. Segue-se movimento horário 
de 90º, quando então a ponta fica orientada para a esquerda. É 
possível sentir, com a introdução do tubo, o deslizar pelos anéis 
traqueais até a parada de progressão, pelo montar do gancho na 
carina. Nesse momento, a luz esquerda encontra-se no brônquio 
principal esquerdo, e a direita, na luz traqueal. 

Insufla-se o balonete traqueal e observa-se a ventilação bi- 
lateral. A insuflação do balonete brônquico é feita a seguir, com 
nova ausculta dos ruídos ventilatórios em ambos os hemitórax. 
Deve-se observar a possibilidade de escape de gás em torno do 
tubo, o que indica baixa pressão no sistema de vedação traqueal. 

Clampeia-se alternadamente os ramos do Y de cone- 
xão ao sistema ventilatório, enquanto se ausculta um e outro 





FIGURA 55.4 Tubo de White. 


hemitórax. O lado não ventilado deve apresentar silêncio res- 
piratório, enquanto no outro não deve haver alteração de aus- 
culta. O escape de gás pelo ramo não ventilado indica baixa 
pressão de insuflação no balonete brônquico. O tubo deve ser 
firmemente fixado assim que estiver em posição correta, evi- 
tando seu deslocamento quando há mudança de decúbito. 

O tubo de White (VER FIG. 55.4) foi construído para a reali- 
zação de pneumonectomias à esquerda, evitando a ablação da 
ponta do tubo de Carlens quando da secção brônquica. Consti- 
tui-se na imagem especular do tubo de Carlens, com inclinação 
menor na extremidade distal, uma vez que intuba o brónquio 
principal direito, seguimento da traqueia. 

Apresenta pequeno orifício no balonete brônquico para as- 
segurar a ventilação do brônquio do lobo superior direito, cuja 
emergência ocorre logo abaixo da carina traqueal. Como se 
encontram diferenças anatômicas na posição dessa boca brôn- 
quica, torna-se difícil o perfeito posicionamento, de tal forma 
que seja assegurada ventilação do lobo superior direito. 

Com a identificação do fato de que fistulas brônquicas 
eram mais encontradas nos pacientes em que maior era deixa- 
do o coto brônquico (estrutura que não tosse e, portanto, enche- 
-se de secreção), passou-se a seccionar os brônquios na carina 
traqueal. A partir desse momento, fez-se necessário o recuo do 
tubo endobrônquico para evitar a ablação do gancho carinal. 
Uma vez que se fez imperativo o recuo do tubo para dentro da 
luz traqueal e como com o de White as dificuldades de posi- 
cionamento eram maiores, passou-se a usar o de Carlens tan- 
to para colapso direito como para esquerdo. Após o recuo do 
tubo, passa-se a ventilar por ambas as luzes, o que diminui a 
resistência anteriormente encontrada ao fluxo de gás. Em raros 
casos, faz-se necessária a substituição do tubo endobrônquico 
por outro de única luz. 

Em pediatria, o colapso pulmonar é obtido por bloqueador 
brônquico, pois seria impossível a confecção de tubo estreito 
de dupla luz, pelo fato de aumentar em muito a resistência ao 
fluxo aéreo, já que cada luz teria calibre muito fino com com- 
primento longo. Após a indução, os pacientes pediátricos são 
intubados com tubo simples de maior calibre possível, o qual 
é adaptado a uma conexão em joelho, com duas vias; por um 
dos ramos é estabelecida a ventilação, enquanto pelo outro se 
passa um bloqueador brônquico ou cateter de Fogarty por den- 
tro do tubo. A localização do balão no brônquio principal a ser 
bloqueado é acompanhada de radioscopia e ausculta alterna- 
da de ambos os hemitórax, com balão inflado e com luz livre. 
Quando se obtém silêncio pulmonar no lado bloqueado, sem 
alteração dos ruídos contralaterais, fixa-se o cateter mediante 
oclusão do ramo do joelho por tampa. Uma técnica mais segura 
de bloqueio brônquico é a realizada por localização prévia do 
bloqueador com uso de broncoscopia para após ser estabeleci- 
da a intubação traqueal com tubo de luz única. 

É frequente, por manipulação cirúrgica, o deslocamento do 
bloqueador brônquico para a luz traqueal, fazendo-se necessário 
o reposicionamento no período transoperatório. Essa manobra 
é realizada com mais facilidade por palpação do brônquio prin- 
cipal pelo cirurgião e sua orientação para o reposicionamento. 


Complicações da ventilação monopulmonar 


A relação ventilação/perfusão é alterada por diversos fatores, 
como anestesia geral, decúbito lateral, tórax aberto, manejo ci- 
rúrgico e ventilação monopulmonar.'?? 


São complicações da ventilação monopulmonar: 


e Mau posicionamento do tubo traqueal, determinando o 
não colapso do pulmão cirúrgico ou, o que é mais grave, 
a má ventilação contralateral, por deslocamento ou hérnia 
por hiperinsuflação do balonete brônquico para a luz tra- 
queal. Nesse caso, o tubo deve ser reposicionado. 

e Edema de laringe, trauma de traqueia ou ruptura brôn- 
quica por uso de tubos com calibre muito grande ou balo- 
nete hiperinsuflado. 

e  Obpstrucào da estreita luz do tubo por sangue ou secreções. 
Aspirações frequentes devem ser realizadas. 

e  Hipoxemia. A técnica monopulmonar determina o apare- 
cimento de shunt intrapulmonar, que, somado à diminui- 
ção do sítio de hematose, ocasiona hipóxia. 


Vários fatores concorrem para a diminuição do shunt: 


e Quando do colapso pulmonar, menor quantidade de san- 
gue passa pelo pulmão não ventilado por vasoconstrição 
por hipóxia na área atelectasiada. 

e  Opulmào doente tem fluxo sanguíneo diminuído por oclu- 
são ou compressão dos vasos sanguíneos. 

e A posição em decúbito lateral orienta o fluxo preferen- 
cialmente para o pulmão inferior, por ação da gravidade. 


Porém, uma fração shunt sempre é encontrada, o que de- 
termina o emprego de técnicas ventilatórias com níveis eleva- 
dos de oxigênio. Quando se utiliza colapso pulmonar, a moni- 
torização com oximetros de pulso é muito útil, pois alterações 
profundas e rápidas da oxigenação podem ser observadas. 

São alternativas para melhor oxigenação: 


e Usar fração inspirada de oxigênio alta, o que possibilita 
maior tempo para identificar e solucionar problemas ven- 
tilatórios, como o deslocamento do tubo ou sua obstrução 
por secreções. 

e Iniciar ventilando os dois pulmões. Quando aberto o hemi- 
tórax cirúrgico, deve-se clampear o ramo do tubo corres- 
pondente ao pulmão não dependente e conferir visualmen- 
te e por ausculta a efetividade do colapso e a excelência da 
ventilação contralateral. Ocorrendo modificação impor- 
tante na complacência, na oximetria de pulso, na ventila- 
ção ou, ainda, ausência de colapso do pulmão cirúrgico, 
é preciso recuar o tubo traqueal e reposicioná-lo, usando 
ventilação bipulmonar. 

e Aspirar cuidadosamente a árvore brónquica utilizada. 

e Usar pressão positiva ao final da expiração (PEEP), a qual 
aumenta a capacidade residual funcional no pulmão ven- 
tilado, forçando uma melhora da relação ventilação/perfu- 
são. No entanto, deve ser considerado que o aumento de 
pressão na via aérea do lado ventilado pode determinar 
compressão vascular e reorientação do fluxo sanguíneo 
para o lado atelectasiado, aumentando o shunt. O balanço 
entre as duas condições citadas deve ser feito por acompa- 
nhamento de dosagens dos gases arteriais, o que pode re- 
comendar a descontinuidade ou não da medida. 

e Aplicar pressão positiva contínua nas vias aéreas (CPAP) 
de 2 a 10 cmH,0 no pulmão atelectasiado, com oxigênio, 
o que força a entrada do oxigênio e saída do dióxido de 
carbono, melhorando esses parâmetros ventilatórios. 

e Solicitar ao cirurgião o clampeamento da artéria pulmo- 
nar ipsolateral ao colapso, o que reduz acentuadamente o 
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shunt, constituindo-se em manobra util nos casos em que 
se encontra extrema dificuldade de obtenção de níveis de 
PaO, aceitáveis. 

e Instalar ventilação de alto fluxo com oxigênio a 100% no 
pulmão não dependente, por meio de colocação de cateter 
na luz brônquica. Isso determina uma “lavagem” do con- 
teúdo gasoso alveolar, enriquecendo a hematose. 

e  Insuflar periodicamente o pulmão cirúrgico (a cada 10 mi- 
nutos), em acordo com o cirurgião, enriquecendo o con- 
teúdo arterial de oxigênio. 


Caso todas essas providências se mostrem infrutíferas, 
resta restabelecer a ventilação bipulmonar, utilizando volumes 
correntes menores, associados a delicadas manobras de afas- 
tamento cirúrgico e periódicas aspirações no pulmão operado. 

Quando se estabelece ventilação monopulmonar, o volu- 
me corrente deve ser diminuído em 30% e a frequência respi- 
ratória aumentada, de forma que não se altere o volume-minu- 
to encontrado na ventilação bipulmonar. Assim, não acontece 
alteração da ventilação, o que, considerando a grande difusi- 
bilidade do dióxido de carbono, determina valores inalterados 
de PaCO,. 

Logo após a conclusão da ressecção, se parcial, deve-se 
expandir manualmente o pulmão cirúrgico e permanecer em 
ventilação bipulmonar com volumes maiores (pois parte se 
perderá pelas fistulas pulmonares) enquanto durarem as mano- 
bras de fechamento. 

Nas pneumonectomias, insuflação vigorosa e sustentada 
do pulmão remanescente deve ser executada seguida de clam- 
peamento do dreno. Essa manobra tem por finalidade a fixa- 
ção do mediastino para o lado operado, impedindo seu balanço 
com todas as indesejáveis consequências. 


Conduta anestésica 
nos procedimentos mais frequentes 


Broncoscopia 


A broncoscopia pode ser realizada com fibrobroncoscópio 
(mais frequente) ou com broncoscópio rígido (maior facilidade 
para ressecção de lesões, retirada de corpo estranho e melhor 
visibilidade). 

A fibrobroncoscopia é realizada utilizando técnica anes- 
tésica de sedação venosa (propofol) associada a instilações na 
árvore brônquica de anestésico local. Para bloquear o reflexo 
de tosse e o broncospasmo, pode-se realizar punção transcrico- 
tiredidea usando agulha 25x6 e injetando lidocaina a 1%. Nes- 
se caso, é indicada injeção rápida, após confirmação da punção 
por aspiração de ar traqueal, para que seja provocada tosse e 
consequente dispersão do anestésico. O uso de lidocaina in- 
travenosa na dose de 0,5 a 1,5 mg:kg ! diminui os reflexos da 
via aérea, constituindo recurso adicional à anestesia tópica para 
realização de broncoscopias. 

O fibrobroncoscópio é introduzido em uma narina após 
prévia lubrificação com geleia de lidocaína a 2%. Quantida- 
des suplementares de lidocaina a 1% sem ou com adrenalina 
(em concentração de 1:200.000, visando controlar sangramen- 
to pós-biópsia) podem ser necessárias quando são atingidas as 
ramificações brônquicas. 

O bloqueio dos nervos laríngeos superiores deve ser 
realizado bilateralmente sempre que se julgar insuficiência 


anestésica, por injeção de 2 mL de lidocaína a 2% sem vaso- 
constritor, usando agulha 25'8 que punciona o corno superior 
direito e esquerdo da cartilagem tireóidea até encontrar resis- 
tência; recua-se, então, a agulha 2 mm e injeta-se o anestésico. 

Complicações, com reações sistêmicas, resultantes da ab- 
sorção rápida de grandes quantidades de anestésico local pela 
circulação, podem ocorrer, como apneia, convulsões, hipotensão 
grave ou parada cardíaca. Esses efeitos tóxicos podem ser evita- 
dos pela limitação prévia da dose total do anestésico. 

Em pacientes mais agitados ou com suporte ventilatório, 
pode ser necessário anestesia geral usando técnicas balancea- 
das com propofol, halogenados, oxigênio e analgésicos, como 
fentanil ou alfentanil, sendo a via aérea assegurada por tubo 
com diámetro superior a 8 mm e o procedimento endoscópico 
realizado por dentro do tubo, utilizando conector em T com um 
dos ramos ocluído por tampa plástica, através da qual um fibro- 
broncoscópio pode ser introduzido. A anestesia não deve ser 
aprofundada em excesso, para que não se prejudique o estudo 
da motilidade da via aérea. 

Para broncoscopia rígida, costuma ser realizada aneste- 
sia geral ou combinada. O broncoscópio com tomada lateral de 
gases é o mais utilizado por permitir ventilação controlada com 
uso de agentes inalatórios. 

A ventilação se dá de maneira intermitente, pois deve ser 
interrompida sempre que o broncoscopista desloca a peça ocu- 
lar para aspiração de secreções ou biópsia. Deve ser manual pa- 
ra que mais facilmente seja diagnosticada diminuição da com- 
placência por penetração em um brônquio, quando o aparelho 
deve ser recuado e reposicionado até que sejam atingidas boas 
condições ventilatórias. 

A hipercapnia, embora diminuída com o uso do braço de 
ventilação, é a complicação mais frequente em broncoscopia 
rígida, podendo levar ao aparecimento de arritmias ventricu- 
lares. A hipoxemia é diminuída pelo uso de oxigênio a 100% 
e em altos fluxos para compensar a perda ventilatória pelo 
escape entre o aparelho e a traqueia, bem como a ventilação 
intermitente. 

Técnicas anestésicas habituais podem ser usadas, como in- 
dução com barbitúrico e manutenção com halogenado, com ou 
sem instilação de anestésico local. O emprego de pequenas do- 
ses de succinilcolina pode se fazer necessário para aumentar a 
complacência da caixa torácica e dos pulmões. Eficiente anes- 
tesia tópica, associada a depressão da consciência por agente 
intravenoso, como o propofol em infusão contínua, constitui 
técnica anestésica de valor considerável. Nesse caso, pode-se 
dispensar o uso de agente halogenado e mesmo manter, durante 
todo o procedimento, ventilação espontânea com mistura enri- 
quecida com oxigênio, em circuito ventilatório ou via cateter. 

O broncoscópio de Sanders é utilizado para procedimen- 
tos nos quais se torna indispensável a instrumentação prolon- 
gada, como em cirurgia de via aérea por /aser. Não possui 
tomada lateral para ventilação, sendo esta realizada por altos 
fluxos de oxigênio através de cateter aberto na extremidade 
do aparelho, de tal maneira que se estabeleça uma “lavagem” 
alveolar por jato de oxigênio que cria um efeito de Venturi, 
ou seja, aspira ar ambiente gerando pressão suficiente dentro 
do tórax para insuflar os pulmões com mistura rica em oxigê- 
nio. Nessa técnica, o uso de anestésicos inalatórios não é in- 
dicado, tendo em vista a possibilidade de alcançarem concen- 
trações inspiradas imprevisíveis como consequência do alto 
fluxo de gás fresco.” 


Monitorização 

Tanto na fibro como na broncoscopia rígida, deve-se contar 
sempre com acesso venoso seguro, material de via aérea, cir- 
cuito ventilatório, eletrocardioscópio, esfigmomanômetro, oxi- 
metria de pulso e capnometria. 


Complicações 

As complicações da broncoscopia incluem lesão de dente e da 
laringe, ruptura de via aérea, pneumotórax e hemorragia. Pode 
ocorrer obstrução respiratória por sangramento, corpo estranho 
ou massa tumoral que se deslocou. A hipoventilação que pode 
acontecer durante o exame leva a hipoxemia, hipercarbia e ar- 
ritmias ventriculares. 


Mediastinoscopia 


A mediastinoscopia é realizada por pequena incisão na fúrcula 
esternal, seguida de dissecção digital à frente da traqueia, por 
onde se introduz o mediastinoscópio. Tem por finalidade a co- 
leta de gânglios paratraqueais à direita e à esquerda e subcari- 
nais, para estadiamento de carcinoma brônquico ou estudo de 
massas tumorais paratraqueais ou hilares. 

A anestesia deve ser profunda, para evitar reflexos, so- 
bretudo na fase de dissecção. O paciente deve ser posicionado 
em cefaloaclive para que seja diminuída a congestão venosa 
e o consequente sangramento. Os vasos são clipados após as 
biópsias. 

Especial atenção deve ser dada ao deslocamento do apa- 
relho, pois pode provocar bradicardia acentuada (por estímulo 
do seio carotídeo) e ausência de pulso, principalmente à direita 
(devido à compressão arterial). Por vezes torna-se imperativo 
solicitar ao cirurgião a retirada do aparelho e seu reposiciona- 
mento, após a recuperação do paciente. A via aérea deve ser 
canulada com tubo endotraqueal de calibre não muito eleva- 
do, o que facilita o procedimento. Compressão e obstrução tra- 
queais são ocasionais e solucionadas pelo reposicionamento do 
aparelho. 


Monitorização 

Deve-se manter permanente conhecimento das condições ven- 
tilatórias, monitorizando volume corrente, oximetria e capno- 
metria; das arritmias, por eletrocardioscopia contínua; e dos ni- 
veis tensionais arteriais, por medidas indiretas. 


Complicações 

Devido ao exíguo espaço cirúrgico, pode-se deparar com com- 
plicações de difícil solução e elevada gravidade, como ruptura 
de via aérea; perfuração de grande vaso (como o tronco inomi- 
nado, a veia cava superior ou a artéria pulmonar), quando está 
indicada toracotomia lateral imediata; pneumotorax, por perfu- 
ração pleural pela dissecção cega (pelo aparelho) ou pela pinça 
de biópsia, quando se indica drenagem pleural. 


Ressecção traqueal 


As cirurgias de traqueia são realizadas para correção de obs- 
trução por massa tumoral (intrínseca ou devido a compressão), 
ruptura traumática, malacia ou ainda estenose traqueal pós-in- 
tubação prolongada ou compressão extrínseca. 


A grande dificuldade para o anestesiologista se prende à ob- 
tenção de via aérea segura. Como são pacientes com sofrimento 
ventilatório, deve-se inicialmente assegurar via aérea permeável, 
usando técnicas de intubação com o paciente acordado. 

A sedação, quando usada, deve ser bem dosada e super- 
ficial, evitando o agravamento do quadro de sofrimento res- 
piratório. Nos casos menos graves, é possível usar pequenas 
doses de diazepínico, nunca esquecendo que o relaxamento e a 
supressão das defesas do indivíduo podem agravar a obstrução. 
A instilação tópica de lidocaína concomitante com a laringos- 
copia é, na maioria dos casos, suficiente para a instrumentação 
da via aérea. O paciente deve ser claramente esclarecido quan- 
to ao procedimento e solicitado a colaborar. 

Nas obstruções mais graves, inicia-se assegurando a per- 
meabilidade traqueal com o uso de tubos de calibre muito fino, 
como 3,5 ou 4, por meio dos quais é estabelecida ventilação as- 
sistida com oxigênio a 100% até a obtenção de melhores níveis 
de gases arteriais. Dependendo do grau de obstrução, por vezes 
torna-se necessário auxílio com uma pinça de Magill para que 
se consiga progressão do tubo. Guias metálicas devem ser evi- 
tadas, devido à elevada possibilidade de perfuração traqueal no 
nível da estenose. 

Finos cateteres de aspiração podem ser passados pela luz 
do tubo para remover as secreções que sempre existem abaixo 
da estenose. Esta impossibilita a eficiente higiene brônquica, 
ocorrendo assim um turbilhonamento da secreção, o que, em 
geral, agrava o grau de obstrução. Tais manobras de aspiração 
devem ser rápidas para não comprometer a ventilação. 

Tubos de calibres sucessivamente maiores são, então, 
passados pela obstrução até que se alcance um diâmetro que 
permita segurança para a indução anestésica. Essas manobras 
devem ser realizadas sem pressa e com suavidade, evitando 
sangramento ou deslocamento de êmbolos tumorais e dando 
tempo, a cada intubação, para que se dilate a luz traqueal. 

A anestesia é, então, induzida de maneira progressiva 
usando-se agentes hipnóticos e analgésicos e evitando-se os 
relaxantes musculares, pois a ventilação espontânea deve ser 
mantida, uma vez que períodos de extubação com ventilação 
em ar ambiente serão necessários para instrumentação cirúrgi- 
ca. Fármacos sedativos como a dexmedetomidina associados à 
técnica anestésica são bem-vindos, visto que permitem maiores 
períodos de extubação para que as anastomoses sejam realiza- 
das mantendo sedação adequada. 

Após a abordagem traqueal, tubos aramados e extensões 
de ventilação estéreis devem estar disponíveis para que o ci- 
rurgião canule o coto traqueal distalmente à estenose e, assim, 
seja permitida ventilação segura. Deve-se ter cuidado com o 
tubo introduzido no coto distal, pois, durante a anastomose da 
parede posterior, ele frequentemente é removido da posição 
correta, determinando intubação seletiva. Ainda, deve ser sem- 
pre provido de balão de vedação, o que impede a aspiração de 
sangue para a árvore brônquica e sua consequente inundação. 

Uma vez abolido o segmento doente, mediante nova larin- 
goscopia ou orientado por guia introduzida pelo cirurgião, um 
novo tubo é introduzido na traqueia, na ponta do qual será pas- 
sado fio cirúrgico, o que permitirá a reintubação guiada duran- 
te o procedimento, sempre que a extubação se fizer necessária. 
Segue-se a anastomose traqueal anterior com via aérea assegu- 
rada por sonda orotraqueal. 

Na maioria dos casos, opta-se por extubação precoce, evi- 
tando maior traumatismo à estrutura operada. A cobertura com 


911 


912 


corticoide está indicada, e o pescoço deve permanecer flexio- 
nado (uma vez que o comprimento da traqueia foi diminuído) 
por ponto cirúrgico entre o mento e a parede torácica, com a 
finalidade de diminuir a tensão na linha de sutura. Travesseiro 
alto deve ser colocado atrás da cabeça e movimentos laterais 
devem ser impedidos por sua fixação. A recuperação anesté- 
sica deve ser a melhor possível, para que permita ao paciente 
defender sua via aérea, evitando obstruções pela base da língua 
ou secreções. Analgésicos com alto poder de sedação, como 
morfina ou dexmedetomidina, estão indicados para permitir 
melhor aceitação da posição estática e incômoda.” 


Monitorização 

Tendo em vista a necessidade de vários momentos de venti- 
lação em ar ambiente pelo coto traqueal, bem como as criti- 
cas condições de via aérea, pela instrumentação cirúrgica, e 
a indicação de ventilação espontânea durante todo o procedi- 
mento, deve-se manter cuidadosa monitorização da ventilação 
com controle do volume corrente, oximetria e capnometria. As 
arritmias provocadas por dificuldade de oxigenação ou venti- 
lação são controladas por eletrocardioscopia, e o nível anes- 
tésico, por medidas indiretas de pressão arterial e frequência 
cardíaca. Pode-se instalar uma linha arterial, usando a artéria 
radial, tanto para controle da pressão arterial como para coletas 
de amostras para gasometria arterial. 


Complicações 
As mais frequentes dizem respeito à dificuldade respiratória 


por deslocamento do tubo endotraqueal, causando seletividade 
ou aspiração de sangue e secreções, com inundação pulmonar. 


Timectomia 


É realizada em pacientes geralmente portadores de miastenia 
grave, que acomete 10 a 50% dos portadores de timoma. Mais 
de 85% dos miastênicos apresentam anormalidades do timo e 
recebem tratamento com corticoides e anticolinesterásicos, que 
devem ser mantidos no período pré-operatório até a cirurgia. 

Na grande maioria dos casos, uma incisão transcervical 
com abertura do manúbrio esternal é suficiente para a abor- 
dagem do timo, reservando-se a esternotomia ampla para os 
casos de timomas muito grandes. Pela fraqueza muscular que 
apresentam, quase todos esses pacientes têm dificuldade res- 
piratória, o que contraindica o uso de fármacos depressores da 
respiração, como os opioides, no pré-operatório. Os diazepíni- 
cos podem ser utilizados para reduzir a ansiedade. 

A indução anestésica costuma ser realizada com uma dose 
hipnótica mínima de hipnótico seguida de oxigênio, óxido ni- 
troso e halogenado. A intubação traqueal deve ser obtida sem o 
uso de bloqueadores neuromusculares, pois os miastênicos são 
extremamente sensíveis aos agentes adespolarizantes e exibem 
resposta variável à succinilcolina. Isso é de fácil obtenção des- 
de que o plano de anestesia inalatória seja bom, com relaxa- 
mento da mandíbula, o que é alcançado nesses pacientes sem 
maiores problemas. A anestesia deve ser mantida com haloge- 
nados, oxigênio e pequenas doses de opioides, sendo a ventila- 
ção assistida durante todo o procedimento. 

No período pós-operatório, alguns pacientes requerem as- 
sistência ventilatória por algum tempo, mas a grande maioria 
pode ser extubada quando recobra integralmente a consciência. 


A anestesia e a cirurgia reduzem a necessidade de anti- 
colinesterásicos, devendo a dose ser inicialmente diminuída à 
metade, fazendo-se posterior ajuste. A fraqueza respiratória, 
quando ocorrer, deve ser tratada com intubação traqueal e ven- 
tilação mecânica e não com doses excessivas de anticolineste- 
rásicos, o que pode desencadear crise colinérgica.'” 


Monitorização 

O maior cuidado deve ser tomado com o controle da ventila- 
ção, com monitorização da força inspiratória e de oximetria e 
capnometria. Além disso, monitorização habitual de pressão 
arterial, eletrocardioscopia e frequência cardíaca devem ser 
mantidas. 


Complicações 
A maior complicação transoperatória geralmente diz respeito 


aos parâmetros ventilatórios, podendo ser evitada por assistên- 
cia ventilatória permanente. 


Cirurgias de ressecção pulmonar 


Nos procedimentos com tórax aberto, torna-se imperioso o blo- 
queio brônquico, seja para proteger o pulmão operado do ma- 
nejo e do trauma cirúrgicos, seja para facilitar a dissecção e 
individualização das estruturas anatômicas ou, ainda, para res- 
guardar o pulmão contralateral de inundação por secreções ou 
sangue. 

A individualização pulmonar, como já visto, pode ser ob- 
tida com o uso de bloqueadores (sobretudo em crianças) ou, 
mais frequentemente, com tubos endotraqueais seletivos tipo 
Carlens. 

Na anestesia monopulmonar, a condição ventilatória é 
comprometida, devendo ser continuamente monitorizada por 
avaliação clínica acompanhada de gasometrias arteriais. O ca- 
teterismo arterial radial é realizado para facilitar a coleta de 
amostras arteriais, bem como para permitir melhor controle 
hemodinâmico. 

Deve ser assegurado acesso venoso central via cateteri- 
zação de jugular interna ou subclávia no lado do pulmão não 
dependente, resguardando-se, assim, o risco de pneumotórax 
bilateral. Isso proporciona a administração segura de fármacos, 
muitos dos quais irritantes para a parede do vaso, evitando o 
aparecimento de flebites, frequentes em finas veias periféricas. 
Também auxilia na reposição volêmica, a qual deve ser reali- 
zada de maneira muito criteriosa, evitando sobrecarga direita e 
consequente edema agudo ou pulmão encharcado no pós-ope- 
ratório. Deve-se ter em conta que se reduzirá o território pul- 
monar, pela ressecção, e que se trabalha, na maioria das vezes, 
com pacientes idosos e portadores de sobrecarga direita. Solu- 
ções cristaloides devem ser infundidas em quantidades crite- 
riosas e suficientes para reposição volêmica; células vermelhas 
somente em presença de grandes perdas, sempre considerando 
o hematócrito inicial e o asseguramento de boa capacidade de 
transporte de oxigênio. É preferível deixar que o paciente se 
equilibre no pós-operatório imediato pela ingesta precoce de 
líquidos, uma vez que o paciente torácico não faz íleo adinâmi- 
co prolongado. Ainda é desejável, como se viu, uma volemia 
mais diluída, favorecendo a perfusão e diminuindo o trabalho 
cardíaco. A medida da pressão venosa central é importante pe- 
las observações recém-feitas. 


Técnicas anestésicas analgésicas puras podem ser empre- 
gadas, sempre levando em conta o reduzido estímulo doloroso 
após vencidos a pele, o periósteo e a pleura parietal. Quantida- 
des pequenas de bloqueadores neuromusculares são indicadas 
para melhor aceitação da ventilação mecânica, diminuição da 
contratura muscular quando da incisão da parede torácica e si- 
lêncio da cavidade, evitando a contratura da musculatura dia- 
fragmática no campo cirúrgico, bem como reflexos de tosse 
por estímulo brônquico direto. A condução da técnica anesté- 
sica escolhida deve ter por objetivo um despertar confortável e 
extubação ao final da cirurgia. 

Antes do fechamento da cavidade torácica, nas ressec- 
ções parciais, o pulmão remanescente deve ser insuflado com 
pressões de 30 a 40 cmH,O (protegendo o pulmão contrala- 
teral por clampeamento no tubo seletivo), para desfazer áreas 
de atelectasia e testar a efetividade das linhas de sutura no 
que diz respeito à aerostasia. Nessas cirurgias, dois drenos 
torácicos devem ser colocados através da parede lateral do 
tórax, visando à drenagem de sangue (posterior) e de ar (an- 
terior). Esses drenos são unidos em Y e ligados a um sistema 
de drenagem em selo de água. Nos casos em que o escape aé- 
reo é maior, está recomendada a instalação paralela de aspi- 
ração controlada da ordem de 20 cmH,O, o que vai favorecer 
a completa reexpansão pulmonar, de modo a ocupar todo o 
hemitórax. 

Nas pneumonectomias também é indicada a administração 
de pressões da ordem de 30 a 40 cmH,O na via aérea, com a fi- 
nalidade de testar a impermeabilidade da linha de sutura brôn- 
quica. Nesses casos, o paciente recebe um único dreno pleural, 
pois única é a cavidade a ser drenada. O mediastino deve ser 
fixado para o lado operado por clampeamento desse dreno após 
insuflação máxima do pulmão restante. Essa manobra evita o 
balanço mediastinal e suas consequências, com o alternar de 
pressões na cavidade pleural. Outra opção consiste em estabe- 
lecer drenagem balanceada com fixação de pressão inalterada 
dentro do hemitórax operado. Isso é obtido instalando-se sis- 
tema de drenagem de três frascos: um seco, coletor do drena- 
do; outro com haste mergulhada em 10 cmH,O, regulador da 
pressão positiva; e outro com haste mergulhada em 20 cmH;O, 
regulador da pressão negativa. "487 


Monitorização 

Nas ressecções de tecido pulmonar está indicada a totalida- 
de das possibilidades de monitorização já discutidas neste 
capítulo. 


Complicações 

A maior incidência de complicação costuma ocorrer por hiper- 
-hidratação com encharcamento do leito pulmonar restante e 
edema pulmonar. Como a reserva pulmonar pós-ressecção foi 
bem determinada previamente, raras são as complicações de 
tipo ventilatório. Ocorrem mais por acúmulo de secreções que 
por deficiência de tecido pulmonar. No período pós-operatório, 
deve-se continuar estabelecendo balanço levemente negativo e 
cobertura analgésica eficaz que permita total expansão pulmo- 
nar e higiene brônquica. Nos casos em que ocorrer acúmulo de 
secreções na árvore traqueobrónquica, a tosse deve ser estimu- 
lada ou, ainda, devem-se realizar broncoscopias para higiene 
brónquica. 


Pneumoplastia (reducáo pulmonar) 


A insuficiência respiratória crônica, em sua fase avançada, tem 
constituído um grande desafio terapêutico. Tal qual ocorre a 
outros sistemas em fase terminal, os recursos cirúrgicos têm se 
mostrado eficientes quando os clínicos não mais o são. No ar- 
senal terapêutico disponível, estão os transplantes uni e bipul- 
monares, as bulectomias e, recentemente, a redução do volume 
pulmonar por pneumoplastia bilateral para o enfisema difuso. 

É de importância histórico-científica citar que a técnica 
para cirurgia do enfisema foi inicialmente idealizada e reali- 
zada pelo Dr. Otto Brantigan na década de 1950. 

Os pacientes candidatos a esse tratamento cirúrgico apre- 
sentam enfisema difuso com grande comprometimento de sua 
função respiratória e da qualidade de vida, estando alguns na 
lista para transplante pulmonar. A idade varia entre 35 e 80 
anos, costumam necessitar de oxigênio suplementar em repou- 
so ou ao discreto exercício e têm em média VEF, de 22% e ca- 
pacidade vital forçada de 57%. 

A técnica cirúrgica empregada em pneumoplastia consiste 
na ressecção bilateral de tecido pulmonar enfisematoso por es- 
ternotomia ou bitoracotomia, com diminuição do volume de ca- 
da pulmão entre 20 e 30%. O tecido pulmonar doente tem gran- 
de tendência ao escape de ar, de forma abundante e prolongada, 
após ser ressecado. Por isso, são descritas técnicas especiais de 
sutura, envolvendo grampeador (stapler) associado a pericárdio 
bovino e gelatinas associadas a colas biológicas. O objetivo prin- 
cipal da cirurgia é, mediante a diminuição do pulmão, redimen- 
sionar a bomba torácica, levando o diafragma, a caixa torácica 
e os músculos acessórios da respiração a uma posição mais efi- 
ciente para a obtenção de fluxos nas vias aéreas. 

Recentemente, a videotoracoscopia permitiu outras duas 
modalidades de ressecção: a utilização do laser que determi- 
na a desnaturação proteica com redução do volume pulmonar 
e a ressecção via endoscópica simulando a técnica aberta com 
grampeador e pericárdio bovino. Os resultados iniciais mos- 
tram o aumento do VEF, e da capacidade vital forçada e uma 
diminuição da capacidade pulmonar total. 

As técnicas anestésicas venosas puras são as mais reco- 
mendadas. A associação de propofol e remifentanil parece ser 
a mais adequada. O uso de óxido nitroso ou halogenados é con- 
traindicado na doenga bolhosa, pelo fato de ocuparem prolon- 
gadamente os sacos aéreos, o que retarda a eliminação desses 
agentes. O paciente é mantido relaxado, não existindo prefe- 
rência de qualquer relaxante específico. E mandatório o estabe- 
lecimento de um método de analgesia pós-operatória eficiente 
e não depressor da função ventilatória, sendo o cateter peridu- 
ral torácico com anestésicos locais e opioides uma das técnicas 
de escolha, devendo ser instalado antes do início do ato cirúr- 
gico, diminuindo muito o uso de substâncias anestésicas gerais 
e seu consequente efeito depressor no pós-operatório. 

O período de recuperação deve ser supervisionado pelo 
anestesiologista, principalmente para adequar a ventilação e a 
analgesia. O processo da melhora da função respiratória é lento 
e não ocorre no pós-operatório imediato." 


Monitorização 

A monitorização deve constar de cardioscopia, oximetria de 
pulso, capnografia, pressão arterial invasiva, pressão veno- 
sa central e pressão endotraqueal. Deve-se cateterizar uma 
veia de grosso calibre e uma veia central. Como a maioria dos 
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pacientes faz uso de corticosteroides permanentemente, deve- 
-se administrar metilprednisolona no inicio da anestesia. 


Complicações 

A retirada do paciente da sala em ventilação espontânea é sem- 
pre um desafio, sendo encarada como um dos objetivos princi- 
pais da técnica anestésica. Se ao término da cirurgia o pacien- 
te não estiver desperto e com boa ventilação, deve-se trocar o 
tubo de dupla luz por um tubo simples e deixar o paciente em 
ventilação espontânea (T de Ayre) na recuperação até se ter 
certeza, gasometricamente, de poder extubá-lo. 


Analgesia pós-operatória 


Nas toracotomias é mandatório um eficiente suporte analgé- 
sico pós-operatório, não apenas pelo trauma cirúrgico e pe- 
la limitação ventilatória imposta, mas, e principalmente, pela 
compressão intercostal provocada pelos drenos ou, ainda, pela 
estimulação pleural ocasionada por eles roçando na pleura pa- 
rietal. Múltiplas são as possibilidades de se alcançar esse obje- 
tivo, entre elas analgesia sistêmica, bloqueio interpleural, blo- 
queio intercostal e bloqueio peridural. 


Analgesia sistêmica 


Os opioides por via venosa, intramuscular ou subcutânea po- 
dem ser utilizados, mas como as quantidades são elevadas para 
a obtenção de eficiente analgesia, impõe-se a administração de 
doses altas e em frequência apreciável, o que costuma determi- 
nar sonolência e depressão respiratória, fatos indesejados para 
um toracotomizado. É recomendável um paciente desperto, co- 
operativo e tossindo para efetiva higiene brônquica. 


Bloqueio interpleural 


O bloqueio interpleural é uma técnica de analgesia pós-opera- 
tória mais eficiente. Trata-se da administração de anestésico 
local no espaço interpleural, procedimento de fácil realização 
e risco diminuído, uma vez que é executado em hemitórax dre- 
nado. Ele consiste na colocação de cateter interpleural, quando 
o tórax ainda se encontra aberto, por punção transcutânea sobre 
a parede torácica anterior, e administração periódica de anes- 
tésico. Doses de 8 a 10 mL de ropivacaína a 0,75% ou levobu- 
pivacaina a 0,5%, sem adrenalina, a cada 6 horas, determinam 
eficiente controle da dor. Outra possibilidade é a de adminis- 
tração contínua, por bomba de infusão, de lidocaína a 1%, sem 
adrenalina, na dose de 1 mg:kg!-h”. 

Como a absorção pleural e o bloqueio de todos os nervos 
intercostais são rápidos, doses mais altas devem ser evitadas, 
para que não se atinjam níveis séricos muito elevados, ocasio- 
nando a consequente toxicidade sistêmica do anestésico local. 
Ainda em decorrência da rápida absorção pleural, a adição de 
adrenalina à solução deve ser evitada. 

Devem ser empregadas técnicas assépticas de adminis- 
tração, sobretudo em pneumonectomias, evitando-se a conta- 
minação da cavidade e, consequentemente, o aparecimento de 
empiema pleural. 


Bloqueio intercostal 


O bloqueio intercostal determina eficiente controle da dor, mas 
apresenta como limitação a exigência de frequência elevada 


de realização e o desconforto das múltiplas picadas com esti- 
mulação dolorosa de periósteo e nervo intercostal. A absorção 
também é rápida, sendo recomendado cuidado com a dose total 
e frequência de administração. Quantidades de 3 a 4 mL de ro- 
pivacaina a 0,75% ou levobupivacaina a 0,5% com adrenalina, 
por nervo intercostal, são suficientes para 6 a 8 horas de anal- 
gesia. A adição de adrenalina é recomendada para diminuir a 
velocidade de absorção, diminuindo a possibilidade de níveis 
séricos altos de anestésico local e, ainda, aumentando o tempo 
de bloqueio. 


Bloqueio peridural 


O uso de opioide no espaço peridural tem sofrido grande in- 
cremento nos últimos anos. A ação analgésica ocorre por pas- 
sagem do fármaco pela dura-máter e sua diluição no líquido 
cefalorraquidiano, indo até aos receptores medulares e ocu- 
pando-os. A extensão e duração do bloqueio, bem como sua 
latência, dependem mais da solubilidade do opioide emprega- 
do que de sua massa. Assim, quando se emprega morfina, por 
sua baixa solubilidade em gorduras, encontra-se uma latência 
maior, mas também uma analgesia de maior área e de longa 
duração (15-20 horas); com o fentanil, por ser lipossolúvel, 
espera-se latência muito pequena e bloqueio segmentar por 
6 a 8 horas; já com a metadona, por lipossolubilidade média, 
obtém-se bloqueio com latência, extensão e duração interme- 
diárias. As doses utilizadas comumente são de 2 a 3 mg pa- 
ra a morfina, 50 a 100 ug para o fentanil e 5 a 6 mg para a 
metadona. 

Deve-se estar atento para as possíveis complicações que 
a administração de opioides peridurais pode determinar, das 
quais a mais frequente é a retenção urinária, por bloqueio da 
musculatura lisa da bexiga e ausência de percepção de disten- 
são vesical (sondagem vesical de alívio deve ser prescrita). 
Prurido, náuseas ou vômitos são pouco encontrados. A mais 
grave é a parada respiratória, de instalação súbita, 4 a 6 horas 
após a administração de opioide peridural e que pode ainda ser 
provocada por uso concomitante de opioide venoso que, por 
via hemática, eleva rapidamente os níveis do fármaco no cen- 
tro respiratório; deve-se, portanto, evitar suplementação veno- 
sa. O uso de antagonista de opioides, como a naloxona, tem a 
propriedade de eliminar esses efeitos indesejados, mas deve ser 
bem titulado para não reverter o efeito analgésico. 

A associação de duas técnicas de bloqueio por via peridu- 
ral (opioide + anestésico local) de maneira contínua, por bom- 
bas de infusão, parece ser a melhor alternativa para tratar a 
dor pós-operatória, bem como para o transoperatório, quando é 
possível diminuir a quantidade de anestésicos gerais. Utilizan- 
do uma infusão continua de 7 a 10 mL-h”! de uma solução de 
ropivacaina a 0,2% e morfina a 0,002% ou fentanil a 0,0002%, 
reduz-se a possibilidade de complicações por uso de concentra- 
ções muito baixas, bem como se assegura analgesia permanen- 
te e de boa qualidade. 

A gravidade das complicações obriga a uma vigilância do 
paciente e sua permanência em locais com pessoal avisado e 
treinado, com protocolos de analgesia claros e bem conhecidos 
de toda a equipe que acompanha o paciente e, ainda, é interes- 
sante o uso de limitadores de volume como equipos de bomba 
de infusão tipo bureta que permitem o estabelecimento de dose 
máxima segura, prevenindo defeito mecânico da bomba de in- 
fusão ou erro de programação. 
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Questoes de Provas do TSA 


55.1 (TSA/2012) A complicação mais grave associada a mediastinoscopia é: 


A.  Sangramento. 
B.  Pneumotórax. 
C. Enfisema mediastinal. 


D. Perfuração do esôfago. 


55.2 (TSA/2012) Durante a inalação de óxido nítrico (NO) ocorre: 


A. 


Meta-hemoglobinemia em frações inaladas de 40 ppm. 


B. Metabolização em nitrato, na presença de baixa tensão de oxigênio. 
C 


. Mediação dos efeitos cardiovasculares, pela ativação da adenilciclase. 


D. Efeito vasodilatador limitado ao pulmão, devido 


à sua alta afinidade à hemoglobina. 


55.3 (TSA/2013) Homem de 65 anos será submetido a toracotomia 
devido a abscesso pulmonar a esquerda. Refere ter sido submetido 

à hemiglossectomia há 4 meses devido a tumor de língua e vem 
realizando radioterapia do pescoço desde então. Para a realização da 
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ventilação monopulmonar optou-se por um bloqueador brônquico. 
À explicação mais apropriada para essa escolha é: 


A. Provável via aérea difícil. 


B. Não disponibilidade de fibroscopia. 
C 


. Necessidade de CPAP no pulmão dependente. 


D. Necessidade de aspiração do pulmão não dependente. 


55.4 (TSA/2015) Homem de 25 anos, 49 kg e 1,68 m, apresenta proteinose 
alveolar pulmonar e é submetido à lavagem pulmonar sob anestesia geral. 
Após 20 minutos na sala de recuperação pós-anestésica, o paciente cursa com 
dispneia súbita, taquipneia, taquicardia e cianose. É realizado o diagnóstico 
de pneumotórax. A explicação para a ocorrência dessa complicação nesse 


paciente é: 


A. Redução do surfactante pulmonar. 


B. Aumento da reatividade brônquica. 
C 


. Aumento da complacéncia pulmonar total. 


D.  Reducáo do volume de fechamento alveolar. 
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ANESTESIA PARA 
TRANSPLANTE PULMONAR 





Artur A. R. Burlamaque 
Fabio Amaral Ribas 
Paulo José Irigon Pereira 


A história do transplante experimental de pulmão iniciou-se na 
União Soviética, em 1947, quando Vladimir Demikhov' reali- 
zou homoenxertos de lobos pulmonares em cães. O primeiro 
transplante monopulmonar em humanos foi realizado por Ja- 
mes Hardy” em 1963, tendo o receptor sobrevivido 18 dias e 
falecido por insuficiência renal. O primeiro transplante de co- 
ração e pulmão foi realizado por Denton A. Cooley? em uma 
criança de 2 meses de idade em 1968. A essas experiências 
iniciais, seguiram-se 20 anos, 50 transplantes e apenas um so- 
brevivente a longo prazo. 

A era moderna do transplante de pulmão teve início com 
Joel Cooper na Universidade de Toronto em 1983. O grupo de 
Cooper* iniciou a realização de transplantes monopulmonares 
em pacientes com fibrose pulmonar. Nessa época, a descoberta 
da ciclosporina abriu novas perspectivas no campo da imunos- 
supressão. Para proteger a anastomose brônquica da deiscên- 
cia, cobria-se a região da sutura com uma porção vascularizada 
do omento. Dos primeiros 17 pacientes, nove (53%) sobrevi- 
veram além de um ano. Após 1990, Calhoon e colaboradores, 
dando continuidade ao trabalho desenvolvido por Veith, rela- 
tou que a utilização de uma anastomose brônquica telescópica 
provavelmente anulava a necessidade da omentopexia. Hoje, 
em alguns centros, a sobrevida do transplante monopulmonar 
em um ano ultrapassa 90%. 

No Brasil, a anestesia para o primeiro transplante de pul- 
mão foi realizada em 1989, no Pavilhão Pereira Filho da Santa 
Casa de Misericórdia de Porto Alegre. O paciente teve uma 
sobrevida de dez anos e faleceu quando se encontrava na lista 
de espera para retransplante. Atualmente, foram ultrapassados 
500 transplantes‘ (com base em dados atualizados até dezem- 
bro de 2015), e a sobrevida do transplante monopulmonar em 
um ano se encontra acima de 80% nesse serviço. Em 1999, o 
mesmo grupo realizou o primeiro transplante bilobar com doa- 
dores vivos. O paciente de 10 anos, portador de bronquiolite 
obliterante em fase terminal, vive hoje uma vida muito próxi- 
ma do normal, tendo se beneficiado da maior compatibilidade e 
do grande desenvolvimento dos lobos após o implante. 

Entre os avanços atuais, figura a técnica de aproveitamen- 
to e melhora dos enxertos limítrofes. A técnica batizada de 
ex vivo se caracteriza pelo fato de colocar os enxertos em 
uma perfusão contínua com uma solução contendo dextrana 
e albumina e uma ventilação protetora. Por algumas horas, o 
pulmão é monitorizado quanto à sua função de troca seguin- 
do um protocolo preestabelecido. Assim, alguns pulmões são 


recuperados e pode-se ter certeza da viabilidade do órgão para 
o aproveitamento no transplante (FIG. 56.1). 

O futuro do transplante de pulmão parece promissor. A 
abordagem multidisciplinar, o constante aprimoramento das 
técnicas cirúrgicas, anestésicas e clínicas e a pesquisa têm pro- 
gressivamente melhorado os resultados. A longo prazo, a uti- 
lização da técnica ex vivo,’ o aumento da realização do trans- 
plante intervivos e, mais adiante, os avanços da engenharia 
genética fornecendo órgãos provavelmente permitirão a dimi- 
nuição da disfunção primária do enxerto, da rejeição, das do- 
ses de imunossupressores, da infecção e da bronquiolite obli- 
terante tardia. A inauguração do hospital de transplantes Dom 
Vicente Scherer, o primeiro da América Latina, no início de 
2002, na Santa Casa de Misericórdia de Porto Alegre, é fruto 
da dedicação e do trabalho de pessoas que acreditaram no futu- 
ro do transplante de órgãos. 

Segundo os dados da Associação Brasileira de Transplan- 
te de Órgãos, em 2015 foram realizados, no Brasil, 70 trans- 
plantes de pulmão, sendo 45 bilaterais, 23 unilaterais e 4 com 
doadores vivos. A sobrevida para o transplante de pulmão no 
Brasil, desde que foi iniciada a série em 2010, situa-se em 66% 
até o primeiro ano e 51% até o sexto ano. 

A anestesia para o transplante de pulmão demanda do 
anestesiologista uma série de conhecimentos em diversas áreas 
médicas. Alguns exemplos das questões enfrentadas são os di- 
versos tipos de doença pulmonar avançada (cada qual com sua 
fisiopatologia, a hipertensão arterial pulmonar, a insuficiência 
aguda de ventrículo direito (VD), o isolamento pulmonar, o 
uso do suporte ventilatório e circulatório extracorpóreo e o tra- 
tamento da dor pós-operatória. Em razão da existência de um 
número pequeno de transplantes anuais, os resultados se mos- 
tram melhores à medida que um pequeno grupo de anestesio- 
logistas se dedica e obtém mais experiência. Também por essa 
mesma razão, os centros de maior volume de casos ao ano aca- 
bam por obter melhores resultados. 

Ensaios clínicos controlados têm-se mostrado de difícil 
realização, pois o número de casos é ainda limitado. Por essa ra- 
zão, os conhecimentos existentes são baseados em experiências 





FIGURA 56.1 Técnica sendo realizada. 
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pessoais, relatos de casos, séries de casos dos centros de maior 
volume, estudos experimentais em modelos animais e alguns 
poucos ensaios clinicos randomizados e controlados. 

As técnicas de transplante de pulmão incluem o transplan- 
te monopulmonar, o transplante bipulmonar ou bilobar sequen- 
cial e o transplante de coração e pulmão. Existem cuidados es- 
pecíficos para cada uma dessas técnicas. 

Alguns dos importantes objetivos do anestesiologista são 
evitar a contaminação do paciente imunossuprimido, manter a 
estabilidade hemodinâmica e uma adequada oferta de oxigênio 
tecidual (seja com ou sem o auxílio da circulação extracorpó- 
rea) e evitar o aumento desnecessário do tempo de isquemia do 
pulmão doado. 


Preparo do paciente 


Os centros de transplante pulmonar contam com uma grande 
equipe multidisciplinar para avaliar e decidir se um paciente 
tem a necessidade clínica e o perfil psicossocial adequados pa- 
ra ser incluído na lista de transplante. O ideal é que o anestesio- 
logista faça parte dessa equipe e realize a avaliação pré-anesté- 
sica em regime ambulatorial. 

Além dos preceitos básicos de uma consulta pré-anestési- 
ca para cirurgia torácica, com avaliação detalhada da via aérea, 
tempo de jejum, doenças associadas, alergias, história de san- 
gramento, comorbidades, medicações em uso, cirurgias pré- 
vias e avaliação da coluna cervicotorácica, os principais aspec- 
tos a serem analisados no paciente são a sua doença de base, a 
característica do seu distúrbio ventilatório e o grau de compro- 
metimento a outros órgãos e sistemas ocasionado pela doença. 
Outros fatores essenciais a serem avaliados são a pressão da 
artéria pulmonar e a função do VD. 

As doenças pulmonares que levam ao estágio terminal po- 
dem ser classificadas em obstrutivas, restritivas, supurativas e 
vasculares. Elas devem ser analisadas quanto a três aspectos 
principais: a mecânica respiratória, o grau de destruição do pa- 
rênquima pulmonar e o acoplamento cardiopulmonar. 

A mecânica ventilatória é analisada pela espirometria, iden- 
tificando se o distúrbio é restritivo, obstrutivo ou misto. A ca- 
pacidade de difusão do monóxido de carbono é o melhor tes- 
te para avaliar o parênquima pulmonar, e a gasometria fornece 
dados indiretos importantes sobre sua função. A avaliação do 
acoplamento cardiopulmonar é feita pelo consumo máximo de 
oxigênio (VO,max) ou pelo teste de caminhada dos 6 minutos, 
sendo esses os dados mais relevantes sobre a reserva funcional 
do paciente. Além disso, a cintilografia de ventilação-perfusão 
identifica a diferença de acometimento entre os dois pulmões. 
Digno de nota, alguns pacientes apresentam características mis- 
tas de mecânica ventilatória, com a coexistência de restrição e 
obstrução pulmonar. Como um distúrbio compensa o outro, por 
vezes a espirometria demonstra valores normais ou próximos do 
normal em pacientes extremamente graves. A difusão do monó- 
xido de carbono (DLCO) é capaz de identificar essa gravidade.” 
O manejo da ventilação pulmonar de tais pacientes, sobretudo a 
ventilação monopulmonar, é um grande desafio. O sucesso de- 
penderá da identificação do regime ventilatório mais apropriado 
entre essas duas formas tão diferentes de mecânica ventilatória. 

O grupo das doenças obstrutivas, representadas pela 
doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) e pela deficiên- 
cia de ot-antitripsina, perfaz 45% das causas de transplantes 
de pulmão. São doenças insidiosas, com baixo potencial de 


mortalidade a curto prazo, mas que causam grande limitação 
e má qualidade de vida. A ventilação monopulmonar deve ser 
realizada com tempo expiratório prolongado, hipercapnia per- 
missiva, pressão positiva ao final da expiração (PEEP, do in- 
glês positive end-expiratory pressure) baixa ou ausência de 
PEEP em alguns casos. Devido ao enorme espaço morto alveo- 
lar, a capnografia não reflete a real concentração de dióxido de 
carbono (CO,) arterial, e gasometrias seriadas ajudam a definir 
melhor tal medida. Esses pacientes têm o retorno venoso com- 
prometido, e o alçaponamento de ar intratorácico pode piorar a 
hemodinâmica e a ventilação mecânica." 

O segundo grande grupo, o das doenças restritivas, abran- 
ge a fibrose pulmonar idiopática e a fibrose secundária a 
drogas ou exposição à poluição ambiental. Nesse grupo de 
doenças, quando o paciente é referido para a lista de transplan- 
te, em geral há algum grau de hipertensão pulmonar, sendo tal 
variável diretamente relacionada à mortalidade. É importante 
notar que os pacientes que já desenvolveram insuficiência do 
VD podem apresentar pressão de artéria pulmonar falsamente 
normal. Para a ventilação monopulmonar na doença restritiva, 
é necessário tolerar altas pressões inspiratórias e utilizar uma 
elevada frequência respiratória e PEEP elevadas. 

As doenças supurativas incluem principalmente a fibrose 
cística e a bronquiectasia. O grande risco nesses pacientes é a 
obstrução do lúmen do tubo orotraqueal pela secreção pulmo- 
nar. Por isso, é adequado realizar uma broncoscopia antes da 
intubação com tubo de duplo lumen e aspirá-lo diversas vezes 
durante a cirurgia. Nessas patologias, sempre ha indicação de 
transplante bilateral, devido à existéncia de focos purulentos 
com colonização intratável em ambos os pulmões. São pacien- 
tes acometidos por pneumonias de repetição, e costuma haver 
indicação de cobertura com antibioticoterapia específica para 
cada paciente. Em geral, possuem pequena caixa torácica, on- 
de a inflamação crônica produz aderéncias pleurais que fazem 
desse grupo o mais propenso a receber transfusão sanguínea. 

Os pacientes com hipertensão pulmonar idiopática são de 
altíssimo risco. Em geral, há hipertensão de artéria pulmonar 
(HAP) grave ou HAP falsamente leve a moderada pela disfun- 
ção de VD que não permite gerar altas pressões de artéria pul- 
monar (PAP). Esses pacientes não toleram queda de pré-carga 
nem hipoxemia. É prudente realizar uma indução cuidadosa e 
ter à disposição suporte extracorpóreo (circulação extracorpó- 
rea [CEC], oxigenação por membrana extracorpórea [ECMO, 
do inglês extracorporeal membrane oxygenation]), com perfu- 
sionista e cirurgião em sala.""" 


Monitores, equipamentos e acessos venosos 


Além da monitorização básica para anestesia geral prolongada 
em cirurgia de grande porte, com eletrocardioscopia de cinco 
derivações com análise de segmento ST, capnografia, analisa- 
dor de gases, oximetria de pulso com pletismografia, sonda ve- 
sical de demora e temperatura esofágica, o transplante de pul- 
mão exige monitorização de pressão arterial invasiva, pressão 
venosa central e pressão de artéria pulmonar. 

São pacientes muito vulneráveis a terem consciência tran- 
soperatória, pois, além do fato de os halogenados necessita- 
rem longos períodos para atingirem a biofase, seus pulmões 
são posteriormente removidos, o que promove queda abrup- 
ta na concentração alveolar mínima (CAM) e, na sequência, 
queda na concentração sérica dos opioides que acontece com 
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o implante do enxerto e o metabolismo de primeira passagem 
pelo pulmão. Nessa fase, há necessidade de hipnóticos e opioi- 
des adicionais, justamente em um momento crítico de queda de 
resistência vascular sistêmica.” Por isso, monitores de profun- 
didade anestésica como o índice biespectral (BIS) ou entropia 
são indispensáveis. 

A gasometria arterial contínua ou seriada para adequar a 
ventilação, corrigir o distúrbio eletrolítico e acidobásico e guiar 
a reposição sanguínea é crucial para o manejo do paciente. 

Outros monitores de extrema importância são o débito 
cardíaco contínuo e a saturação venosa mista de oxigênio de 
que dispõem os novos cateteres de artéria pulmonar. A ecocar- 
diografia transesofágica é uma indicação com pouca força de 
evidência (IIb)," porém é particularmente útil em observar as 
anastomoses," diagnosticar a causa de instabilidade hemodina- 
mica, como a insuficiência do VD, o shunt intracardíaco, a hi- 
povolemia ou a presença de ar em câmaras cardíacas.!é 

Os acessos venosos devem ser generosos. Uma veia pe- 
riférica calibrosa, o introdutor de cateter de artéria pulmonar 
com acesso lateral e mais um acesso central de duplo ou mono- 
lúmen são indicados. Colchão térmico e manta térmica inferior 
são essenciais para evitar hipotermia, pois, além da sala fria e 
de uma grande incisão, o enxerto gelado promove grande que- 
da da temperatura. 


Indução anestésica 


O uso de hipnóticos e opioides que reduzem o tônus simpático 
causa vasodilatação e queda da resistência vascular sistêmica, 
podendo ser catastrófico nesses pacientes. Uma indução caute- 
losa, optando-se por fármacos que causem menor repercussão 
hemodinâmica, como o midazolam ou o etomidato e baixas 
doses de fentanil, é uma boa alternativa. O propofol não é con- 
traindicado, desde que seja usado lentamente e com o auxílio 
de vasopressores O-agonistas. Caso haja indicação de indução 
por sequência rápida, o cuidado deve ser redobrado, devendo- 
-se considerar a relação risco-benefício, já que há grande chan- 
ce de instabilidade hemodinâmica. 

Todo paciente deve ser induzido com a monitorização para 
pressão arterial invasiva instalada. Pacientes com elevada PAP e 
capacidade funcional extremamente baixa no teste de caminhada 
de 6 minutos são muito dependentes da pré-carga para manuten- 
ção do débito cardíaco. Assim, fatores que reduzem a pré-carga, 
como a ventilação com pressão positiva ou medicações anestési- 
cas, não são bem tolerados. Além disso, a hipóxia e a hipercap- 
nia causam elevação da resistência arterial pulmonar e podem 
precipitar uma insuficiência do VD de difícil reversão.” Nesses 
casos, o cateter de artéria pulmonar e o acesso central devem 
ser inseridos com o paciente ainda acordado, os fármacos vaso- 
pressores devem estar instalados e o cirurgião e o perfusionista 
devem estar preparados para entrada em CEC caso haja colapso 
circulatório. Nos casos extremos de HAP, a indução pós-canula- 
ção de artéria femoral é a conduta mais segura. 


Vias aéreas 


O manejo do transplante de pulmão requer isolamento pulmo- 
nar e ventilação monopulmonar. É possível a exclusão pulmo- 
nar com tubos de duplo lumen ou com tubos simples associa- 
dos aos bloqueadores brônquicos. O ideal é a utilização do tubo 
de duplo lúmen esquerdo, que facilita a ventilação de ambos 


os lados de maneira fácil e prática. O tubo de duplo lumen di- 
reito raras vezes é usado devido à proximidade da carina com 
a emergência do brônquio superior direito, que é facilmente 
obstruído.” 

A escolha do tamanho do tubo de duplo lúmen pode ser 
feita a partir da medida traqueal ao nível clavicular na radio- 
grafia de tórax anteroposterior. O padrão-ouro para avaliar o 
posicionamento do tubo é a broncoscopia flexível, que, além 
de auxiliar o correto posicionamento, facilita a aspiração de se- 
creções da árvore brônquica. 


Anestésicos e adjuvantes 


Para o transplante de pulmão, pode ser utilizada tanto a aneste- 
sia venosa total quanto a anestesia inalatória balanceada. Não 
há evidência de superioridade de qualquer uma das técnicas. 
São usados os relaxantes musculares de duração intermediária, 
sendo que os opioides podem ser utilizados em bólus, como o 
fentanil e o sufentanil, ou em infusão contínua, em especial o 
remifentanil. 

Estão indicados corticoides potentes, em geral a metil- 
prednisolona, como imunossupressores e ainda para evitar a 
sindrome de insuficiência suprarrenal naqueles usuários crôni- 
cos desse fármaco. É sempre indicada a profilaxia com um an- 
timicrobiano de amplo espectro, variando conforme o serviço e 
a colonização específica de determinados receptores. 

Os antifibrinolíticos são usados nos casos com alto ris- 
co de sangramento, como no retransplante, no paciente com 
pleurodese prévia e quando há necessidade de suporte extra- 
corpóreo. Utiliza-se, no Brasil, o ácido tranexâmico ou o ácido 
€-aminocaproico. 

Os farmacos vasodilatadores pulmonares normalmente 
são usados nos casos de HAP grave prévia ou naqueles pacien- 
tes que não toleram o clampeamento da artéria pulmonar. Não 
há evidência de benefício do uso profilático desses agentes.” 
Podem ser empregados vasodilatadores venosos, como a nitro- 
glicerina e a milrinona, que reduzem também a pressão arterial 
sistêmica e podem levar ao colapso circulatório, ou vasodila- 
tadores inalatórios, como o óxido nítrico e o epoprostenol, que 
têm a vantagem de promover uma vasodilatação seletiva dos 
vasos pulmonares nas áreas ventiladas. O óxido nítrico inalató- 
rio e o epoprostenol inalatório têm efeitos comparáveis na di- 
minuição da pressão da artéria pulmonar, na melhora do índice 
cardíaco e na diminuição da pressão venosa central,” sendo que 
qualquer um dos dois agentes pode ser usado no transplante de 
pulmão. Outra medicação que vem sendo testada com resulta- 
dos promissores é a milrinona inalatória." 

A maioria dos pacientes que se beneficiam do tratamen- 
to com fármacos vasodilatadores pulmonares são aqueles com 
elevado gradiente transpulmonar, ou seja, HAP com pressão 
capilar pulmonar baixa. 


Oxido nítrico inalatório 

De todos os fármacos vasodilatadores pulmonares, o óxido ni- 
trico (NO) foi, e ainda é, o mais utilizado, estudado e experi- 
mentado no transplante de pulmão. Empregado de forma ina- 
lada, é um vasodilatador seletivo dos vasos pulmonares. Em 
1987, o fator de relaxamento do endotélio vascular foi identi- 
ficado como o óxido nítrico e, a partir de então, mereceu gran- 
de interesse graças às suas propriedades e potencialidades em 


diversas situações clínicas, incluindo o período perioperatório 
do transplante de pulmão. 

Entre as propriedades de interesse do fármaco, além da 
vasodilatação pulmonar, está sua atividade anti-inflamatória 
em nível pulmonar. Além disso, seu uso inalatório permite que 
as áreas mais ventiladas do pulmão sejam as mais vasodila- 
tadas, aumentando com isso a pressão parcial arterial de oxi- 
gênio (PaO,). Tal efeito não é conseguido com vasodilatado- 
res venosos, pois estes atuam indiscriminadamente nas regiões 
pulmonares, produzindo aumento do shunt intrapulmonar e 
diminuição da PaO,. Entretanto, o uso profilático do fármaco 
não mostrou benefício na prevenção da disfunção primária do 
enxerto, e sua indicação atual é o tratamento da hipertensão 
pulmonar e da hipoxemia sistêmica nos períodos trans e pós- 
-operatório do transplante. 

Durante a administração devem ser monitorizados os ni- 
veis de dióxido de nitrogênio (NO,), produto da reação do 
óxido nítrico com o oxigênio, que é altamente tóxico para o 
pulmão. Seus níveis não devem exceder 3 ppm. Outra conse- 
quência da administração de NO é a formação da metemoglo- 
binemia, que compromete o transporte de oxigênio. Níveis ele- 
vados de metemoglobinemia são incomuns com doses abaixo 
de 80 ppm de óxido nítrico. 


Etapas transoperatórias 
Clampeamento da artéria pulmonar 


Uma conduta importante a ser realizada imediatamente antes 
do clampeamento da artéria pulmonar é a identificação de que 
o cateter de Swan-Ganz não se encontra no seu interior. Na 
grande maioria das vezes, ele estará na artéria pulmonar direi- 
ta. Se for constatada a sua presença à palpação, deverá ser re- 
cuado para o tronco da artéria pulmonar até o final do implante 
do enxerto, quando então poderá ser reintroduzido. 

Após o clampeamento, é avaliada a necessidade de supor- 
te com CEC ou ECMO. O clampeamento da artéria pulmonar 
diminui a área de secção transversal do leito arterial pulmo- 
nar. Isso eleva a pressão da artéria pulmonar e pode causar in- 
suficiência do VD, com suas consequências (FIG. 56.2). Existem 
diversas formas de manejar a hipertensão arterial pulmonar 


Clampeamento da 
artéria pulmonar 


4 


Aumento da pressão da artéria pulmonar «———— mpra LI m 
acidose 


Insuficiência do ventrículo direito (VD) + «——————— ——À4 


4 


Dilatação do VD e abaulamento do septo 


Aumento da l Isquemia 
pressão venosa 


Diminuição do enchimento e 
central 


contratilidade do ventrículo esquerdo (VE) 


4 


Insuficiência do VE 


4 


Redução da perfusão orgânica 











FIGURA 56.2 Eventos que podem ser desencadeados com o clampeamento da 
artéria pulmonar. 
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aguda. No QUADRO 56.1, encontra-se um algoritmo que persiste 
como referência útil nessa situação.? É importante que se ob- 
serve um período não menor do que 5 minutos de estabilidade 
antes que se autorize ao cirurgião a continuar com a retirada do 
pulmão nativo, pois nem a entrada em CEC nem o implante do 
enxerto podem ser feitos de maneira tão imediata. 

O suporte extracorpóreo emergencial se acompanha de 
maior mortalidade do que o suporte planejado. Diso e colabo- 
radores,? em 2010, publicaram estudo observacional de 145 
transplantes de pulmão. Destes, 34 pacientes necessitaram de 
CEC, sendo 12 CECs planejadas e 22 não planejadas. A mor- 
talidade em 30 dias foi de 35% com a CEC planejada versus 
70% com a não planejada. Alguns critérios que auxiliam na 
decisão da utilização de suporte extracorpóreo encontram- 
-se no QUADRO 56.2. É necessária a avaliação de vários critérios 


QUADRO 56.1 Manejo da hipertensão pulmonar aguda e da insuficiência 
de ventrículo direito 





e Avaliação pré-operatória 
Identificação dos pacientes de risco 

e Monitorização invasiva 
Cateter de artéria pulmonar 
Oximetria venosa mista 
Fração de ejeção de ventrículo direito 
Débito cardíaco contínuo 
Ecocardiografia transesofágica 

e Prevenção de vasoconstrição pulmonar 
Hipóxia, hipercapnia, acidose, hipotermia 
Resposta reflexa à anestesia superficial 
Cautela com a terapia vasoconstritora 

e Utilização de vasodilatadores pulmonares 
Óxido nítrico inalatório 20 a 40 ppm 
Prostaciclina inalatória 

e Utilização de vasoconstritores 
Noradrenalina 20 a 200 ng-kg "min" 

e Terapia inotrópica 
Adrenalina 20 a 200 ng-kg'-min”! 
Milrinona 0,125 a 0,375 mg:kg "-min' 

e Senão responsiva, iniciar circulação extracorpórea 





Fonte: Adaptado de Miles e colaboradores.” 


QUADRO 56.2 Valores de referência para a necessidade de suporte 
extracorpóreo transoperatório 





e Pressão arterial média < 50 a 60 mmHg 

e Pressão arterial pulmonar média > 40 mmHg 

e Saturação da hemoglobina arterial pelo oxigênio < 85% 
e Saturação de oxigênio do sangue venoso misto < 60% 

e pH«7/1 


e Índice cardíaco < 2 L:min^-m? 
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em conjunto, mais do que um valor absoluto. Algumas vezes, 
apesar da manutenção da homeostasia por períodos de cinco 
ou dez minutos, a descompensação é uma questão de tempo. 
Um exemplo dessa situação ocorre quando existe um aumento 
rapidamente progressivo da pressão parcial arterial de dióxi- 
do de carbono (PaCO,) por uma ventilação muito dificultada 
nas doenças obstrutivas, o que leva a um aumento paralelo da 
pressão arterial pulmonar com uma possível descompensação 
hemodinâmica. 

Na TABELA 56.1 estão as gasometrias do período transopera- 
tório de um transplante bilobar de pulmão em que podem ser 
observados os altos valores da PaCO, atingidos durante o im- 
plante de um dos lobos sem CEC. 


Suporte extracorpóreo 


Nos últimos anos, houve um extraordinário desenvolvimento 
dos recursos de suporte da circulação, oxigenação e ventilação 
para o transplante de pulmão. Hoje, no pré, trans e pós-opera- 
tório, dispõe-se de um grande arsenal de técnicas de suporte, 
cada uma com sua indicação, como a CEC tradicional, os cir- 
cuitos de CEC enxutos (MINICEC), a ECMO, seja venovenosa 
(VV) ou venoarterial (VA), e a membrana de ventilação/oxige- 
nação sem bomba (ILA, do inglês interventional lung assist). 

De forma resumida, pode-se dizer que, como ponte para 
o transplante, figuram as técnicas da ECMO VV e da ILA.** 
Para o transoperatório, quando a assistência circulatória é ne- 
cessária, em geral se utiliza a CEC convencional, a MINICEC 
ou a ECMO VA. Por fim, no pós-operatório, a técnica predo- 
minante é a ECMO VV. A descrição detalhada de cada um des- 
ses circuitos incluindo as suas características técnicas foge ao 
objetivo deste capítulo. No entanto, esses detalhes técnicos se 
traduzem em diferenças de manejo que devem ser compreendi- 
das para o sucesso do suporte. 

Para o transoperatório, a MINICEC demonstrou bene- 
fícios sobre a CEC convencional em desfechos primários. 
A contagem de plaquetas foi maior, a creatinina e a ureia fo- 
ram menores e a expressão de vários mediadores inflamatórios 


TABELA 56.1 Gasometrias do período transoperatório de um transplante 
bilobar 




















Tempo da | Após 
coleta / Iníioda ^ Após15 Após30 entrada 
variável VMP minutos minutos em CEC 
pH 7,24 7,18 7,16 7,30 
Paco, 99 119 124 84 
HCO, 43 44 44 40 

(0,1 46 48 48 43 

BE 11 10 9 11 

PaO, 407 378 431 66 
SHbO, 99 99 99 93 

















BE, excesso de bases; CEC, circulação extracorpórea; C0,T, dióxido de carbono total 
no sangue; HCO,, bicarbonato; PaCO,, pressão parcial arterial de dióxido de carbono; 
Pa0,, pressão parcial arterial de oxigênio; Sa0,, saturação da hemoglobina arterial 
pelo oxigênio; VMP, ventilação monopulmonar. 


(fator de necrose tumoral ax, interleucina 10 e elastase) foram 
menores com a MINICEC do que com a CEC convencional no 
pós-operatório de cirurgias que usaram tais sistemas.” 

Ainda, para o transoperatório, a ECMO em comparação 
com a CEC tem demonstrado claros benefícios em desfechos 
importantes, como a mortalidade. Ius e colaboradores” realiza- 
ram um ensaio clínico de 92 pacientes consecutivos: 46 rece- 
beram ECMO e 46 receberam CEC. O grupo de pacientes nos 
quais se utilizou a CEC recebeu mais concentrado de glóbulos 
e concentrado de plaquetas do que o grupo no qual se usou a 
ECMO. Além disso, no grupo que utilizou a ECMO, um nú- 
mero maior de pacientes necessitou de hemodiálise e a morta- 
lidade precoce e tardia foi significativamente menor. Esse não 
é o único estudo com dados francamente positivos em favor da 
ECMO para o suporte transoperatório.”*! Nesse equipamento, 
todo o circuito é revestido com heparina e, com isso, há dimi- 
nuição da dose necessária de heparina sistêmica (alvo do tem- 
po de coagulação ativada [TCA] até 200). É provável que esse 
seja um dos fatores mais importantes nos resultados positivos 
obtidos com a utilização da ECMO transoperatória. 

Alguns centros já empregam o método de forma rotineira 
quando é necessário o suporte transoperatório.? No entanto, a 
adoção do método esbarra na questão do alto custo do equipa- 
mento. Por último, há quem preconize a utilização da ECMO no 
transoperatório para todos os pacientes, independentemente de 
qualquer instabilidade circulatória ou ventilatória.? A argumen- 
tação consiste em maior estabilidade hemodinâmica e na reper- 
fusão dos enxertos com a pressão da artéria pulmonar mais con- 
trolada, em especial no transplante bilateral. Na prática, ainda 
nào existem estudos prospectivos, randomizados e controlados 
que possam esclarecer definitivamente se o suporte extracorpó- 
reo de fato leva a piores resultados no transplante de pulmão. 

Na FIGURA 56.3, mostra-se um paciente com ECMO pós- 
-operatória instalada; na FIGURA 56.4, a ECMO como ponte para 
o transplante; na FIGURA56.5, a ILA como ponte para o transplan- 
te; na FIGURA 56.6, o esquema do manejo da ILA; na FIGURA 56.7, 
um circuito de CEC convencional durante o transoperatório de 
um transplante lobar bilateral; e na FIGURA 56.8, um circuito de 
MINICEC. 

A utilização de qualquer um dos recursos de suporte extra- 
corpóreo traz diversos riscos, incluindo as alterações da coagula- 
ção, a síndrome inflamatória sistêmica e alguns efeitos deletérios 





FIGURA 56.3 Oxigenação por membrana extracorpórea venovenosa (ECMO VV) 
instalada em um pós-operatório de transplante de pulmão. 





FIGURA 56.4 Oxigenação por membrana extracorpórea venovenosa (ECMO VV): 


ponte para o transplante. 


FIGURA 56.5 Membrana de ventilação/oxigenação sem bomba (ILA) sendo 





instalada como ponte para o transplante. 


2, 
E) Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1567. 


Pulmão: 
Oxigenação via 
pulmonar com 
ventilação protetora 
— Tempo até a 
disponibilidade 

do órgão 


ILA (ventilação 
por membrana) 


Ventilação 
extracorpórea 


FIGURA 56.6 Coordenando os “dois pulmões” em membrana de ventilação/ 





oxigenação sem bomba (ILA). 


| 








FIGURA 56.8 Circuito de MINICEC: o reservatório de cardiotomia só é montado para 
0 reaproveitamento do sangue aspirado. 


2. 
^ Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1567. 


na função imediata do enxerto. Aeba e colaboradores” de- 
monstraram precocemente várias diferenças significativas na 
função pulmonar imediata entre os pacientes que foram sub- 
metidos ou não à CEC. Entre elas, estão infiltrados pulmonares 
mais intensos na radiografia de tórax e um tempo de intubação 
mais prolongado. Além disso, esse estudo encontrou maior ta- 
xa de mortalidade em um ano no grupo que foi submetido à 
CEC. A morbimortalidade da CEC no transplante de pulmão 
foi corroborada por estudos posteriores, em especial a da CEC 
não planejada que se acompanha de um aumento significati- 
vo da mortalidade.**>** Apesar disso, nào se deve hesitar na 
sua instituição quando necessário. Tentar evitá-la quando se 
tem critérios para sua indicação pode levar a consequências 
catastróficas. 
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Na eventualidade da realização do suporte extracorpóreo, 
são seguidos os protocolos existentes para essa conduta, mas 
alguns aspectos merecem considerações especiais. As alterna- 
tivas para a canulação no transplante esquerdo são os vasos 
femorais ou a artéria pulmonar e a aorta descendente. No trans- 
plante à direita ou no bilateral com incisão de clamshell (con- 
cha de marisco), o átrio direito e a aorta ascendente podem fa- 
cilmente ser canulados. Nessa topografia, a canulação bicaval 
diminui o número de interferências críticas no retorno venoso 
quando comparada com a canulação única de dois estágios.” 

O fluxo de sangue fornecido pela máquina pode ser par- 
cial, para que haja diminuição da circulação do sangue pelo cir- 
cuito e para evitar a isquemia quente do primeiro implante no 
transplante bilateral. Com isso, é necessária a manutenção da 
normotermia e das pressões adequadas de enchimento cardíaco 
para garantir o complemento do fluxo sanguíneo da máquina 
às necessidades de oxigênio tecidual. Portanto, o priming deve, 
de preferência, estar aquecido e as pressões de enchimento car- 
díaco devem ser monitorizadas. O cateter de Swan-Ganz pode 
medir o débito cardíaco que complementa o fluxo da máquina. 
A FIGURA 56.9 demonstra a complexidade da administração dos 
dois sistemas em paralelo. Enquanto o sistema extracorpóreo 
supre parte do fluxo de sangue oxigenado e ventilado, o co- 
ração e o pulmão contralateral ao transplante suprem a outra 
parte que complementa as necessidades teciduais de oxigênio. 

A isquemia quente recém-referida acontece pela inexis- 
tência de fluxo brônquico durante o implante do segundo en- 
xerto sob o suporte extracorpóreo no transplante bipulmonar 
ou bilobar. Assim, o primeiro órgão implantado ficará isquê- 
mico se o fluxo da máquina for total. Por outro lado, se as pres- 
sões de enchimento forem muito elevadas, poderá haver hi- 
perfluxo através do pulmão recém-implantado, resultando em 
edema do mesmo. 


As técnicas e a sequência cirúrgica 


Hoje são realizadas, conforme já mencionado, quatro moda- 
lidades de transplante de pulmão: o unilateral, o bilateral se- 









CAVA 


Máquina 
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quencial, o lobar intervivos e o coração/pulmão. Cada uma 
dessas técnicas apresenta suas indicações, e a revisão des- 
te tópico foge ao objetivo do presente capítulo. Tem havido 
um crescente interesse mundial na técnica bilateral, por sua 
sobrevida mais prolongada na maioria das indicações,” ex- 
ceção feita aos pacientes idosos com doença restritiva, que 
apresentam sobrevida tardia semelhante ao transplante unila- 
teral.” No entanto, com a escassez de órgãos doados, muitos 
centros ainda priorizam atender um número maior de recep- 
tores com o transplante unilateral, desde que seja possível pe- 
los aspectos relacionados à doença do paciente, em especial a 
existência de doença purulenta que contraindica o transplante 
unilateral. 

A disfunção primária do enxerto tem etiologia multifato- 
rial, e entre os fatores implicados está o tempo de isquemia do 
enxerto. Não existe um ponto de corte bem definido na litera- 
tura. Esse tempo deveria, de preferência, ser menor do que 4 
horas, mas tempos de até 6 ou 8 horas são aceitáveis. Portan- 
to, como o tempo de isquemia tem um limite, a realização do 
transplante pulmonar exige uma integração entre as equipes ci- 
rúrgica, anestésica e de suporte extracorpóreo. 

A logística da captação e o transporte do pulmão devem 
estar em sincronia com a equipe que vai atuar sobre o recep- 
tor. Normalmente, 2 horas são suficientes para o preparo do 
paciente até que este esteja pronto para a chegada do órgão e 
o início do implante. Dessa forma, após determinar a compa- 
tibilidade anatômica e do sistema ABO, a equipe da captação 
analisa a viabilidade do órgão por meio de inspeção, palpação, 
análise da radiografia, gasometria e broncoscopia. Somente en- 
tão sinaliza à equipe que está atuando no receptor para prosse- 
guir. Nesse momento, o anestesiologista deve estar pronto para 
a indução anestésica do paciente." 

Após a chegada e o preparo do órgão, a equipe opta por 
transplantar, unicamente ou inicialmente, o lado com pior per- 
fusão, seguindo a indicação da cintilografia perfusional e di- 
minuindo, assim, a necessidade de CEC. Quando o transplante 
é bilateral, realiza-se a dissecção dos dois lados, liberando o 
acesso aos dois hilos pulmonares antes da retirada do primeiro 
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FIGURA 56.9 Coordenando dois sistemas em paralelo: suporte com fluxo parcial. Linhas azuis representam o sangue venoso, enquanto linhas cinzas representam o sangue oxigenado. 


TX, pulmão a retirar. 


pulmão, o que diminui o tempo de exposição do pulmão que 
é transplantado primeiramente a todo o débito cardíaco. Após 
a retirada do órgão nativo, o enxerto é trazido para a cavidade 
torácica. Nesse momento, existem algumas estratégias para re- 
duzir a isquemia à medida que o órgão aumenta a sua tempe- 
ratura. Uma delas é trazê-lo envolto em uma compressa gelada 
ou colocá-lo sobre uma capa plástica onde circula soro gelado. 
É importante salientar que essas medidas contribuem para a hi- 
potermia do paciente.” 

O implante é iniciado pela anastomose do brônquio princi- 
pal, após cuidadosa aspiração. Segue-se a anastomose da arté- 
ria pulmonar. Por último, a banda tecidual que separa as veias 
pulmonares é seccionada longitudinalmente, e uma única anas- 
tomose é realizada direto no átrio esquerdo. Após o término da 
anastomose atrial, os últimos pontos são deixados soltos, pro- 
cede-se a uma abertura parcial do clampe da artéria pulmonar 
para saída do ar e da solução de preservação pulmonar, e então 
os pontos do átrio esquerdo são apertados.” 

A anastomose de artérias brônquicas deixou de ser reali- 
zada na maioria dos serviços pela dificuldade técnica e pelo au- 
mento do tempo cirúrgico, sem, contudo, demonstrar evidência 
da melhora nos resultados. A estratégia realizada para proteger 
o brônquio que fica vulnerável à isquemia é deixar o coto do 
brônquio do doador o mais curto possível.” 

Com a abordagem pela incisão de clamshell, uma das prin- 
cipais implicações cirúrgicas no manejo anestésico é a com- 
pressão das câmaras cardíacas e dos grandes vasos para ex- 
posição do hilo pulmonar. No lado esquerdo, a compressão é 
diretamente sobre o átrio esquerdo, o que impede o enchimento 
ventricular e o adequado débito cardíaco. Já no lado direito, a 
compressão é sobre a veia cava superior, o que dificulta o re- 
torno venoso, diminui a pré-carga, diminui o débito cardíaco e 
piora a perfusão cerebral devido à congestão venosa. Por isso, 
a comunicação contínua entre o anestesiologista e o cirurgião 
é essencial. 

As FIGURAS 56.10 A 56.15 ilustram a sequência de anastomoses 
sendo realizada. 
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FIGURA 56.11 Apresentação do brônquio para a anastomose. 


2. 
KX Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1567. 





FIGURA 56.12 Realização da anastomose da artéria pulmonar. 


4 
^. Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1568. 








FIGURA 56.10 Término da pneumonectomia. A cavidade torácica esquerda 
está pronta para receber o enxerto. O tubo de Carlens está posicionado no coto 
do brónquio principal esquerdo. 


0 Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1567. 


FIGURA 56.13 Artéria pulmonar finalizada e anastomose do átrio esquerdo sendo 
realizada. 


4 
E Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1568. 
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FIGURA 56.14 Início da abertura do clampe da artéria pulmonar. O pulmão ainda 
está com coloração esbranquiçada. 
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^ Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1568. 
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FIGURA 56.15 Pulmão sendo reperfundido. 0 pulmão adquire a coloração rosada. 
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' Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1568. 
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Abertura do clampeamento da artéria pulmonar 


Na abertura do clampe da artéria pulmonar, há perda sanguínea 
para a retirada do ar residual do sistema venoso pulmonar, e o 
sangue que preenche o leito vascular pulmonar deixa o leito 
sistêmico. Esses fatores levam à hipotensão, que pode ser gra- 
ve. Outros fatores que podem contribuir para a hipotensão são 
a embolia aérea coronariana, a liberação de produtos isquêmi- 
cos e a liberação de prostaglandinas da “pneumoplegia”. Em 
geral são necessárias a administração de liquidos intravenosos 
e a utilização de vasopressores. A abertura do clampeamento é 
feita de forma gradual e com o pulmão aerado. 

Durante essa fase, podem ocorrer incongruências da ven- 
tilação e da perfusão entre o pulmão transplantado e o nativo. 
Na verdade, quando se prevê ventilação ou perfusão signifi- 
cativamente maior no pulmão nativo, há indicação de trans- 
plante bipulmonar. Contudo, alterações ainda podem ocorrer, 


o que exige o manejo correto pelo anestesiologista. Assim 
sendo, na doença restritiva durante a ventilação bipulmonar, 
o pulmão transplantado acaba recebendo maior ventilação e, 
quando em decúbito lateral, menor perfusão, podendo ocorrer 
algum grau de hipoxemia até que o paciente assuma o decú- 
bito dorsal ao final da cirurgia. Nos casos que se apresentam 
com hipertensão pulmonar, durante a ventilação monopulmo- 
nar, o shunt através do primeiro pulmão transplantado tam- 
bém pode causar hipoxemia, impedindo a continuidade dessa 
ventilação. 

Outro aspecto importante durante essa etapa é a diminui- 
ção, se possível, da fração inspirada de oxigênio (F,O,) para 
valores inferiores a 40% e a utilização de parâmetros de venti- 
lação protetora, incluindo baixo volume corrente, limitação da 
pressão de platô e uso de PEEP. 


Administração de fluidos 


Sempre existiu uma grande polêmica a respeito da hidratação 
no transplante de pulmão. Tal polêmica foi inicialmente de- 
rivada dos conceitos restritivos das cirurgias ressectivas pul- 
monares, nas quais o receio do edema pós-ressecção esteve 
sempre presente. A lógica desse receio da hiper-hidratação no 
transplante de pulmão provém principalmente de dois fatores: 
em primeiro lugar, da questão da inexistência de drenagem lin- 
fática no pulmão transplantado, o que dificulta a remoção de 
líquidos do interstício pulmonar; e em segundo lugar, de uma 
observação prática: quando o paciente desenvolve uma disfun- 
ção primária do enxerto (DPE), a restrição hídrica melhora o 
paciente, aumenta a relação PaQO,/F,O, e torna a ventilação pul- 
monar mais leve. 

As perguntas que sempre foram feitas é se o excesso de 
volume aumenta a possibilidade de haver disfunção primária 
do enxerto (em especial a DPE de grau 3, que se associa à mor- 
bimortalidade), e qual o valor do excesso de volume que não 
deveria ser ultrapassado. As respostas para tais questões ainda 
não existem. O assunto é de grande complexidade. O desenvol- 
vimento de disfunção primária do enxerto tem etiologia multi- 
fatorial. O manejo hemodinâmico transoperatório muitas vezes 
exige a administração de grande volume de fluidos. O risco da 
insuficiência renal com seu impacto na morbimortalidade está 
sempre presente. 

Do ponto de vista das evidências, observou-se em uma co- 
orte de 494 transplantes, em estudo publicado por Geube e cola- 
boradores,” que 123 (25%) pacientes desenvolveram disfunção 
primária do enxerto de grau 3 (forma mais grave e associada à 
mortalidade). Nesse estudo, constatou-se que o volume de flui- 
dos administrados no transoperatório para esses pacientes foi 
significativamente maior (mediana de 5,0 [3,8-7,5] L) quando 
comparado ao volume dado aos pacientes que não apresentaram 
tal disfunção (mediana de 3,9 [2,8-5,2] L). 

Diversas ponderações foram feitas a respeito desses acha- 
dos. A mais importante delas é se a maior necessidade de vo- 
lume não foi apenas secundária a diversos fatores que denotam 
gravidade e que poderiam ser os primariamente implicados nos 
efeitos ao enxerto.” Por isso, ainda não há um corpo de evidên- 
cias que sustentem a indicação de um balanço de fluidos restri- 
tivo para todos os pacientes. Em geral, a administração de flui- 
dos segue o conceito de terapia orientada por metas de fluxo, 
como o débito cardíaco e a saturação venosa, suficientes para 
uma boa oferta de oxigênio tecidual. Se o enxerto demonstrar 


sinais de disfunção primária, passam a ser consideradas as me- 
tas de permeabilidade, como a relação PaO./F\O, a água extra- 
vascular pulmonar e a complacência pulmonar. 


Extubação 


Ao final da cirurgia, o anestesiologista troca o tubo de duplo 
lumen por um tubo simples, quando então é realizada uma fi- 
brobroncoscopia para avaliar a anastomose brônquica. A ex- 
tubação é realizada na unidade de tratamento intensivo (UTI) 
quando forem atingidos a estabilidade hemodinâmica, a nor- 
motermia, a recuperação anestésica e os critérios ventilatórios 
para a extubação. 


Analgesia pós-operatória 


Diversos artigos são inequivocos ao afirmar o benefício da 
analgesia peridural no transplante de pulmao.*” São inúmeras 
as vantagens de uma analgesia adequada, como a redução da 
resposta inflamatória ao trauma cirúrgico, a redução do consu- 
mo miocárdico de oxigênio, a melhora da mecânica ventilató- 
ria, a possibilidade de uma fisioterapia adequada, o aumento da 
capacidade de tossir e eliminar secreções e o desmame precoce 
da ventilação mecânica. Isso tudo culmina com menor tempo 
de permanência em UTI e melhores resultados. 

Existe uma tendência atual por substituir o tradicional blo- 
queio peridural pelo paravertebral em cirurgia torácica, já que 
esse último causa menos instabilidade hemodinâmica e menor 
risco de hematoma peridural e de lesão neural. Porém, como 
grande parte dos transplantes pulmonares são bilaterais, as al- 
tas doses de anestésicos locais necessárias fazem do bloqueio 
paravertebral uma opção menos atrativa.” Todavia, nos casos 
em que o bloqueio peridural tenha sido contraindicado (ou tec- 
nicamente impossível), o bloqueio paravertebral, realizado pe- 
lo cirurgião por visão direta ou pelo anestesiologista com o au- 
xílio de ultrassonografia, é uma boa alternativa, em especial no 
transplante unilateral e com a pleura parietal intacta. 

A punção peridural na vigência de distúrbios da coagula- 
ção (após a utilização de suporte extracorpóreo e hepariniza- 
ção) é contraindicada pelo risco de hematoma peridural. Por 
isso, a colocação do cateter deve ser feita no início do procedi- 
mento. O somatório das coortes que analisaram o assunto per- 
faz hoje mais de 7 mil casos de punção peridural 1 hora antes 
da administração da heparina sistêmica sem a ocorrência de 
hematomas peridurais.”* Entretanto, apesar do baixo risco de 
hematoma nos pacientes submetidos à CEC posterior à punção 
peridural, a sua ocorrência pode ser devastadora. Por isso, al- 
guns autores recomendam o emprego da técnica peridural ape- 
nas ao final do procedimento e unicamente para os pacientes 
que não usaram o suporte extracorpóreo.* 

Como opção analgésica aos bloqueios anestésicos, na forma 
de resgate ou como técnica principal, figuram os opioides veno- 
sos que, apesar dos seus efeitos colaterais indesejáveis, como 
distensão abdominal com piora da ventilação, prurido, náuseas e 
vômitos, seguem sendo as medicações mais usadas. Deve ser da- 
da preferência ao esquema de analgesia controlada pelo paciente 
(ACP), que permite uma utilização mais racional do fármaco. 

Seguindo um conceito de analgesia multimodal, os adju- 
vantes devem ser empregados. Os anti-inflamatórios, devido 
aos seus efeitos colaterais, em especial a redução da filtração 
glomerular e a possibilidade de interferirem na coagulação, 


não são usados, dando-se preferência para a dipirona e o trama- 
dol. A dexmedetomidina, por seu efeito analgésico, sedativo e 
potencial efeito em reduzir a inflamação causada pela lesão de 
isquemia-reperfusáo, parece ser uma boa alternativa.” 


Complicações pós-operatórias 
precoces e tardias 


As complicações mais importantes no pós-operatório do trans- 
plante de pulmão incluem a disfunção primária do enxerto, a 
infecção, a rejeição, a hemorragia, a toxicidade aos imunossu- 
pressores, a insuficiência renal e as complicações abdominais. 

Das complicações pulmonares, a disfunção primária cos- 
tuma ser a mais precoce, podendo aparecer imediatamente 
após a abertura do clampe da artéria pulmonar.” A infecção 
bacteriana em geral ocorre após o segundo dia do período pós- 
-operatório; a rejeição, após o quinto dia; e a pneumonite pelo 
citomegalovírus, após o 28º dia. A fibrobroncoscopia, com o 
lavado broncoalveolar e a biópsia transbrônquica, desempenha 
um papel fundamental na diferenciação, por vezes difícil, en- 
tre a infecção e a rejeição. Na TABELA 56.2, podem ser observadas 
as manifestações clinicolaboratoriais da rejeição aguda e suas 
frequências. 

A insuficiência renal é um cenário possível no pós-opera- 
tório. O uso de agentes imunossupressores nefrotóxicos, a ne- 
cessidade eventual de manejo hídrico restritivo e a existência 
frequente de eventos críticos no transoperatório são os princi- 
pais responsáveis por essa complicação. Sua incidência varia 
de 25 a 72%, sendo 16% insuficiência renal dialítica." A in- 
suficiência renal que requer diálise está fortemente associada 
à mortalidade.” 

Diversos estudos mostraram que a hemorragia está asso- 
ciada à mortalidade precoce. A perda de um volume de san- 
gue significativo agrega fatores de risco como o aumento da 
necessidade de transfusão de sangue e componentes e facilita 
o desenvolvimento de disfunção primária do enxerto. Um arti- 
go publicado na Suécia mostrou que a transfusão de quatro ou 
mais unidades de concentrado de glóbulos vermelhos é um fa- 
tor de risco independente para a mortalidade pós-operatória.” 
Christie e colaboradores” demonstraram uma relação impor- 
tante entre a necessidade de transfusão, desenvolvimento de 
disfunção primária do enxerto, aumento da permanência na 
UTI e aumento da morbidade. 

As complicações abdominais pós-operatórias incluem a 
sindrome de pseudo-obstrução colônica, a obstrução do intesti- 
no delgado e a úlcera perfurada. Na pseudo-obstrução colónica, 


TABELA 56.2 Manifestações clinicolaboratoriais da rejeição aguda 

















Manifestação Frequência 
Infiltrado pulmonar 100% 
Resposta à metilprednisolona 80% 
Febre ou febrícula 70% 
Dessaturação 70% 
Derrame pleural 40% 
Mal-estar geral 30% 
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os efeitos de atuação simpática e parassimpatica sobre o cólon 
ficam desequilibrados e ocorre a parada do movimento peris- 
táltico convencional. Os fatores implicados na sua ocorrência 
são as alterações eletrolíticas, o uso de opioides, as doenças 
pulmonares, a insuficiência renal e as alterações do estado imu- 
nológico, todos frequentemente presentes no pós-operatório do 
transplante de pulmão. Seu tratamento exige a descompressão 
do cólon, seja com ou sem a cirurgia abdominal. Ao contrário, 
a obstrução do intestino delgado tem característica mecânica e 
seu tratamento sempre requer cirurgia. Miller e colaboradores? 
realizou estudo em que observou 229 pacientes no pós-opera- 
tório de transplante de pulmão. Destes, 47 necessitaram ava- 
liação por sintomas abdominais e 22 foram submetidos a pro- 
cedimentos cirúrgicos abdominais. A sobrevida em cinco anos 
para o grupo que não apresentou complicações abdominais foi 
de 62%, enquanto, no grupo que apresentou tais complicações, 
foi de 34%. Nesse estudo, as complicações mais frequentes fo- 
ram obstrução do cólon, obstrução do intestino delgado e úlce- 
ra perfurada! 
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ANESTESIA EM CIRURGIA 
CARDIACA DE ADULTOS 


José Otávio Costa Auler Junior 
Matheus Fachini Vane 


O ano de 2017 marcou os 53 anos da primeira cirurgia de re- 
vascularização miocárdica, os 16 anos da primeira intervenção 
coronariana percutânea e mais de 60 anos dos primeiros proce- 
dimentos de circulação extracorpórea.! 

No Brasil, onde as doenças cardiovasculares são a prin- 
cipal causa de óbito, estima-se que, somente em 2012, mais 
de 335 mil pessoas morreram devido a essas afecções. Nesse 
contexto, a doença cardíaca isquêmica predomina com mais de 
100 mil óbitos, com uma taxa de internação de 12,5 para cada 
10 mil habitantes. Assim, a cirurgia cardíaca tem papel impor- 
tante dentro da terapêutica para a redução da morbimortalidade 
dessa população. Em nosso país, apenas em 2011, mais de 280 
mil cirurgias cardíacas foram realizadas, sendo que as revascu- 
larizações do miocárdio lideram as indicações.” 


Avaliação pré-operatória 


O fluxograma de avaliação pré-operatória leva em conta o 
diagnóstico preciso da doença cardíaca, a função contrátil do 
miocárdio e outras doenças associadas. A cirurgia cardíaca es- 
tará indicada quando os benefícios esperados superarem os ris- 
cos. Para isso, é necessário comparar os riscos de uma cirurgia 
cardíaca aberta com os de um procedimento intervencionista, 
principalmente quanto à sobrevida, aos desfechos sintomáticos 
e funcionais e à qualidade de vida. Além disso, a indicação da 
cirurgia, assim como os riscos e benefícios, devem ser com- 
partilhados com o paciente e a família, avaliando-se desfechos 
como mortalidade e tempo livre de infarto do miocárdio. 

A avaliação pré-operatória deve seguir o padrão conven- 
cional, que compreende história, exame clínico e demais exa- 
mes, incluindo os gerais e específicos. Entre os exames especi- 
ficos, estão o cateterismo e a ecocardiografia, os quais visarão 
a um diagnóstico anatômico e funcional do coração. A avalia- 
ção do estado nutricional e funcional orgânico do paciente tam- 
bém permitirá o dimensionamento de como o organismo res- 
ponderá à situação de estresse cirúrgico, fundamental para uma 
cirurgia de maior porte. A utilização de escores de risco, no 
pré-operatório, comentados adiante, permite avaliar o prognós- 
tico, a extensão da monitorização e outros suportes necessários 
no intraoperatório. 

Em geral, as internações em hospitais públicos excedem a 
capacidade operacional; nesse sentido, não havendo mudança 
do quadro clínico do paciente, os exames são válidos em um 
período de dois anos. Os pacientes indicados para revascula- 
rização miocárdica (cirúrgica ou percutânea) e sem alterações 





clínicas não precisam de avaliação adicional por um período 
de, no mínimo, seis meses.” 

Quanto aos exames, em escala hierárquica, a eletrocardiogra- 
fia (ECG) permite detectar distúrbios do ritmo, isquemia e infarto 
do miocárdio antigo, sobrecargas atriais e ventriculares, além de 
efeitos de medicamentos, servindo como referéncia para altera- 
ções no intraoperatório, que podem denotar isquemia nova.** 

A ecocardiografia, por sua vez, continua fazendo parte da 
rotina para avaliação de função ventricular, câmaras cardíacas, 
situação das valvas, circulação pulmonar e aorta.” A realização 
de ecocardiografia transtorácica segue como preferencial em 
pacientes com doença cardíaca isquêmica prévia, que apresen- 
tem equivalente metabólico (MET) < 4, com falta de ar inex- 
plicada associada à ausência de alterações na ECG e na radio- 
grafia de tórax, com achados cardiológicos novos, como sopros 
ou valvopatias. 

Havendo dificuldades de visualização do coração nos cor- 
tes tradicionais da ecocardiografia transtorácico, pode-se utili- 
zar a ecocardiografia transesofágica. A ecocardiografia fornece 
muitas informações essenciais ao anestesiologista, como a pre- 
sença de disfunção sistólica ou diastólica, tornando a reposi- 
ção volêmica mais adequada e podendo, inclusive, antecipar 
algumas situações clínicas relacionadas à circulação extracor- 
pórea (CEC), como a obstrução da via de saída do ventrículo 
esquerdo, discutida adiante. 

Quanto aos exames laboratoriais, o padrão clássico é su- 
gerido, contemplando hemograma completo, contagem de pla- 
quetas, exames bioquímicos e prova de função hepática com 
coagulograma de rotina para todos os pacientes. Extremos de 
idade, hepatopatias, histórico de sangramento ou distúrbio da 
coagulação, anemia prévia e doença renal crônica acrescentam 
risco adicional. 

Quantos aos exames laboratoriais específicos para o mio- 
cardio, como a troponina T, a troponina I e o peptideo natriu- 
rético cerebral (BNP), eles são dosados apenas quando há 
suspeita de isquemia aguda pré-operatória ou em cirurgias de 
emergência. Esses exames mostram uma imagem dinâmica da 
lesão cardíaca cumulativa. Todavia, conforme mostram alguns 
estudos, tratando-se de doença cardíaca isquêmica grave, pelo 
seu caráter evolutivo, o acompanhamento desses marcadores 
no perioperatório possibilita melhores diagnósticos de isque- 
mia silenciosa, embora ainda não haja definição acerca do mo- 
mento exato para a sua dosagem. 

Com relação à dosagem da troponina no pré-operatório, 
ainda há discussão sobre sua validade como fator prognóstico. 
No entanto, a dosagem no pós-operatório tem maior validade, 
uma vez que qualquer elevação no perioperatório — indepen- 
dentemente da confirmação do quadro isquêmico — eleva o 
risco de disfunção cardíaca e complicações.* 

O BNP é preditor de risco cardiovascular quando aumen- 
tado no pré-operatório. A elevação do BNP pode preceder a 
elevação da troponina, prevendo lesão do miocárdio, porém o 
mais comum é a elevação do BNP pouco após ou junto à eleva- 
ção da troponina, sendo preditor da gravidade da lesão miocár- 
dica e do prognóstico. 

Em resumo, antes de cirurgias cardíacas, exames atualiza- 
dos incluindo hemograma, coagulograma, contagem plaquetá- 
ria, bioquímica geral, radiografia torácica, ECG e ecocardio- 
grafia devem estar disponíveis. 

Quanto ao tratamento com fármacos, é comum no pré- 
-operatório o uso de inibidores da enzima conversora de 
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angiotensina (IECAs), antagonistas (bloqueadores) do re- 
ceptor da angiotensina (BRAs), estatinas, antiplaquetários, 
p-bloqueadores, além de outras medicações, como antiangino- 
sos. Os B-bloqueadores têm sido associados à diminuição de 
isquemia miocárdica por uma redução da demanda miocárdica 
de oxigênio. Os pacientes usuários crônicos de B-bloqueadores 
para tratamento de angina ou insuficiência cardíaca devem ser 
submetidos a um ajuste das doses precedendo a cirurgia, porém 
a sua retirada súbita pode levar a um aumento substancial de 
morbidade e até mortalidade.” 

Quanto aos IECAs e BRAs, ainda há controvérsia sobre 
o manejo perioperatório. Os IECAs e BRAs, por atuarem ini- 
bindo a ação do sistema renina-angiotensina, podem facilitar a 
ocorrência de hipotensão. Entretanto, os estudos são inconsis- 
tentes, indicando aumento do risco de hipotensão peri e pós- 
-operatória, sem apontar efeitos adversos significativos quando 
essas medicações são mantidas.” A recomendação atual do 
Colégio Americano de Cardiologia e da American Heart As- 
sociation é para se manter IECAS no pré-operatório, inclusive 
em pacientes com insuficiência cardíaca congestiva ou hiper- 
tensão.” Contudo, diante das evidências conflitantes, a Socie- 
dade Europeia de Cardiologia, ao contrário, sugere que essas 
medicações possam ser descontinuadas 1 a 2 dias antes da ci- 
rurgia para evitar hipotensão." 

As estatinas também devem ser mantidas até a cirurgia. 
Quanto à clonidina, ela não deve ser iniciada no pré-operatório 
pelo maior risco de hipotensão. Todavia, em caso de uso crô- 
nico de clonidina, a medicação não deve ser cessada imedia- 
tamente antes da cirurgia cardíaca pelo risco de hipertensão 
rebote, sobretudo quando doses maiores que 0,8 mg-dia”! são 
utilizadas.” Quanto aos bloqueadores dos canais de cálcio, 
não há interações importantes com os anestésicos, porém tem 
sido sugerido que sua retirada abrupta possa causar vasos- 
pasmo coronariano durante a revascularização miocárdica." 

A administração pré-operatória de ácido acetilsalicílico 
(AAS) é comum na doença coronariana e também tem sido 
motivo de debate. Sabe-se que o uso de AAS está associado a 
maior sangramento, necessidade de transfusão e de reoperação, 
mas, por outro lado, há aparente redução de infarto periope- 
ratório.^' 5 Recentemente, um estudo multicêntrico com mais 
de 5 mil pacientes questionou esses resultados, mostrando que 
o AAS não resultou em diminuição de eventos adversos nem 
em aumento de sangramento.” Assim, ainda existe controvér- 
sia sobre o assunto. A The Society of Thoracic Surgeons (STS) 
recomenda que o AAS possa ser suspensa em casos eletivos, 
visando à redução de sangramento cirúrgico. No entanto, nas 
cirurgias de revascularização coronariana, o AAS deve ser 
reintroduzido em 6 a 24 horas no pós-operatório para pacientes 
estáveis e sem sangramento. 

Quanto aos inibidores do receptor P2Y 12, recomenda-se a 
suspensão do uso para a redução de sangramentos e diminuição 
de transfusões, principalmente em pacientes de alto risco. Na 
presença de alta reatividade plaquetária após doses usuais de 
clopidogrel, pode ser necessária a substituição por outro inibi- 
dor do receptor P2Y 12, como prasugrel ou ticagrelor. Quando 
há alto risco trombótico e cirurgia urgente, estratégias de ponte 
com fármacos antiplaquetários de curta ação podem ser efi- 
cazes na diminuição do sangramento, sem aumento do risco 
trombótico. Para pacientes que estão em terapia antiplaquetá- 
ria dupla por síndrome coronariana aguda ou com stents re- 
vestidos implantados há menos de um ano e necessitando de 


cirurgias urgentes, pode-se proceder à cirurgia, desde que in- 
tervalos menores que cinco dias sejam respeitados para a rein- 
trodução dos antiplaquetários. Nesse período, para minimizar 
o risco de eventos pró-trombóticos, o agente antiplaquetário 
pode ser substituído por agentes antiplaquetários de curta dura- 
ção, servindo como ponte para minimizar esses riscos." 
Diversos modelos foram desenvolvidos para a estratifica- 
ção de risco em cirurgias de revascularização miocárdica e val- 
vares, focando na complexidade anatômica e no risco clínico. 
Esses modelos são bastante usados na clínica para avaliação de 
desfecho dos pacientes. A seguir, apresentam-se alguns deles: 


e EuroSCORE: prediz mortalidade cirúrgica, sendo baseado 
em um conjunto de dados antigos, muitas vezes superesti- 
mando o risco cirúrgico. O EuroSCORE foi desenvolvido a 
partir de dados coletados de 128 centros de oito países euro- 
peus, com resultados publicados em 1999 (TABS. 57.1 e 57.2).11122 

e EuroSCORE II: versão atualizada do EuroSCORE, deri- 
vada de um conjunto de dados mais atualizados, sendo, as- 
sim, mais precisos na predição de mortalidade.” O cálculo 
pode ser realizado via internet, no site www.euroscore.org. 

e Escore STS: modelo validado em pacientes submetidos 
à cirurgia de revascularização miocárdica e cirurgia com- 
binada valvar e revascularização miocardica.” É utilizado 
para predizer a mortalidade intra-hospitalar em 30 dias. 

e SYNTAX: desenvolvido para graduar o grau de dificul- 
dade anatômica em lesões de coronária esquerda e triar- 
teriais, mas com alto fator preditivo de eventos cardiovas- 
culares e cerebrovasculares maiores em pacientes tratados 
de modo percutáneo. Entretanto, apresenta alto grau de va- 
riabilidade entre observadores. O escore é calculado por 
meio de 12 perguntas referentes à lesão coronariana, sendo 
que as três primeiras determinam onde a doença arterial 
está predominantemente localizada (coronária esquerda 
[CE] ou coronária direita [CD]), assim como o número de 
lesões e segmentos vasculares envolvidos. As outras nove 
perguntas classificam a complexidade de cada lesão.” 
Em uma versão mais recente, o SYNTAX II é um estudo 
que combina dados clínicos (idade, depuração de creati- 
nina, função ventricular esquerda, doença pulmonar obs- 
trutiva crônica, doença vascular periférica) e dados anatô- 
micos, sendo capaz de prever mortalidade a longo prazo 
em pacientes com doença coronariana complexa. Este es- 
tudo é superior ao SYNTAX para decisões sobre revas- 
cularização aberta ou percutânea." É possível acessar o 
SYNTAX Te II no site www.syntaxscore.com. 

e  Escore de Parsonnet: trata-se de um escore derivado. É 
um modelo aditivo simples, no qual descritores simples e 
prontamente disponíveis produzem a estimativa de risco. 
As variáveis incluem sexo, grau de obesidade, presença de 
diabetes, grau de disfunção cardíaca, presença de hiper- 
tensão, cirurgia prévia, cirurgia valvar, uso de balão in- 
tra-aórtico, entre outras. A partir dessas variáveis, 0 risco 
estimado de óbito é expresso em cinco grupos, de acordo 
com o risco previsto.” Esse escore tem sido criticado pela 
natureza de sua análise estatística, uma vez que sistemati- 
camente superestima a mortalidade, sobretudo em pacien- 
tes de alto risco. Ademais, parte do escore depende de ava- 
liação subjetiva, além de omitir variáveis cirúrgicas, como 
o número de vasos coronarianos acometidos e a urgência 
da cirurgia. 


TABELA 57.1 EuroSCORE 


















































Critério Definição Pontos 
Idade 5 anos ou a partir de 60 anos 1 
Sexo Feminino 1 
Doença pulmonar crônica Uso prolongado, por doença pulmonar, de broncodilatadores e esteroides 1 
Arteriopatia extracardíaca Um ou mais de: claudicação, oclusão da carótida ou estenose > 50%, cirurgia de aorta abdominal, 2 
artérias dos membros ou carótidas, prévia ou planejada 
Alteração neurológica Doença que afeta gravemente a deambulação ou função do dia a dia 2 
Cirurgia cardíaca prévia Necessidade de abertura do pericárdio 3 
Creatinina sérica > 200 umol-L~ no pré-operatório 2 
Endocardite ativa Paciente em uso de antibiótico por endocardite 3 
Estado crítico no pré-operatório Um ou mais episódios de TVSP/FV, massagem cardíaca prévia, intubação pré-operatória, uso de 3 
inotrópicos, balão intra-aórtico, ou insuficiência renal pré-operatória (oligúria mL-h”! ou anúria) 
Angina instável Angina em repouso, que necessita de nitratos por via venosa na chegada à cirurgia 2 
Disfunção de ventrículo esquerdo (FE) | FE30 a 50% 1 
FE « 30% 3 
Infarto do miocárdio recente « 90 dias 2 
Hipertensão pulmonar PA sistólica > 60 mmHg 2 
Emergéncia Executado como proposto antes do início do próximo dia util 2 
Outro além de RM Cirurgia cardíaca de grande porte que não RM ou adicional à RM 2 
Cirurgia em aorta torácica Cirurgia de aorta ascendente, arco ou descendente 3 
Ruptura do septo pós-infarto - 4 











FE, fração de ejeção; PA, pressão arterial; RM, revascularização miocárdica; TVSP/FV, taquicardia ventricular sem pulso/fibrilação ventricular. 





Fonte: Adaptada de Nashef e colaboradores.” 


TABELA 57.2 Categoria de risco no EuroSCORE 








Categoria no EuroSCORE Risco 
Baixo risco (0-2) 2% 
Médio risco (3-5) 5% 
Alto risco (> 6) 10% 





e Idade, creatinina e fração de ejeção (ACEF, do inglês 
Age, Creatinine and Ejection Fraction): este é um mo- 
delo simples, já que contém apenas três variáveis e foi de- 
senvolvido a partir de dados de uma coorte de pacientes 
cirúrgicos submetidos a intervenção coronariana percuta- 
nea.” Pode ser realizada a combinação do SYNTAX com 
o ACEF (SYNTAX clínico). 

e American College of Cardiology Foundation — So- 
ciety of Thoracic Surgeons Database Collaboration 
(ASCERT): usado com o objetivo de desenvolver múl- 
tiplos modelos para predizer mortalidade, com divisões 
específicas para a revascularização miocárdica aberta ou 
percutânea.” 


O EuroSCORE I e II, o escore da STS e o ACEF são uti- 
lizados para predição de mortalidade intra-hospitalar e em até 
30 dias, enquanto o SYNTAX I, II e o ASCERT, para desfechos 
tardios. Até o momento, não foi demonstrada superioridade de 
nenhum dos modelos apresentados. 

Os modelos para estratificação de risco cirúrgico para ci- 
rurgia valvar estão contemplados nos modelos recém-citados, 
sendo recomendados principalmente o STS e o EuroSCORE 
II, uma vez que se baseiam em bases de dados contemporâneos 
com ajuste para múltiplas variáveis clínicas. 


Monitorização intraoperatória 


Cardiovascular 
Eletrocardiografia 


A monitorização contínua do ECG permite averiguar fre- 
quência cardíaca, distúrbios de ritmo e de condução elétrica e 
isquemia miocárdica. Recomendam-se cinco ou seis eletrodos 
durante a cirurgia cardíaca, de forma a maximizar a identifica- 
ção de possíveis alterações do segmento ST. Durante a isque- 
mia miocárdica, dependendo da duração do evento, da quan- 
tidade de tecido miocárdico sob risco e da localização da area 
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isquêmica, é possível notar alterações no segmento ST, sejam 
elas como supra ou infradesnivelamento maiores que 1 mm, 
conforme mostrado na FIGURA 57.1. 

O sinal mais precoce de infarto miocárdico transmural 
consiste na elevação do segmento ST, associado à onda T au- 
mentada. Por vezes, apenas ondas T proeminentes, simétricas 
e em duas derivações contíguas podem preceder as alterações 
no segmento ST. Com cinco eletrodos, é possível a monitori- 
zação de todo o plano anterior pelas derivações I, II, III, aVR, 
aVL, aVF, além de uma derivação precordial. O uso de cinco 
eletrodos também permite a monitorização simultânea de duas 
derivações, o que pode aumentar a sensibilidade para a detec- 
ção de isquemia miocárdica de 66 a 75% (somente V5) para 76 
a 9594 (DII e V5).5 

As derivações mais apropriadas para detecção de isquemia 
miocárdica, conforme um estudo realizado em 45 voluntários 
submetidos à oclusão coronariana de 1 minuto, são V3, aVF e 
V6, que apresentaram as maiores elevações do segmento ST 
durante a oclusão da artéria descendente anterior, coronária di- 
reita e circunflexa, respectivamente. Essas derivações mostra- 
ram, respectivamente, sensibilidade e especificidade de 88% e 
80%, 85% e 68% e 31% e 92%.” Para a detecção de isquemia 
miocárdica no intraoperatório, recomenda-se o uso de anali- 
sadores automáticos do segmento ST, que apresentam maior 
sensibilidade e maior correlação com elevações de troponina 
no pós-operatório.” 


Pressão arterial invasiva 


O uso de monitorização invasiva da pressão arterial é consenso 
na grande maioria dos procedimentos cirúrgicos cardíacos. A 
indicação decorre das comorbidades que incluem, muitas ve- 
zes, hipertensão lábil, doença cerebrovascular aterosclerótica 
e coronariana, além das mudanças súbitas e intensas que ocor- 
rem durante a cirurgia cardíaca na pressão arterial decorrentes 
de fatores como compressão cardíaca direta, diminuição do re- 
torno venoso por oclusão externa dos vasos ou durante a canu- 
lação, e arritmias por estímulo mecânico.” Além disso, durante 
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FIGURA 57.1 Alterações associadas à isquemia miocárdica. 


o procedimento, pode ocorrer perda sanguínea importante, com 
hipovolemia e hipotensão. Durante a CEC, a presença de pressão 
arterial não pulsátil impede a medida pelo método não invasivo. 

O local mais utilizado para a canulação é a artéria radial, 
seguido pela femoral. Outros locais não são recomendados pelo 
risco de isquemia. Ao escolher um sítio de canulação, deve-se 
levar em conta a presença e patência da circulação colateral, o 
potencial uso como enxerto e a dominância da mão, no caso de 
punção em artéria radial. Quando o membro tiver sido utilizado 
para cateterismo cardíaco, deve-se evitar a punção no membro 
onde o exame foi realizado. 

As complicações mais comuns referentes à punção arte- 
rial são oclusão temporária da artéria radial (19,7%), hematoma 
(14,4%), infecção no sítio da punção (0,72%) e, muito raramente, 
isquemia permanente ou pseudoaneurisma (0,09% cada).” A pre- 
sença de cateteres de maior diâmetro, sexo feminino e vasos- 
pasmo aumentam o risco de complicações isquémicas.? Outras 
complicações mais raras incluem lesão do nervo mediano, em- 
bolia aérea, síndrome compartimental e do tunel do carpo. 

Durante a punção, é importante evitar áreas com sinais de 
infeccáo, lesóes cutáneas e auséncia de pulso palpável. Deve- 
-se avaliar o pulso bilateral, procurando identificar diferengas 
de pulsações e o sítio de maior facilidade para acesso. No caso 
de cateterização radial, deve-se também verificar a presença de 
fluxo ulnar dominante. Varios trabalhos tém analisado o em- 
prego da manobra de Allen e da manobra de Allen modificada, 
bem como o uso do oximetro de pulso e até Doppler para ava- 
liar o fluxo contralateral pela artéria ulnar. Entretanto, devido 
aos resultados erróneos e à variação interobservador, os tes- 
tes não apresentam grande fidedignidade.? No entanto, quando 
realizados, os testes devem ser escritos no prontuário e, caso 
o resultado seja duvidoso, novo sítio de punção deve ser loca- 
lizado. O uso de ultrassonografia com ou sem efeito Doppler, 
além de ajudar a guiar a punção, é uma alternativa promissora 
ao teste de Allen, mas ainda não amplamente estudado.” 


Pressão venosa central 


A pressão venosa central (PVC) reflete a função do ventrículo 
direito, da volemia, do tônus venoso, das pressões intratoráci- 
cas e da integridade da valva tricúspide. Deve-se ressaltar que, 
com base nas curvas de Starling, não se justifica a elevação da 
PVC com fluidos para aumentar o débito cardíaco (DC). 

Uma medida isolada da PVC não é capaz de prever a res- 
posta da expansão volêmica — um aumento da PVC pode sig- 
nificar que há impedimento para o retorno venoso, como au- 
mento da pressão justacardiaca em pneumotórax hipertensivo, 
tamponamento cardíaco e pressão positiva ao final da expira- 
ção (PEEP, do inglês positive end-expiratory pressure). Além 
disso, estritamente em fisiologia, o aumento da PVC também 
pode significar que o retorno venoso excedeu a capacidade de 
acomodação cardíaca, como no retorno da volemia pós-CEC. 
Contudo, a PVC pode estar normal na insuficiência cardíaca 
esquerda e sua elevação pode significar que há acúmulo de san- 
gue no átrio direito por disfunção ou obstrução da via de saída 
do ventrículo direito.” 

Uma elevação da PVC, sem aumento da pressão justacar- 
díaca ou doença valvar tricúspide, é um importante marcador 
de falência ventricular direita por aumento da resistência vas- 
cular pulmonar. Com o aumento da resistência vascular pul- 
monar além do limite da compensação ventricular direita, há 


queda na pressão arterial pulmonar, junto com diminuição do 
DC. Esse acúmulo de sangue no átrio direito mantém a PVC 
elevada e coincide com um rápido aumento das pressões sis- 
tólicas e diastólicas do ventrículo direito, que pode, em última 
instância, diminuir o gradiente de perfusão coronariano. 
Sabe-se que o aumento da PVC, e não o índice cardíaco, é a 
variável hemodinâmica que melhor se correlaciona com falên- 
cia renal e disfunção hepática durante a insuficiência cardíaca 
congestiva, e um aumento de 4 mmHg na PVC está associado 
a aumento do risco de óbito.” 


Cateter de artéria pulmonar 


O cateter de artéria pulmonar permite a monitorização contínua 
do DC, da pressão arterial pulmonar, da saturação venosa mista 
(SymO2), da PVC e da pressão de oclusão da artéria pulmo- 
nar, permitindo o cálculo de diversas variáveis apresentadas na 
TABELA57.3. Deve-se ressaltar que dados da pressão de oclusão da 
artéria pulmonar estão sujeitos a variações dependendo da con- 
dição de base do paciente (QUADRO 57.1). 

O DC é de grande interesse para os anestesiologistas, pois 
é a quantidade de sangue entregue aos tecidos, sendo um pro- 
duto do volume sistólico e da frequência cardíaca. O DC é 
afetado principalmente pela pré-carga, pós-carga, frequência 


TABELA 57.3 Parâmetros hemodinâmicos derivados das medidas do 
cateter de artéria pulmonar 





























Fórmula Valor normal 
= DC 28a4,2L-min!.m? 
~ ASC 
_ DCx1.000 50 a 100 mL-batimento"' 
ysa cn m 
FC 
IS = VS/ASC 30a 65 mL-batimento-"-m^ 
. 1,36 (PAM — POAP) x IS 40 a60g-m-"-m~ 
ITVE 
100 
- mom? 
IVD = 1,36 (PAP — PVC) x IS 5a10g-m^-m 
100 
80x (PAM — PVC) 900 a 1.400 dinas-s-cm^? 
RVS = —Ó—————— 
DC 
80 x (PAP — POAP) 150 a 250 dinas-s-cm^? 
RVP = ———————— 
DC 
80x (PAM — PVC) 1.500 a 2.400 dinas-s-cm-?-m? 
RVPI = 80x (PAP — POAP) 250 a 400 dinas-s-cm~5-m~? 


IC 








DC, débito cardíaco; FC, frequência cardíaca; IC, índice cardíaco; IS, índice sistólico; 
ITVD, índice de trabalho do ventrículo direito; ITVE, índice de trabalho do ventrículo 
esquerdo; PAM, pressão arterial média; PAP, pressão da artéria pulmonar; 

POAP, pressão de oclusão da artéria pulmonar; PVC, pressão venosa central; 

RVS, resistência vascular sistêmica; RVSI, resistência vascular sistêmica indexada; 
RVP, resistência vascular pulmonar; RVPI, resistência vascular pulmonar indexada; 
ASC, área de superfície corpórea; VS, volume sistólico. 


cardíaca e contratilidade e pode ser medido de modo intermi- 
tente ou continuo por termodiluição. 

Além disso, a Sy„O, também é medida continuamente, 
sendo capaz de estimar a adequação da oferta tecidual de oxi- 
gênio em relação ao seu consumo. Diminuições na SO, po- 
dem indicar queda no DC, aumento do consumo de oxigênio, 
diminuição da saturação arterial ou diminuição da quantidade 
de hemoglobina. 

Apesar de estar cada vez mais em desuso, o cateter de ar- 
téria pulmonar ainda possui algumas indicações amplamente 
aceitas,? conforme mostra o QUADRO 57.2. 

Deve-se ressaltar que alto risco cardiaco não é indicação 
rotineira de cateter de artéria pulmonar; entretanto alguns es- 
pecialistas indicam o cateter para pacientes seletos considera- 
dos de alto risco para comprometimento hemodinâmico intra 
e pós-operatório, como, por exemplo, cardiopatia congênita, 
shunt esquerdo-direito ou doença valvar grave. Além disso, 
deve-se ressaltar que o uso do cateter não representou altera- 
ção na mortalidade, uma vez que não é um cateter terapêutico, 
mas diagnóstico.” 

As contraindicações ao cateter de artéria pulmonar in- 
cluem infecção no sítio de introdução, presença de assistência 


QUADRO 57.1 Condições que causam discrepância entre a pressão de 
oclusão da artéria pulmonar (POAP) e a pressão diastólica final do ventrículo 
esquerdo (PDFVE) 





POAP > PDFVE 

e Pressão positiva ao final da expiração (PEEP) 

e Ventilação mecânica (leitura das variáveis no final da expiração) 
e Aumento da pressão intratorácica 

e Localização do cateter fora da zona Ill de West 

e Doença pulmonar obstrutiva crônica 

e Aumento da resistência vascular pulmonar 

e Mixoma atrial esquerdo 

e Valvopatia mitral (estenose ou insuficiência) 


POAP < PDFVE 

e Ventrículo esquerdo não complacente (p. ex., isquemia ou hipertrofia) 
e Insuficiência aórtica (fechamento prematuro da mitral) 

e PDEVE> 25 mmHg 





Fonte: Adaptado de Tuman e colaboradores." 


QUADRO 57.2 Indicações de uso do cateter de artéria pulmonar 





e Estado volêmico desconhecido durante o choque ou procedimentos 
envolvendo grandes trocas volêmicas 

e Hipertensão pulmonar conhecida ou suspeita 

e Choque cardiogênico grave (doença valvar aguda, suspeita de 
tamponamento cardíaco, etc.) 

e Doença cardiopulmonar grave (cardiopatia congênita, shunt esquerdo- 
direito, doença valvar grave e hipertensão pulmonar) em pacientes que 
serão submetidos a procedimentos corretivos ou cirúrgicos ou que estão 
sob terapia inotrópica ou em uso de balão intra-aórtico 


e Cirurgias que envolvam clampe arterial suprarrenal 
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ventricular direita e uso durante CEC. As contraindicações re- 
lativas incluem coagulopatia (indice normalizado internacio- 
nal — INR > 1,5), trombocitopenia (< 50.000), distúrbios hidre- 
letroliticos (hipo ou hipercalemia, hipo ou hipermagnesemia, 
hipo ou hipernatremia, hipo ou hipercalcemia) e distúrbio aci- 
dobásico grave (pH < 7,2)." 

A cateterização na presença de hipertensão pulmonar 
grave e síndrome de Eisenmenger é considerada de alto risco 
devido à maior propensào de rotura da artéria pulmonar. Ou- 
tras condicóes de alto risco incluem bloqueio de ramo direito 
ou esquerdo (pelo risco de bloqueio atrioventricular total), des- 
fibrilador ou marca-passo (em razão do risco de deslocar ele- 
trodos), alterações valvares direitas, alergia ao látex, massas 
ventriculares ou atriais e forame oval patente (em que o cateter 
pode se deslocar para o átrio esquerdo)." 

Outras complicagóes relacionadas ao uso do cateter po- 
dem ser relacionadas à punção venosa (p. ex., pneumotórax, 
hemotórax, hematomas) e decorrentes do cateter (p. ex., infarto 
pulmonar, ruptura do balonete, perfuração da artéria pulmo- 
nar por múltiplas insuflações ou hiperinsuflações, formação 
de nós, arritmias, lesão valvar, trombose e tromboembolia, in- 
fecções). As arritmias geralmente são autolimitadas, cessando 
após a parada da manipulação do cateter, mas casos de blo- 
queio atrioventricular total e fibrilação já foram relatados. 


Ecocardiografia transesofágica 


As principais indicações e contraindicações para a ecocardio- 
grafia transesofágica (ETE) estão apresentadas no QUADRO 57.3. 
A avaliação cardiológica com ETE deve ser realizada antes e 


QUADRO 57.3 Indicações de ecocardiografia transesofágica 


Indicações 

e Todas as cirurgias cardíacas com abertura de câmaras cardíacas (p. ex., 
valva) e de aorta torácica 

e Algumas cirurgias coronarianas com uso de circulação extracorpórea 

e Cirurgias não cardíacas em pacientes com doença cardiovascular 
relevante que pode ter impacto no desfecho 

e Auxílio para guiar cateteres em alguns procedimentos (fechamento de 
defeito do septo atrial, obliteração de apêndice atrial, procedimentos 
valvares por cateteres) 


Contraindicações 


Absolutas Relativas 





e Perfuração de víscera oca e Histórico de radioterapia 
e Estenose esofágica cervical ou mediastinal 


e Tumor de esôfago e Sangramento do trato 


e Perfuração/laceração esofágica gastrintestinal recente 


e Divertículo esofágico « Esófago de Barrett 


e Sangramento do trato e Histórico de disfagia 
gastrintestinal superior ativo | * Mobilidade cervical reduzida 


e Hérnia hiatal sintomática 

e Coagulopatia/plaquetopenia 
e Esofagite ativa 

e Úlcera péptica ativa 








Fonte: Adaptado de Hahn e colaboradores.” 


depois da saída da CEC. Segundo a Sociedade Americana de 
Ecocardiografia e a Society of Cardiovascular Anesthesiolo- 
gists, para o dominio básico da ecocardiografia, recomenda-se 
o mínimo de 150 exames assistidos, sendo que pelo menos 50 
deles devem ser realizados pelo próprio indivíduo, com o do- 
bro desse número necessário para que o profissional atinja o 
nivel de conhecimento avançado sobre ecocardiografia.” 

As principais complicações relacionadas ao uso da ETE, 
com exceção da rouquidão (12%) e da lesão labial (13%), são 
raras e incluem sangramentos leves ou importantes (< 0,01%), 
perfuração esofágica (< 0,01%), arritmias (0,06-0,3%), intu- 
bação traqueal com sonda (0,02%), laringospasmo (0,14%), 
broncospasmo (0,06-0,07%), disfagia (1,8%) e lesão dentária 
(0,1%).” A lesão mais temida é a perfuração esofágica, a qual 
apresenta altas taxas de mortalidade.” 

A monitorização com ETE é indicada durante períodos 
de instabilidade hemodinâmica, principalmente nos casos com 
pouca resposta ao tratamento, devendo-se focar na avaliação 
da função sistólica e diastólica, na movimentação segmentar 
das paredes, nas alterações de volumes das câmaras cardíacas, 
bem como nos índices de respostas a fluido, como, por exem- 
plo, as variações da integral de tempo-velocidade (VTI). 

Em cirurgia cardíaca, a ETE tem papel importante na 
orientação do melhor local para a inserção da cânula da CEC. 
A ETE permite uma avaliação quanto à presença de placas 
ateroscleróticas, pois permite visualizar o primeiro segmento 
da aorta ascendente, o segmento médio distal do arco aórtico 
e parte da aorta torácica descendente. A aterosclerose é um 
achado comum em pacientes submetidos a cirurgias cardíacas, 
e sua gravidade tem sido relacionada com mortalidade e aci- 
dente vascular encefálico (AVE) após cirurgias de revasculari- 
zação miocárdica. Um estudo prospectivo com 500 pacientes 
utilizando ETE para guiar o sítio de canulação não identificou 
nenhum caso de AVE em cirurgias de revascularização miocár- 
dica com CEC. 


Neurológica 


A monitorização da função cerebral não é obrigatória durante 
a cirurgia cardíaca. A monitorização neurológica durante cirur- 
gias cardíacas não tem evidência convincente acerca de sua efi- 
cácia, e há uma percepção de que os monitores atuais não são 
sempre fidedignos ou fáceis de interpretar, o que, muitas vezes, 
é motivo para o anestesiologista deixá-los em segundo plano. 


Eletrencefalografoa e índice biespectral 


A utilização de eletrencefalografia (EEG) e índice biespectral 
(BIS) durante cirurgias cardíacas tem sido implicada em rela- 
tos de uso reduzido de anestésicos, informações sobre perfu- 
são cerebral e, com menor nível de evidência, menos casos de 
disfunção cognitiva pós-operatória.” Em cirurgias cardíacas, 
a titulação do nível anestésico simplesmente pela frequência 
cardíaca e pela pressão arterial se torna ainda menos confiá- 
vel, uma vez que o paciente costuma receber medicações que 
mascaram as respostas fisiológicas da frequência cardíaca 
(p. ex., B-bloqueadores) e da pressão (p. ex., uso de agentes 
vasoativos). 

Além disso, durante a CEC, a pressão sanguínea é deter- 
minada pela bomba da CEC associada a fármacos vasoativos, 
sendo que a frequência cardíaca está ausente. Isso dificulta a 


utilização de parâmetros indiretos para avaliar a profundidade 
da anestesia e um possível despertar. No oxigenador, a concen- 
tração do anestésico não é rotineiramente aferida e costuma 
haver a administração de relaxantes musculares, dessa forma 
excluindo outros sinais de superficialização da anestesia. 

Se é utilizada anestesia venosa total, a CEC pode alterar a 
farmacocinética dos anestésicos, acarretando alterações pouco 
previsíveis na profundidade anestésica. Assim, a incidência 
de despertar intraoperatório durante cirurgias cardíacas varia 
de 0,2 a 2%, o que significa um aumento de 10 vezes na inci- 
dência em comparação com a população cirúrgica geral.” Um 
estudo randomizado duplo-cego com 2.463 pacientes conside- 
rados de alto risco para despertar intraoperatório mostrou que a 
manutenção do BIS entre 40 e 60 reduziu em 82% (IC de 95% 
17-98%) o risco de despertar intraoperatório em comparação 
com a técnica anestésica rotineira.“ 

Sugere-se também que o BIS e a EEG podem ser capazes 
de detectar isquemia cerebral, principalmente quando a anes- 
tesia está estável e o insulto é súbito, extenso ou localizado na 
área frontal, visto que a EEG prévio era normal.” Entretanto, 
essa evidência ainda é fraca, e a real capacidade do BIS em 
determinar a perfusão cerebral ainda é desconhecida. O com- 
portamento do BIS durante um evento isquêmico também é 
desconhecido, podendo diminuir, não sofrer mudanças ou até 
aumentar.” 

Equipamentos mais recentes de EEG processado e BIS po- 
dem detectar mais de uma derivação frontal, o que pode signi- 
ficar novos rumos para a monitorização da EEG em isquemia. 
Novos monitores são capazes, inclusive, de realizar compara- 
ções entre os hemisférios cerebrais, podendo detectar mais pre- 
cocemente evidências de isquemia cerebral. 


Oximetria cerebral 


A oximetria cerebral parte de princípios similares aos do oxi- 
metro de pulso e utiliza as diferenças de absorção de luz pela 
saturação da hemoglobina. A faixa exata da manutenção da 
oximetria cerebral ainda é desconhecida, mas sugere-se que a 
saturação seja mantida entre 10 e 20% do valor basal, com va- 
lores absolutos acima de 50%.” 

Em cirurgias cardíacas, a evidência atual é baixa em rela- 
ção ao seu uso para prevenção de AVE, sem que valores abaixo 
de 65 a 85% do basal possam estar correlacionados com o des- 
fecho pós-operatório. Além disso, sugere-se que pacientes que 
apresentam saturação cerebral menor durante a anestesia te- 
nham maior probabilidade de internação prolongada. 

Há uma boa correlação entre mudanças no valor da oxi- 
metria cerebral e disfunção cognitiva após cirurgias de revas- 
cularização miocárdica; no entanto a utilização da oximetria 
cerebral não está correlacionada com mudanças na morbidade, 
mortalidade e no tempo de internação hospitalar. **” 

Sugere-se também que quedas acentuadas da saturação ce- 
rebral possam estar correlacionadas com baixa perfusão cere- 
bral, seja por hipotensão, anemia, hipóxia, baixo DC, elevação 
da pressão intracraniana ou aumento do consumo cerebral (p. 
ex., convulsão). Quando ocorre dessaturação da oximetria ce- 
rebral, deve-se corrigir primeiro a pressão arterial e, então, a 
saturação arterial sistêmica, a hipoventilação, a hemoglobina e 
o DC - nessa ordem. Deve-se também checar o consumo meta- 
bólico cerebral para distinguir entre aumento da pressão intra- 
craniana e convulsão. A convulsão causa aumento do consumo 


cerebral de oxigênio, enquanto a hipertensão intracraniana 
acarreta déficit de perfusão cerebral.” 


Manejo anestésico do paciente 
em cirurgia cardíaca 


Medicação pré-anestésica, indução da anestesia 
e período pré-circulação extracorpórea 


A medicação pré-anestésica (MPA) tem por objetivo reduzir a 
ansiedade que a expectativa do procedimento cirúrgico causa 
no paciente. Especialmente em pacientes submetidos a cirur- 
gias cardíacas, a MPA tem um papel importante na redução da 
ansiedade e do estímulo simpático indesejável, visto que, mui- 
tas vezes, a inserção de cateteres arteriais e venosos é realizada 
ainda com o paciente acordado. Deve-se ressaltar, no entanto, 
que a explanação do procedimento anestésico a ser executado 
e da rotina do centro cirúrgico ajuda a diminuir a ansiedade do 
paciente. 

A MPA em geral é realizada com um benzodiazepínico, 
como o bromazepam. A dose deve ser administrada com mo- 
deração, principalmente em pacientes com baixo débito ou in- 
suficiência cardíaca congestiva, na qual a sedação pode desen- 
cadear depressão miocárdica e hipotensão. Em pacientes com 
hipertensão pulmonar significativa, a depressão causada por 
sedativos pode levar à hipóxia e à hipercapnia, sendo capaz de 
causar crises de hipertensão pulmonar. Doses adicionais po- 
dem ser administradas após a venóclise, enquanto se efetua a 
punção arterial. Além disso, nesse momento, deve-se realizar 
a antibioticoprofilaxia, geralmente com uma cefalosporina. 
O antibiótico deve ser administrado 1 hora antes da incisão da 
pele. 

Como indutores, deve-se ressaltar que o etomidato é o 
anestésico que produz pouca interferência hemodinâmica, 
aparentemente não modificando o balanço entre a oferta e a 
demanda de oxigênio miocárdico. Apesar de sua grande es- 
tabilidade, o etomidato é capaz de deprimir a contratilidade, 
principalmente pelo solvente (propilenoglicol). Deve-se ressal- 
tar também sua interferência na função da suprarrenal e libera- 
ção de cortisol, a qual pode ser atribuída, inclusive, a aumento 
da mortalidade.” No entanto, as diferenças de mortalidade e 
de tempo de internação hospitalar são sutis, e o etomidato, pela 
sua estabilidade hemodinâmica, ainda tem seu lugar na cirur- 
gia cardíaca.” 

Já a cetamina é capaz de provocar estimulação do sis- 
tema nervoso simpático, aumentando a frequência cardíaca, a 
pressão arterial e a resistência vascular sistêmica. Além disso, 
é capaz de aumentar a resistência vascular pulmonar, levando 
a um aumento do trabalho do ventrículo direito. A cetamina 
tem sido implicada também em aumento na ordem de 47% do 
consumo miocárdico de oxigênio. Entretanto, esses efeitos so- 
bre a pressão arterial média (PAM), o desempenho ventricular 
e a resistência vascular sistêmica não são consistentes para to- 
dos os pacientes, sendo maior a variabilidade quanto maior a 
gravidade do estado do paciente.” A principal indicação é para 
pacientes instáveis, com necessidade de intervenção urgente, 
quando a manutenção do tônus simpático é essencial. 

Devido ao seu efeito inotrópico negativo, queda da resis- 
tência vascular sistêmica, índice cardíaco e volume sistólico, o 
propofol, como indutor, é mais utilizado para pacientes com boa 
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função ventricular e estáveis hemodinamicamente. O midazo- 
lam é um fármaco também muito usado em cirurgias cardíacas 
como indutor. Em pacientes cardiopatas, o midazolam pode 
provocar diminuição das pressões arteriais sistólica e diastó- 
lica, queda da resistência vascular sistêmica, além de diminuir 
o índice de trabalho cardíaco.” Contudo, quando associado ao 
fentanil, a hipotensão pode ser ainda mais significativa. 

Normalmente, utiliza-se um agente opioide em associação 
ao indutor com o intuito de reduzir o estímulo simpático desen- 
cadeado pela laringoscopia. Os agentes mais empregados são 
o fentanil e o sufentanil. Alguns autores têm utilizado o remi- 
fentanil em bólus associado ao agente indutor em cirurgias car- 
díacas pelo seu efeito clínico rápido, previsível, de curta duração 
e com capacidade para bloquear o estímulo da laringoscopia. No 
entanto, a incidência de hipotensão parece ser um pouco maior 
com seu uso do que durante a utilização de fentanil.° 

Durante a indução anestésica, um bloqueador neuromus- 
cular deve ser usado em conjunto com agentes indutores para 
facilitar a intubação orotraqueal, antagonizar a eventual rigidez 
torácica desencadeada por opioides (principalmente quando 
utilizados em altas doses) e imobilizar o diafragma para não 
afetar a cirurgia, sobretudo durante anastomoses coronarianas. 

Em razão das possíveis alterações desencadeadas pelos 
agentes indutores, recomenda-se que esteja diluído um va- 
sopressor (p. ex., metaraminol, efedrina ou fenilefrina), um 
agente com potencial inotrópico (p. ex., adrenalina) e um 
agente vasodilatador (p. ex., nitroglicerina). Essas medicações 
devem estar disponíveis para pronta administração em bólus 
a fim de reverter imediatamente as alterações hemodinâmicas 
desencadeadas pelos indutores. 

Após a intubação traqueal, a anestesia pode ser mantida 
com agentes inalatórios ou venosos. Há uma tendência ao uso 
de agentes inalatórios pelo seu potencial efeito cardioprote- 
tor. Diversas metanálises têm evidenciado uma superioridade 
dos agentes inalatórios como redutores de mortalidade quando 
comparados com a técnica da anestesia venosa total.&” 

Após a indução anestésica, durante o período pré-CEC, 
são preconizados agentes antifibrinolíticos com nível de evi- 
dência A e classe de recomendação I pela STS e pela So- 
ciety of Cardiovascular Anesthesiologists para a redução da 
perda sanguínea total e necessidade de transfusão.º Os agen- 
tes disponíveis atualmente são o ácido tranexâmico e o ácido 
£-aminocaproico, sendo uma sugestão de uso para o ácido 
g-aminocaproico, 50 a 150 mg:kg !, em dose de ataque, se- 
guida por 15 a 25 mg:kg"!-h”!, ou para o ácido tranexâmico, 10 
mg'kg”!, em dose de ataque, seguida por 1 mg:kg"!.h”!. 

Ainda na fase pré-CEC, devem ser coletados exames de ga- 
sometria e eletrólitos, corrigindo-se alterações hidreletroliticas. 

Na atualidade, utilizam-se solugóes cristaloides durante 
cirurgias cardíacas, sobretudo Ringer lactato. A resposição 
volêmica deve ser guiada por metas, focando a otimização da 
PAM (60-100 mmHg), do índice cardíaco (> 2 L-min '-m?) e 
da saturação venosa central (> 60%), avaliando-se a adequação 
da perfusão tecidual principalmente pelos valores do lactato.” 


Anticoagulação pré-circulação extracorpórea 


É evidente que a formação de coágulos em circuitos de CEC pode 
gerar complicações devastadoras, sendo a prevenção da forma- 
ção de trombos um dos principais objetivos da anticoagulação. 
Durante a CEC, a anticoagulação é de fundamental importância 


para a fluidez sanguínea. Uma ampla variedade de mecanismos 
leva à formação de trombina durante a CEC, acarretando con- 
sumo de componentes hemostáticos críticos, como plaquetas, 
fibrinogênio e outros fatores da coagulação. Além disso, a an- 
ticoagulação inadequada pode levar a uma coagulopatia grave, 
provavelmente por coagulação intravascular disseminada. 

Para isso, utiliza-se de preferência a heparina não fracio- 
nada como anticoagulante. A heparina promove anticoagula- 
ção adequada e pode ser antagonizada com facilidade. A hepa- 
rina não fracionada é uma mistura heterogênea de moléculas 
de 3.000 a 40.000 dáltons, com uma média de 15.000 dáltons, 
exercendo seu efeito principalmente de modo indireto, acele- 
rando a inibição do fator IIa (trombina) e fator Xa pela anti- 
trombina em mais de 1.000 vezes. Fatores como o IXa, XIa e 
XIIa também são inibidos pelo complexo heparina-antitrom- 
bina, porém em grau muito menor. A neutralização da trom- 
bina pela antitrombina é dependente de cadeias de heparina 
com alto peso molecular (mais de 18 unidades de sacarídeos), 
sendo que heparinas de baixo peso molecular ainda podem se 
ligar à antitrombina, mas são capazes de acelerar apenas a ini- 
bição do fator Xa.” 

Parte da ação da heparina não fracionada também é atri- 
buída à sua ação independentemente da interação com a an- 
titrombina, uma vez que a antitrombina possui pouca ação 
quando a trombina está ligada a uma molécula de fibrina. Essa 
é a principal razão pela qual baixas doses de heparina falham 
em interromper a propagação de um trombo venoso. Outro fa- 
tor, chamado de cofator heparínico II, apesar de ainda pouco 
estudado, tem demonstrado atividade inibidora da trombina, 
independentemente da antitrombina. O sulfato de dermatana, 
um agonista desse cofator, tem evidenciado anticoagulação in- 
dependentemente da antitrombina, mas ainda não há estudos 
sobre seu uso em CEC.” 

A dosagem da heparina é medida em unidades ou mg, sendo 
que 1 mg equivale a 100 unidades. Recomenda-se a dose ini- 
cial de heparina de 300 a 400 UI-kg !, seguida por doses adicio- 
nais com o objetivo de manter o tempo de coagulação ativada 
(TCA) acima de 3 a 4 vezes o valor basal, com valores geral- 
mente acima de 480 segundos." Recomenda-se também que a 
solucáo de início da CEC (priming) contenha de 3 a 4 UI de in- 
sulina/mL de solução. O QUADRO 57.4 apresenta a sequéncia-padrao 
para o manejo da anticoagulação durante a CEC. 


QUADRO 57.4 Sequência-padrão para anticoagulação em adultos durante 
a circulação extracorpórea 





e Realizar coleta de sangue arterial para o tempo de coagulação ativada 
(TCA) basal 


e Administrar heparina não fracionada na dose de 300 a 400 UI-kg pelo 
cateter venoso central 


e Realizar coleta de sangue venoso arterial para TCA após 3 a 5 min 


e Administrar 5.000 UI de heparina não fracionada na solução priming 
da CEC 


e Monitorizar TCA a cada 30 min durante a CEC 
e Manter TCA entre 400 a 480 s durante a hipotermia da CEC (24-30 ºC) 





Fonte: Adaptado de O'Carroll-Kuehn e Meeran.” 


Resisténcia a heparina 


A resisténcia a heparina é definida como a exigéncia de doses 
maiores que as usuais para atingir o TCA necessário para a 
entrada em CEC, devendo ser suspeitada toda vez que a dose 
de heparina ultrapasse 500 UI-kg ' sem atingir o TCA exigido 
para a entrada em CEC, ou quando o TCA cai abaixo de 400 
segundos durante a CEC com administração de insulina.”” 

A ocorrência de resistência heparínica é multifatorial e 
complicada pela variação na resposta anticoagulante indivi- 
dual e pelo fato de que o TCA não é específico para a heparina. 
A resistência à heparina é causada por deficiência de antitrom- 
bina III ou aumento da ligação proteica da heparina.” As prin- 
cipais causas de deficiência de antitrombina III são listadas no 
QUADRO 57.5. 

Os principais riscos para a resistência heparínica incluem 
valores de antitrombina menores que 60%, uso pré-operatório 
de insulina e contagem plaquetária acima de 300.000-uL 1.” 

O tratamento principal para essa situação é dose suple- 
mentar de heparina. Em casos refratários, o tratamento com 
concentrado de antitrombina ou antitrombina recombinante 
deve ser administrado a fim de restaurar a atividade para 80 a 
100%. Alternativamente, o plasma fresco congelado pode ser 
usado, mas deve ser pesado o risco de uma transfusão. Alguns 
estudos sugerem uma potencial associação de bivalirudina 
como um adjuvante em casos de resistência insulínica, porém 
ainda sem recomendação para seu uso.” 


Plaquetopenia induzida por heparina 


A plaquetopenia induzida por heparina (PIH) costuma começar 
dentro de 5 a 10 dias após o início da terapia heparínica. A PIH 
está relacionada a mecanismos não imunes e é resultado de um 
efeito da heparina na ativação plaquetária.” 

São descritos dois tipos de PIH, sendo que a PIH tipo I é 
mais frequente (10-25% dos pacientes) e tem consequências 
clínicas mínimas. A PIH tipo II é mediada por anticorpos diri- 
gidos ao complexo formado pelo fator plaquetário 4 e pela he- 
parina. Entretanto, a presença de anticorpo contra o complexo 
não garante a manifestação clínica da doença. A PIH está asso- 
ciada com quedas dos níveis plaquetários maiores que 50% do 
valor basal, mas dificilmente resultará em valores menores que 
20.000:uL”, ficando ao redor de 60.000-uL”!.% 


QUADRO 57.5 Causas de deficiência de antitrombina III 





e Induzidas por fármacos (p. ex., a própria heparina) 

e Aumento do consumo (p. ex., na sepse e na coagulação intravascular 
disseminada) 

e Diluição pela circulação extracorpórea 

e Diminuição da síntese hepática (p. ex., em pacientes cirróticos) 

e Aumento da excreção (p. ex., em estados com aumento da perda proteica) 

e Familiar, com herança autossômica dominante 


No caso de cirurgias cardíacas, o diagnóstico é ainda mais 
difícil, pois esses pacientes já apresentam quedas nos níveis 
plaquetários após 72 horas da cirurgia. Insuficiência renal, uso 
de heparina por mais de quatro dias e histórico de interven- 
ção coronariana são os principais fatores de risco para pacien- 
tes submetidos à cirurgia cardíaca.” O diagnóstico é feito com 
base em plaquetopenia não explicada e presença de trombose 
venosa ou arterial. Um algoritmo para o diagnóstico é apresen- 
tado na TABELA 57.4. Um escore de O a 3 pontos indica probabili- 
dade baixa; 4 a 5 pontos indicam probabilidade média; e mais 
que 5 pontos, probabilidade alta da presença de PIH.” O diag- 
nóstico pode ser confirmado por testes sorológicos. 

O tratamento consiste em interromper a heparina e iniciar 
os inibidores diretos da trombina (IDT). Os IDTs se ligam e 
inibem a trombina circulante e a trombina ligada ao coágulo, 
revertendo o processo desencadeado pela PIH. Entretanto, os 
IDTs não apresentam antídotos disponíveis. 

A monitorização dos níveis dos IDTs pode ser guiada pelo 
tempo de tromboplastina parcial ativado, titulando para 1,5 a 2 
vezes o valor basal. De preferência, o tempo de coagulação por 
ecarina pode ser utilizado.” Os IDTs podem, também, interfe- 
rir com o índice normalizado internacional (INR) do tempo de 
protrombina, dificultando a titulação dos varfarínicos. Os dois 
IDTs mais usados são a argatrobana e a lepirudina. A argatro- 
bana é melhor para pacientes com insuficiência renal, enquanto 
a lepirudina é superior para pacientes com doença hepática. Em 
procedimentos maiores com risco mais alto de insuficiência re- 
nal, a lepirudina deve ser evitada.” 

Em pacientes candidatos à cirurgia cardíaca com episó- 
dios prévios de PIH, a heparina não está contraindicada, pois a 


TABELA 57.4 Os quatro Ts para o diagnóstico de plaquetopenia induzida por heparina 


Categoria 2 pontos 1 ponto 0 ponto 
Trombocitopenia Nadir de mais de 50% de queda ou nadir | Nadir de 30 a 50% de queda ou 10 a Nadir menor de 30% de queda ou 
de 20 a 100.000 plaquetas: ul”! 110.000 plaquetas- pl”! < 10.000- uL" 











Tempo para queda 5a 10 dias ou 1 dia se uso de heparina nos | Mais que 10 dias ou não evidenciada; Menor ou igual a 1 dia, sem uso de 
plaquetária ültimos 30 dias menos de 1 dia se uso de heparina nos heparina recente 
ültimos 30-100 dias 
Trombose ou outra Trombose, necrose cutânea ou outra reação | Trombose silente, progressiva ou Não 
sequela sistêmica aguda com uso de heparina recorrente; lesões cutâneas eritematosas 
Trombocitopenia, Não Possível Definitiva 


outras causas 














Fonte: Adaptada de Demma e Levy.’ 
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resposta imune é atípica e a reexposição não desencadeia uma 
resposta rápida, como na anafilaxia. Em pacientes com PIH 
aguda ou subaguda, deve-se retardar o procedimento (> 90 
dias) até que a PIH se resolva e os níveis de anticorpos ativa- 
dores de plaquetas sejam indetectáveis.” O American College 
of Chest Physicians recomenda que, para pacientes com PIH 
aguda ou subaguda e que necessitam de cirurgia cardíaca ur- 
gente, a bivalirudina seja utilizada como melhor alternativa.” 

Outros possíveis agentes anticoagulantes estão apresenta- 
dos na TABELA57.5. 


Monitorização da anticoagulação 
durante a circulação extracorpórea 


Durante a heparinização para cirurgias cardíacas, o TCA é o 
modo mais utilizado para mensurar o efeito da heparinização. 
O método consiste em colocar uma alíquota de sangue em um 
tubo contendo um bastão magnético e um ativador (pó de dia- 
tomacea [Celite*] ou caolinita). O tubo é aquecido a 37,8 °C 
e vagarosamente rotacionado pelo bastão magnético. A 
movimentação é detectada por um campo magnético e, quando 
há constatação de resistência, o cronômetro é parado. O valor 
normal é de 100 a 140 segundos, aumentando de modo linear 
com a elevação da concentração heparínica. A aprotinina, reti- 
rada do mercado, era capaz de prolongar e influenciar o TCA 
quando o iniciador da coagulação era o pó de diatomácea, mas 
não a caolinita.” 

Outros fatores que afetam o TCA estão apresentados no 
QUADRO 57.6. Devido a esses fatores, nota-se que, uma vez ini- 
ciada a CEC, a correlação entre os níveis de heparina e os va- 
lores de TCA se perde, principalmente pela hemodiluição e 
hipotermia. 

Um estudo clássico realizado por Bull e colaboradores 
evidenciou que não ocorria formação de coágulo no circuito 
oxigenador quando o TCA estava acima de 300 segundos. Es- 
ses autores também concluíram que um TCA abaixo de 180 se- 
gundos era inadequado e apresentava potencial risco de morte, 
e que valores de TCA entre 180 e 300 segundos seriam alta- 
mente questionáveis. Todavia, não recomendavam TCA acima 


TABELA 57.5 Possíveis anticoagulantes durante a circulação extracorpórea 


QUADRO 57.6 Fatores que afetam o tempo de coagulação ativado 





e Hipotermia 
e Hemodiluicáo 
e Medicamentos 
— Heparina 
— Varfarina 
— Aprotinina 
— Inibidores plaquetários (inibidores da cicloxigenase, anti IIb/Illa, 
inibidores da adenosina e anticorpos antiplaquetários) 
— Inibidores diretos da trombina (hirudina, argatrobana, etc.) 
— Protamina 
e Contagem plaquetária 
e Deficiência de fatores da coagulação 
— Calicreína 
— Fator XIl 
— Fator XI 
— Fator VIII 
— Antitrombina 
— Fatores da via comum, principalmente V e II 
— Fibrinogénio 
e Doenças 
— Anticorpo anticardiolipina 
— Anticorpo antifosfolipideos 





Fonte: Adaptado de Finley e Greenberg.” 


de 600 segundos. Assim, tais autores sugeriram que, para se 
manter uma margem de segurança, o TCA não deveria estar 
abaixo de 480 segundos antes do inicio da CEC.” 

Mais tarde, foi demonstrado potencial de formagao de fi- 
brina com TCA abaixo de 400 segundos, sugerindo-se que o 
valor de 300 segundos poderia não ser seguro, devendo ser au- 
mentado para acima de 400 segundos.” Entretanto, o valor de 


Anticoagulante Dose Mensuração do efeito Comentários 


Danaparoide Bolus: 125 U-kg”! Atividade de anti-Xa Menor incidência de reação cruzada com 


Priming da CEC: 3 Ul-mL™ da solução de priming 
Infusão: 7 U-kg -h* 


plaquetopenia induzida pela heparina 
Longa meia-vida 
Não recomendado caso haja alternativas disponíveis 





Bivalirudina Bolus: 1 mg-kg * TCE 
Priming da CEC: 50 mg na solução de priming TCA 
Infusão: 2,5 mg-kg "-h' 


Meta para TCA: 2,5x o valor basal 
Bólus adicionais de 0, 1 a 0,5 mg-kg””, se necessário 


A hemoconcentração diminui os níveis do fármaco 
durante a CEC 





Argatrobana Bolus: 0,1 mg-kg”! TCA 
Infusão: 5 ug-kg "- min ' TCE 








Infusão para manter o TCA > 400s 








TCA, tempo de coagulação ativada; TCE, tempo de coagulação de ecarina. 





Fonte: Adaptada de Sniecinski e Levy.” 


300 segundos proposto pelo estudo inicial tem sobrevivido ao 
tempo, sem relatos de coagulação espontânea do circuito com 
TCA acima desse valor. Contudo, valores acima de 480 segun- 
dos não são recomendados pela falta de benefício clínico. Su- 
gere-se, ainda, que esse valor possa ser reduzido, principalmente 
quando utilizados circuitos revestidos de heparina, porém ainda 
faltam estudos para tal confirmação.“ % Portanto, recomenda-se 
manter o TCA acima de 3 a 4 vezes o valor basal, em geral acima 
de 480 segundos para cirurgias com CEC e acima de 200 segun- 
dos para revascularizações miocárdicas sem CEC.” 


Concentração de heparina 


Outro método para a monitorização da coagulação durante a 
CEC é a concentração de heparina, que é determinada pela ace- 
leração na inibição do fator Xa ou trombina pela antitrombina 
ou pela titulação da interação protamina-heparina em amostras 
sanguíneas. Em geral, a concentração de heparina é utilizada 
em conjunto com o TCA, sendo aquela menos suscetível à he- 
modiluição e à hipotermia durante a CEC.” No início da CEC, 
costuma haver uma redução da concentração da heparina, sem, 
no entanto, ocorrer alteração correspondente no TCA. Em 
teoria, a monitorização dos níveis de heparina pode permitir 
um melhor controle dos níveis de anticoagulação e gerar menor 
quantidade de fibrina.* 

Atualmente, a Sociedade Europeia de Cirurgia Cardiotorá- 
cica recomenda o uso rotineiro da monitorização da concentra- 
ção de heparina (grau de recomendação B, nível de evidência 
1b), porém ressalta que mais estudos ainda são necessários.” 


Tempo de trombina de alta dose 


O tempo de trombina de alta dose (HiTT, do inglês high-dose 
thrombin time) é um teste funcional de anticoagulação indu- 
zida por heparina que supera as inadequações do TCA. Esse 
teste possui alta correlação com os níveis de heparina, não 
sendo afetado pela hemodiluição e hipotermia.” O teste é rea- 
lizado em aparelhos-padrão, sendo que o sangue total é pré- 
-aquecido, exigindo 1,5 mL de sangue total. 


Tempo de tromboplastina de alta dose 


Esse teste também não é afetado pela aprotinina, sendo que a 
diatomácea (Celite”) é substituída por tromboplastina obtida 
de cérebros de coelho. Mede-se o tempo de coagulação pela 
via extrínseca. 


Circulação extracorpórea 


A CEC tem como principal objetivo a manutenção da oxige- 
nação e perfusão sistêmica durante intervenções cirúrgicas nas 
quais é necessário o desvio de sangue do coração. O circuito 
da CEC é designado para cinco funções maiores, apresentadas 
no QUADRO 57.7. 

O circuito da CEC consiste em bombas propulsoras, um 
oxigenador, filtros, permutador de calor, reservatório de car- 
diotomia e reservatório venoso. O sangue venoso durante a 
CEC costuma ser drenado por gravidade através de cânu- 
las posicionadas nas veias cavas superior e inferior ou ca- 
nula única no átrio direito. O sangue venoso é armazenado 
no reservatório venoso e bombeado para um oxigenador em 
direção à aorta ascendente. Além disso, um sistema de re- 
cuperação de sangue do campo operatório e das cavidades 
esquerdas (retorno bronquial), um permutador de calor para 
o resfriamento e aquecimento do sangue e uma bomba para 
administração de cardioplegia são comumente adicionados ao 
sistema (FIG. 57.2). 


QUADRO 57.7 Funções do circuito de circulação extracorpórea 


e Oxigenacdo e eliminação de dióxido de carbono 

e Circulação do sangue 

e Resfriamento e aquecimento sistêmico 

e Desvio do sangue do coração, promovendo um campo cirúrgico adequado 


e Recuperação do sangue extravasado para o campo cirúrgico 
durante a CEC 










Reservatório Reservatório 
venoso de cardiotomia 









Bomba 
sistêmica 


FIGURA 57.2 Componentes do circuito extracorpóreo. 
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Componentes da circulação extracorpórea 


Bombas propulsoras 


As bombas propulsoras são as responsáveis pela geração dos 
fluxos de sangue durante o cessar dos batimentos cardíacos. De 
preferência, a bomba propulsora da CEC deve gerar fluxo de 
sangue sem produzir lesão vascular ou aos elementos sangui- 
neos, criando fluxos lineares, sem turbulências ou estagnação. 
Além disso, a bomba deve ser passível de monitorização e ser 
operada manualmente em caso de falha do sistema. 
Existem basicamente dois tipos de bombas para a CEC: 


e Bombas de rolete: são bombas mais simples, de menor 
custo, possibilitando facilmente calcular o fluxo, além de 
gerar fluxos contra resistências. Entretanto, por serem ma- 
nejadas por oclusão (peristalse), podem provocar lesões 
nos condutos sintéticos, podendo soltar partes durante o 
uso, além de causar maior lesão aos elementos figurados 
do sangue. As bombas de rolete também apresentam a des- 
vantagem de permitir o bombeamento de grandes quanti- 
dades de ar. 

e Centrífugas: as bombas centrífugas vêm sendo mais utili- 
zadas ultimamente pela sua facilidade no controle do fluxo 
durante a CEC. Por promoverem fluxo pela força centri- 
fuga, acredita-se que causem menos lesão aos elementos 
figurados, além de não haver compressão do circuito, o 
que diminui a chance de liberação de fragmentos durante 
a CEC." 


Oxigenadores 


O oxigenador é o componente central do circuito de CEC, uma 
vez que realiza a função dos pulmões, promovendo a oxigena- 
ção da hemoglobina. 

Dois tipos de oxigenadores foram utilizados para a CEC: 
por membranas ou por exposição de sangue a atmosferas ricas 
em oxigênio (p. ex., microbolhas). Anteriormente, os oxigena- 
dores por microbolhas eram mais usados, pois acreditava-se 
que as microbolhas aumentassem a área de superfície e facili- 
tassem a oxigenação; porém estudos mostraram que, apesar de 
aumentar a área de superfície, esse tipo de equipamento produ- 
zia mais microêmbolos, era mais reativo aos elementos sangui- 
neos e não permitia um bom controle dos gases sanguíneos em 
comparação com os oxigenadores por membrana.” 

O oxigenador por membranas possui uma grande área de 
superfície com uma interface composta por fibras ocas micro- 
porosas ou por uma membrana de silicone dobrada. As mem- 
branas microporosas consistem em poros de 0,05 a 0,3 mm 
que, inicialmente, criam uma interface direta entre o sangue 
e o gás, até que proteínas se depositem nessa superfície, pro- 
duzindo membranas moleculares. As fibras ocas microporo- 
sas são mais frágeis e, hoje, o Food and Drug Administration 
(FDA) só as recomenda para um uso máximo de 6 a 8 horas.” 
Membranas de silicone são consideradas membranas reais e 
previnem o vazamento de plasma na fase gasosa, o que é ca- 
racterístico de membranas microporosas após longos períodos 
de CEC.” 

Pelo oxigenador, passa-se uma mistura rica em oxigênio 
em sentido contrário ao do fluxo sanguíneo, promovendo uma 
contracorrente que gera a difusão do oxigênio para o sangue. 
A difusão dos gases por essa membrana também obedece à 
Lei de Fick, segundo a qual a quantidade de gás transferida é 


diretamente proporcional à área de superfície, à constante de 
difusão (dependente do peso molecular e da solubilidade do 
gás) e à diferença de pressão parcial entre os gases. Assim, uma 
elevação no fluxo de gás aumenta a pressão parcial de oxigê- 
nio e diminui a pressão parcial arterial de dióxido de carbono. 

A superfície do oxigenador deve ser selecionada com base 
no tamanho do paciente para que o sangue seja completamente 
oxigenado. Apesar disso, os oxigenadores ainda possuem 
membranas de superfície menores do que os pulmões naturais, 
limitando a troca gasosa. 

A passagem sanguínea por essa superfície é, também, res- 
ponsável pela ativação da coagulação e alterações inflamatórias.” 


Filtros 


Devido à grande ativação de fatores de coagulação, microêm- 
bolos podem ser formados, além de eventuais materiais mais 
grosseiros. Dessa forma, a presença de filtros é importante para 
reduzir os riscos de embolização. 


Permutador de calor 


Uma vez que os fluxos envolvidos na CEC são equivalentes ao 
DC total, a exposição do sangue à temperatura ambiente, com 
consequente retorno a uma temperatura inferior, rapidamente 
resultaria em hipotermia. Assim, um permutador de calor se 
faz necessário para que a temperatura do corpo se mantenha em 
uma faixa constante. Além disso, durante a CEC, a hipotermia 
é necessária para reduzir o consumo metabólico dos diferentes 
tecidos, sendo exigidos constantes ajustes na temperatura. 

Os permutadores são aparelhos integrados aos oxigenado- 
res comerciais, que irão permitir o resfriamento e o aqueci- 
mento do paciente. O permutador é instalado antecedendo a 
seção de trocas gasosas do circuito para minimizar o risco da 
liberação de microbolhas de gás, que poderia ocorrer se o san- 
gue fosse aquecido após ter sido saturado com gás. 


Reservatório venoso 


O reservatório venoso recebe o sangue proveniente das cavas, 
servindo como um depósito de sangue venoso, além de atuar 
como um sistema-tampão para compensar as diferenças entre o 
retorno venoso e o fluxo arterial. Esse local também atua como 
um filtro grosseiro para bolhas que possam ter entrado no sis- 
tema venoso. O sangue venoso atinge o reservatório venoso 
geralmente por diferença de gravidade. 

Nesse local, é permitido adicionar fluidos, medicamentos 
ou hemoderivados. O reservatório venoso também recebe flui- 
dos do reservatório de cardiotomia, conforme descrito a seguir. 


Reservatório de cardiotomia 


Para promover uma adequada exposição do campo cirúrgico, 
grandes quantidades de sangue das câmaras cardíacas e do 
campo cirúrgico são aspiradas durante a cirurgia cardíaca a fim 
de evitar a distensão das câmaras e diminuir o risco de embolia 
aérea. O sangue aspirado é direcionado para o reservatório de 
cardiotomia. 

O reservatório de cardiotomia inclui uma câmara de sepa- 
ração líquido-gás, um reservatório para armazenamento tempo- 
rário para primings, filtro de materiais particulados (coágulos, 
agregados sanguíneos, materiais diversos, etc.), armazenamento 
para o sangue aspirado e filtrado do campo cirúrgico, além 
de permitir a adição de fluidos e medicamentos ao circuito de 


perfusão. Uma vez no reservatório de cardiotomia, o sangue 
pode ser direcionado para o reservatório venoso por gravidade. 

Atualmente, dois sistemas de cardiotomia são emprega- 
dos: um reservatório de cardiotomia rígido dentro do reserva- 
tório venoso ou um canister separado do reservatório venoso. 
O primeiro sistema é mais utilizado. 

A sucção e o reservatório de cardiotomia contribuem para 
a formação de microbolhas, pois aspiram volumes significativos 
de ar em conjunto com o sangue. Apesar de mecanismos próprios 
para remover o ar, o sangue pode não ter as bolhas totalmente re- 
movidas antes da infusão, o que resulta em microembolias.* 


Hemoconcentradores 


A CEC induz um estado de hemodiluição no paciente pela solu- 
ção de priming para a entrada em CEC, pelos fluidos aspirados 
do campo cirúrgico e pela solução de cardioplegia, entre outros 
motivos. Assim, a hemofiltração é usada para remover fluidos, 
levando a uma elevação do hematócrito, potencialmente redu- 
zindo a necessidade de hemotransfusão. Além disso, a hemo- 
concentração também permite a filtração dos mediadores da 
reação inflamatória generalizada, a diminuição da quantidade 
de endotoxinas circulantes, a remoção do excesso de água cor- 
pórea e o controle da hipertensão pulmonar.” ” 

Atualmente, existem dois métodos de hemoconcentração: 
o convencional e o modificado. No convencional, o hemocon- 
centrador é instalado no circuito da CEC, em geral na linha de 
recirculação do oxigenador ou por meio de outra bomba para 
hemoconcentrar, retirando água se necessário. No método mo- 
dificado, a hemoconcentração é feita por meio de bomba, aspi- 
rando-se o sangue da aorta, passando pelo hemoconcentrador e 
injetando-se no átrio direito após CEC. 

O volume do ultrafiltrado deve ser medido durante a 
hemoconcentração. 


Cânulas arteriais e venosas 


As cânulas arteriais têm por objetivo devolver ao paciente o san- 
gue oxigenado com pressão e fluxos suficientes para a manuten- 
ção da homeostasia. A canulação arterial, em geral, é realizada 
antes da canulação venosa, pois se houver qualquer variação he- 
modinâmica durante a canulação venosa, pode-se infundir vo- 
lume. A cânula arterial deve ter o maior calibre possível para se 
evitar eventual dissecção, e a pressão arterial média deverá ser 
reduzida, sendo sugerido um valor abaixo de 80 mmHg durante 
a aortotomia e a inserção da cânula. 

Além da dissecção de aorta, outros riscos da inserção da 
cânula arterial são o posicionamento inadequado, com risco 
de dobra, a embolização de placas ateromatosas e a hemor- 
ragia. No caso de ateromatose difusa, aneurisma ou dissecção 
da aorta, a artéria femoral pode ser utilizada como alternativa, 
mas essa via apresenta maior risco de dissecção e isquemia per- 
manente do membro. 

A avaliação pré-operatória com angiotomografia e a eco- 
cardiografia intraoperatória podem fornecer dados importan- 
tes referentes a tortuosidades, estenoses arteriais e presença de 
aneurismas, sendo de utilidade para definir o melhor local para 
a inserção das cânulas arteriais. 

A canulação venosa pode ser realizada por meio de uma 
cânula única no átrio direito ou pela inserção nas cavas supe- 
riores e inferiores, o que permite a drenagem da veia cava su- 
perior e da inferior separadamente. 


As potenciais complicações da inserção da cânula venosa 
incluem a perfuração da veia cava inferior e o aprisionamento 
de ar, além da obstrução do retorno venoso, que — quando aco- 
mete a veia cava superior — pode ser percebido por ingurgita- 
mento venoso da cabeça e do pescoço, edema conjuntival e 
aumento da PVC. Quando há obstrução da veia cava inferior, o 
diagnóstico é mais dificil." 


Cardioplegia 

As soluções cardioplégicas são soluções que têm por objetivo 
propiciar um campo operatório adequado, resfriar rapidamente 
o miocárdio, diminuir o metabolismo e retirar inibidores me- 
tabólicos. Essas soluções alcançam tal objetivo por meio do 
potássio, que determina a parada cardíaca em diástole, ou seja, 
com o coração relaxado. 

Existem três tipos de soluções de cardioplegia: com crista- 
loides, com sangue e com a mistura de ambos. A solução cris- 
taloide mais utilizada é a de St. Thomas, sendo composta por 
eletrólitos, como sódio, potássio, magnésio, cálcio e bicarbo- 
nato, com osmolaridade de 320 mOsm-L”! e pH de 7,8. A com- 
binação de potássio com magnésio é capaz de promover as- 
sistolia prolongada com modulação da tensão do miocárdio, 
havendo competição entre o magnésio e o calcio.™ A maior 
desvantagem da cardioplegia cristaloide é a grande quantidade 
de volume administrado, que contribui ainda mais para a he- 
modiluição da CEC. 

Soluções com sangue são as mais usadas atualmente de- 
vido à sua versatilidade, pelo fato de o sangue manter as ca- 
pacidades de tamponamento, reologia sanguínea e efeitos an- 
tioxidantes, além de manter a oferta de oxigênio e diminuir a 
lesão de isquemia e de reperfusão. O sangue, além disso, pro- 
porciona adequada pressão oncótica, sem necessidade de adi- 
ção de manitol ou albumina. Assim como as soluções de car- 
dioplegia cristaloides, essas soluções também apresentam altos 
teores de potássio. Estudos comparativos não demonstram su- 
perioridade de nenhuma das técnicas quanto à mortalidade, 
mas a cardioplegia com sangue está implicada em menor inci- 
dência de infartos perioperatórios."? 

A solução cardioplégica pode ser injetada aquecida ou fria, 
de modo anterógrado (do Ostio coronariano na aorta para o seio 
coronariano) ou retrógrado (do seio coronariano para o óstio da 
coronária na aorta). A solução retrógrada é de particular interesse 
para os pacientes com lesão coronariana importante. Estudos de 
metanálises não são conclusivos quanto à superioridade desses 
métodos, sugerindo que sejam igualmente eficazes para sobre- 
vida a curto prazo, com uma tendência de superioridade para a 
cardioplegia simultaneamente anterógrada e retrógrada. "^ 5 


Monitorização durante a circulação extracorpórea 


Para a monitorização durante a CEC, além dos monitores cita- 
dos, a Society of Cardiovascular Anesthesiologists recomenda 
que sejam medidas a saturação venosa na linha de retorno ve- 
noso e a saturação arterial no circuito arterial da CEC, a con- 
tinuidade do fluxo de gases frescos com um fluxômetro ou 
rotâmero, a concentração de oxigênio no fluxo de gás fresco 
por meio de analisador de gases após o misturador de gases, o 
fluxo sanguíneo gerado pela bomba arterial, a pressão na linha 
arterial do circuito de CEC, a pressão da via da cardioplegia e 
a temperatura sanguínea do circuito de CEC. 
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Além disso, deve-se ter disponivel no setor um equipa- 
mento para a medida do TCA, verificada antes do inicio da 
CEC, além de equipamento para gasometria, hemograma e ele- 
trólitos, como potássio, magnésio, cálcio e glicose. Os exa- 
mes devem ser realizados periodicamente, com avaliação dos 
níveis de lactato. 

Recomenda-se também que estejam presentes alarmes 
para detecção de bolhas na linha arterial de bombas de rolete, 
sensores de nível no reservatório venoso, de fluxo retrógrado 


ou ocluído. Esse último é essencial quando se utiliza uma 
bomba centrífuga. 


Monitorização hemodinâmica 


Durante o período de CEC, o fluxo da CEC é equivalente ao 
fluxo gerado pela bomba sistêmica e é igual ao DC. Assim, o 
fluxo deve ser um equilíbrio entre uma adequada oferta de oxi- 
gênio e uma boa visualização do campo operatório, ou seja, o 
menor nível para uma boa visualização cirúrgica, sem, no en- 
tanto, haver um déficit de oxigênio tecidual.” 

O fluxo deve se aproximar ao índice cardíaco normal para 
um paciente anestesiado e normotérmico, variando entre 2,2 e 
2,5 L-min "m. O fluxo sanguíneo deve ser baseado em múl- 
tiplas variáveis, incluindo superfície corpórea, grau de hipo- 
termia, balango acidobásico, consumo de oxigénio e profun- 
didade anestésica." Sugere-se que, quanto maior o grau de 
hipotermia, menor a necessidade de altos fluxos sanguíneos. 

Para guiar o fluxo adequado, o anestesiologista e o perfu- 
sionista devem monitorizar a saturação venosa central, tendo 
como objetivo valores acima de 70%. Entretanto, esse valor 
não garante que a perfusão esteja ótima em todos os tecidos, 
uma vez que tecidos musculares e gordurosos são hipoperfun- 
didos durante a CEC."' Assim, caso haja queda no fluxo de 
bomba, os tecidos removerão mais oxigênio e a saturação da 
linha venosa estará diminuída. Isso pode ser observado pela 
equação de Fick, em que: 


VO, = Q x (CaO, - CvO,) 


sendo que o consumo de oxigênio (VO,) e o conteúdo arterial 
de oxigênio (CaO,) são constantes, e qualquer modificação no 
fluxo (Q) resultará em alteração no conteúdo venoso de oxigê- 
nio (CvO,). 

Portanto, o fluxo sanguíneo ao passar pela impedancia ar- 
terial gerará pressão arterial sistêmica. A pressão arterial sistê- 
mica deve ser mantida para garantir a adequada perfusão teci- 
dual. Atualmente, duas correntes de pensamento são utilizadas 
para a manutenção da pressão arterial durante a CEC: 


e Pressão arterial média mais baixa (50-60 mmHg): su- 
gere menor trauma aos elementos figurados do sangue, re- 
dução da quantidade de sangue no campo cirúrgico, me- 
lhor proteção miocárdica por colaterais coronarianas e 
menor quantidade de carga embolica.™ Todavia, deve-se 
ressaltar que, em pacientes hipertensos, o limiar da autor- 
regulação cerebral pode estar acima desses valores, sendo 
que tal limiar pode não ser seguro para esses individuos.'” 

e Pressão arterial média mais alta (> 60 mmHg): gera me- 
lhor perfusão tecidual em pacientes diabéticos e hipertensos 
crônicos, melhor fluxo colateral em tecidos sob risco de is- 
quemia e maiores fluxos sanguíneos na bomba de CEC.” 


Nos momentos iniciais da CEC, pode ocorrer hipotensão 
por hemodiluição com queda do hematócrito e da viscosidade 


sanguínea. Entretanto, com o início do resfriamento, há produ- 
ção endógena de catecolaminas e angiotensina, com aumento 
gradual da pressão arterial média. 


Temperatura 


Diversos sítios podem ser utilizados para medida da tempera- 
tura, tais como esôfago, nasofaringe, membrana timpânica, be- 
xiga, artéria pulmonar e reto. 

Os sítios retais e vesicais se mostraram ineficazes para a 
monitorização da temperatura durante cirurgia cardíaca, com 
variações de 2 a 4 °C com relação à temperatura cerebral. Apa- 
rentemente, as melhores formas identificadas foram a nasofa- 
ríngea e o cateter de artéria pulmonar, uma vez que obtiveram 
a melhor correlação com a temperatura cerebral."º No entanto, 
apesar de apresentarem a melhor correlação com a temperatura 
cerebral, em comparação com a temperatura de bulbo jugular, 
os valores, ainda assim, eram bastante discrepantes. Estudos 
posteriores demonstraram que a saída arterial do oxigenador 
apresentava o melhor valor de concordância com o bulbo jugu- 
lar, sendo esse local o sítio recomendado pela STS." 

Durante a CEC, a hipotermia é utilizada com o intuito de 
preservar a contratilidade miocárdica, diminuir o fenômeno de 
no-reflow, evitar a necrose miocárdica e a área de infarto, além 
de induzir a neuroproteção. O tecido neural possui duas taxas 
de demanda de oxigênio: a taxa metabólica basal e a taxa me- 
tabólica estrutural. Em humanos, a taxa metabólica cerebral 
é aproximadamente 20% do metabolismo basal, sendo que o 
consumo metabólico cerebral é dividido em 60% para manter 
a função eletrofisiológica (consumo metabólico funcional) e 
40% para manter a integridade celular (consumo metabólico 
cerebral estrutural). A temperatura é o único agente capaz de 
afetar a ambos: consumo metabólico estrutural e funcional. Es- 
tima-se uma queda de 6 a 7% no consumo metabólico cere- 
bral para cada grau de diminuição da temperatura. Ressalta-se 
ainda que os agentes anestésicos influenciam apenas no con- 
sumo funcional.” Outros estudos demonstram que a utilização 
de hipotermia durante a CEC também é capaz de diminuir a 
incidência de AVE após cirurgias cardíacas." 

Desse modo, durante a CEC, o paciente costuma ser man- 
tido em diferentes níveis de hipotermia. O ponto ótimo de tem- 
peratura para a CEC ainda é motivo de muita controvérsia, mas 
a grande maioria dos centros americanos fazem uso de hipoter- 
mia leve (32-34 °C) de forma rotineira." 

O consenso atual é que a hipertermia deve ser evitada du- 
rante a CEC, já que diversos estudos relatam lesão neural nessa 
situação." Para evitar a hipertermia, sugere-se que a tempe- 
ratura na saída arterial não ultrapasse os 37 °C. 

Para o resfriamento durante a CEC, recomenda-se que os 
gradientes de temperatura entre a saída arterial e a entrada ve- 
nosa do oxigenador nunca ultrapassem 10 ºC para evitar que se 
formem êmbolos gasosos." 


Monitorização laboratorial 
durante a circulação extracorpórea 


Gasometria arterial 


Durante a hipotermia, há aumento da solubilidade dos gases 
sanguíneos e consequente diminuição das pressões parciais dos 
gases (CO, e O,), mesmo quando o conteúdo de gás total no 
sangue permanece inalterado. Assim, ao se resfriar o paciente e 


processar uma amostra sanguinea, o sangue será aquecido e o 
resultado fornecido como se o paciente estivesse a 37 °C, indi- 
cando valores de pressão parcial dos gases sanguíneos não con- 
sistentes com a pressão parcial fornecida aos tecidos durante a 
hipotermia. A afinidade da hemoglobina também é afetada pela 
hipotermia, acarretando desvio da curva para a esquerda (o que 
aumenta a afinidade da hemoglobina pelo oxigênio) e menor 
liberação para os tecidos. 

O pH apresenta também uma mudança de acordo com a 
temperatura. Como a dissociação é uma reação endotérmica, 
quanto maior a energia fornecida a um sistema, maior a dis- 
sociação de um ácido HA em H* e Ave vice-versa. Com uma 
menor quantidade de H'*, o pH tende a se tornar maior, favore- 
cendo a alcalose. Todavia, ao realizar um exame, o valor vai ser 
novamente elevado a 37 ºC, e mais uma vez não será o valor 
do paciente. 

Assim, dois modos de interpretação dos resultados foram 
propostos: pH-stat e o-stat. No primeiro, o pH sanguíneo é 
mantido constante em 7,40, mesmo com a diminuição da tem- 
peratura. Para isso, é necessário corrigir a pressão parcial arte- 
rial de dióxido de carbono (CO,), sendo mantida em 40 mmHg. 
Para manter esses parâmetros, é necessário o acréscimo de 3 a 
5% de CO, no oxigenador. Já no a-stat, o manejo do pH se- 
gue a curva termodinâmica que ocorre com a hipotermia, re- 
sultando em decréscimos da concentração de íons hidrogênio e 
aumento do pH. Nessa situação, não é necessário o acréscimo 
de CO, durante o resfriamento.'” 

Há vantagens teóricas para cada uma das estratégias. O 
.-stat parece preservar melhor o pH intracelular e a atividade 
enzimática, mantendo a autorregulação cerebral e o acopla- 
mento entre fluxo-consumo cerebral, porém apresenta um res- 
friamento menos eficiente e menos homogêneo, com menor re- 
dução do consumo de oxigênio.” 

Já o pH-stat é capaz de gerar um resfriamento mais homo- 
gêneo, aumenta o fluxo sanguíneo cerebral e induz a maior re- 
dução do consumo cerebral de oxigênio, com um deslocamento 
da curva de dissociação da hemoglobina para a esquerda. En- 
tretanto, pela perda da autorregulação, pode haver perfusão 
luxuriante do cérebro, com potencial aumento de embolia.'” 

Muito debate ainda paira na literatura sobre qual o melhor 
método a ser utilizado durante a hipotermia. Um estudo reali- 
zado por Ashwood e colaboradores mostrou que a saturação da 
hemoglobina e o conteúdo arterial de oxigênio não são signi- 
ficativamente alterados, mesmo que a pressão parcial arterial 
de oxigênio (PaO,) varie bastante."” Com isso, sugere-se que 
a PaO, não deva ser ajustada pela temperatura. Outros autores 
sugerem que a estratégia escolhida deve ser guiada pela idade 
do paciente: pH-stat para a população pediátrica e o-stat para 
os pacientes adultos."? 


Glicemia 


A hiperglicemia intraoperatória é deletéria para qualquer pa- 
ciente cirúrgico, assim como a hipoglicemia. Logo, muito se 
tem discutido sobre o melhor nível glicêmico a ser mantido no 
paciente durante a cirurgia cardíaca. A recomendação da STS 
é de que, para pacientes não diabéticos, a glicemia não deve 
ser tratada, salvo se o valor ultrapassar 180 mg:dL !. Caso esse 
valor seja ultrapassado, recomenda-se utilizar uma dose ünica 
intermitente de insulina para os valores ficarem abaixo de 180 
mg:dL !. Se houve a manutenção sustentada da glicemia acima 


de 180 mg-dL”!, deve-se iniciar infusão continua de insulina e 
o paciente deve ser encaminhado ao endocrinologista após a 
cirurgia.'? 

Para pacientes diabéticos, recomenda-se que os valores de 
hiperglicemia sejam tolerados até 180 mg-dL”!. Acima disso, 
deve-se iniciar infusão contínua de insulina, o que permitirá 
um melhor controle da glicemia em comparação com bólus 
intermitentes." 


Níveis de hemoglobina 
durante a circulação extracorpórea 


A STS recomenda que a transfusão sanguinea seja cogitada 
quando a hemoglobina estiver abaixo de 6 g-dL”!, exceto em 
pacientes com risco para isquemia cerebral como, por exem- 
plo, histórico de AVE, diabetes melito, doença cerebrovascular 
ou estenose carotídea.* 

Com valores acima de 6 g-dL durante a CEC, a transfu- 
são deve ser baseada na situação clinica do paciente, sendo que 
a decisão é multifatorial, incluindo idade do paciente, gravi- 
dade da doença de base, função cardíaca ou risco para isquemia 
orgânica. Fatores como velocidade da perda sanguínea, satura- 
ção venosa de oxigênio, ECG ou ecocardiografia com suspeita 
de isquemia miocárdica, entre outros, devem aumentar o gati- 
lho transfusional, procurando manter os níveis de hemoglobina 
acima de 7 g-dL!.® 


Emergências durante a circulação extracorpórea 
Embolia aérea maciça 


A entrada maciça de ar durante a CEC costuma ser resultado 
de falha mecânica no circuito ou falha dos profissionais. A 
entrada maciça de ar no sistema pode provocar lesão neuro- 
lógica importante, com sequelas irreversíveis, ou até óbito. 
O manejo inicial envolve a otimização da proteção cerebral 
e a remoção do ar do coração, da circulação e do circuito 
da CEC. Para isso, deve-se cessar imediatamente o bombear 
do circuito de CEC, colocar o paciente em posição de Tren- 
delenburg, remover a cânula arterial da aorta para permitir 
drenagem retrógrada do ar e cogitar a perfusão retrógrada 
temporária pela veia cava superior, a retirada do ar de todas 
as câmaras cardíacas e coronarianas, bem como a ventilação 
mecânica dos pulmões para a retirada de ar venoso. O uso 
de corticoides, ventilação com oxigênio a 100% e hipnóticos 
pode ser benéfico para o paciente.” 


Posicionamento inadequado da cânula arterial 


O posicionamento inadequado da cânula arterial pode levar 
a um hiperfluxo para a artéria inominada ou para a carótida, 
acarretando hiperperfusão cerebral unilateral. O contrário pode 
ocorrer se o fluxo for direcionado para a subclávia, que pode 
gerar um baixo fluxo carotídeo. Evidências de mau posiciona- 
mento incluem presença de pressão sistêmica alta no circuito 
da CEC, pressão arterial radial alta, (quando o jato é direcio- 
nado para a subclávia) ou baixa (se a artéria da pressão arterial 
invasiva estiver contralateral ao fluxo), além de resfriamento 
assimétrico do pescoço, edema, hiperemia, petéquias e otor- 
reias unilaterais. Além disso, pode haver uma perda momen- 
tânea da pressão invasiva se a cânula for inserida no vaso que 
origina a artéria monitorada.'? 
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Dissecção aórtica 

É uma complicação rara, da ordem de 0,08 a 0,35%, com mor- 
talidade de 15 a 50%." O sitio de origem da dissecção é, em 
geral, o local da canulação arterial, decorrendo de trauma di- 
reto (movimento ou manipulação) ou indireto (direcionamento 
do jato sanguíneo da bomba de CEC). 

Os principais fatores de risco para dissecção aórtica in- 
cluem o local da canulação, sendo, em ordem decrescente, 
maior o risco na artéria femoral, seguido pela axilar e, por úl- 
timo, na aorta, idade avançada, hipertensão crônica, aorta dila- 
tada, aterosclerose, necrose cística medial, hipertensão no mo- 
mento da canulação e decanulação, além do uso de sutura e da 
técnica de canulação.'? 

As principais suspeitas de sua ocorrência estão apresenta- 
das no QUADRO 57.8. 


Parada circulatória total hipotérmica 


A parada circulatória total está indicada para cirurgias nas 
quais a perfusão cerebral pelos vasos carotídeos é inadequada 
com o uso de canulação proximal, como nos reparos no arco 
aórtico, cirurgias para problemas congénitos, reparos em vasos 
cervicais e endarterectomias pulmonares."^"5 

As estratégias para a proteção neural nessas situações in- 
cluem hipotermia, proteção farmacológica e técnicas de per- 
fusão cirúrgica. Utilizando-se uma dessas três estratégias, su- 
gere-se que o fluxo sanguíneo cerebral possa ser interrompido 
por até 40 a 60 minutos sem evidência clínica de AVE.” 

A hipotermia é mantida entre 12 e 15 ºC, porém alguns 
centros utilizam valores de 18 ou 19 °C, sem maior incidência 
de complicações, embora não haja evidências suficientes para 
embasar nenhum dos dois valores. "7 

As estratégias cirúrgicas incluem perfusão cerebral in- 
termitente por 10 minutos a cada 20 minutos de parada cir- 
culatória total para prevenir metabolismo cerebral anaeróbico, 
perfusão contínua do cérebro com sangue oxigenado — inde- 
pendentemente do resto do organismo — com fluxos e pressões 
próximos a valores fisiológicos e perfusão retrógrada com flu- 
xos de 300 a 500 mL-min”! pela veia cava superior. 

Os principais fármacos usados para a neuroproteção são os 
hipnóticos, como o tiopental e o propofol. Outros agentes fo- 
ram testados, mas ainda sem comprovação de eficácia em estu- 
dos de fase III. Entre os agentes que parecem ser promissores, 
inclui-se o ácido valproico, que demonstrou um potencial para 
reduzir lesão histológica, clínica e bioquímica em cães quando 
utilizado antes da parada circulatória total. 


QUADRO 57.8 Achados sugestivos de dissecção arterial durante canulação 





e Hipotensão 

e Perda de retorno venoso 

e Aumento da pressão ou impedância da linha arterial 

e Disfunção orgânica (oligúria, dilatação de pupilas, etc.) 

e Alterações eletrencefalográficas, no índice biespectral ou na oximetria 
cerebral 

e Cianose local ou aumento de tamanho ao redor do sítio de canulação 

e Sangramento dos sítios de punção arterial 


Saída de circulação extracorpórea 


A saída de CEC deve ser um processo multiprofissional, no 
qual a participação do anestesiologista, do cirurgião e do per- 
fusionista é de extrema relevância para a manutenção da ade- 
quada hemodinâmica. 

Alguns passos são de fundamental importância para a saída de 
CEC, sendo, muitas vezes, incluídos em checklists institucionais. 

O primeiro item de muitos checklists é a temperatura. 
A temperatura-alvo para a saída de CEC é a normotermia, com 
aumento lento da temperatura para 37 ºC, a fim de evitar a 
hipertermia, uma vez que esta predispõe à maior lesão cere- 
bral." Deve-se ressaltar que, devido à proximidade da câ- 
nula aórtica, a temperatura nasofaríngea pode se apresentar 
mais elevada do que a cerebral. Com o objetivo de atingir a 
temperatura desejada para o desmame da CEC, recomenda-se 
manter um gradiente de temperatura entre a linha arterial e ve- 
nosa do oxigenador de até 4 °C. Para atingir a temperatura de- 
sejada, recomenda-se também que a taxa de reaquecimento não 
ultrapasse a taxa de 0,5 °C por minuto. Caso o paciente esteja 
abaixo de 30 °C, a diferença de temperatura entre a linha ar- 
terial e venosa do oxigenador não deve ser superior a 10 ºC. 

Em seguida, deve-se confirmar a disponibilidade de fár- 
macos vasoativos, como inotrópicos e vasodilatadores, prontos 
para infusão imediata, bem como a disponibilidade de prota- 
mina para a reversão da heparina. Para evitar-se a reversão da 
anticoagulação antes da hora, a solução contendo protamina 
não deve ser conectada a nenhuma via de administração até a 
completa saída de CEC. 

Nesse momento, deve ser reavaliada a ventilação meca- 
nica, incluindo a administração de anestésicos. Além disso, o 
pulmão deve ser reinsuflado, fazendo o sangue venoso com 
possíveis bolhas ser dirigido ao átrio esquerdo, permitindo a di- 
minuição da embolização. O ar presente em câmaras cardíacas 
pode, inicialmente, embolizar para as coronárias, desencade- 
ando depressão miocárdica, isquemia miocárdica e arritmias.” 

O uso de ecocardiografia transesofágica pode ser útil na 
manobra de retirada do ar das câmaras cardíacas.” As bolhas 
podem ser retiradas por cateteres na câmara esquerda, pela 
cardioplegia anterógrada na aorta ascendente e com ajuda da 
equipe cirúrgica. O cirurgião é responsável pela retirada do ar 
de dentro das câmaras cardíacas e dos cateteres não mais ne- 
cessários, bem como pela reparação dos locais de entrada. 

Antes da saída da CEC, deve-se ressaltar que um ritmo 
capaz de gerar perfusão e frequência cardíaca adequadas deve 
estar presente. Objetiva-se frequência cardíaca entre 70 e 100 
bpm, com ritmo preferencialmente sinusal. Caso a frequência 
esteja abaixo desses valores, sugere-se aumentar a dose de 
inotrópicos ou utilizar marca-passo transepicárdico. O marca- 
-passo transepicárdico também é indicado na presença de blo- 
queios atrioventriculares. O uso de marca-passo com estímulo 
atrioventricular é preferido nessas situações para evitar a perda 
do acoplamento atrioventricular. Quando a condução atrioven- 
tricular estiver normal, mas sem ritmo sinusal, pode-se usar 
marca-passo atrial.” O implante dos fios do marca-passo epi- 
cárdico é de responsabilidade da equipe cirúrgica. 

Outro passo na preparação para saída de CEC é a avaliação 
da resistência sistêmica e da função cardíaca. Muitas das altera- 
ções dessas funções podem ser verificadas com auxílio de cateter 
de artéria pulmonar e ecocardiografia transesofágica. Objetiva- 
-se, na saída de CEC, um índice cardíaco acima de 2 L-min '-m ?, 
atentando para os diagnósticos apresentados no QUADRO 57.9." 


QUADRO 57.9 Problemas hemodinâmicos na saída da circulação 














extracorpórea 
Problema Características Tratamento 
Vasodilatação IC: normal ou alto Vasoconstritores 
sistêmica FEVE: normal ou alta 
PVC: baixa 
POAP: baixa 
Disfunção do IC: baixo Inotrópicos 
ventrículo FEVE: baixa 
esquerdo PVC: normal ou alta 
POAP: alta 
Disfunção IC baixo Euvolemia 
diastólica do FEVE: normal Redução da pós-carga (se 
ventrículo PVC: normal oualta | hipertenso) 
esquerdo POAP: alta Controle da frequência 
cardíaca (B-bloqueadores, 
preferencialmente de curta 
duração) 
Obstrução da IC: baixo Volume 
via de saída FEVE: alta B-bloqueadores (de 
do ventrículo PVC: baixa preferência de curta duração) 
esquerdo POAP: baixa Vasoconstritor 
Anestésicos 
Disfunção do IC: baixo Diminuição da pré-carga 
ventrículo direito | FEVE: alta Vasodilatadores pulmonares 
PVC: alta Inotrópicos positivos 
POAP: variável 








FEVE, fração de ejeção do ventrículo esquerdo; IC, índice cardíaco; POAP, pressão de 
oclusão da artéria pulmonar; PVC, pressão venosa central. 





Fonte: Adaptada de Cui e Ramsay." 


Antes da saída de CEC, os valores de eletrólitos e o equi- 
líbrio acidobásico devem ser corrigidos, buscando a normali- 
dade de cálcio, potássio, com hemoglobina acima de 7 g-dL", 
conforme descrito antes.” Hipocalemia é o distúrbio de potás- 
sio mais frequente durante a CEC. Todavia, como a cardiople- 
gia é rica em potássio, episódios transitórios de hipercalemia 
podem ocorrer com a liberação da pinça aórtica e do sangue 
com solução cardioplégica residual. Além disso, pelo alto fluxo 
urinário durante a CEC, a perda de potássio é alta, sendo que 
muitas vezes a quantidade total do potássio no organismo não 
sofre alteração. 9^9 

Íons cálcio também apresentam queda durante a CEC, 
sendo que alguns autores sugerem que o cálcio seja rotineira- 
mente administrado antes da saída da CEC com o intuito de au- 
mentar a contratilidade miocárdica e a resistência sistêmica." 
Entretanto, os que advogam o contrário afirmam que a hipocal- 
cemia leve não afeta a contratilidade miocárdica, além de ter 
uma interação negativa com catecolaminas.™ 

Após o preparo para a saída de CEC, o cirurgião e o aneste- 
siologista irão orientar o perfusionista para gradualmente dimi- 
nuir a quantidade de sangue dentro do circuito da CEC, com o 
retorno progressivo dos batimentos cardíacos. O perfusionista 
continua a infundir sangue pela cânula aórtica, restaurando o 





volume sanguíneo circulante, que é demonstrado pelo apareci- 
mento de pressão de pulso na curva arterial. Neste momento, o 
perfusionista interrompe a drenagem venosa. A reposição será 
guiada pelo anestesiologista e cirurgião, avaliando a distensão 
ventricular direita e esquerda para guiar a reposição do volume 
da CEC."* Um vasodilatador como o nitroprussiato costuma 
ser utilizado para a adequação do retorno da circulação pro- 
veniente do circuito da CEC. A titulação será realizada pela 
avaliação da pré-carga ventricular, sendo que, caso a pré-carga 
esteja muito alta, pode-se aumentar a dose do vasodilatador, 
realizar elevação do dorso e/ou cessar momentaneamente a 
transferência de volume para o paciente.” 

Após o restabelecimento da circulação, o cirurgião veri- 
fica as suturas e procede à retirada da(s) cânula(s) venosa(s) 
e, posteriormente, arteriais. Alguns centros promovem a remo- 
ção da(s) cânula(s) venosa(s), administram uma dose menor de 
protamina para avaliar a resposta hipotensora ou resposta ana- 
filática e depois retiram a cánula arterial (FIG. 57.3). * 


Dificuldades para a saída 
de circulação extracorpórea 


As principais dificuldades para a saída de CEC relacionadas à 
função cardíaca estão apresentados no QUADRO 57.9. 


Vasodilatação sistêmica (vasoplegia) 
Os principais fatores de risco para a síndrome vasoplégica in- 
cluem alto risco conforme indicado pelo EuroSCORE, uso de 
B-bloqueadores ou IECAs, CEC prolongada e fração de ejeção 
menor que 35%." 

A vasodilatação deve ser inicialmente manejada com 
agentes agonistas o-adrenérgicos de ação direta, como a nora- 
drenalina. A hipotensão refratária ao uso de vasoconstritores 
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Falha no desmame: suporte mecânico da circulação 


FIGURA 57.3 Algoritmo simplificado para a saída de circulação extracorpórea. 
DC, débito cardíaco; ETE, ecocardiografia transesofágica; FC, frequência cardíaca; 
Ht, hematócrito; PAM, pressão arterial média; VD, ventrículo direito. 

Fonte: Adaptada de Licker e colaboradores. ?" 
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adrenérgicos é conhecida como sindrome vasoplégica. Nessa 
situação, a vasopressina tem sido utilizada como alternativa. 
A dose varia entre 0,03 e 0,04 U-min™, raras vezes acima 
de 0,1 U-min™'. A vantagem da vasopressina é que, em bai- 
xas doses, ela afeta pouco a resistência vascular pulmonar 
e a taxa de filtração glomerular. Entretanto, em doses acima 
de 0,04 U-min”!, pode causar vasoconstrição excessiva, com 
hipoperfusão mesentérica, necrose de extremidades, além de 
poder aumentar a demanda miocárdica de oxigênio e reduzir 
o índice cardíaco." 


Disfunção ventricular esquerda 


Disfunção ventricular é um achado comum em pacientes durante 
a saída de CEC. Apesar de corrigido o defeito valvar ou da re- 
vascularização miocárdica, o resultado não ocorre de imediato, 
além do fato de que muitos pacientes já adentram a sala opera- 
tória com disfunção ventricular grave. A primeira escolha para 
o tratamento da disfunção cardíaca é o uso de inotrópicos com 
efeito agonista B, específico ou adrenalina. A adrenalina age em 
receptores o e B-adrenérgicos, com predominância dos efeitos 
p em baixas doses. A partir de 0,03 ug. kg '-min'! já ocorre au- 
mento do índice cardíaco e da frequéncia cardíaca da ordem de 
24,1% e 14,196 respectivamente.'* Ressalta-se que o efeito adre- 
nérgico pode aumentar o consumo miocárdico de oxigénio. 

Em casos refratários à saída de CEC por baixo DC com o 
uso de inotrópicos, pode ser indicado o balão de contrapulsa- 
cáo aórtica. O balào deve ser posicionado na regiáo proximal 
da aorta descendente. Durante a diastole, o balão se insufla, le- 
vando a um aumento da pressão de perfusão coronariana, com 
consequente melhor fluxo coronariano. Em ültima análise, há 
melhor oxigenação cardíaca. O balão sofre desinsuflação du- 
rante a sístole, evitando assim uma sobrecarga ventricular. O 
balão é insuflado com hélio, sendo o gatilho da insuflação via 
ECG ou um sensor de pressão na ponta distal do cateter. 

A ETE pode ser utilizada para guiar corretamente o local 
de posicionamento do balão intra-aórtico logo abaixo da ori- 
gem da subclávia antes do início do uso. Radiograficamente, o 
balão deve estar localizado entre a porção anterior do segundo 
espaço intercostal e a primeira vértebra lombar.” 

Outra opção que vem ganhando destaque para a disfun- 
ção cardíaca grave com disfunção pulmonar é a oxigenação 
por membrana extracorpórea (ECMO). A ECMO é uma forma 
temporária de suporte cardiopulmonar, na qual o sangue é dre- 
nado do sistema vascular e circulado fora do corpo por uma 
bomba mecânica e reinfundido no organismo. Nesse sistema, 
a oxigenação do organismo é feita por uma membrana, como 
na CEC. Atualmente, a ECMO é indicada em pacientes com 
baixo DC com hipotensão apesar de altas doses de inotrópicos 
e adequada expansão volêmica. Além disso, pode-se indicar 
a ECMO para suporte ventilatório enquanto há a recuperação 
pulmonar ou como ponte para o transplante cardiopulmonar.™ 

Na persistência da disfunção cardíaca com plano de uso 
prolongado de suporte mecânico, a utilização de dispositivos 
de assistência ventricular também é uma opção, servindo como 
ponte para a recuperação miocárdica após a CEC ou como 
ponte para o transplante cardíaco." 


Disfunção diastólica 
A disfunção diastólica é manifestada como uma incapacidade 
do ventrículo esquerdo de acomodar o volume sanguíneo do 


retorno venoso. Geralmente ocorre associada à disfunção sistó- 
lica. A ecocardiografia pode ajudar no diagnóstico dessa condi- 
ção, avaliada pelo padrão do fluxo de enchimento ventricular. 
Um aumento na razão entre as ondas E e A (> 2) é decorrente 
do aumento da pressão atrial esquerda, apresentando alta corre- 
lação com a pressão de oclusão da artéria pulmonar.” 

Após a CEC, costuma haver uma deterioração temporária 
da função diastólica, sendo que o desmame desses pacientes 
em geral é mais difícil. Essa deterioração tende a persistir por, 
pelo menos, 3 horas. Em casos de disfunção diastólica leve, 
recomenda-se o controle da frequência ventricular associado a 
manutenção da contração atrial para a saída de CEC. Em casos 
mais avançados ou associados a disfunção sistólica, o uso de 
inotrópicos pode ser necessário para o manejo da falência ven- 
tricular. A manutenção da euvolemia, evitando a hipervolemia, 
é importante para impedir grandes aumentos nas pressões de 
enchimento ventricular. 


Disfunção ventricular direita 


A apresentação hemodinâmica clássica da disfunção ventricu- 
lar direita é a presença de uma pressão venosa desproporcio- 
nalmente alta comparada à pressão de enchimento esquerda. 
Na ecocardiografia, nota-se um ventrículo direito hipocinético 
acompanhado, frequentemente, de uma regurgitação tricús- 
pide importante (FIG. 57.4). Além disso, o ventrículo direito pode 
apresentar valores de aceleração do anel da tricúspide meno- 
res que 17 mm, formação do ápice cardíaco pelo ventrículo di- 
reito e mudança da conformação triangular do ventrículo direito 
para um formato arredondado, além da diminuição da onda S 
(< 10 cm:s”!) na avaliação do anel da tricúspide pelo Doppler 
tecidual.'? 

O manejo da disfunção ventricular direita inclui o reco- 
nhecimento da função ventricular, seja pela avaliação visual, 
ecocardiográfica ou até mesmo pela avaliação da curva de 
pressão ventricular e da artéria pulmonar. Para excluir uma 
possível obstrução da via de saída, deve-se avaliar o gra- 
diente entre a pressão sistólica ventricular direita e a pressão 





FIGURA 57.4 Dilatação do ventrículo direito associada a regurgitação tricüspide 
importante. 
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"0 Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1568. 


arterial sistólica pulmonar: uma diferença de valores acima de 
6 mmHg demonstra obstrução da via de saída do ventrículo 
direito. Gradientes acima de 25 mmHg estão associados à obs- 
trução dinâmica da via de saída do ventrículo direito. Nesses 
casos, os inotrópicos estão contraindicados, devendo ser subs- 
tituídos por B-bloqueadores e volume, se a obstrução não for 
mecânica. 

Excluída a obstrução de via de saída, deve-se avaliar a 
possibilidade de a condição ser isquêmica. Nesse caso, o trata- 
mento será de base cirúrgica. Caso não seja isquêmica, deve- 
-se reduzir a pós-carga direita com vasodilatadores pulmonares 
(p. ex., milrinona, óxido nítrico, prostaciclinas, etc.) e otimizar 
a ventilação. Além disso, devem-se utilizar agentes inotrópicos 
para o ventrículo direito, como inibidores da fosfodiesterase 
associados ou não a p,-agonistas.'^ 


Obstrução da via de saída do ventrículo esquerdo 


A obstrução da via de saída do ventrículo esquerdo é comu- 
mente manifestada por índice cardíaco baixo, alta fração de 
ejeção esquerda com baixa pressão venosa central, associada a 
regurgitação mitral importante. O diagnóstico é feito pela eco- 
cardiografia; a presença de movimento sistólico do folheto an- 
terior da mitral — na presença de hipertrofia septal resultando 
em gradiente pressórico na via de saída do ventrículo direito 
(> 20 mmHg) — diagnostica essa afecção.” Portanto, esse diag- 
nóstico deve ser suspeitado em pacientes com hipertrofia car- 
díaca, principalmente septal, em dificuldade de saída de CEC. 

O tratamento inclui aumentar o volume do ventrículo es- 
querdo com fluidos, elevar a resistência vascular sistêmica 
com vasopressores, diminuir a infusão de inotrópicos e ajus- 
tar a frequência cardíaca com B-bloqueadores. Nesses casos, a 
ETE é de fundamental importância para o diagnóstico da con- 
dição, a exclusão de diagnósticos diferenciais e o manejo do 
caso. À comunicação com a equipe cirúrgica é de extrema im- 
portáncia para a decisão de estratégias cirúrgicas para o caso." 


Arritmias 


Durante a saída de CEC, é comum a presença de arritmias. 
Uma importante causa das arritmias é a embolização aérea 
para as coronárias, seguida pela revascularização miocárdica 
incompleta. Devido ao posicionamento mais alto e não depen- 
dente da coronária direita, é o sítio de maior incidência de êm- 
bolos aéreos, causando isquemia da parede inferior e do ven- 
trículo direito, bem como arritmias. A ETE pode auxiliar na 
localização do ar e guiar a remoção durante a saída de CEC.” 

A fibrilação ventricular deve ser revertida pelo uso de pás 
internas com 10 a 20 J. Em caso de persistência ou recorrência 
de arritmias ventriculares, podem ser indicados antiarrítmicos, 
como a amiodarona. É de extrema importância, nesses casos, 
avaliar o nível sérico dos eletrólitos, pois eles podem contribuir 
para a gênese das arritmias. É frequente os pacientes apresen- 
tarem diversas alterações de eletrólitos durante a CEC. Comu- 
mente, o magnésio apresenta-se baixo, seja pela hemodiluição 
ou quelação por produtos do sangue, como a albumina. Uma 
vez baixo, o magnésio demora a retornar à sua concentração 
normal, podendo contribuir para o surgimento de arritmias. Em 
caso de arritmias, a suplementação de 1 a 2 g de magnésio, so- 
bretudo após a CEC, pode ser benéfica. A persistência de ar- 
ritmias ventriculares e fibrilação é sugestiva de isquemia mio- 
cárdica e fluxo coronariano inadequado. 


Na presença de flutter ou fibrilação atrial, está indicada 
cardioversão elétrica sincronizada. No caso de falha, podem 
ser iniciados antiarritmicos, como a amiodarona.“ No caso de 
bradicardias, o uso de marca-passo está indicado. 


Reversão da anticoagulação 


Uma vez completada a saída de CEC e o paciente estável he- 
modinamicamente, a reversão da heparina pode ser iniciada. A 
reversão da heparina é realizada com protamina, devendo ser 
infundida lentamente. Quanto mais lenta a taxa de infusão de 
protamina, menor a resposta hemodinâmica causada. A infusão 
de 1,5 mg-kg”! de protamina em 3 minutos é suficiente para de- 
terminar uma queda de até 20% na pressão arterial sistólica e 
de até 16% no VO,."’ Muitas vezes, apenas diminuir ou pausar 
a infusão de protamina pode ser suficiente para reverter a ins- 
tabilidade hemodinâmica. 

A dose dadade protamina em geral é titulada pela dose de 
heparina administrada, sendo infundidos 1,0 a 1,5 mg de pro- 
tamina para cada 1 mg de heparina. Em pacientes instáveis, 
pode-se aplicar uma dose inicial de 25 a 50 mg para averiguar 
a resposta hemodinâmica e, depois, administrar a dose total 
lentamente. 

Múltiplas fórmulas têm sido propostas para estimar a 
real necessidade de protamina, baseadas na relação linear en- 
tre dose de heparina aplicada e TCA obtido após a adminis- 
tração de heparina (FIG. 57.5). Essa relação permite inferir a 
concentração circulante de heparina com base no TCA do pa- 
ciente. Como exemplo na FIGURA57.5, se o paciente desloca-se do 
ponto A (basal) para o B com 3 mg:kg ! de heparina e, atual- 
mente, está em C, com um TCA de 350 segundos, este possui 
o equivalente aproximado de 2 mg:kg ! de heparina circulante. 
Assim, pode-se predizer a quantidade de heparina circulante. 
Entretanto, tais abordagens tém sido pouco utilizadas e, na 
grande maioria dos centros, a reversáo é empírica e fundamen- 
tada na experiência do profissional.* 


Sangramento após a circulação extracorpórea 
Rebote heparínico 


O rebote heparínico é um fenômeno raro, definido como o re- 
aparecimento de um estado hipocoagulante após a neutrali- 
zação adequada da heparina com a protamina." Esse rebote 


Dose de heparina versus TCA 
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FIGURA57.5 Curva dose-resposta da heparina baseada no tempo de coagulação 
ativada (TCA). 
A, TCA basal; B, TCA atingido após a dose inicial de heparina; C, TCA atual do paciente. 
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geralmente se manifesta até oito horas após a reversão hepa- 
rínica, ocorrendo pela dissociação da protamina ligada a pro- 
teinas, que é mais rápida que a da heparina e, até mesmo, pela 
recirculação da heparina extracelular absorvida pelos linfáticos. 

Esse efeito de heparina residual e rebote pode ser detec- 
tado pelo TCA, mas não é capaz de diferenciar a causa da hi- 
pocoagulação, sendo muitas vezes necessário o uso de trombo- 
elastografia com e sem heparinase.^' Caso o fenômeno ocorra, 
uma dose adicional de protamina é capaz de reverté-lo. 


Consumo de fatores da coagulação 


Uma ampla gama de mecanismos leva à produção de trom- 
bina durante a CEC, ocasionando o consumo de componen- 
tes hemostáticos críticos, incluindo plaquetas, fibrinogênio e 
outros fatores da coagulação. Até mesmo uma anticoagula- 
ção inadequada pode levar a uma coagulação intravascular 
disseminada. 

A extensão do trauma cirúrgico, o tempo de contato do 
sangue com as membranas artificiais da CEC, altas doses de 
heparina e hipotermia também podem provocar a ativação da 
coagulação, de mecanismos fibrinolíticos e a disfunção pla- 
quetária, podendo também levar à coagulopatia pós-operatória 
(QUADRO 57.10). 

A CEC é capaz de diminuir a função e o número das pla- 
quetas. Estima-se uma queda média de 50% dos valores pla- 
quetários em pacientes submetidos à CEC. Durante a CEC, o 
contato da plaqueta com as paredes do circuito promove uma 
ativação da plaqueta, que, em seguida, entra em um estado re- 
fratário, perdendo sua função. Além disso, a função plaque- 
tária é inibida pela hipotermia e pelos inibidores plaquetários 
circulantes." 

Os fatores da coagulação também são afetados pela CEC. 
O fibrinogênio e os fatores V, VII, IX, X, XII apresentam 
grande redução pela hemodiluição. Além disso, há evidência 
clínica de aumento da fibrinólise durante a CEC. 

Assim, as principais causas de sangramento pós-CEC in- 
cluem hemostasia inadequada, coagulopatia por consumo/ati- 
vação plaquetária, hiperfibrinólise e consumo de fatores da 
coagulação, além de efeito rebote ou reversão inadequada da 
heparina. 

Uma análise por tromboelastografia (TEG) pode forne- 
cer muitas pistas sobre a provável etiologia do sangramento 
pós-CEC. O TEG mede as mudanças viscoelásticas do sangue 


QUADRO 57.10 Fatores de risco para sangramento aumentado após a 
circulação extracorpórea (CEC) 
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Fonte: Adaptado de Whitlock e colaboradores." 


total associadas com a polimerização da fibrina. É capaz de 
gerar informações sobre a atividade do fator de coagulação e 
função plaquetária em 10 a 20 minutos, além de detectar fibri- 
nólise. A utilização de cubas com heparinase pode simular uma 
redução do efeito da heparina, permitindo a correção de dis- 
túrbios da coagulação com o paciente ainda em CEC. Como já 
mencionado, o uso de antifibrinolíticos após cirurgia cardíaca 
é recomendado, podendo ser utilizado o ácido aminocaproico 
ou o ácido tranexámico.? 

Os principais parâmetros medidos estão na FIGURA57.6, assim 
como as causas primárias de alterações em cada componente. 

Diversos estudos utilizando a TEG, principalmente para 
o manejo da transfusão, têm evidenciado diminuição no nú- 
mero de unidades transfundidas após a CEC.'9* Um exem- 
plo de manejo para o controle de sangramento microvascular é 
apresentado na FIGURA 57.7. 

Vale ressaltar que, na deficiência de fibrinogênio, 10 uni- 
dades de crioprecipitado contêm cerca de 2 g de fibrinogênio, 
acarretando um aumento de aproximadamente 70 mg-dL”! em 
um paciente de 70 kg. 


Lesão neurológica pós-circulação extracorpórea 


A incidência de lesão neurológica em cirurgias cardíacas, ape- 
sar de apresentar queda de 1,6 para 1,2%, com uma redução 
no risco de 26,4% na última década, ainda é causa de grande 
morbidade no pós-operatório. Um estudo com 2.108 pacientes 
submetidos a cirurgias de revascularização miocárdica estimou 
uma incidência de 3,1% de AVE que resultou em coma, estupor 
ou AVE grave e de 3% de pacientes que apresentaram redução 
na função intelectual, memória ou convulsões. 

Esse dado foi mais tarde confirmado por um estudo da 
STS, com 416.347 pacientes, que relatou uma incidência de 
lesão neurológica com AVE, acidente isquêmico transitório e 
coma de 3,396.99 Os principais riscos para AVE perioperató- 
rio foram idade avançada, presença de doença vascular e dia- 
betes melito, além de cirurgias valyares. 8 
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Parámetros da tromboelastografia 








Parâmetro Possível causa 

R Deficiência de fatores de coagulação ou presença 
de heparina 

MA Deficiência de fibrinogênio, plaquetopenia, alteração 
de função plaquetária 

Ly30 Fibrinólise excessiva 








FIGURA 57.6 Parâmetros medidos na tromboelastografia e possíveis alterações. 
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FIGURA 57.7 Exemplo de manejo de sangramento pós-circulação extracorpórea com o uso de TEG. 


hTEG, tromboelastografia com heparinase; TEG, tromboelastografia. 
Fonte: Adaptada de Shore-Lesserson e colaboradores. ^ 


Cirurgias específicas 
Revascularização miocárdica 


Atualmente, a revascularização miocárdica com CEC é a ci- 
rurgia cardíaca mais realizada. A anestesia para revascula- 
rização miocárdica deve ser focada na preservação do fluxo 
coronariano para manter uma adequada pressão de perfusão 
coronariana. O fluxo coronariano é diretamente proporcional à 
pressão de perfusão coronariana e inversamente proporcional 
à resistência vascular coronariana. 


PPCo 
Co 


PPCo =P 


relax 


VE,, FSCo- 


em que PPCo é a pressão de perfusão coronariana, Peay 6 a 
pressão de relaxamento na raiz da aorta, VEppr é a pressão 
diastólica final do ventrículo esquerdo, FSCo é o fluxo sangui- 
neo coronariano e RVCo é a resistência vascular coronariana. 

Assim, durante a anestesia para revascularização miocár- 
dica, a disfunção ventricular e a pressão arterial diastólica de- 
vem ser mantidas próximas à normalidade para evitar queda do 
fluxo sanguíneo coronariano. Estima-se que a faixa de autor- 
regulação da pressão de perfusão coronariana esteja entre os 
valores de 60 e 140 mmHg de pressão arterial média. Valores 
inferiores tornam o fluxo coronariano dependente da pressão.'” 

A taxa de extração de oxigênio miocárdica é alta, estando 
próxima de 60 a 70% em condições basais, o que resulta em 
uma pressão parcial arterial de oxigênio (PO,) próxima a 20 
mmHg no seio venoso. Logo, qualquer hipofluxo pode deter- 
minar isquemia miocárdica. Como o fluxo coronariano é con- 
trolado pelo CO,, íons hidrogênio, lactato, metabólitos e a 
própria pO,, a manutenção da oxigenação e estabilidade hemo- 
dinâmica é fundamental. A hipóxia é o estímulo mais potente 
para a dilatação da coronária. A adenosina, fruto da hidrólise 
do trifosfato de adenosina (ATP), também é capaz de promover 
grande vasodilatação coronariana.!? 

Além disso, o sistema nervoso autônomo também exerce 
ação sobre a resistência vascular coronariana, principalmente 


via receptores 01,-adrenérgicos. Esse efeito o-adrenérgico pode 
diminuir a vasodilatação induzida pelos estímulos metabólicos, 
mas, em situação de isquemia ou aumento da demanda, os esti- 
mulos metabólicos se sobrepõem. Já os receptores B medeiam a 
vasodilatação.'! Vasopressina e angiotensina também são impor- 
tantes vasoconstritores coronarianos, sendo que a vasopressina é 
a que exerce maior resistência coronariana (> 140%). 

Com isso, diversos fatores podem afetar a oferta miocár- 
dica de oxigênio, mas a demanda miocárdica também possui 
grande importância no paciente coronariopata. A demanda 
miocárdica de oxigênio depende principalmente da frequência 
cardíaca, na qual uma quantidade fixa de oxigênio é consu- 
mida a cada batimento. Assim, se a frequência cardíaca dobrar, 
o consumo miocárdico de oxigênio também irá dobrar. A de- 
manda por oxigênio miocárdico também depende da contratili- 
dade miocárdica, na qual quanto maior a contratilidade, maior 
o consumo de oxigênio e o estresse na parede da câmara car- 
diaca. Esse estresse depende da pressão gerada na contração, 
do tamanho da câmara miocárdica e da espessura das paredes. 
Portanto, ao dobrar a pressão dentro da câmara, dobra-se o con- 
sumo miocárdico de oxigênio.'é 

Além disso, o grau da estenose também exerce papel im- 
portante na determinação do fluxo coronariano. Como é regido 
pela equação de Hagen-Poiseuille, o fluxo coronariano é dire- 
tamente proporcional à quarta potência do raio. Dessa forma, 
uma redução de 50% no diâmetro do vaso pode determinar re- 
duções de até 75% na área de secção coronariana, sendo sufi- 
ciente para determinar angina aos esforços.“ 

Assim, em pacientes candidatos à revascularização mio- 
cárdica, o anestesiologista deve concentrar-se em otimizar a re- 
lação entre a demanda e o suprimento de oxigênio, procurando 
monitorizar o surgimento de isquemia miocárdica. Na tentativa 
de diminuir a pressão diastólica final de ventrículo esquerdo 
(VEppr), o anestesiologista deve manter a adequada contratili- 
dade miocárdica, evitando a todo custo arritmias. 

Comumente, a revascularização miocárdica é realizada 
com CEC, seguindo os princípios já descritos. Entretanto, al- 
guns procedimentos são realizados sem o uso de CEC. Uma 


947 


948 


das vantagens dessa técnica é que não há manipulação da aorta. 
Esse tipo de manipulação é marcado por períodos de instabi- 
lidade hemodinâmica decorrentes de mudanças na posição 
miocárdica para o acesso cirúrgico e um período de oclusão 
coronariana para a realização da anastomose. Antes do início 
da revascularização, idealmente a coronária é ocluída por 3 a 
5 minutos para averiguar a repercussão hemodinâmica e a pos- 
sibilidade de realização da cirurgia sem CEC. A anastomose 
demora, em média, 10 minutos, mas, nesse tempo, pode-se ter 
instabilidade hemodinâmica devido à isquemia miocárdica. 

A revascularização miocárdica sem CEC tem mostrado 
um efeito benéfico na diminuição do número de AVEs, infla- 
mação sistêmica, lesão renal e menor liberação de troponina 
1% No entanto, há grande discussão acerca da melhor téc- 
nica, uma vez que, apesar desses aparentes benefícios, os des- 
fechos tardios para os dois tipos de cirurgia são similares: não 
houve diferença na incidência de óbitos, AVEs, infarto mio- 
cárdico, falência renal, nem nas taxas de revascularizagáo. e 

Nesse tipo de intervenção, a normotermia deve ser man- 
tida. Como não há o aquecedor da CEC, a manutenção da tem- 
peratura é desafiadora. A hipotermia deve ser combatida desde 
o início do procedimento com mantas aquecidas ou colchões 
térmicos. O uso de aquecedor de fluidos também parece ser be- 
néfico nesses pacientes.” 

Os pacientes submetidos a cirurgias de revascularização 
na presença de batimentos cardíacos são submetidos à hepari- 
nização, porém com doses bem menores de heparina, na ordem 
de 100 a 200 U-kg !, objetivando um TCA de pelo menos 200 
a 250 segundos." 

Para se obter a estabilização miocárdica e reduzir a movi- 
mentação durante a anastomose, são utilizados agentes crono- 
trópicos negativos, como, por exemplo, B-bloqueadores (meto- 
prolol, 0,5-1,0 mg, a cada 5 minutos, ou esmolol, 10-30 mg, em 
bolus, seguido por infusão continua de 50-150 ug:kg '"-min !) 
para atingir uma frequéncia cardíaca de 60 bpm. Caso haja ne- 
cessidade de imobilização momentânea para controle de san- 
gramento devido à movimentação cardíaca, doses de adeno- 
sina podem ser utilizadas para a colocação de clampes parciais 
de aorta." Além da estabilização química, o cirurgião, muitas 
vezes, lança mão de estabilização mecânica com dispositivos 
próprios. 

Além da revascularização sem CEC, há também a revas- 
cularização miocárdica minimamente invasiva, que é um pro- 
cedimento efetuado por uma toracotomia anterolateral com ou 
sem CEC. Em geral, é realizada para uma ou duas anastomo- 
ses, sobretudo para a artéria coronária descendente anterior 
com a mamária interna esquerda e sem CEC. Nesses casos, 
como o acesso ao coração é limitado, o uso de pás de desfibri- 
lação é fortemente recomendado. Quando realizados sem CEC, 
recomenda-se manter a normotermia, já que a hipotermia pode 
precipitar o surgimento de fibrilação ventricular. 

Quanto à ventilação pulmonar, na revascularização mio- 
cárdica minimamente invasiva ela costuma ser monopulmonar, 
sendo utilizados frequentemente tubos de duplo-lúmen ou blo- 
queadores endobrônquicos. O pneumotórax é mantido a uma 
pressão de 8 a 15 cmH,O, o que pode ocasionar deslocamento 
mediastinal para o lado contralateral, similar a um pneumotó- 
rax hipertensivo, porém controlado. 

Em geral, os sangramentos são muito menores e as reper- 
cussões hemodinâmicas, bem toleradas. Hipotensão arterial e 


hipóxia tendem a ocorrer mais em pacientes com disfunção 
ventricular esquerda e/ou doença pulmonar preexistentes. 


Valvopatias 


As valvopatias, principalmente as de maior grau, são fatores 
de risco isolados para complicação cardíaca, seja para edema 
agudo de pulmão, infarto agudo do miocárdio, choque cardio- 
gênico, sangramento ou embolias. Os pacientes com valvopa- 
tia definida, que não tenham realizado ecocardiografia no úl- 
timo ano ou que tenham apresentado alteração clínica nesse 
período, devem repetir o exame no pré-operatório. Esse exame 
permitirá avaliar a situação atual da valvopatia, calcular a fra- 
ção de ejeção do ventrículo esquerdo e estimar as pressões no 
ventrículo direito. Recomenda-se que seja sempre avaliada a 
existência de coronariopatia nesses pacientes." 


Estenose aórtica 


A estenose aórtica (EA) é uma valvopatia comum e, em ge- 
ral, decorrente de degeneração idiopática resultante da idade. 
Ocorre por deposição de cálcio e esclerose dos folhetos val- 
vares, estando altamente associada à doença aterosclerótica."? 
O risco para o seu desenvolvimento é multifatorial, sendo que 
parece estar correlacionada com doença aterosclerótica e in- 
flamação crônica.” Em segundo lugar, a causa mais frequente 
de EA é a valva bicúspide, um defeito congênito presente em 
1-2% da população.” A EA está associada a maior risco de 
infarto agudo do miocárdio perioperatório e pior desfecho no 
pós-operatório. 

A EA é dita grave quando a área valvar é inferior a 1 cm? 
(normal: 2-4 cm?), com um gradiente transvalvar acima de 40 
mmHg e velocidade de pico acima de 4 m-s'.” As principais 
indicações para a operação ocorrem quando há alto gradiente 
transvalvar e o paciente está sintomático, quando há fração de 
ejeção abaixo de 50% na presença de estenose grave ou quando 
for grave e o paciente já estiver sendo submetido a outra cirur- 
gia cardíaca. 

Na presença de EA, há uma obstrução ao fluxo de saída do 
ventrículo, resultando em uma pressão intraventricular aumen- 
tada com grande aumento do estresse na parede ventricular, 
apesar de os valores sistêmicos da pressão arterial estarem den- 
tro da normalidade. Essa sobrecarga pressórica crônica causa 
hipertrofia cardíaca concêntrica, a qual diminui a tensão na pa- 
rede por diminuir o tamanho da câmara, mas acarreta disfunção 
diastólica com aumento da VE, por aumento na rigidez da pa- 
rede. Além disso, devido ao menor relaxamento, ocorre menor 
enchimento diastólico e consequente aumento da pressão atrial 
esquerda. Assim, há uma disfunção diastólica importante com 
hipertrofia miocárdica.” 

O manejo anestésico para a correção de EA deve concen- 
trar-se na manutenção de um ritmo sinusal, com uma frequência 
cardíaca menor, pré-carga adequada e manutenção da resistên- 
cia vascular sistêmica. Um aumento súbito na pós-carga pode 
aumentar o consumo miocárdico de oxigênio e potencialmente 
provocar isquemia miocárdica, enquanto uma queda na resis- 
tência vascular pode causar uma hipotensão significativa, visto 
que não ocorre compensação pelo DC. 

Uma menor frequência cardíaca acarreta um maior tempo 
diastólico, levando a melhor perfusão coronariana e melhor 
enchimento diastólico. Ao contrário, uma taquicardia pode di- 
minuir o tempo de enchimento diastólico e o DC, acarretando 


um comprometimento hemodinâmico importante, além de re- 
duzir o tempo de perfusão coronariana e desencadeando isque- 
mia.'? Extremos, como bradicardia abaixo de 40 bpm, devem 
ser evitados pois também resultam em diminuição do DC e hi- 
potensão, visto que o fluxo transvalvar é relativamente fixo. De 
preferência, a frequência cardíaca deve ser mantida entre 60 e 
70 bpm.” Além das complicações típicas de valvopatia, a EA 
ainda ocasiona risco de sangramento por alteração do fator de 
von Willebrand.* 


Estenose mitral 


Uma das principais causas de estenose mitral (EM), sobretudo 
em paises em desenvolvimento, ainda é a febre reumática. A fe- 
bre reumática vem diminuindo sua incidência, principalmente 
nos países desenvolvidos, nos quais há uma crescente incidên- 
cia de EM secundária a doenças degenerativas. Entretanto, as 
doenças degenerativas raras vezes têm indicação cirürgica. 

A EM possui uma área valvar de 4 a 6 cm?, sendo que a 
manifestação sintomática, em geral, se inicia com 1,5 cm2.” A 
medida que a EM progride, há um aumento da resistência ao 
enchimento diastólico ventricular, acarretando um aumento da 
pressão atrial, a qual é fundamental para vencer a resistência da 
valva mitral. Esse aumento na pressão atrial acarreta uma ele- 
vação na pressão atrial e distensão do átrio, o que favorece a 
ocorrência de fibrilação atrial nesses pacientes."' A longo prazo, 
a sobrecarga atrial será transmitida aos vasos pulmonares, deter- 
minando hipertensão pulmonar e disfunção de ventrículo direito. 

Assim, durante a anestesia, é de extrema importância o 
controle da frequência cardíaca para otimizar o enchimento 
diastólico, uma vez que a EM é um impedimento para o en- 
chimento ventricular adequado. A taquicardia, por diminuir 
o tempo diastólico e, consequentemente, o fluxo transmitral 
e o esvaziamento atrial, deve ser evitada durante a anestesia 
desses pacientes. Durante episódios de taquicardia, há queda 
do DC, levando a congestão pulmonar e descompensação 
hemodinâmica. 

O enchimento ventricular durante a diástole é diminuído 
pela EM, sendo que o átrio tem papel importante para a ma- 
nutenção do DC. Portanto, a fibrilação atrial deve ser revertida 
nos casos agudos. Nos casos crônicos, o controle da frequência 
passa a ser o principal objetivo.'? 

Além disso, deve-se manter a volemia adequada, evitando 
sobrecarga de pressão no átrio esquerdo e nos capilares pul- 
monares, pois ocasiona risco elevado de edema agudo de pul- 
mao.” Os casos graves têm alto risco de falência cardíaca no 
intra e pós-operatório.” Em contrapartida, uma queda signifi- 
cativa da pré-carga, seja por venodilatação ou perda sanguínea, 
pode acarretar diminuição do DC e comprometer a hemodiná- 
mica do paciente. 

A função ventricular é geralmente preservada, mas pode 
haver disfunção ventricular direita nos casos mais graves. Na 
presença de disfunção ventricular direita, é preciso evitar si- 
tuações que aumentam a pressão pulmonar direita, como hi- 
póxia, hipercapnia, acidose, óxido nitroso e hiperexpansão 
pulmonar.” 


Valvopatias com regurgitação 


As valvopatias com regurgitação à esquerda aumentam a mor- 
bidade dos procedimentos cirúrgicos, porém são mais bem 


toleradas que as estenoses. Sugere-se manter a pré-carga em 
níveis adequados e evitar a vasoconstrição periférica. 

Os preditores de maior risco de mortalidade intra-hospi- 
talar incluem a fração de ejeção do ventrículo esquerdo me- 
nor que 55%, a insuficiência renal (creatinina > 2 mg:dL '), o 
risco cirúrgico elevado e o uso inadequado das medicações no 
pré-operatório.” 


Insuficiência mitral 


A insuficiência mitral (IM) é a afecção mais encontrada na po- 
pulação geral, com prevalência de até 19% da população com 
doença coronariana, sendo < 7% dos casos moderados ou gra- 
ves.'? A IM é comum após alterações estruturais cardíacas, 
como as causadas pelo infarto do miocárdio. 

Na IM, ocorre fluxo retrógrado do ventrículo esquerdo 
para o átrio esquerdo na sístole, sendo a regurgitação depen- 
dente do tamanho do orifício regurgitante, da diferença de 
pressão entre átrio/ventrículo e da duração do ciclo regurgi- 
tante. Assim como na EM, o aumento do volume do átrio es- 
querdo o torna vulnerável ao desenvolvimento de fibrilação 
atrial. A sobrecarga de volume e pressão do átrio esquerdo leva 
a um aumento da pressão da artéria pulmonar, podendo culmi- 
nar em disfunção do ventrículo direito. 

Já o ventrículo esquerdo é exposto a uma situação de so- 
brecarga de volume. A sobrecarga de volume leva a uma hi- 
pertrofia ventricular excêntrica, causando aumento da câmara 
cardíaca, sem hipertrofia, acarretando disfunção ventricular 
esquerda. Em situações de disfunção cardíaca esquerda, com 
o aumento do volume diastólico final do ventrículo esquerdo, 
há incremento do estresse na parede ventricular, provocando 
mais disfunção ventricular esquerda. Isso resulta em dilatação 
do ventrículo esquerdo, que ocasiona aumento do anel da valva 
mitral e maior regurgitação mitral.'? 

O manejo anestésico nesses pacientes deve concentrar-se 
na manutenção da frequência cardíaca no limite superior da 
normalidade (80-100 bpm), uma vez que a taquicardia dimi- 
nui o volume regurgitante por diminuição do tempo sistólico. 
Um aumento do tempo sistólico, ou seja, bradicardia, permite 
maior regurgitação para o átrio e maior tempo de enchimento 
ventricular, o que pode levar a distensão e falência ventricular 
esquerda. 

No manejo anestésico, um aumento sutil na pré-carga com 
diminuição da pós-carga tende a melhorar o DC. Entretanto, 
durante hipertensão arterial, com aumento da pós-carga, difi- 
culta-se a ejeção sanguínea para a raiz da aorta, favorecendo a 
regurgitação. Logo, um aumento da pós-carga deve ser evitado. 


Insuficiência aórtica 


A insuficiência aórtica (IA) apresenta uma prevalência de até 
10% na população, sendo que a incidência de IA grave ou mo- 
derada é inferior a 0,5%."* As principais etiologias relaciona- 
das a IA incluem causas degenerativas (29%), valva aórtica 
bicúspide (10%), doença na raiz da aorta (11%), endocardites 
(10%) e mecanismos mistos ou desconhecidos (40%). 

ATA promove uma sobrecarga volêmica no ventrículo es- 
querdo secundária ao volume regurgitante, acarretando hiper- 
trofia ventricular excêntrica e aumento do ventrículo esquerdo. 
Esse aumento do volume ventricular acomoda o volume re- 
gurgitante de modo que a pressão ventricular esquerda no fi- 
nal da diástole não se altera. Isso permite que o paciente fique 
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assintomatico por muito tempo. Dor toracica pode estar pre- 
sente devido à baixa pressão na raiz da aorta, a qual dificulta a 
perfusão coronariana por uma baixa pressão diastólica. 
Durante a anestesia para pacientes com IA, deve-se procu- 
rar manter uma frequência cardíaca mais próxima do limite su- 
perior, a fim de evitar prolongação do tempo diastólico. Com a 
frequência cardíaca maior, tem-se uma pressão diastólica maior 
e menor pressão diastólica final do ventrículo esquerdo, acarre- 
tando melhor perfusão coronariana e melhor fluxo subendocár- 
dico. Com o aumento do volume ventricular, a pré-carga deve 
ser ajustada para manter o enchimento do ventrículo dilatado, 
e a pós-carga deve ser diminuída para minimizar o gradiente 
transvalvar, melhorando fluxo e pressão diastólica final. 


Hipertensão pulmonar 


A hipertensão pulmonar (HP) é definida como pressão arterial 
pulmonar média maior ou igual a 25 mmHg. A presença de 
hipertensão pulmonar aumenta duas vezes a mortalidade pe- 
rioperatória, que já é alta, sendo estimada entre 1 e 18%, além 
de aumentar as morbidades de causa cardíaca e respiratória. 
Considera-se que o risco cardiológico seja maior em razão do 
aumento do trabalho do ventrículo direito, da elevação da resis- 
tência vascular pulmonar, da redução do fluxo sanguíneo pul- 
monar, da diminuição do enchimento do ventrículo esquerdo, 
da piora da oxigenação e da disfunção endotelial pulmonar.” 

No intraoperatório, deve-se ficar atento à mudança da 
ventilação espontânea para controlada, à compressão do dia- 
fragma e ao posicionamento do paciente, pois são capazes 
de determinar aumento da pós-carga no ventrículo direito, 
podendo precipitar uma crise de hipertensão pulmonar. Res- 
salta-se que o isoflurano e o desflurano reduzem a contratili- 
dade do ventrículo direito de forma dose-dependente, e isso 
pode ter impacto negativo na pós-carga do ventrículo direito. 
O sevoflurano também pode causar a redução na função do 
ventrículo direito, mas sem alterar a resistência vascular pul- 
monar. O óxido nitroso, ao contrário do óxido nítrico, está 
diretamente relacionado com o aumento da resistência vas- 
cular sistêmica. 

Entre os anestésicos venosos, o etomidato tem sido con- 
siderado o medicamento de escolha, porém não há estudos 
comparativos com outros indutores. A cetamina não deve ser 
utilizada pelo fato de aumentar a resistência vascular pulmo- 
nar, com exceção das crianças, nas quais esse efeito não está 
presente. O propofol causa depressão miocárdica, porém não 
provoca alteração nos shunts intrapulmonares, efeito percebido 
com os anestésicos inalatórios. Os opioides não têm influência 
relevante na HP. 

Com relação à ventilação pulmonar, deve-se evitar hiper- 
capnia, acidose e pressão inspiratória e PEEP elevadas. 

Não há indicação de monitorização de rotina com cate- 
ter pulmonar, mas indica-se o uso de pressão arterial invasiva, 
antes da indução anestésica, uma vez que esses pacientes, por 
causa dos medicamentos utilizados, têm maior propensão à hi- 
potensão. Nesses casos, recomendam-se vasoconstritores para 
manutenção dos níveis pressóricos basais, sendo sugeridas a 
noradrenalina e a vasopressina. Os agentes inotrópicos, como 
a adrenalina, a dobutamina e o levosimendam, podem auxiliar 
o manejo desses pacientes em caso de falência do ventrículo 
direito. Entretanto, não há estudos que evidenciem melhora da 
sobrevida com o uso de vasoconstritores ou inotropicos.™ 


Miocardiopatias 


Em pacientes com miocardiopatia restritiva (p. ex., amiloidose 
e hemocromatose), o DC é dependente da pré-carga e da fre- 
quência cardíaca. Reduções do volume sanguíneo e alterações 
da frequência cardíaca podem não ser bem toleradas pelo pa- 
ciente. Dessa forma, tais pacientes devem ser otimizados no 
pré-operatório, visando a uma menor incidência de repercus- 
sões no intra e pós-operatório. 

Na miocardiopatia hipertrófica obstrutiva, quedas na re- 
sistência vascular sistêmica, no volume sanguíneo ou na pré- 
-carga podem ocasionar descompensação do paciente. Agentes 
inotrópicos não são utilizados de rotina, por causa da limitação 
do DC ocasionada pela miocardiopatia.” Assim, a adequada re- 
posição volêmica e correções da resistência vascular, muitas 
vezes, são suficientes para a manutenção da estabilidade hemo- 
dinâmica desses pacientes. 


Transplante cardíaco 


O transplante cardíaco em geral é indicado, para pacientes 
com insuficiência cardíaca descompensada, refratária ao trata- 
mento, isquêmica e miocardiopatia dilatada. 

A monitorização deve ser realizada rapidamente, pois o 
tempo de isquemia é crucial para o sucesso do enxerto. Isso 
pode representar uma dificuldade, já que esses pacientes com 
frequência encontram-se internados por muitos dias, tornando 
a punção de acessos centrais e artérias bastante difícil. Princi- 
palmente quando o paciente faz uso de assistência ventricular, 
o pulso radial pode ser de difícil cateterização, exigindo, mui- 
tas vezes, auxílio do ultrassom. De preferência, a monitoriza- 
ção arterial deve ser realizada antes da indução anestésica. 

A indução anestésica desses pacientes é um momento cri- 
tico, uma vez que estes sempre possuem disfunção cardíaca 
importante e qualquer sobredose pode gerar instabilidade e in- 
duzir arritmias. Em geral, utiliza-se etomidato, um relaxante 
muscular de rápida ação, e baixas doses de opioides. A titula- 
ção das medicações deve ser feita lentamente, respeitando o 
devido tempo de ação e o retardo na circulação, que promove 
um maior tempo até o pico do efeito das medicações.” 

Como, muitas vezes, o receptor tem algum grau de hiper- 
tensão pulmonar com aumento da resistência vascular pulmo- 
nar, sob um coração que, em geral, é de um doador jovem, pode 
ocorrer sobrecarga aguda do ventrículo direito. Além disso, a 
própria lesão de isquemia e reperfusão pode colaborar para a 
promoção desta disfunção. Dessa forma, deve-se procurar oti- 
mizar a ventilação para reduzir a resistência pulmonar, man- 
ter a perfusão coronariana e usar inotrópicos para auxílio ao 
ventrículo direito. No caso de hipertensão pulmonar, o óxido 
nítrico pode ser utilizado, iniciando em 20 ppm, ou prostaglan- 
dinas inalatórias, como o iloprost — análogo sintético da pros- 
taciclina (PGI,)."” 

Antes de sair de CEC, a função do ventrículo direito e es- 
querdo deve ser avaliada pela ecocardiografia transesofágica, prin- 
cipalmente quanto à fração de ejeção, função diastólica do ventri- 
culo esquerdo e mudança da fração de área do ventrículo direito. 
O uso de inotrópicos deve ser iniciado antes da saída de CEC, com 
uma combinação de dobutamina ou adrenalina, podendo ser com- 
binada a inibidores da fosfodiesterase, como milrinona. 

Um dos desafios do transplante cardíaco é a denervação do 
órgão transplantado. No órgão transplantado, contudo, há secção 


das inervações simpáticas e parassimpáticas, o que ocasiona au- 
mento da frequência cardíaca basal para 90 a 100 bpm devido à 
perda da inibição parassimpática. Portanto, ao contrário de um 
coração normal que responde por estímulos neurais, o aumento 
do DC em um coração denervado é dependente da pré-carga, 
com um aumento inicial do volume diastólico final, que eleva a 
fração de ejeção pelo mecanismo de Frank-Starling.™ 

Dessa forma, após o transplante, é importante evitar situa- 
ções de vasodilatação, hipotensão e hipovolemia, uma vez que 
são pacientes dependentes da pré-carga. Outra particularidade 
desses pacientes é que eles não respondem bem aos estímulos 
cronotrópicos, de modo que superficialização anestésica, hipó- 
xia e hipercapnia podem não gerar taquicardia. Como conse- 
quência, por vezes, é necessária a infusão de agentes B-agonistas 
para promover o aumento da frequência cardíaca, principal- 
mente na saída de CEC.” O fármaco mais utilizado para esse 
fim é o isoproterenol, já que a adrenalina pode ter efeito B exage- 
rado na frequência cardíaca, visto que, por estar denervado, não 
há bradicardia compensatória pela elevação da pressão arterial. 
A imunossupressão para transplantados cardíacos inclui 
um regime de 1 a 3 fármacos, que, em geral, incluem um ini- 
bidor da calcineurina (ciclosporina ou tacrolimo), um antime- 
tabólito (micofenolato) e um corticoide (metilprednisolona). 
Em geral, há uma terapia de indução pré-transplante seguida 
por manutenção pós-operatória. No intraoperatório, antes da 
liberação do clampe aórtico, inicia-se a imunossupressão, que 
costuma ser começada com metilprednisolona na dose de 1 g. 
Recentemente, alguns centros vêm utilizando o basiliximabe 
em associação, porém ainda faltam estudos clínicos que de- 


monstrem sua eficácia e superioridade. 
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Questoes de Provas do TSA 


57.1 (TSA/2013) Homem de 32 anos e 60 kg é submetido a cirurgia para 
troca valvar mitral. Foram administrados 240 mg de heparina não fracionada 
e, após 5 minutos, o valor do tempo de coagulação ativada (TCA) era de 94 
segundos. Em seguida, administraram-se mais 100 mg de heparina não 
fracionada e, após 5 minutos dessa nova injeção, o TCA era de 102 segundos. O 
ocorrido pode ser explicado pela deficiência de: 


A. Proteínas. 

B.  Fibrinogénio. 

C.  Antitrombina Ill. 

D. Fator de von Willebrand. 


57.2 (TSA/2014) Mulher de 60 anos portadora de insuficiéncia mitral sera 
submetida a troca de valva mitral. Uma das metas hemodinâmicas durante a 
cirurgia é: 

A. Redução da pós-carga. 

B. Redução do cronotropismo. 

C. Aumento da pressão venosa central. 


D. Aumento da pressão diastólica final do VE. 


57.3 (TSA/2014) Homem de 68 anos e 70 kg, hipertenso e diabético, será 
submetido à revascularização do miocárdio. Imediatamente após a intubação 
traqueal, apresentou aumento da FCe PA, acompanhado de depressão do 
segmento ST em 3 mm. Foi iniciada infusão de nitroglicerina 70 uig- min" com 
normalização do ECG. Essa melhora é explicada pela nitroglicerina promover 
redução da: 


A. Pré-carga. 
B. Frequência cardíaca. 
C 


. Resistência vascular pulmonar. 


Resisténcia vascular sistémica. 


57.4 (194/2015) Na descontinuação da circulação extracorpórea após 
revascularização do miocárdio, a medida hemodinâmica que deve ser tomada 
para o tratamento da embolia aérea coronariana é: 


A. Reduzir a frequência cardíaca. 

B. Reduzir a pressão venosa central. 

C. Aumentar a pressão arterial sistêmica. 
D. Aumentar a pressão arterial pulmonar. 


57.5 (TSA/2016) Mulher de 69 anos, 70 kg e 1,63 m, hipertensa, diabética, 
tabagista e dislipidémica foi submetida à revascularização miocárdica com 
circulação extracorpórea (CEC), sem intercorrências. Após a saída de CEC e 
reversão da heparina com protamina, a paciente apresentou hipotensão 
grave, aumento da pressão da artéria pulmonar e falência ventricular direita. 
Qual mecanismo responsável por essa complicação? 


Vasoconstrição pulmonar direta mediada pela protamina. 


Reação de hipersensibilidade à protamina, mediada por IgE. 


A. Ativação do sistema complemento. 
B. 
C 
D. 


Deposição de complexos heparina-protamina na circulação pulmonar. 


57.6 (TSA/2016) Mulher de 65 anos, 84 kg e 1,68 m será submetida à troca 
emergencial de válvula mitral por ruptura da cordoalha tendinosa secundária 
a degeneração mixomatosa. Durante a indução da anestesia, a paciente cursa 
com PA de 70x40 mmHg e FC de 58 bpm e o anestesiologista administra 

1,0 mg de metaraminol. O efeito esperado dessa conduta na monitorização da 
pressão capilar pulmonar se refletirá predominantemente no(a): 


A. Ondaa. 
B. Ondav. 
C.  Descensox. 
D. Descenso y. 
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58. 


ANESTESIA EM CIRURGIA 
CARDIACA DE CRIANCAS 





Sérgio B. Tenório 


Um a cada 120 neonatos nasce com alguma doença congênita 
do coração. Com base em dados da literatura,! pode-se estimar 
que no Brasil devam nascer aproximadamente 30 mil crianças 
com cardiopatia congênita por ano. A quase totalidade dessas 
crianças necessitará, em algum momento da vida, de alguma 
forma de intervenção cirúrgica ou de procedimento percutâneo 
via cateterismo. O anestesiologista participa desses dois cená- 
rios e deve estar familiarizado com as alterações fisiológicas 
causadas pela doença, assim como com as particularidades do 
seu tratamento cirúrgico. 


Classificação e fisiopatologia 
das principais cardiopatias congênitas 


No coração normal, o fluxo pulmonar (Qp) é igual ao fluxo 
sistêmico (Qs). As pressões sistêmicas e a resistência vascu- 
lar sistêmica (RVS) são, respectivamente, 5 a 6 vezes maiores 
que as pressões pulmonares e a resistência vascular pulmonar 
(RVP), e as câmaras cardíacas são separadas pelos septos atrial 
e ventricular (FIG. 58.1). 

Todavia, esse padrão de circulação do sangue está alterado 
na maioria das doenças congênitas do coração devido à exis- 
tência de um defeito no septo atrial, no septo ventricular ou 
em ambos, ou ainda por persistência do ducto arterioso pérvio 
após o nascimento. Há outro grupo de doenças que apresenta 
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FIGURA 58.1 0 coração normal com dados de pressão (mmHg) e saturação da 
hemoglobina (9%). 


alguma forma de obstrução na valva pulmonar, na valva aórtica 
ou na própria aorta. 

As principais cardiopatias congênitas podem ser agrupa- 
das em duas categorias maiores: cardiopatias acianóticas (com 
shunt esquerda-direita [E-D] ou obstrutivas e cianóticas (shunt 
direita-esquerda [D-E] ou shunt bidirecional) (QUADRO 58.1). 


Cardiopatias acianóticas 


Cardiopatias com shunt esquerda-direita 


Este grupo representa cerca de 50% de todas as cardiopatias 
congênitas. As alterações funcionais mais importantes são o 
aumento do fluxo pulmonar, da pressão em artéria pulmonar 
e da RVP. 

As principais doenças com shunt E-D são o defeito do 
septo atrial (DSA), o defeito do septo ventricular (DSV), o 
defeito do septo atrioventricular (DSAV) e a persistência do 
ducto arterioso (PDA). O fluxo pulmonar é mais alto que o 
fluxo sistêmico (Qp/Qs > 1). 

A hipertensão pulmonar com alterações na microcircula- 
ção pulmonar ocorre em todas as crianças deste grupo, porém 
em momentos diferentes da evolução da doença. Por exemplo, 
enquanto as crianças com DSAV e grandes DSVs apresentam 
RVP aumentada já nos primeiros meses de vida, nas portadoras 
de DSA isso poderá ocorrer apenas na quarta década de vida.? 

Persistindo o hiperfluxo e a hipertensão pulmonar, as al- 
terações na microcirculação pulmonar progridem e a RVP po- 
derá ultrapassar a RVS. Nesse estágio, a criança torna-se cia- 
nótica pelo desvio de parte do sangue venoso para a circulação 
sistêmica, e a doença recebe a denominação de síndrome de 


QUADRO 58.1 Classificação das cardiopatias congênitas 





ACIANÓTICAS 


e Shunt E-D 
— Defeito no septo atrial (DSA) 
— Defeito no septo atrioventricular (DSAV) 
— Defeito no septo ventricular (DSV) 
— Persistência do ducto arterioso (PDA) 
e Obstrutivas 
— Estenose aórtica (EA) 
— Coarctação da aorta (CoA) 
— Estenose mitral (EM) 
— Estenose pulmonar (EP) 


CIANÓTICAS 


e Shunt D-E 
— Tetralogia de Fallot (TF) 
— Atresia tricúspide (AT) 
e Shunt D<E (misto) 
— Transposição de grandes artérias (TGA) 
— Truncus arteriosus (TA) 
— Drenagem anômala total das veias pulmonares (DATVP) 
— Síndrome da hipoplasia do ventrículo esquerdo (SHVE) 





Eisenmenger O shunt E-D leva à redução do débito sistêmico, 
que ativará mecanismos de compensação, como a ativação do sis- 
tema nervoso simpático e a retenção de água e sódio. A hipertro- 
fia do coração funciona como um importante mecanismo para 
aumentar a capacidade contrátil do miocárdio e o débito cardíaco. 
Quando os mecanismos de compensação são esgotados, surgem 
sinais e sintomas de insuficiência cardíaca congestiva (ICC) (qua- 
DRO 58.2).* Os pulmões cronicamente congestos pelo hiperfluxo 
pulmonar se tornam um campo fértil para infecções respiratórias. 


Defeito do septo atrial 


Alterações anatômicas 

O DSA tem diâmetro e localização variáveis (FIG. 58.2). O DSA é 
classificado de acordo com a posição do orifício septal em DSA 
tipo seio venoso (o defeito está localizado próximo da veia cava 
superior e associa-se à drenagem anômala da veia pulmonar di- 
reita); DSA tipo ostium secundum (o defeito está localizado no 
forame oval — é o defeito mais comum); DSA tipo ostium primum 
(o defeito está associado à incompetência da valva mitral, tricús- 
pide e defeito do septo ventricular); e DSA tipo seio coronariano 
(o defeito está na posição do ostium do seio coronariano). 


Fisiopatologia 

A alteração funcional mais importante no DSA é o desvio 
de parte do sangue do átrio esquerdo para o átrio direito. O 
volume de sangue desviado depende das diferenças entre as 


QUADRO 58.2 Sinais e sintomas de insuficiência cardíaca congestiva em 
crianças 





e Taquicardia 

e Taquipneia 

e Tiragem intercostal e supraesternal 
e Sudorese intensa 

e Pulmões congestos 

e Extremidades frias e cianóticas 

e Fígado aumentado 
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FIGURA 58.2 Defeito do septo atrial com dados do cateterismo: pressão (mmHg) 
e salvação da hemoglobina(%). 


complacências ventriculares e atriais e entre a RVP e a RVS. 
Até as primeiras semanas de vida pós-nascimento não há shunt 
porque as resistências e as complacências dos átrios e ventri- 
culos são idênticas. A partir daí ocorre aumento progressivo 
do shunt pelos átrios com elevação no fluxo pulmonar, coinci- 
dindo com a redução na RVP. Embora o DSA seja considerado 
um defeito cardíaco mais “benigno”, pacientes adultos com de- 
feitos não corrigidos apresentam intolerância ao exercício, ta- 
quiarritmia atrial, disfunção do ventrículo direito e hipertensão 
pulmonar, tendo a expectativa de vida reduzida. 


Apresentação clínica 

A sintomatologia depende do diâmetro do DSA. A maioria 
dos pacientes é assintomática, mas alguns podem apresentar 
dispneia, fadiga e infecção respiratória de repetição em ra- 
zão do fluxo pulmonar aumentado. As pressões no ventrículo 
direito e na artéria pulmonar são moderadamente elevadas, 
sendo rara a ICC. A saturação do oxigênio nas veias cavas 
é superior à do átrio direito devido à mistura do sangue ar- 
terial desviado do átrio esquerdo. Essas crianças, em regra, 
são operadas após o primeiro ano de vida com mortalidade 
praticamente nula. 


Correção cirúrgica e cuidados anestésicos 

O defeito no septo atrial é fechado sob circulação extracorpórea 
(CEC) por sutura simples ou com remendo de tecido exógeno ou 
por via percutânea no cateterismo cardíaco. Em geral, a função 
cardíaca retorna ao normal após a cirurgia.* Deve-se ter especial 
cuidado com a entrada de ar nas linhas venosas pelo risco de em- 
bolia aérea sistêmica. A extubação traqueal ainda na sala cirúrgica 
é possível se o volume corrente estiver adequado e a dor pós-ope- 
ratória puder ser controlada com baixas doses de opioides. 


Defeito do septo ventricular/defeito do septo atrioventricular 


Alterações anatômicas 

No DSV (FIG. 58.3), há uma ou, mais raramente, várias abertu- 
ras na porção membranosa ou muscular do septo ventricular. 
O DSV pode ser definido como restritivo ou não restritivo, 
dependendo de o orifício do septo ventricular oferecer ou não 
resistência ao fluxo de sangue que é desviado. 
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FIGURA 58.3 Defeito no septo ventricular com valores de pressão (mmHg) e 
saturação da hemoglobina (%). 
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O DSAV (FIG. 58.4), por sua vez, caracteriza-se por um de- 
feito amplo nos septos atrial e ventricular com envolvimento 
das valvas atrioventriculares. Em geral, as repercussões cir- 
culatórias são maiores do que nas demais doenças deste 
grupo. Cerca de 33% das crianças com síndrome de Down 
têm DSAV. 


Fisiopatologia 

A modificação fisiopatológica básica no DSV e no DSAV é 
o desvio de parte do sangue ejetado pelo ventrículo esquerdo 
para a circulação pulmonar através do defeito septal. Por conta 
desse desvio, ocorre o seguinte: 


e Aumento do fluxo pulmonar, uma vez que a circulação 
pulmonar recebe, além do sangue venoso drenado pelas 
veias cavas, parte do sangue arterial desviado pelo defeito 
septal. Não é incomum que crianças apresentem-se com 
DSV e DSAV com Qp/Qs > 3. 

e Aumento do retorno venoso, que eleva a pressão diastólica 
final no ventrículo esquerdo e a pressáo capilar pulmonar, 
consequentemente provocando edema e congestão pulmo- 
nar. A elevação da pressão atinge a artéria pulmonar e as 
veias pulmonares. 

e Redução no débito sistêmico, porque uma fração do vo- 
lume sistólico do ventrículo esquerdo é desviada para a 
circulação pulmonar. O organismo inicialmente compensa 
essa redução com ativação do sistema nervoso simpático 
e retenção de água e sódio pelos rins pela ativação do sis- 
tema renina-angiotensina. 

e Aumento de pressão em artéria pulmonar pela transmis- 
são das pressões de ventrículo esquerdo para a circulação 
pulmonar. 


A magnitude das alterações funcionais depende do tama- 
nho do defeito e da diferença entre a RVP e a RVS. Crianças 
com defeitos menores, como DSV restritivo, terão poucos sin- 
tomas, uma vez que o shunt é limitado pelo diâmetro do de- 
feito. A maioria dos defeitos septais restritivos fecha-se espon- 
taneamente durante o primeiro ano de vida. A magnitude do 
shunt depende da relação entre RVP/RVS. 

Nos DSVs não restritivos e no DSAV, o volume de sangue 
desviado é grande, a pressão na circulação pulmonar é elevada 
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FIGURA 58.4 Defeito do septo atrioventricular. 


e a ICC é comum. Essas crianças, se não tratadas cirurgica- 
mente, desenvolverão doença vascular obstrutiva pulmonar 
(DVOP) e sindrome de Eisenmenger. 


Apresentação clínica 

Nos DSVs não restritivos, os sintomas são mais evidentes após 
o segundo mês de vida por causa da queda da RVP que ocorre 
nessa fase. As manifestações clínicas traduzem a ativação do 
sistema nervoso simpático, como taquicardia, extremidades 
frias e sudorese, especialmente durante as mamadas. A limita- 
ção à prática dos exercícios próprios da idade é comum e cor- 
relaciona-se com a gravidade da doença. Os pulmões podem 
estar congestos, e muitos pais relatam história de infecção res- 
piratória de repetição. O coração está aumentado de tamanho 
e observa-se impulsão sistólica em um tórax que é abaulado. 

O tratamento clínico baseia-se no emprego de: 


e Digoxina, com ação inotrópica. 

e  Diuréticos, que reduzem o excesso de líquido. 

e  [nibidor da enzima conversora da angiotensina (IECA), 
que dilata vasos sanguíneos e diminui a pós-carga. 


Melhores resultados cirúrgicos a longo prazo são obtidos 
quando o tratamento é instituído o mais cedo possível. 

O aumento da área cardíaca é identificado pela radiogra- 
fia de tórax. A hipertrofia biventricular e atrial é identificada 
no eletrocardiograma (ECG). O cateterismo cardíaco identi- 
fica o tamanho e a localização do defeito, saturações nas vá- 
rias câmaras, RVP/RVS e Qp/Qs. A RVP, nos casos mais gra- 
ves, pode ultrapassar a RVS, e, nesse estágio, a doença recebe 
a denominação de sindrome de Eisenmenger, tendo um prog- 
nóstico muito reservado. A potencial capacidade de reversão 
da hipertensão pulmonar após a correção cirúrgica é avaliada 
pela observação no cateterismo cardíaco da resposta da cir- 
culação pulmonar à ventilação com oxigênio em diferentes 
concentrações. 


Correção cirúrgica e cuidados anestésicos 


Sob CEC, o defeito septal é fechado e, no DSAV, além do de- 
feito septal atrioventricular, também as valvas atrioventricula- 
res são corrigidas. A correção nas crianças com DSV não res- 
tritivos e com DSAV deve ser feita antes, ainda no primeiro 
ano de vida, para evitar o agravamento das alterações na mi- 
crocirculação pulmonar e a piora da função miocárdica. Crian- 
ças com síndrome de Down desenvolvem hipertensão pulmo- 
nar em menor tempo do que as demais crianças com a mesma 
lesão. Em torno de um terço desse grupo nasce com cardiopatia 
congênita, sendo o DSAV a lesão mais comum.” 

Muitas dessas crianças necessitarão de assistência ven- 
tilatória prolongada no pós-operatório e podem se beneficiar 
do uso de opioides de eliminação mais lenta, como o fenta- 
nil (20-100 ug-kg') associado ao brometo de pancurónio 
(0,1 mg-kg!). A anestesia venosa total com remifentanil em 
infusão contínua (0,1-0,5 ug-kg '-min !) e propofol (100-400 
ug: kg "min ) é uma alternativa. Tão importante quanto a es- 
colha dos fármacos é o correto uso da ventilação pulmonar no 
controle do fluxo pulmonar, bem como os cuidados gerais para 
manter o débito cardíaco no perioperatório. Elevada fração ins- 
pirada de oxigênio (F,O,) e baixa pressão parcial arterial de 
dióxido de carbono (PaCO;) aumentam o fluxo pulmonar e a 
sobrecarga de volume sobre o coração.” 


Persisténcia do ducto arterioso 


Alteração anatômica 

No feto, o ducto arterioso é um vaso que liga a aorta à artéria 
pulmonar e tem a função, no feto, de dar passagem ao sangue 
ejetado pelo ventrículo direito na artéria pulmonar para a aorta 
descendente e placenta. Na maioria das crianças, o ducto ar- 
terioso fecha-se entre o primeiro e o quarto dia após o nasci- 
mento; contudo, por motivos ainda não absolutamente claros, 
em 1 a cada 2.500 neonatos, ele permanece patente (FIG. 58.5). 


Fisiopatologia e apresentação clínica 

Como no DSV, a sintomatologia das crianças com PDA de- 
pende do diâmetro do defeito. Nas PDA não restritivas, o fluxo 
e a pressão pulmonar estão elevados. A incidência de PDAs é 
maior no neonato prematuro cujo pulmão ainda imaturo é in- 
capaz de metabolizar as prostaglandinas, substâncias que man- 
têm, na vida fetal, o ducto arterioso aberto. 

Os neonatos com ducto arterioso de grande diâmetro es- 
tão geralmente em franca ICC. Enterocolite necrosante é uma 
complicação que pode estar presente nesse tipo de paciente 
devido à redução do fluxo entérico. O ducto arterioso perma- 
nece pérvio em muitos prematuros, sendo causa de congestão 
pulmonar crônica e ICC refratária aos medicamentos. O trata- 
mento clínico baseia-se no uso de inibidores da cicloxigenase," 
porém a ligadura cirúrgica do ducto arterioso será necessária 
nos casos refratários ao tratamento clínico. 


Correção cirúrgica e conduta anestésica 

O ducto arterioso é ligado por toracotomia lateral esquerda. O 
procedimento cirúrgico é rápido, e a morbimortalidade, baixa. 
No entanto, hipoxemia, hipertensão arterial após a ligadura do 
ducto arterioso, sangramento incontrolável por lesão do ducto, 
ligadura inadvertida da aorta ou do ramo pulmonar e lesão do 
nervo laríngeo recorrente são complicações relatadas. Muitos 
prematuros com o ducto arterioso pérvio estão com ICC, de- 
pendendo de agentes vasoativos e em ventilação mecânica com 
elevados parâmetros ventilatórios. O transporte da unidade de 
tratamento intensivo (UTI) até a unidade cirúrgica pode agra- 
var o quadro clínico pelo risco de hipotermia, interrupção na 
infusão dos fármacos e nos padrões ventilatórios. A correção 
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FIGURA 58.5 Persistência do ducto arterioso com valores de pressão (mmHg) e 
saturação da hemoglobina (%). 


cirúrgica “à beira do leito” — e não na unidade cirúrgica — pa- 
rece reduzir muitas dessas complicações decorrentes do trans- 
porte. O uso de doses elevadas de fentanil (20-50 ug:kg ! em 
bólus) associado ao pancurônio é técnica utilizada por muitos 
serviços.” 


Cardiopatias obstrutivas 


São cardiopatias acianóticas, com alguma forma de barreira 
localizada nas valvas pulmonar, aórtica, mitral ou na própria 
aorta. As doenças mais comuns com essas características são a 
estenose aórtica congênita (EAC), a estenose pulmonar (EP) e 
a coarctação da aorta (CoA). A estenose aórtica cursa com dé- 
bito cardíaco baixo e fixo — por isso incapaz de compensar as 
modificações na demanda metabólica e na resistência vascular. 
A hipertrofia miocárdica prejudica a sua perfusão, sobretudo 
quando a pressão diastólica é baixa. Muitas dessas crianças de- 
senvolvem precocemente ICC e arritmias graves. Na CoA, a 
obstrução ocorre por estreitamento da própria aorta. 


Estenose aórtica congênita 


Alterações anatômicas 

Na EAC, a estenose pode ser valvar (75%), subvalvar (20%) 
ou supravalvar (5%). Na forma subvalvar, a variante mais co- 
mum é a estenose subaórtica hipertrófica idiopática (ESHI); 
nessa forma da doença, a obstrução ocorre por hipertrofia do 
septo ventricular. 


Fisiopatologia 

De acordo com o gradiente entre o ventrículo esquerdo e a 
aorta, a EAC é classificada em leve (gradiente < 50 mmHg), 
moderada (gradiente entre 50 e 79 mmHg) e crítica (gradiente 
> 80 mmHg). Nas estenoses críticas, a hipertrofia do ventrículo 
esquerdo é importante e há dilatação pós-estenótica. 


Alterações clínicas 

A sintomatologia depende da gravidade da estenose aórtica. 
Angina, isquemia do miocárdio, falência do ventrículo es- 
querdo, hipotensão arterial e congestão pulmonar podem estar 
presentes. Crianças portadoras de estenose aórtica moderada 
ou leve em geral são assintomáticas. 


Correção cirúrgica e cuidados anestésicos 

Há três possibilidades de correção nesta fase: abrindo-se as 
cúspides com balão introduzido através de veia periférica, pela 
via cirúrgica sem CEC (técnica inflow occlusion) ou com CEC. 
Uma complicação possível pós-correção é a insuficiência 
aórtica. 

No perioperatório, devem-se evitar fármacos depresso- 
res do miocárdio, assim como alterações importantes na fre- 
quência cardíaca — pois tanto a taquicardia quanto a bradicardia 
são deletérias para a relação oferta-consumo de oxigênio (O,) 
pelo miocárdio. Por outro lado, na ESHI, a obstrução no ven- 
trículo esquerdo é dinâmica e alguma redução na contratilidade 
do miocárdio pode ser benéfica. 


Coarctação da aorta 


Alterações anatômicas 

A CoA (FIG. 58.6) caracteriza-se por estreitamento aórtico, loca- 
lizado na maioria das vezes junto ao ducto arterioso, na aorta 
torácica. Anteriormente, a CoA era classificada nas formas 
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FIGURA 58.6 Coarctação da aorta. Pressões em aorta descendente a ascendente. 


pré-ductal, justaductal e pós-ductal de acordo com a relação 
do segmento aórtico estenosado com o ducto arterioso. Hoje, 
sabe-se que todas as formas de coarctação são justaductais. O 
segmento pós-estenótico é dilatado na maior parte das vezes. A 
CoA é o defeito mais comum associado à síndrome de Turner. 


Fisiopatologia e apresentação clínica 

Devido à oclusão aórtica, não há fluxo distal — ou ele é in- 
suficiente para a demanda dos tecidos e órgãos dependen- 
tes. O fluxo abaixo do segmento coarctado deve ser provido 
por circulação colateral formada por vasos que emergem da 
aorta acima da coarctação. Logo após o nascimento, o ducto 
arterioso fecha-se e os sintomas dependem da adequação da 
circulação colateral. Se a circulação colateral é ruim, haverá 
aumento agudo do trabalho cardíaco do ventrículo esquerdo 
e ICC. A elevação de pressão na cavidade cardíaca esquerda 
pode levar a shunt de sangue do átrio esquerdo para o átrio di- 
reito pelo forame oval e sobrecarga das câmaras direitas. Essas 
crianças requerem cirurgia ainda no período neonatal e devem 
ser mantidas com infusão de prostaglandina E1. 

Por outro lado, as crianças com CoA e boa circulação co- 
lateral desenvolvem hipertensão arterial sistêmica, mas terão 
poucos ou nenhum sintoma após o nascimento, e o diagnós- 
tico muitas vezes é feito na adolescência. A hipertensão arte- 
rial deve-se ao aumento da pós-carga e da ativação do sistema 
renina-angiotensina-aldosterona secundário à redução do fluxo 
renal. 


Correção cirúrgica e cuidados anestésicos 

A cirurgia é realizada por toracotomia lateral e consiste na res- 
secção do segmento estreitado ou na sua ampliação com mate- 
rial exógeno ou com a própria artéria subclávia. 

Os neonatos em ICC são submetidos à restrição hídrica, 
recebem diuréticos, digitálico e prostaglandina El para manter 
o ducto arterioso pérvio. No perioperatório pode ocorrer hiper- 
tensão arterial após o pinçamento da aorta e hipotensão arterial 
após a sua liberação. O emprego de anestésicos que causam 
vasodilatação periférica, como os agentes voláteis, na criança 
com depleção hídrica pode provocar hipotensão arterial grave. 
O sangramento pode ser um problema nas crianças hipertensas 


e com muita circulação colateral. A anestesia balanceada ou a 
anestesia venosa total são boas alternativas. Essas crianças ne- 
cessitarão de algum tempo de assistência ventilatória, e muitas 
apresentarão hipertensão arterial que pode persistir por toda a 
vida. Ainda que muito raro, é descrito o risco de isquemia me- 
dular após pinçamento da aorta.” 


Principais cardiopatias cianóticas 
Cardiopatias com shunt direita-esquerda 


Estas crianças são cianóticas porque parte do sangue venoso 
mistura-se ao sangue arterial nos átrios ou ventrículos. A fisio- 
patologia deste grupo de cardiopatias é bastante heterogênea, 
ao contrário do grupo com shunt E-D. 

A redução crônica na pressão parcial arterial de oxigênio 
(PaO,) é compensada pelo aumento da ventilação pulmonar, do 
débito cardíaco, da volemia e do número de hemácias. O hema- 
tócrito pode, nos casos mais graves, ser superior a 70% e trazer 
problemas adicionais decorrentes do aumento da viscosidade 
do sangue. O coração submetido à hipoxemia crônica tem me- 
nor capacidade contrátil por fibrose e down-regulation dos re- 
ceptores D, e por isso a correção cirúrgica deve ser feita o quanto 
antes. Em torno de 25% das crianças cianóticas apresentam al- 
gum distúrbio da coagulação do sangue, incluindo tromboci- 
topenia, disfunção plaquetária, hipofibrinogenemia e aumento 
do tempo de atividade da protrombina. Apesar das alterações 
laboratoriais na coagulação, a história de sangramento é rara. 
A gravidade da hipoxemia é identificada pela redução no de- 
senvolvimento pôndero-estatural, menor tolerância aos exerci- 
cios e baixa saturação de O,.” 


Tetralogia de Fallot 


Alterações anatômicas 

A tetralogia de Fallot (TF) clássica (FIG. 58.7) é formada por qua- 
tro defeitos: DSV localizado na posição subaórtica, estenose 
da via de saída do ventrículo direito por hipertrofia muscular, 
dextroposição da aorta e hipertrofia do ventrículo direito. As 
variações anatômicas mais comuns são a estenose ou atresia 
da valva pulmonar e atresia dos ramos da artéria pulmonar." 
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FIGURA 58.7 Tetralogia de Fallot com dados de cateterismo: pressão (mmHg) e 
saturação da hemoglobina (%). 


Fisiopatologia 

A associação de DSV com obstrução ao fluxo pulmonar cau- 
sada por hipertrofia do músculo infundibular localizado na via 
de saída do ventrículo direito provoca desvio de parte do san- 
gue venoso do ventrículo direito para a aorta, dessaturando o 
sangue arterial. 


Apresentação clínica 

Cianose está presente na maioria das crianças com TF. Sua in- 
tensidade depende do grau da obstrução pulmonar. O fluxo pul- 
monar pode variar em função do tônus do músculo infundibular 
hipertrofiado. O espasmo do músculo infundibular reduz transi- 
toriamente o fluxo pulmonar, provocando agravamento da cia- 
nose, que pode se acompanhar de desmaio e mesmo de morte. 
Espasmo infundibular pode ser causado por choro, esforço de 
defecação, estresse, febre e hipotensão arterial. O hematócrito 
correlaciona-se com a hipoxemia, a menos que a criança sofra de 
desnutrição. A poliglobulia é um dos mecanismos de compensa- 
ção para aumentar o conteúdo de oxigênio do sangue arterial e 
está associada a abscessos cerebrais e infartos vasculares. 


Correção cirúrgica 

Sob CEC, o defeito ventricular é fechado, o músculo infun- 
dibular é ressecado e a cavidade ventricular direita ampliada 
com tecido exógeno. Nos casos de má anatomia, pode ser ne- 
cessária uma cirurgia paliativa como a operação de Blalock- 
-Taussig, que consiste na anastomose entre um vaso sistêmico 
(em geral a artéria subclávia) e a artéria pulmonar. Opta-se pela 
cirurgia paliativa quando a valva ou os ramos pulmonares não 
são bem formados ou quando a criança está apresentando cri- 
ses de cianose e ainda é muito pequena para correção cirúrgica 
definitiva. 


Cuidados anestésicos 

A anestesia balanceada com anestésico volátil associado a um 
opioide (fentanil, sufentanil) é adequada. Os anestésicos vo- 
láteis sevoflurano e isoflurano diminuem o tônus do músculo 
cardíaco e podem melhorar o fluxo pulmonar. O fluxo sangui- 
neo pulmonar pode melhorar mantendo-se, até a CEC, uma 
FO, de pelo menos 0,5 e alguma hiperventilação para reduzir 
a RVP. Crises de cianose são um evento possível na indução da 
anestesia. Subitamente, há agravamento da cianose, queda da 
pressão arterial e desaparecimento do sopro sistólico em área 
pulmonar. É possível a correção total do defeito cardíaco e já 
existe seguimento há várias décadas." 

As medidas recomendadas nas crises de hipóxia são: 


Hiperventilação moderada. 

FO, de 1. 

Aumento na reposição de cristaloides. 

Compressão da aorta abdominal se o tórax ainda estiver 
fechado. 

e  Fenilefrina. 

e  [-bloqueador de curta duração. 


Atresia tricúspide 


Alteração anatômica 

Na forma clássica de atresia tricúspide (AT) (FIG. 58.8), a valva 
tricúspide é atrésica ou inexistente e há estenose ou atresia pul- 
monar. A sobrevivência dessas crianças depende da presença 
de um DSA e do ducto arterioso pérvio. 
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FIGURA 58.8 Caso de típico de atresia tricúspide com dados de cateterismo: pressão 
(mmHg) e saturação do hemoglobina (%). 


Fisiopatologia 

Crianças com AT na sua forma clássica possuem apenas um 
ventrículo funcionante que deve prover fluxo para os pulmões 
e a aorta. Como a valva tricúspide e o ventrículo direito não 
funcionam, todo o sangue drenado pelas veias cavas no átrio 
direito é desviado para o átrio esquerdo, onde se mistura com 
o sangue drenado pelas veias pulmonares. Essas crianças são 
obrigatoriamente cianóticas, e o fluxo pulmonar depende do 
ducto arterioso — que deve permanecer pérvio, em geral, com 
infusão de prostaglandina. 


Apresentação clínica, correção cirúrgica e cuidados anestésicos 
Ainda nos primeiros dias de vida, as crianças com AT na sua 
forma clássica são submetidas à anastomose sistêmico-pulmo- 
nar. À técnica mais comum é a cirurgia de Blalock-Taussig, ba- 
seada na interposição de um tubo de material sintético entre a 
artéria subclavia e um ramo da artéria pulmonar (FIG. 58.9). 
Quando o DSA é restritivo, é preciso ampliar o orifício no 
septo atrial utilizando-se o balão de Rashkind introduzido por 
via percutânea no cateterismo ou por via cirúrgica pela cirurgia 
de Blalock-Hanlon. O shunt criado não é suficiente para man- 
ter as necessidades metabólicas da criança por muito tempo, e 
outras cirurgias paliativas são necessárias. Após o sexto mês de 
vida, é realizada cirurgia de Glenn ou hemi-Fontan, que con- 
siste em uma anastomose da veia cava superior a um ramo da 
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FIGURA 58.9 Anastomose sistêmico-pulmonar. 
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artéria pulmonar, criando-se, portanto, um shunt E-D. Poste- 
riormente é feita a cirurgia de Fontan, que consiste na anas- 
tomose da veia cava inferior à artéria pulmonar. Esse é o úl- 
timo estágio possível, restando apenas o transplante do coração 
como possibilidade terapêutica.” 


Cardiopatias cianóticas com shunt direita-esquerda (misto) 
Transposição das grandes artérias 


Alterações anatômicas e fisiopatologia 

Na forma clássica de transposição das grandes artérias (TGA), a 
aorta e a artéria pulmonar emergem, respectivamente, dos ven- 
trículos direito e esquerdo (FIG. 58.10) — portanto, invertidas. Dessa 
forma, o sangue venoso drenado ao ventrículo direito é ejetado 
na aorta, e o sangue arterial drenado ao átrio esquerdo é ejetado 
na artéria pulmonar. Essa condição cria duas circulações em pa- 
ralelo, o que é incompatível com a vida. A sobrevida somente é 
possível se houver associado um amplo defeito no septo atrial 
por onde parte do sangue venoso é desviada para as cavidades es- 
querdas e atinge a circulação pulmonar pelo ventrículo esquerdo 
e parte do sangue oxigenado é desviada para as cavidades direitas 
para ser ejetado pelo ventrículo direito na aorta. A abertura de um 
orifício no átrio pela manobra de Rashkind pode ser necessária se 
o DSA for restritivo. A TGA pode coexistir com DSV. 

A cianose está presente em todas as crianças com TGA e 
será tanto mais intensa quanto mais restritivo for o DSA. Por 
outro lado, o fluxo pulmonar é elevado nas formas de TGA com 
grandes defeitos no septo ventricular. Nesse caso, a cianose 
terá menor intensidade e a ICC será o quadro predominante. 


Correção cirúrgica e cuidados anestésicos 
O objetivo da correção cirúrgica na TGA é redirecionar o san- 
gue venoso e arterial, respectivamente, para as circulações pul- 
monar e sistêmica. As operações de Mustard e Senning desviam, 
nos átrios, o sangue venoso para o ventrículo esquerdo (de onde 
emerge a artéria pulmonar) e o sangue arterial para o ventrículo 
direito (de onde emerge a aorta). O resultado dessas duas técnicas 
a longo prazo é ruim porque o ventrículo direito não é capaz de 
manter o débito sistêmico de modo adequado por muito tempo. 
Outra técnica cirúrgica propõe uma correção anatômica 
seccionando a base da aorta e da artéria pulmonar e as anas- 
tomosando, respectivamente, no ventrículo esquerdo e direito 
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FIGURA 58.10 Caso típico de transposição das grandes artérias com defeito no 
septo atrial: pressão (mmHg) e saturação do hemoglobina (%). 


(FIG. 58.11). Dessa maneira, os ventrículos esquerdo e direito pas- 
sam a ter função normal. Essa técnica cirúrgica é denominada 
correção anatômica ou operação de Jatene em homenagem ao 
médico brasileiro Adib Jatene, o primeiro a realizá-la com su- 
cesso. A dificuldade técnica da operação de Jatene é o reim- 
plante das artérias coronárias em sua nova posição. 


Truncus arteriosus 


Alterações anatômicas 

Na forma mais comum do truncus arteriosus (TA) (FIG. 58.12), 
apenas um vaso emerge dos ventrículos, que estão interliga- 
dos por um amplo defeito septal. Desse vaso, denominado vaso 
truncal, saem as duas artérias pulmonares. 


Fisiopatologia 

O vaso truncal recebe dos dois ventrículos uma mistura de san- 
gue venoso e arterial. O fluxo pulmonar é muito alto porque a 
RVP é inferior à RVS. A pressão diastólica na base desse vaso 
truncal (de onde saem as artérias coronárias) é baixa porque 
as duas artérias pulmonares funcionam como uma grande fis- 
tula arteriovenosa por onde o sangue é desviado na sistole e na 
diástole. Além disso, a pressão diastólica final do ventrículo es- 
querdo é elevada porque o volume de sangue que retorna ao átrio 
esquerdo e ventrículo esquerdo é muito alto. Esta associação — 
alta pressão diastólica em ventrículo esquerdo e baixa pressão 
diastólica no vaso truncal — produz baixa pressão de perfusão 
coronariana com elevado risco de isquemia do miocárdio. 





FIGURA 58.11 Correção anatômica da transposição dos grandes vasos pela técnica 
de Jatene. 
AP artéria pulmonar; VD, ventrículo direito; VEI, ventrículo esquerdo. 
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FIGURA 58.12 Truncus arteriosus: pressão (mmHg) e saturação do hemoglobina (96). 


Apresentação clinica 

Sinais e sintomas de ICC são intensos e precoces. Também é 
precoce a DVOP. A cianose não é tão intensa, salvo se houver 
estenose pulmonar. 


Correção cirúrgica e cuidados anestésicos 

O defeito no septo ventricular é fechado, e a artéria pulmonar 
é separada da aorta e conectada ao ventrículo direito por um 
tubo. A aorta é reconstruída. Estas crianças devem ser opera- 
das ainda no primeiro mês de vida. Os dois eventos mais sé- 
rios durante o ato operatório são a ICC e a isquemia do mio- 
cárdio. A ICC pode ser controlada com inotrópicos, restrição 
líquida, diuréticos e evitando-se agentes anestésicos depresso- 
res do miocárdio. O risco de isquemia do miocárdio pode ser 
reduzido com medidas para elevar a RVP, como PaCO, alta 
(45-50 mmHg) e F,O, baixa, suficiente para manter a saturação 
da hemoglobina arterial pelo oxigênio (SaO,) em torno de 85 
a 90%. Se mesmo com tais medidas persistirem os sinais ele- 
trocardiográficos de isquemia do miocárdio, pode-se melhorar 
a pressão diastólica e o fluxo coronariano pela compressão do 
vaso truncal ou das artérias pulmonares até a entrada em CEC.” 


Drenagem anômala total das veias pulmonares 


Alterações anatômicas 

Na drenagem anômala total das veias pulmonares (DATVP) 
(FIG. 58.13), as veias pulmonares drenam no átrio direito (na forma 
cardíaca), na veia cava superior (na forma supracardiaca) ou na 
veia cava inferior (na forma infracardiaca). Deve haver obriga- 
toriamente DSA. 


Fisiopatologia 

Como todas as veias pulmonares drenam na cavidade direita, 
é necessário haver DSA por onde parte do sangue oxigenado 
atinge as cavidades esquerdas e a circulação sistêmica. O fluxo 
sistêmico é igual ao volume da mistura do sangue venoso-arte- 
rial que é desviado pelos átrios. O fluxo pulmonar é maior que 
o sistêmico. Os pulmões são congestos pelo excessivo fluxo 
pulmonar e pela obstrução das veias pulmonares que, em geral, 
têm inserção anômala. 
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FIGURA 58.13 Drenagem anômala total das veias pulmonares: pressão (mmHg) e 
saturação do hemoglobina (96) 


Apresentação clínica 


Cianose e congestão pulmonar estão presentes desde o nasci- 
mento e são mais intensas quando o DSA é restritivo. 


Correção cirúrgica e cuidados anestésicos 

A correção cirúrgica é realizada no período neonatal sob CEC e 
parada circulatória total. Consiste, de forma resumida, na rein- 
serção das veias pulmonares no átrio esquerdo e no fechamento 
do defeito atrial. 

Os principais problemas para a anestesia são a congestão 
pulmonar, a má perfusão sistêmica, a hipotensão arterial e a 
acidose metabólica. A cavidade ventricular esquerda em geral 
pequena é causa frequente de baixo débito cardíaco pós-saída 
de CEC, exigindo inotrópicos e vasodilatadores. Em alguns ca- 
sos, a insuficiência ventricular é refratária às medidas farma- 
cológicas e torna-se necessário reabrir o orifício do septo atrial 
para permitir drenagem do excesso de sangue do átrio esquerdo 
para o átrio direito, reduzindo com isso a sobrecarga do ven- 
trículo esquerdo. A correção cirúrgica é feita ainda no período 
neonatal.” 


Síndrome da hipoplasia do ventrículo esquerdo 


Alterações anatômicas 

O ventrículo esquerdo, a valva mitral e o arco aórtico são hi- 
podesenvolvidos. O átrio esquerdo tem tamanho pouco menor 
que o normal. Os dois átrios estão interligados por um defeito 
no septo atrial ou pelo forame oval permeável. As cavidades 
direitas estão hipertrofiadas. O fluxo sistêmico depende total- 
mente do ducto arterioso (FIG. 58.14). 


Fisiopatologia 

A circulação sistêmica depende da comunicação entre os átrios 
e da permeabilidade do ducto arterioso. O sangue arterial que 
retorna ao átrio esquerdo é desviado para o átrio direito pelo 
defeito atrial porque a valva mitral e o ventrículo esquerdo são 
atrésicos. As duas circulações, pulmonar e sistêmica, recebem 
sangue do ventrículo direito, que o ejeta na artéria pulmonar. 
O fluxo sistêmico depende da permeabilidade do ducto arte- 
rioso. Como as duas circulações estão em paralelo, toda redução 





FIGURA 58.14 Síndrome da hipoplasia do ventrículo esquerdo. 


961 


962 


na RVP desviará o fluxo sanguíneo da circulação sistêmica 
para a pulmonar. 


Alterações clínicas 

A gravidade dos sintomas depende do diâmetro do orifício no 
septo atrial e do diâmetro do ducto arterioso. Em geral, estas 
crianças são cianóticas pelo baixo fluxo sistêmico e estão em 
acidose metabólica. Uma infusão de prostaglandina El deve 
ser instituída logo após o nascimento.” 


Correção cirúrgica e cuidados anestésicos 

A correção cirúrgica é feita em três tempos. No primeiro tempo, 
realiza-se a cirurgia de Norwood, técnica constituída pela secção 
e sutura da artéria pulmonar e anastomose do seu coto proximal 
à aorta (o ventrículo direito passa a ter função de ventrículo es- 
querdo), seguida da criação de um shunt entre a circulação sis- 
têmica e pulmonar, por onde o sangue chega até os pulmões. No 
período entre o 6º e o 12º mês de vida, é feita a anastomose ve- 
nopulmonar em dois tempos, inicialmente pela cirurgia de Glenn 
ou hemi-Fontan e depois pela cirurgia de Fontan.” 

Uma alternativa cirúrgica para a correção da síndrome da 
hipoplasia do ventrículo esquerdo (SHVE) é o procedimento 
híbrido que consiste na bandagem bilateral das artérias pul- 
monares e na colocação de um stent no ducto arterioso para 
mantê-lo pérvio. Esses procedimentos são feitos no laboratório 
de cateterismo cardíaco e precedem a cirurgia de Norwood.? 


Avaliação pré-anestésica 


A avaliação pré-anestésica tem por finalidade identificar cli- 
nica e laboratorialmente as limitações funcionais provocadas 
pela doença cardíaca. Também é o momento para esclarecer a 
família sobre as dúvidas relacionadas ao ato anestésico e obter 
o termo de consentimento. 

Intolerância aos exercícios próprios da idade, intensa sudo- 
rese, taquicardia, taquipneia, irritabilidade, cardiomegalia, baixo 
desenvolvimento pôndero-estatural e congestão pulmonar são 
comuns nas crianças com hiperfluxo pulmonar por shunt E-D. 

Muitas crianças com cardiopatia cianótica submeteram-se 
a cirurgias cardíacas prévias, o que aumenta o risco de ade- 
rências e sangramento no momento da abertura do tórax. As 
crianças portadoras de tetralogia de Fallot podem ter histórico 
de crises de cianose caracterizada por piora súbita da cianose 
— por vezes acompanhada de desmaios. As crianças cianóticas 
podem apresentar história de déficits motores e sensitivos por 
tromboembolia devido à poliglobulia. 

O arsenal usado na criança com cardiopatia inclui digi- 
tálicos, diuréticos, IECAs, B-bloqueadores e antiarrítmicos, 
varfarina e ácido acetilsalicílico. Os digitálicos têm baixo ín- 
dice terapêutico e podem causar graves arritmias na vigência 
de hipocalemia. Muitos serviços preferem suspendê-los antes 
da cirurgia. Os B-bloqueadores, utilizados em algumas crianças 
com TF para controlar as crises de cianose, devem ser manti- 
dos até a cirurgia devido ao risco de efeito rebote.” 


Exame físico 


O exame físico é um importante complemento da avaliação 
pré-anestésica. As crianças com aumento do fluxo pulmonar 
ou com estenose aórtica e CoA são propensas a apresentar ICC. 
Em geral, essas crianças são compensadas com digitálicos, 


diuréticos e restrição hídrica, porém diversos sinais e sintomas 
podem indicar que a compensação está insuficiente. Os seguin- 
tes sinais sugerem ICC: 


Pulsos finos e extremidades frias. 

Taquipneia e tiragem supraesternal, intercostal e subcostal. 
Intensa sudorese. 

Batimentos das asas do nariz. 

Estertores pulmonares, jugular ingurgitada. 
Hepatomegalia. 


O edema de membros inferiores é incomum na criança. 
A avaliação da volemia é importante no pré-operatório porque 
os diuréticos associados à restrição hídrica causam depleção 
do volume de líquido do espaço extracelular. A hipovolemia é 
identificada por mucosa seca, baixa diurese, enchimento capi- 
lar prolongado e, nos neonatos, fontanelas fundas e fígado im- 
palpável e não pulsátil. 

A intensidade da cianose nas cardiopatias cianóticas é in- 
fluenciada pela taxa de hemoglobina. Crianças com menos de 
5 g:dL'! de hemoglobina não apresentam cianose, mesmo que 
portadoras de cardiopatia cianótica grave. A saturação da oxie- 
moglobina na qual a cianose torna-se aparente varia em fun- 
ção da taxa de hemoglobina. O reconhecimento da cianose no 
neonato é mais difícil do que na criança maior em razão da alta 
taxa de hemoglobina fetal, cuja curva de dissociação da hemo- 
globina está desviada para a esquerda. 

Dentes em mau estado de conservação devem ser trata- 
dos antes da cirurgia para reduzir os riscos de endocardite bac- 
teriana. Assimetria torácica e impulsão sistólica são sinais de 
aumento do coração. Sibilos podem ser auscultados nas crian- 
ças com aumento da área cardíaca e se devem à compressão 
das vias aéreas. A análise de alguns aspectos do sopro cardíaco 
pode ser útil. Por exemplo, nas crianças com TF, o sopro sistó- 
lico deve-se à passagem do sangue do ventrículo esquerdo para 
a artéria pulmonar — por isso o seu desaparecimento súbito é 
um sinal precoce de espasmo do infundíbulo do ventrículo di- 
reito. Sopros de pouca intensidade em crianças com shunt E-D 
podem indicar elevação da RVP e da DVOP. 


Exames laboratoriais 


Hemograma, coagulograma, eletrólitos, lactato sérico e glice- 
mia, além da radiografia de tórax, ECG, cateterismo cardíaco e 
ecocardiografia são os exames de rotina mais solicitados para 
este tipo de paciente. 

A poliglobulia é observada na maioria das crianças cia- 
nóticas, e sua intensidade indica a gravidade e duração da cia- 
nose. Pacientes com hematócrito acima de 60% estão em risco 
de tromboembolia e infarto cerebral, renal e pulmonar. A re- 
dução pré-operatória do hematócrito por eritroférese pode ser 
necessária. Por outro lado, um hematócrito normal na criança 
cianótica pode indicar desnutrição e deficiência de ferro. A coa- 
gulopatia na criança cianótica deve-se à disfunção plaquetária 
e hipofibrinogenemia.” 

Leucocitose com neutrofilia pode indicar infecção e deve 
adiar as cirurgias eletivas. É importante lembrar, no entanto, que 
o neonato tem leucocitose fisiológica (20.000/mm?). Crianças 
cianóticas podem apresentar alterações na coagulação do san- 
gue. Tempo de sangramento, tempo de ativação da protrombina 
(TAP) com índice normalizado internacional (INR), tempo de 
tromboplastina parcial ativada (TTPa) e contagem de plaquetas 


fazem parte do coagulograma. Este é, todavia, um exame com 
pouca sensibilidade e não substitui as informações clínicas. 

A radiografia de tórax permite avaliar a área cardíaca, si- 
nais de hiper ou hipofluxo pulmonar, sinais de compressão 
das vias aéreas, atelectasias e desvios de traqueia e brônquios. 
O ECG identifica as alterações no ritmo cardíaco, bloqueio da 
condução, alterações eletrolíticas e sinais de isquemia. 

O cateterismo cardíaco é cada vez menos empregado para 
o diagnóstico das cardiopatias congênitas e cada vez mais uti- 
lizado para a correção de defeitos por via percutânea. São re- 
levantes para a anestesia informações sobre as pressões nas 
câmaras cardíacas, as medidas das resistências vascular pul- 
monar e sistêmica, a relação Qp/Qs, a magnitude do shunt, os 
gradientes entre as câmaras e grandes vasos, a dimensão dos 
defeitos e a capacidade contrátil do miocárdio.“ 

A ecocardiografia bidimensional com Doppler quantita- 
tiva revolucionou o diagnóstico das cardiopatias congênitas. 
O ecocardiograma é um exame não invasivo de extrema uti- 
lidade tanto para o diagnóstico pré-operatório da cardiopatia 
quanto para a avaliação da função cardíaca intra e pós-ope- 
ratória, tendo sido inicialmente utilizado no paciente adulto” 
e, graças ao desenvolvimento de transdutores mais finos, cada 
vez mais usado no paciente pediátrico. 

A ecocardiografia pode estimar as pressões nas câmaras 
cardíacas e nos grandes vasos, o diâmetro dos defeitos septais e 
dos vasos e o fluxo sanguíneo aórtico e pulmonar, além da fra- 
ção de ejeção e da fração de encurtamento percentual do mús- 
culo cardíaco; esse exame pode ainda detectar em tempo real 
defeitos residuais que não foram identificados pelo cirurgião. 


Medicação pré-anestésica 


Muitas destas crianças já passaram por outras internações para 
cirurgia e cateterismo cardíaco. Assim, a expectativa de uma 
nova cirurgia as deixa extremamente ansiosas, o que é agra- 
vado pela ansiedade dos pais. A medicação pré-anestésica é útil 
porque reduz a ansiedade e provoca sedação, além de facilitar 
a indução da anestesia. 

O midazolam por via oral é o padrão-ouro para pré-aneste- 
sia na criança. Na dose de 0,5 mg-kg"! por via oral, há redução 
da ansiedade, sedação e indução da anestesia mais suave. No en- 
tanto, em apenas 50 a 80% das crianças pré-medicadas somente 
com o midazolam obtêm-se os efeitos buscados. A adição de 
3 mg-kg™! de cetamina ao midazolam oral pode produzir melho- 
res resultados em comparação com a administração oral isolada 
de 0,5 mg-kg™ de midazolam ou 6 mg:kg ! de cetamina.? 

Toda sedação reduz a PaO,, o que, na ciança acianótica, 
não traz maiores variações para a saturação do oxigênio na he- 
moglobina arterial devido à característica da curva de disso- 
ciação da hemoglobina (FIG. 58.15). Todavia, na criança cianótica, 
pequenas variações na PaO, levam a grandes quedas na satu- 
ração de oxigênio. Ao utilizar algum sedativo neste grupo, su- 
gere-se o emprego de baixo fluxo de oxigênio complementar. 

Recentemente, a dexmedetomidina, um a,-agonista se- 
letivo, tem sido estudada como medicação pré-anestésica na 
criança. Em uma metanálise onde foram incluídos apenas es- 
tudos prospectivos, demonstrou-se ter havido vantagens com 
a dexmedetomidina em comparação com o midazolam, como 
maior satisfação dos pais, mais fácil separação dos pais, me- 
lhor controle da dor no pós-operatório e menor incidência de 
delirium após o despertar.” 
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FIGURA 58.15 Uma queda de 30 mmHg na PaO, causará maior redução na Sa0, na 
criança cianótica do que na acianótica. 


Indução e manutenção da anestesia 


Avia inalatória é bastante utilizada para a indução da anestesia 
na criança cardiopata ou não, pois não exige punção venosa, 
propicia elevação gradativa na concentração plasmática do me- 
dicamento e permite fácil eliminação do agente anestésico. A 
via venosa é usada quando a criança recusa a via inalatória e 
tem veias visíveis ou quando já tem uma veia canulada. A via 
intramuscular fica limitada à cetamina em algumas crianças 
que não aceitam a via inalatória e com previsão de punção ve- 
nosa difícil. 

O sevoflurano é um agente volátil muito utilizado para a 
indução da anestesia em função de sua baixa solubilidade e 
odor aceitável pela criança. Um estudo comparou a indução 
com sevoflurano versus 5 mg:kg”! de cetamina pela via intra- 
muscular: ambos os grupos mantiveram estáveis a saturação 
de oxigênio e a frequência cardíaca. Foi semelhante também 
o tempo para acesso venoso e intubação traqueal. No entanto, 
o grupo induzido com sevoflurano apresentou maior queda na 
pressão arterial.” 

O etomidato, geralmente utilizado na indução anestésica 
do adulto cardiopata, também pode ser usado na criança com 
cardiopatia congênita nas doses de 0,3 mg-kg!.” 

A função ventricular é um importante fator na escolha 
dos agentes anestésicos e das doses ou concentrações usadas. 
O sevoflurano e o isoflurano preservam melhor que o halotano 
o índice cardíaco e a contratilidade cardíaca em concentração 
alveolar mínima (CAM) entre 1 e 1,5.2 O propofol é utili- 
zado na indução da anestesia e em sedação no cateterismo car- 
diaco. Nas doses de 2 ug-kg™ em bólus e infusão entre 50 e 200 
tig-kg!-min™, o propofol reduziu a pressão arterial e a RVS, 
agravando a cianose nas crianças com shunt D-E.* 

O óxido nitroso (N,0) tem efeito moderadamente depres- 
sor sobre o aparelho cardiocirculatório, provocando pequena 
queda na pressão arterial e no índice cardíaco. Ele altera menos 
a RVP na criança do que no adulto. A cianose não contraindica 
o seu uso porque a hipoxemia das cardiopatias congênitas cia- 
nóticas deve-se ao desvio de parte do sangue venoso para a 
circulação sistêmica, e não por falta de O, no alvéolo. Após a 
saída de CEC, o N,O não deve ser mais utilizado pelo risco da 
expansão de bolhas que possam ter entrado na circulação du- 
rante a CEC.” 
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O desflurano é o agente volátil com a mais baixa solubi- 
lidade no sangue (coeficiente de partição sangue/gás de 0,42) 
entre todos os voláteis. Entretanto, por ser extremamente ir- 
ritante para as vias aéreas, não é utilizado para a indução da 
anestesia. Seu baixo ponto de ebulição exige vaporizadores es- 
peciais. Os valores médios da CAM no lactente e na criança 
são, respectivamente, 7,5 e 6,4%.“ Sua ação sobre o aparelho 
cardiovascular é comparada à do isoflurano. 

A anestesia para cirurgia cardíaca na criança requer ven- 
tiladores com controles acurados de frequência respiratória, 
volume corrente, relação inspiratória e expiratória e pressão 
positiva ao final da expiração (PEEP, do inglês positive end- 
expiratory pressure). É desejável que haja monitorização ven- 
tilatória do volume corrente, pressões ventilatórias, frequência 
respiratória, entre outros. O tipo de controle da ventilação de- 
pende da idade da criança, do tipo e da gravidade da lesão. 

Em crianças com baixo peso, prefere-se ajustar o ventila- 
dor no modo pressão-controlado, onde se estabelece um limite 
para a pressão e o volume fornecido dependerá da complacên- 
cia pulmonar. Nesse modo ventilatório, o fluxo é descrescente 
e há melhor distribuição do fluxo para a via respiratória. En- 
tretanto, é desejável que o ventilador seja capaz de prover um 
volume corrente garantido, porque a complacência pulmonar 
varia muito durante a cirurgia, especialmente após a CEC, e o 
volume fornecido pode ser insuficiente para eliminar o dióxido 
de carbono (CO;) sanguíneo — resultando em acidose respira- 
tória. Os fluxômetros devem ser precisos mesmo em baixos 
fluxos, devendo ser capazes de fornecer ar medicinal porque 
algumas crianças podem requerer ventilação pulmonar com 
FO, de 0,21. 

O ajuste ventilatório depende dos objetivos em relação 
à RVP. Em crianças com hiperfluxo pulmonar, deve-se evitar 
redução na RVP porque isso irá aumentar o fluxo pulmonar. 
Por outro lado, se o fluxo pulmonar for baixo, será necessário 
reduzir a RVP com alta F,O,, baixa PaCO, e baixas pressões 
ventilatórias.” 

Durante a CEC, os pulmões não precisam ser ventilados. 
Na saída da CEC, é comum o cirurgião solicitar que os pul- 
móes sejam expandidos para facilitar a eliminação do ar de 
dentro dos vasos pulmonares e do próprio coração. 

Os opioides fentanil, sufentanil e, mais recentemente, o 
remifentanil são os agentes anestésicos mais usados na cirur- 
gia cardíaca pediátrica por preservarem a função miocárdica e 
terem efeito favorável sobre a resposta endócrino-metabólica 
ao estresse cirúrgico e à CEC. A rigidez de tórax é evitada pelo 
bloqueador neuromuscular. 

O fentanil pode ser utilizado como fármaco único nas do- 
ses de 30 a 100 ug-kg™ quando a função miocárdica está se- 
riamente comprometida e há plano de prolongada assistência 
ventilatória no pós-operatório.” O fentanil, em doses menores, 
como | a 10 ug-kg™', como parte de técnica de anestesia balan- 
ceada, ou o sufentanil, um derivado do fentanil, 5 a 10 vezes 
mais potente, são igualmente seguros na criança cardiopata. 
Nessa dose, o fentanil ou o sufentanil não bloqueiam as respos- 
tas endócrino-metabólicas ao trauma cirúrgico.” 

O remifentanil é um opioide sintético apropriado para in- 
fusão contínua por ter baixa meia-vida de eliminação contexto- 
-sensível, mesmo após longo tempo de infusão contínua. Parece 
não haver importantes diferenças entre os principais opioides 
sintéticos utilizados na criança cardiopata. O fentanil na dose 
de 20 ug:kg ! em bolus, seguido de infusão de 20 Lg-kg!-h”, 


compara-se hemodinamicamente ao remifentanil na dose de 
2 ug:kg ! em bolus mais infusão de 2 ug-kg!.” 

Uma infusão continua de 0,5 mg-kg™ de remifentanil du- 
rante a CEC suprimiu a elevação do lactato e da glicemia em 
um grupo de crianças submetidas a cirurgia cardíaca.” 

A cetamina é utilizada para indução da anestesia em crian- 
ças com cardiopatias cianóticas graves e como sedativo no la- 
boratório de cateterismo cardíaco nas doses de 5 a 10 mg-kg! 
intramuscular (IM) ou 0,5 a 1 mg:kg"! intravenosa (IV). Nas 
crianças com idade inferior a 6 meses, a quantidade de ceta- 
mina capaz de reduzir os movimentos é quatro vezes maior do 
que nas crianças maiores. Nessas doses, causa depressão res- 
piratória. Embora tenha sido demonstrado no adulto aumento 
da RVP com a cetamina, esse efeito não foi reproduzido na 
criança.” 

O propofol tem meia-vida de eliminação curta e efeito 
antiemético. A sua injeção venosa é dolorosa quando feita em 
veias de fino calibre, situação comum na criança. O propofol 
pode ser utilizado na indução e manutenção da anestesia. A as- 
sociação propofol-remifentanil tem sido empregada na cirurgia 
cardíaca quando se pretende extubação ao final da cirurgia ou 
depois das primeiras horas do pós-operatório. Estudos sobre 
os efeitos hemodinâmicos do propofol em infusão contínua as- 
sociado ao fentanil em pacientes cardiopatas com má função 
ventricular demostraram não haver alteração na frequência car- 
diaca, nas pressões de enchimento e na RVS. O principal efeito 
hemodinâmico do propofol na criança com cardiopatia congê- 
nita é a redução da RVS.* 

Ainda que reduzindo a pressão arterial sistêmica e a RVS, 
o propofol melhora o fluxo sanguíneo cerebral, o que pode ser 
atribuído ao menor consumo de oxigênio pelo cérebro.” 

Diversos fatores determinam a escolha do bloqueador neu- 
romuscular adespolarizante. Quando o plano é a utilização de 
elevadas doses de fentanil, um importante efeito colateral é a 
bradicardia. Nessa situação, o pancurônio, por sua ação sobre os 
receptores muscarínicos no coração, pode ser uma boa escolha 
pelo fato de manter a frequência cardíaca em adultos e crian- 
cas."^ A longa meia-vida de eliminação do pancurónio não é um 
problema importante para pacientes que requerem prolongado 
período de assistência ventilatória no pós-operatório. 

O vecurônio causa poucos efeitos cardiovasculares nas do- 
ses clínicas, não interferindo na RVS, na frequência cardíaca, 
na pressão arterial e no débito cardíaco. Associado aos opioides 
em altas doses, produz bradicardia se não forem usados agentes 
anticolinérgicos previamente. 

O atracúrio não tem ação cardiovascular em doses clíni- 
cas, porém em pacientes com hipovolemia e disfunção mio- 
cárdica pode provocar redução na pressão arterial, frequência 
cardíaca, RVS e débito cardíaco. Seu principal efeito colateral 
decorre da liberação de histamina e sua curta meia-vida de eli- 
minação torna-o útil quando o plano é a extubação traqueal 
na sala de cirurgia ou nas primeiras horas de terapia intensiva. 
O atracúrio pode ser utilizado em infusão contínua na dose de 
5 ug:kg ' min !.*6 

A dexmedetomidina é um q,-agonista altamente seletivo 
que vem sendo usado para sedação e como coadjuvante da anes- 
tesia. Um estudo retrospectivo comparou um grupo de crian- 
ças com cardiopatia congênita submetido a correção cirúrgica 
com CEC que receberam a dexmedetomidina com outro grupo 
de crianças que receberam anestesia convencional. O grupo que 
recebeu a dexmedetomidina apresentou menor mortalidade. 


Deve-se considerar, contudo, que, nesse estudo, a dexmedetomi- 
dina foi utilizada apenas nas crianças mais velhas.” 

Uma metanálise que incluiu cinco estudos randomizados e 
controlados e nove estudos observacionais concluiu que a dex- 
medetomidina contribui para a redução da duração da ventila- 
ção mecânica e da quantidade de opioides no, pós-operatório, 
além de reduzir marcadores da resposta endocrino-metabólica 
ao trauma cirúrgico, como o cortisol e a glicose. Bradicardia e 
hipotensão arterial foram dois efeitos colaterais demonstrados. 
Os autores reconhecem os benefícios da dexmedetomidina, po- 
rém indicam a necessidade de mais estudos randomizados e 
controlados para uma conclusão mais confiável.“ 


Monitorização 
Estetoscópio precordial 


O estestoscópio é útil na indução da anestesia pediátrica por- 
que fornece informações sobre o aparelho cardiorrespiratório 
de forma contínua e imediata. 


Temperatura 


Em cirurgia cardíaca pediátrica, é essencial a aferição contínua 
da temperatura central, pois ela retrata a temperatura cerebral. O 
transdutor pode ser colocado na nasofaringe, no terço inferior do 
esôfago, na membrana timpânica ou na bexiga. O transdutor na 
nasofaringe retrata a temperatura do hipotálamo, porém deve ser 
posicionado atrás do palato mole, na porção posterior da nasofa- 
ringe. A temperatura esofágica deve ser aferida com o transdutor 
localizado no terço inferior do esôfago para evitar influência da 
temperatura dos gases utilizados na ventilação. A temperatura 
aferida na membrana timpânica pelo método clássico exigia o 
contato direto do sensor com o tímpano, e isso causava, com 
alguma frequência, sua perfuração. Os sensores atuais medem 
a quantidade de radiação térmica emitida, não havendo contato 
entre sensor e membrana timpánica.? 


Oximetria de pulso 


O oxímetro de pulso avalia a saturação de oxigênio da hemoglo- 
bina do sangue arterial e fornece também a frequéncia cardíaca 
e a curva de pulso. A correlação entre a saturação da hemoglo- 
bina periférica pelo oxigénio (SpO;) e a SaO, é menor nos pa- 
cientes com SaO, < 80% porque o oxímetro de pulso não é ca- 
librado para valores baixos de saturação. Isso, no entanto, nào 
invalida seu uso nas crianças cianóticas porque a variação da 
SpO, durante a anestesia é um dado tão importante quanto seu 
valor absoluto.” 


Capnografia 


Em condições basais, um ser humano adulto produz em torno de 
200 mL-min”! de CO,, que devem ser eliminados pelos pulmões 
na ventilação pulmonar. Como o fluxo pulmonar no paciente 
normal equivale ao fluxo sistêmico, teoricamente o CO, expi- 
rado equivale ao CO, arterial considerando o volume corrente 
normal. Na prática, a diferença PaCO,-E,CO, está em torno de 
2 a 5 mmHg pela variação no espaço morto fisiológico. 


O gradiente PaCO,-E,CO, varia em crianças com doença 
pulmonar, baixo débito cardíaco, embolia pulmonar e baixo 
volume corrente, e a ECO, não corresponderá à PaCO,. 

O gradiente PaCO,-E,CO, mantém-se dentro da norma- 
lidade nas crianças com shunt E-D. Por outro lado, nas crian- 
ças com shunt D-E, cianóticas portanto, esse gradiente estará 
aumentado porque parte do sangue venoso não atinge a circu- 
lação pulmonar e não elimina o CO, para os alvéolos. Isso é 
chamado de efeito espaço morto. A equação (PaCO,-E CO; 
PaCO, permite calcular a fração do espaço morto fisiológico, 
isto é, o percentual dos alvéolos não ventilados. A E CO, corre- 
laciona-se com a saturação do sangue arterial. Para cada queda 
de 10% na SpO, devido ao shunt D-E, o gradiente aumentará 
3 mm. 


Eletrocardiografia 


O aparelho de ECG deve ser instalado tão logo quanto possi- 
vel, tomando-se o cuidado de limpar bem a pele com álcool 
para reduzir a resistência elétrica, motivo frequente de arte- 
fato. A isquemia do miocárdio, embora rara, pode estar pre- 
sente no transoperatório da correção de cardiopatias congênitas 
por baixa pressão diastólica na aorta, como pode ocorrer, por 
exemplo, no TA e nas grandes PDAs. 


Pressão arterial 


A pressão arterial (PA) deve ser mensurada de modo invasivo 
em toda criança submetida a cirurgia com CEC, pois alte- 
rações hemodinâmicas rápidas e profundas podem ocorrer e 
exigir diagnóstico e terapêutica imediata. As artérias radial, 
ulnar e femoral são as preferidas. Entretanto, podem ser ca- 
nuladas as artérias dorsal do pé, braquial ou temporal. Trans- 
dutores de pressão convertem o sinal mecânico em elétrico, 
fornecendo, além das pressões, as curvas que representam as 
ondas de pulso. O cateter arterial deve ser mantido permeável 
com infusão contínua de cristaloide, ao qual pode ou não ser 
adicionada solução com 1 unidade-mL”! de heparina. Atual- 
mente, muitos autores sugerem que a heparina é desnecessá- 
ria, recomendando apenas a solução cristaloide. Uma metaná- 
lise recente não identificou benefícios de uma técnica sobre 
a outra.” 


Pressão venosa central 


A pressão venosa central (PVC) é obtida pela introdução de 
um cateter em veia cava superior, veia cava inferior ou no átrio 
direito. A PVC afere a pressão do átrio direito e, de modo indi- 
reto, a pressão diastólica final do ventrículo direito que se cor- 
relaciona com o volume diastólico final do ventrículo direito. 
Este define a pré-carga. Portanto, a PVC é uma medida indireta 
da pré-carga do ventrículo direito. O cateter atrial é introduzido 
por via transcutânea ou com o tórax aberto, sob visão direta. A 
PVC tem valor quando se comparam os valores ao longo do 
procedimento cirúrgico, observando-se a resposta à infusão de 
volume. 


Pressão de átrio esquerdo 


O átrio esquerdo pode ser cateterizado somente sob visão di- 
reta com o tórax aberto. De modo semelhante à PVC, a pressão 
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de átrio esquerdo (PAE) mede a pressão do átrio esquerdo e, 
de modo indireto, a pressão diastólica final e o volume dias- 
tólico final do ventrículo esquerdo. A informação dos valores 
das pressões de enchimento on-line é importante para tratar a 
falência ventricular nas crianças com baixo peso, pequenas vo- 
lemias e cardiopatias graves. 


Ecocardiografia transesofágica 


Já no final da década de 1980, eram relatados possíveis bene- 
fícios do uso transoperatório da ecocardiografia em cirurgias 
para correção de cardiopatias congênitas.” Desde então, o em- 
prego intraoperatório da ecocardiografia transesofágica (ETE) 
vem adquirindo papel cada vez mais importante no manejo pe- 
rioperatório da correção das cardiopatias congênitas. A ETE 
fornece informações sobre a anatomia do coração e permite 
a detecção precoce de lesões cardíacas residuais não identifi- 
cadas durante a correção, evitando a necessidade de retorno 
do paciente à unidade cirúrgica após finda a cirurgia. Também 
oferece informações sobre a função cardiocirculatória, como 
contratilidade miocárdica e relação fluxo pulmonar/fluxo sistê- 
mico. De acordo com recomendações da Society of Cardiovas- 
cular Anesthesiologists e da American Society of Anesthesio- 
logists (ASA), há fortes evidências dos benefícios da ETE nas 
cirurgias para a correção das cardiopatias congênitas.” 

O uso da ETE na criança pequena era até recentemente 
limitado pelo calibre do transdutor. Hoje, há disponíveis trans- 
dutores apropriados para lactentes e neonatos com calibres de 
até 5 mm. 


Circulação extracorpórea 


A CEC tem por objetivo principal substituir temporariamente a 
função circulatória do coração e respiratória dos pulmões para 
que a lesão cardíaca possa ser corrigida. Seus componentes bá- 
sicos são a máquina de perfusão, cânulas para drenagem ve- 
nosa e infusão do sangue arterializado, oxigenador com permu- 
tador de calor e reservatório venoso. 

A CEC baseia-se em principio simples: o sangue venoso 
que retorna ao coração é drenado por cânulas introduzidas nas 
veias cavas superior e inferior até um reservatório onde é oxi- 
genado (FIG. 58.16). No oxigenador, que contém o permutador de 
calor, o sangue é oxigenado, aquecido ou esfriado. Uma vez 
oxigenado, o sangue é impulsionado de volta à aorta por um 
sistema de roletes ou bombas centrifugas. Antes do início da 
perfusão, o sistema todo (oxigenador, tubos, etc.) deve ser 
preenchido com um volume líquido denominado perfusato ou 
prime. Os oxigenadores requerem primes mínimos de 350 mL, 
que são muito elevados para o neonato, cuja volemia não ul- 
trapassa 300 mL (80 mL-kg”!). A perfusão no neonato continua 
sendo o grande desafio da cirurgia cardíaca pelas profundas 
alterações que causa.” 

Antes da canulação da aorta e das veias cavas, deve-se proce- 
der à anticoagulação com heparina nas doses de 3 a 4 mg-kg”. 
A aorta é canulada em sua base e, em seguida, são canuladas 
as veias cavas. Em crianças menores, é utilizada apenas uma 
cânula venosa. 

A CEC inicia-se com a drenagem do sangue venoso das 
veias cavas para o oxigenador, onde o sangue é oxigenado e 
reinfundido na raiz da aorta até atingir o fluxo total, entre 100 
e 150 mL-kg '. O reservatório deve manter um nível líquido 






Cânulas em 
aorta ejetam 
0 sangue 
oxigenado 


Cânulas em 

veias cavas ————> 
drenam o 

sangue venoso 





T 


e permutador 
de calor 


Rolete ejeta 
o sangue 
na aorta 


FIGURA 58.16 Esquema de uma máquina de circulação extracorpórea. 0 rolete 
substitui o coração, e o oxigenador, os pulmões. 


estável para não permitir a entrada de ar no sistema, e, para 
isso, o volume drenado deve ser equivalente ao volume infun- 
dido na aorta. Se houver redução no nível liquido do reservató- 
rio, o cirurgião é avisado e simultaneamente o fluxo de perfu- 
são é reduzido até serem identificadas as razões da drenagem 
insuficiente. Um dos grandes temores da equipe é a entrada de 
ar no sistema. Em geral, a redução da drenagem indica que a ca- 
nula venosa se acotovelou ou tomou algum falso trajeto, situa- 
ções facilmente corrigíveis. O fluxo de perfusão varia muito na 
criança, indo de parada circulatória total a 200 mL-kg '-min !. 
As pressões de perfusão são mantidas entre 20 e 30 mmHg, di- 
ferente dos adultos, que sáo mantidos na CEC com fluxos de 
50 mL-kg '-min'! e pressões entre 35 e 80 mmHg. 

Com frequéncia, a CEC nos neonatos e lactentes requer 
hipotermia para diminuir o consumo de oxigênio pelos órgãos 
vitais e preservar a vitalidade das células, sobretudo as do sis- 
tema nervoso central. A hipotermia pode ser classificada em 
leve (entre 30 e 34 ºC), moderada (entre 22 e 30 ºC) e profunda 
(entre 17 e 22 °C). 


Características da CEC na criança 
Circulação colateral 


As crianças, em especial as cianóticas, têm, com mais fre- 
quência que os adultos, circulação colateral aortopulmonar. A 
presença de qualquer forma de shunt aortopulmonar dificulta a 
perfusão do cérebro e de outros órgãos durante a CEC porque 
parte do sangue ejetado na cânula da raiz da aorta é desviada 
para os pulmões pelas colaterais e para o coração, dificultando 
a correção. O fluxo pelas colaterais pode ser diminuído redu- 
zindo-se ou interrompendo o fluxo sanguíneo. 


0 prime 
O prime empregado nos oxigenadores pediátricos é proporcio- 
nalmente maior que nos adultos. Um neonato requer primes 


entre 200 e 300% de sua volemia, enquanto, no adulto, esse va- 
lor varia entre 25 e 33%. Esse prime proporcionalmente muito 
elevado na crianga traz diversas consequéncias, como a hemo- 
diluição das hemácias, proteínas e fatores da coagulação. Em- 
bora não haja dados definitivos sobre qual seria o mínimo he- 
matócrito tolerável pelas crianças durante a CEC, aceita-se o 
valor de 15% como seguro. Alguns estudos em animais e em 
pacientes Testemunhas de Jeová sugerem que o ser humano 
pode tolerar hematócritos tão baixos quanto 10% sem lesão 
neurológica grave aparente. 


Temperatura e fluxo de perfusão 


A CEC em pediatria é realizada, com frequência, em hipoter- 
mia profunda para prolongar a duração do período com baixo 
fluxo de perfusão ou da parada circulatória total. A hipotermia 
protege as células por diminuir o metabolismo celular, preser- 
var as reservas de trifosfato de adenosina (ATP), reduzir a libe- 
ração de glutamato e do cálcio intracelular. 

Um estudo clássico sugere que o sistema nervoso central 
é preservado sob perfusão por 39 a 65 minutos a 18 °C de tem- 
peratura.” Estudos neurológicos mais refinados, no entanto, su- 
gerem que pode não haver correlação entre duração da hipoter- 
mia e resultado neurológico.” 

Tradicionalmente são utilizados hematócritos baixos na 
perfusão dos neonatos e lactentes com a justificativa de que 
isso é necessário para diminuir a viscosidade do sangue, que 
está aumentada na hipotermia, e facilitar a perfusão. Contudo, 
um estudo realizado em um único centro demonstrou que as 
crianças mantidas com hematócritos mais elevados (27,8% na 
média) apresentaram melhor resultado cognitivo em avaliação 
no primeiro ano de vida, quando comparadas com as crianças 
com hematócritos baixos (média de 21,5%). 


Resposta endócrino-metabólica e 
inflamatória à circulação extracorpórea 


Uma intensa resposta inflamatória ocorre durante e após a 
CEC. O contato do sangue com a superfície das cânulas e o 
oxigenador, a hipotermia, as baixas pressões de perfusão, a he- 
modiluição e o fluxo não pulsátil provocam liberação de cate- 
colaminas, cortisol, hormônio do crescimento, prostaglandinas, 
interleucinas, citocinas, glicose, insulina e B-endorfinas, além 
de outras substâncias que caracterizam a resposta ao estresse. 
A ativação do processo inflamatório sistêmico é demonstrada 
por sinais de ativação do complemento, dos neutrófilos, do fa- 
tor de necrose tumoral e das interleucinas 1, 6 e 8. 

O principal alvo dessas substáncias é o endotélio vascu- 
lar que, lesado, deixa de produzir óxido nítrico (NO) e pros- 
taciclina, dois vasodilatadores, e libera tromboxano A2 e en- 
dotelina, substáncias vasoconstritoras. Esse predomínio de 
substáncias vasoconstritoras é responsável pelo aumento das 
resistências vascular pulmonar, sistêmica e cerebral. 


Correção do pH durante circulação 
extracorpórea com hipotermia profunda 


Cirurgias cardíacas no neonato requerem períodos de parada 
circulatória total ou baixo fluxo de perfusão. Nessa condição, 
a célula não sobrevive mais que alguns poucos minutos, tempo 
insuficiente para a correção do defeito. Assim, a hipotermia é 


necessária para preservar a célula por tempo mais prolongado. 
Todavia, as mudanças fisiológicas causadas pela hipotermia no 
organismo podem trazer consequências. Uma delas é a altera- 
ção no pH do sangue. A hipotermia reduz a constante de disso- 
ciação da água e aumenta a solubilidade dos gases no sangue. 
A simples redução da temperatura de uma amostra de san- 
gue com pH de 7,4 e PCO, de 40 mmHg de 37 °C para 20 °C 
alterará seu pH para 7,65 e a PCO, para 19 mmHg. Portanto, 
na hipotermia o sangue é alcalótico e a pressão parcial de CO, 
e O, é mais baixa (TAB. 58.1). 

Como os aparelhos de gasometria aquecem as amostras 
de sangue até a temperatura de 37 °C, os resultados forneci- 
dos retratam o pH e a pressão parcial dos gases a 37 °C, e 
não na temperatura real do sangue. Na vida cotidiana, a varia- 
ção da temperatura corporal é mínima, e essas diferenças têm 
pouca importância prática. Todavia, na CEC com hipotermia 
profunda, a temperatura real do sangue pode chegar a 20 °C ou 
menos. A pergunta ainda não respondida é: qual o pH adequado 
para o organismo na hipotermia? 

Ha duas linhas de conduta para corrigir o pH na hipoter- 
mia — denominadas pH stat e a stat. Os que adotam a estratégia 
pH stat consideram que o pH adequado para a célula, indepen- 
dentemente da temperatura do sangue, é 7,4. O valor obtido 
na gasometria deve ser corrigido pela temperatura utilizando- 
-se um nomograma ou alguma tabela mediante adição de CO, 
aos gases inspirados. Já aqueles que adotam a estratégia o stat 
acreditam que o pH na hipotermia varie com a temperatura do 
sangue, não sendo necessária correção para normalizar o pH 
aos valores fisiológicos (VER TAB. 58.1). 

Como já dito, os defensores da estratégia pH stat enten- 
dem que o pH fisiológico do sangue é de 7,4, independente- 
mente da sua temperatura. Portanto, à medida que o sangue é 
esfriado, o pH deve ser corrigido aos valores “normais” pela 
adição do CO,. Por outro lado, os que defendem a estratégia 
a stat entendem que o pH do sangue é 7,4 apenas a 37 °C e que, 
conforme o sangue esfria, seu pH se modifica. Por exemplo, 
para os adeptos da estratégia o stat para o sangue a 20 °C de 
temperatura, o seu pH correto seria 7,65, e não 7,4. 

Essa discussão parece não ser meramente teórica, e dife- 
renças em resultados de estudos experimentais e clínicos têm 
sido relatadas. Porcos jovens submetidos à CEC com hipoter- 
mia profunda a 19 °C de temperatura apresentaram menos 


TABELA 58.1 Correlação entre temperatura, pH, PCO, e PO, 


























e pH PCO, PO, 
20 7,65 19 27 
25 7,58 24 37 
30 25 30 51 
35 7,43 37 70 
36 741 38 75 
37 7A 40 80 
38 739 42 85 
39 7,37 44 91 
40 7,36 45 97 
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dano neurológico em avaliação no segundo dia pós-operatório 
quando submetidos à estratégia pH stat. O mecanismo de pro- 
teção não se relacionou com o hematócrito, a glicemia ou a 
temperatura do cérebro.” 

Neonatos submetidos à CEC com hipotermia profunda 
e conduzidos segundo a estratégia pH stat apresentaram me- 
lhor desempenho intelectual em avaliação na idade pré-escolar 
quando comparados com o grupo tratado conforme estratégia 
a stat.” Uma série de 182 crianças com idade inferior a 9 me- 
ses e submetidas à CEC com hipotermia profunda foi dividida 
aleatoriamente para o grupo pH stat ou o stat. No pós-opera- 
tório, o grupo tratado pela estratégia pH stat apresentou menos 
alterações eletrencefalográficas, menos convulsão clínica, me- 
nor taxa de morbidade pós-operatória, menor tempo de venti- 
lação mecânica e de permanência na UTI.® 


Baixo débito cardíaco 
pós-circulação extracorpórea 


A sindrome do baixo débito cardíaco (SBDC) consiste em um 
conjunto de sinais clínicos e laboratoriais decorrentes da redu- 
ção progressiva do débito cardíaco com início na saída da CEC 
e que pode persistir por horas no pós-operatório.“é Suspeita-se 
de SBDC nos pacientes com pressões de enchimento eleva- 
das, que se mantenham hipotensos apesar do uso de inotrópicos 
e volemia ajustada, que tenham redução na saturação do san- 
gue venoso misto, que apresentem demora na normalização da 
temperatura central e na restauração da temperatura, além de 
distensão do coração e aumento do figado, entre outros. 

A SBDC é mais comum nas crianças menores com cardio- 
patias mais complexas e submetidas à CEC mais prolongada, 
podendo ter várias causas (QUADRO 58.3). 

O débito cardíaco é formado pela interação de três fato- 
res: pré-carga, contratilidade e pós-carga. Um modo racional 
de abordar o tratamento do baixo débito cardíaco é identificar 
e corrigir o(s) fator(es) alterado(s). O ajuste da volemia (pré- 
-carga) é o primeiro passo para a normalização do débito car- 
díaco pós-CEC. A reposição da volemia é feita observando-se 
diretamente o coração no campo cirúrgico e analisando-se de 
forma simultânea a pressão arterial e a pressão de enchimento 
do ventrículo direito (PVC) e, quando indicado, do ventrículo 
esquerdo (PAE). Devido à baixa complacência do coração 
da criança pequena e devido à grande variação do volume de 


QUADRO 58.3 Causas de síndrome do baixo débito cardíaco pós-correção 
de cardiopatia congênita 





e Lesão cardíaca prévia 
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Fonte: Wessel. 


sangue perdido durante a cirurgia, medidas para aferir as per- 
das sanguíneas, como pesagem de gases e compressas, estão 
sujeitas a erros. 


Inotrópicos 


Os inotrópicos são fármacos que melhoram a contratilidade do 
miocárdio por elevarem a oferta de cálcio para a célula car- 
díaca. Os principais inotrópicos são: 


e Adrenalina. A adrenalina aumenta a contratilidade car- 
díaca por sua ação em receptores B,-adrenérgicos loca- 
lizados na fibra cardíaca, afetando principalmente a fun- 
ção sistólica. Sua meia-vida é curta e a infusão contínua é 
necessária para manter o efeito inotrópico. Vasodilatação 
periférica pode ocorrer com doses de 0,02 ug:kg "min! 
porque, nessa dose, o efeito predominante é sobre os re- 
ceptores B,-adrenérgicos da musculatura lisa dos vasos 
sanguíneos. Com doses acima de 0,5 g-kg'-min™ predo- 
mina efeito o-adrenérgico que responde pelo aumento da 
RVS e do consumo de O, — condição ruim para os pacien- 
tes com fisiologia univentricular. Os neonatos são mais 
suscetíveis à lesão miocárdica causada pela adrenalina, in- 
cluindo a ruptura do sarcolema e do próprio miocárdio. 
Recomendam-se doses menores de adrenalina (0,01-0,05) 
pós-perfusão em lactentes e neonatos para se evitar eleva- 
ção da RVS. 

e Dobutamina. A dobutamina tem ação inotrópica, sendo 
útil em crianças com sobrecarga ventricular e amplo de- 
feito do septo ventricular. Produz resposta ruim em crian- 
ças com ventrículos pouco complacentes. A dose de 10 a 
15 ug-‘kg'-min™ é considerada adequada na criança com 
cardiopatia congênita. A dobutamina pode provocar in- 
tensa taquicardia, que aumenta o consumo de oxigênio 
pelo miocárdio, porém a vasodilatação coronariana com- 
pensa esse efeito. Não há ensaios clínicos mostrando su- 
perioridade da dobutamina sobre a adrenalina na criança. 

e Milrinona. A milrinona é um fármaco que atua dentro da 
célula inibindo a fosfodiesterase III, enzima que hidrolisa 
o monofosfato de adenosina cíclico (AMPc) no interior da 
fibra miocárdica. O efeito final do aumento do AMPc é a 
maior disponibilidade do cálcio para a célula cardíaca e 
a melhor contratilidade miocárdica. A fosfodiesterase III 
está presente em grande quantidade no miocárdio e na vas- 
culatura periférica.” Do aumento do AMPc intracelular re- 
sulta também vasodilatação periférica e coronariana. Por 
não depender dos receptores B, para sua ação, a milrinona 
pode ser bastante útil em pacientes com redução da popu- 
lação dos receptores B (down-regulation), condição pre- 
sente naqueles que fazem uso crônico de B-bloqueadores, 
em ICC crônica ou sob ação de doses prolongadas de adre- 
nalina. Tem efeito dilatador sobre a microcirculação pul- 
monar. A milrinona pode evitar o início da sindrome do 
baixo débito em cirurgia cardíaca congénita.® Ela é utili- 
zada nas doses clássicas em bolus de 75 ug'kg”! em 1 hora 
seguido por 0,75 ug':kg!-min”!. Neonatos de alto risco se 
beneficiam de doses menores — 0,2 por 0,5 mg-kg:min '.9 

e  Levosimendan. Este fármaco é um sensibilizador do apa- 
rato contrátil do miocárdio ao cálcio, exercendo ação ino- 
trópica por ligar-se à troponina C. Produz dilatação coro- 
nariana e periférica abrindo o ATP mitocontrial dependente 
do potássio da musculaura lisa. O efeito característico do 


levosimendan é sua prolongada duração após interrom- 
pida a infusão, que pode chegar a 24 a 48 horas devido ao 
efeito dos seus metabólitos com meia-vida de eliminação 
de 70 a 80 horas. Uma única infsuão de 24 horas de le- 
vosimendan produz efeito clínico por dias.” É seguro em 
crianças com ICC grave, permitindo redução na dose de 
adrenalina e melhor desempenho miocárdico.” 
Noradrenalina. A noradrenalina causa vasoconstrição in- 
tensa e pode ser útil para contrabalançar a intensa vaso- 
dilatação pós-CEC, podendo aumentar em muito a pós- 
-carga e o consumo de oxigênio pelo miocárdio, além de 
melhorar o fluxo coronariano pós-cirurgia de Fontan. Do- 
ses pequenas, de 0,01 a 0,05 Lug-kg!-min”!, são recomen- 
dadas pós-CEC. 

Cálcio. O cálcio é elemento essencial na contratilidade do 
miocárdio. Os neonatos não dispõem de retículo sarco- 
plasmático desenvolvido e dependem do cálcio extrace- 
lular. O cálcio tem papel essencial na contração do ven- 
trículo esquerdo e está disponível na forma de gluconato 
e cloreto. A dose do cálcio na sindrome do baixo débito é 
de 10 a 20 mg-kg™ para o cloreto e 30 a 60 mg-kg ! para 
o gluconato, lentamente e de preferência em veia central. 
Vasodilatadores. O trabalho do coração pode estar muito 
aumentado após a CEC em função da liberação de cateco- 
laminas, do excesso de volume circulante, da hipotermia, 
entre outros. Após a correção de alguns dos defeitos car- 
díacos, como a DATVP e a TGA, pode ser necessário re- 
duzir o trabalho cardíaco pela redução da pós-carga com 
vasodilatadores. O nitroprussiato de sódio tem ação direta 
na musculatura lisa de artérias e veias. Por ter meia-vida 
muito curta, é facilmente titulável, porém seus metabólitos 
cianido e tiocianido são tóxicos. A nitroglicerina é menos 
potente, porém não tem metabólitos tóxicos. A fenoxiben- 
zamina (Regitina”) é um a-bloqueador potente com ação 
seletiva em receptores a-adrenérgicos, mas não está dis- 
ponível no Brasil.” 

A falência ventricular direita pode resultar da ressecção de 
parte do ventrículo direito pós-correção da TF? e da hiper- 
tensão pulmonar que persiste após correção de cardiopatia 
congênita em crianças com hiperfluxo e hipertensão pulmo- 
nar. Identificar as causas da falência do ventrículo direito 
é o primeiro passo para seu tratamento. A redução da pós- 
-carga se faz com uso de medidas ventilatórias como hi- 
perventilação, F,O, elevada e pressões ventilatórias baixas. 
Não há, até o momento, fármacos venosos que promovam 
vasodilatação pulmonar seletiva sobre a circulação pulmo- 
nar. Os agentes disponíveis para tratar a hipertensão pul- 
monar (tolazina, prostaglandina El e prostaciclina) também 
têm ação sistêmica e causam hipotensão arterial. 

O óxido nítrico (NO) é um potente vasodilatador endó- 
geno produzido pelo endotélio vascular a partir do amino- 
ácido L-arginina. Quando administrado por via inalatória, 
distribui-se para os alvéolos e promove vasodilatação ao 
atingir os vasos alveolares. Por ser inativado quase instan- 
taneamente pela hemoglobina, o NO não chega a atingir a 
circulação sistêmica, o que explica sua seletividade sobre 
a circulação pulmonar.” Embora, teoricamente, o NO pa- 
reça ser o fármaco ideal para tratar a hipertensão pulmo- 
nar em crianças com cardiopatia congênita, faltam estudos 
bem delineados acerca de seu uso no paciente pediátrico.” 
Conclusão parecida resultou da análise de uma série de 


estudos sobre o uso do NO em cardiopatia congênita: os 
autores apontaram não haver aparente diferença nos resul- 
tados com o emprego do NO.” 

e  Nesiritida. A nesiritida é uma preparação do hormônio 
natriurético tipo B obtido por DNA recombinante a par- 
tir de Escherichia coli. A nesiritida melhora sintomas em 
pacientes com ICC descompensada quando comparada a 
placebo. Ela causa relaxamento da musculatura lisa vas- 
cular e reduz a RVS por aumento do monofosfato de gua- 
nosina cíclico (GMPc) intracelular. Pode ser considerada 
uma nova ferramenta no tratamento da ICC em crianças e 
adultos, porém faltam mais ensaios clínicos randomizados 
para confirmar tal ação no amplo espectro representado 
pela cardiopatia congênita.” A nesiritida pode estar asso- 
ciada a elevação da mortalidade em pacientes adultos.” 


Anestesia para cirurgias cardíacas paliativas 


Para um grande número de cardiopatias graves, são necessárias 
uma ou mais cirurgias paliativas a fim de diminuir o fluxo pul- 
monar (cerclagem da artéria pulmonar) ou aumentá-lo (anasto- 
mose sistêmico-pulmonar). 


Cerclagem da artéria pulmonar 


A cerclagem da artéria pulmonar está indicada em várias 
doenças com importante aumento do fluxo pulmonar e ICC 
refratária ao tratamento medicamentoso com risco de doença 
vascular obstrutiva pulmonar nas quais, por alguma razão, não 
está indicada a correção cirúrgica definitiva. Crianças peque- 
nas com congestão pulmonar crônica portadoras de DSV não 
restritivo e canal atrioventricular total (CAVT) são as principais 
candidatas à cerclagem da artéria pulmonar. Essas crianças têm 
baixa complacência pulmonar e necessitam de alta pressão de 
ventilação para garantir adequada expansão dos pulmões. Uma 
queda na SpO, indica excessiva redução no fluxo pulmonar. 


Anastomose sistêmico-pulmonar 


São cirurgias que objetivam aumentar o fluxo pulmonar. Vá- 
rias técnicas são empregadas com esse fim, incluindo o shunt 
de Blalock-Taussig (anastomose entre a artéria subclávia e a 
artéria pulmonar), o shunt de Waterson (anastomose da aorta 
ascendente para a artéria pulmonar direita) e o shunt de Potts 
(anastomose da aorta descendente para a artéria pulmonar es- 
querda). Na cirurgia de Blalock-Taussig, a técnica mais usada, 
a hipoxemia pode ser agravada durante a cirurgia por decúbito 
lateral, compressão do pulmão e oclusão da artéria pulmonar. 
A trombose intraoperatória do shunt é uma complicação pos- 
sível, razão pela qual se utilizam pequenas doses de heparina 
(1-2 mg:kg ) no transoperatório. A extubação na sala de cirur- 
gia pode ser benéfica porque a pressão pulmonar mantém-se 
mais baixa em ventilação espontânea.” 


Anastomose venopulmonar (operação de Fontan) 


A operação de Fontan é indicada para pacientes com um único 
ventrículo funcionante, condição presente na atresia tricúspide, 
na síndrome da hipoplasia do ventrículo esquerdo e em outras 
doenças cardíacas complexas. 

A operação de Fontan é realizada em dois tempos: inicial- 
mente é feita anastomose entre a veia cava superior e a artéria 


969 


970 


pulmonar e, em uma segunda etapa, a veia cava inferior é 
anastomosada na artéria pulmonar. As contraindicações para 
a cirurgia de Fontan sao RVP acima de 4 Wood (1 Wood = 
80 dinas-s:cm ?) hipoplasia grave das artérias pulmonares e dis- 
função diastólica do ventrículo funcionante. Embora seja uma 
operação paliativa, a maioria dos pacientes mantém-se assinto- 
mática e com boa qualidade de vida por muitos anos e melhora 
da cianose. No entanto, complicações como arritmias, redu- 
ção da capacidade física, falência circulatória, trombose atrial 
e disfunção hepática costumam ser frequentes no seguimento 


ambulatorial desses pacientes. 


Considerações finais 


A anestesia para a correção das cardiopatias congênitas requer do 
anestesiologista conhecimento da doença a ser tratada, dos tem- 
pos cirúrgicos, da farmacocinética e farmacodinâmica dos agen- 
tes de suporte, além dos anestésicos, da interpretação correta dos 
monitores, do funcionamento da CEC e da fisiologia cardiopul- 
monar. A interação com a equipe de pediatras, cirurgiões, perfu- 
sionistas e enfermagem é essencial para o bom resultado. 
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ANESTESIA EM CIRURGIA 
VASCULAR 


Luis Antonio Diego 


É notório que o avanço da anestesiologia vem possibilitando 
maior ousadia operatória e proporcionando resultados cirurgi- 
cos significativamente melhores e com benefícios reais para os 
pacientes portadores de doenças vasculares. Na última década, 
pôde-se observar também que o avanço tecnológico na aborda- 
gem cirúrgica desses pacientes, sobretudo a utilização de pró- 
teses endovasculares, influenciou o planejamento anestésico. 
Esse planejamento, entretanto, segue cada vez mais rigoroso, 
desde a tomada de decisão quanto à técnica anestésica — ba- 
seada em avaliação pré-operatória abrangente —, passando pelo 
período perioperatório, muitas vezes crítico, até o pós-operató- 
rio, não menos complexo. 

As intervenções vasculares com técnicas menos invasivas 
vêm permitindo que pacientes mais idosos, com graus mais 
avançados da doença de base ou das comorbidades intervenien- 
tes, sejam admitidos em protocolos de intervenção,! embora a 
indicação ainda obedeça mais às preferências individuais dos 
profissionais envolvidos do que às evidências disponíveis.” 

É importante ressaltar que as doenças crônicas não trans- 
missíveis são a principal causa de óbito no Brasil e, entre elas, 
as de maior incidência são as doenças cardiovasculares,* da- 
dos que confirmam a relevância do estudo e da pesquisa conti- 
nuados neste campo da medicina. 

A aterosclerose é a essência da vasculopatia e inicia-se 
com o acúmulo de partículas de lipoproteina de baixa densi- 
dade (LDL) na íntima vascular, até a formação da placa ate- 
rosclerótica (composta de colágeno e musculatura lisa), a cal- 
cificação e a ruptura da integridade endotelial, com formação 
de material trombogênico, e, por último, a oclusão da artéria 
ou embolia. 

Seus fatores de risco, como hipertensão arterial sistêmica, 
dislipidemias, história familiar, diabetes/resistência à insulina, 
sobrepeso/obesidade, sedentarismo, faixa etária e tabagismo/ 
doenças pulmonares obstrutivas crônicas, são condições que 
devem ser reconhecidas e avaliadas, sempre que possível, an- 
tes da intervenção endovascular ou cirúrgica. Suas consequén- 
cias estendem-se além daquela em particular, presente no mo- 
mento da cirurgia. Pacientes com doença vascular periférica de 
membros inferiores geralmente apresentam, em graus diversos 
de acometimento, doença arterial coronariana, renovascular ou 
cerebrovascular. No entanto, o manejo clínico-terapêutico das 
comorbidades vem aumentando o limiar da segurança anesté- 
sico-cirúrgica e, por conseguinte, a população beneficiada. 

Apesar de as doenças arteriais serem, no âmbito da anes- 
tesiologia em cirurgia vascular, as mais estudadas — por vi- 
rem a determinar cuidados mais intensivos e possuírem maior 
risco —, os distúrbios dos sistemas venoso e linfático também 





apresentam peculiaridades importantes e podem demandar 
procedimentos sob anestesia ou cuidado anestésico conti- 
nuado, como, por exemplo, cirurgias em processos que aco- 
metem a veia cava, varizes de membros inferiores e obstruções 
linfáticas graves. Até mesmo procedimentos clínicos, como a 
instalação de terapia renal substitutiva, podem valer-se da in- 
tervenção cirúrgica, como nas confecções de fistulas arteriove- 
nosas. A simplicidade, muitas vezes, é apenas aparente e exige 
do profissional conhecimento, habilidade e atitude apropria- 
das. O trauma também é origem de muitas intervenções cirür- 
gicas com acometimento vascular agudo, requerendo cirurgias 
de emergência em pacientes com as mais variadas condições 
clínicas. Todas essas características da anestesia em cirurgias 
vasculares incitam à pesquisa de novas fronteiras da especia- 
lidade, principalmente no que se refere à monitorização e pro- 
teção de Orgaos.** 


Avaliação pré-operatória 


O cuidado perioperatório (intervalo que engloba os períodos 
pré, intra e de 30 dias do pós-operatório) dos pacientes vas- 
culopatas não pode prescindir de avaliação clínica e pré-anes- 
tésica irretocáveis, uma vez que, raramente, a vasculopatia é 
morbidade isolada. Mais ainda, a decisão intervencionista, ci- 
rúrgica ou percutânea, irá, na maioria dos procedimentos, de- 
pender desse diagnóstico bem determinado no perioperatório. 
A avaliação pré-operatória em cirurgia não cardíaca 
atende a vários objetivos: estabelecimento do risco cirúrgico, 
de modo a auxiliar na tomada de decisão cirúrgica; verificação 
de possíveis ajustes clínicos a serem feitos antes da interven- 
ção; e identificação das condições cardiovasculares ou fatores 
de risco que possam acarretar acompanhamento a prazo mais 
longo. A decisão cirúrgica também deve considerar os fatores 
temporais (QUADRO 59.1) que interferem na avaliação e compensa- 
ção do estado físico. As complicações dependem não apenas 
dos fatores de risco, mas também dos tipos de cirurgia, das 
circunstâncias em que são realizadas (cenário), do quão invasi- 
vas são, da duração do procedimento, da posição cirúrgica e de 


QUADRO 59.1 Urgência e risco do fator tempo na avaliação pré-operatória 








Avaliação e 

Tipo de compensação do 
procedimento Fator temporal estado físico 
Emergência Ameaça imediata à vida Nenhuma ou bem 

ou dano grave (p. ex., limitada 

perda de membro) 
Urgência Tempo reduzido (6-24h) | Avaliação clínica possível 

para ameaça à vida ou com limitações 

dano grave 
Tempo-sensível | Dano ou perda após Abrangente e com 


1a 6 semanas 


otimização do estado 
físico 





Eletivo 





Estimativa de dano após 
1ano 





Abrangente e com 
otimização do estado 
físico 





Fonte: Heisher e colaboradores." 


972 


alterações na temperatura e volemia. Deve-se sempre lembrar 
que a lesão cirúrgica tem repercussão no sistema nervoso au- 
tônomo, sendo mediada por fatores neuroendócrinos, além de 
desequilíbrio entre fatores fibrinolíticos e protrombóticos, gê- 
nese da possível trombogenicidade perioperatória. 

A Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC)? publicou 
a atualização das diretrizes de avaliação perioperatória em 
cirurgias vasculares, e o American College of Cardiology/ 
American Heart Association (ACC/AHA), em colaboração 
com a American Society of Anesthesiologists (ASA), a Society 
of Cardiovascular Anesthesiologists (SCA) e a Society of Vas- 
cular Medicine (SVM),’ entre outras, publicaram suas diretri- 
zes (guidelines) para avaliação perioperatória de pacientes a 
serem submetidos a cirurgias não cardíacas. A European So- 
ciety of Cardiology (ESC) e a European Society of Anaesthe- 
siology (ESA)’ também publicaram suas diretrizes. 

Em todas essas diretrizes, é reconhecida a complexidade 
do manejo clínico de pacientes com múltiplas condições, espe- 
cialmente em comparação com o tratamento de um único aco- 
metimento. Tais diretrizes procuram atender às necessidades 
dos pacientes sem, no entanto, a intenção de substituir o julga- 
mento clínico. Deve-se considerar a participação dos pacientes 
e familiares sempre que possível, seus valores e preferências, 
assim como estilo de vida, variáveis estas que podem permitir 
desvios das diretrizes propostas. As diretrizes são classificadas 
de modo a refletir o tamanho do efeito do tratamento (classes) 
e sua precisão (níveis de evidência — NE), conforme sumari- 
zado no QUADRO 59.2. 

A primeira etapa da avaliação perioperatória é a identifica- 
ção das variáveis de risco associadas a complicações, seguida 
da avaliação funcional. Com esses dados, é possível realizar a 
estratificação do risco inerente ao tratamento cirúrgico ou en- 
dovascular. O ACC/AHA, na última revisão das suas diretri- 
zes, sugere a classificação de risco dos procedimentos propria- 
mente ditos como de alto e baixo risco apenas (QUADRO 59.3), uma 


QUADRO 59.2 Classificação de recomendações e níveis de evidência 





Grau de recomendação conforme tamanho do efeito do tratamento 


e Classe I: benefícios >>> risco; o tratamento/procedimento deve ser 
indicado/administrado 


e Classe Ila: benefício >> risco; o tratamento/procedimento pode 
ajudar o paciente, de modo que é razoável sua utilização 


e Classe llb: benefício > risco; o tratamento/procedimento pode ser 
considerado, muito embora o benefício ainda não esteja definido 


e Classe Ill: risco > benefício; o tratamento/procedimento não deve ser 
utilizado, uma vez que não há benefício e é potencialmente danoso 


Níveis de evidência 


e M: dados obtidos de ensaios clínicos randomizados e metanálises; 
evidências em várias populações 

e B: dados obtidos de um único ensaio clínico randomizado ou de estudos 
clínicos não randomizados; em grupo limitado de populações 


e (C: evidências obtidas a partir de consensos e opiniões de especialistas, 
relatos e série de casos; em grupo muito limitado de populações 





Fonte: Fleisher e colaboradores” e Marques e colaboradores. 


vez que as diretrizes entre as cirurgias de risco intermediário e 
alto são similares e a simplicidade favorece a facilidade do uso 
sem perda da fidelidade. 

A ESC e a ESA; contudo, fazem distinção entre pro- 
cedimentos de baixo, intermediário e alto risco (QUADRO 59.4) e 


QUADRO 59.3 Classificação quanto ao risco do procedimento 





e Baixo risco: as características do paciente e do procedimento 
apresentam pequena predição (< 1%) de infarto agudo do 


miocárdio ou óbito 


e Alto risco: pacientes com risco > 1% 





Fonte: Fleisher e colaboradores.” 


QUADRO 59.4 Estimativa de risco cirúrgico conforme a cirurgia ou 





intervenção 

Baixo risco Risco intermediário | Alto risco 

(« 1%) (1-5%) (> 5%) 

Cirurgia superficial Cirurgia Cirurgias de aorta e 
intraperitoneal: grandes vasos 
esplenectomia, 
hérnia de hiato, 
colecistectomia 

Mamoplastia Intervenções Cirurgia de 
carotídeas (CEA/ revascularização de 
CAS) em pacientes membro inferior 


sintomáticos 


ou amputação ou 
tromboembolectomia 








Cirurgia odontológica | Angioplastia arterial Duodenopancreatec- 
periférica tomia 
Tireoidectomia Reparo endovascular | Ressecção hepática e 














de aneurisma de ducto biliar 
Cirurgia oftalmológica | Cirurgia de cabeça e Esofagectomia 
pescoço 
Cirurgia plástica Grandes cirurgias Reparo de perfuração 
reconstrutora ortopédicas e intestinal 
neurocirurgias (quadril 
e coluna) 
Intervenções carotídeas | Cirurgias urológicas Ressecção suprarrenal 
(CEA/CAS) em pacientes | ou ginecológicas 
assintomáticos (maiores) 
Cirurgias ginecológicas | Transplante renal Cistectomia total 


(menores) 





Cirurgia 
ortopédica menor 
(meniscectomia) 


Cirurgias intratorácicas 
(menores) 


Pneumectomia 





Cirurgia urológica 
menor (RTU) 








Transplante pulmonar 
ou hepático 





CAS, angioplastia da artéria carótida (do inglês carotid artery stenting); 
CEA, endarterectomia carotídea (do inglês carotid endarterectomy); 


RTU, ressecção transuretral. 





Fonte: Kristensen e colaboradores.” 


consideram que os pacientes em pré-operatório de cirurgias 
de risco baixo e intermediário são avaliados satisfatoriamente 
pelo anestesiologista, especialista nas demandas próprias ao 
procedimento cirúrgico proposto (classe IIb, NE C). Alguns 
poucos pacientes, identificados pelo anestesiologista com sus- 
peita de doença cardíaca complexa, devem ser referenciados a 
uma equipe de especialistas (classe Ila, NE C). Esse processo 
permite que pacientes com baixo risco possam ser submetidos 
ao tratamento cirúrgico em segurança e sem retardo. Com o 
objetivo de facilitar o processo de avaliação perioperatória, as 
diretrizes apresentam um fluxograma (FIG. 59.1). 


Avaliação cardiovascular 


O estado clínico pré-operatório deve ser inicialmente ava- 
liado com base na história clínica pessoal e familiar, cuja 
anamnese deve ser bem conduzida e a partir da qual exames 





Paciente com DAC conhecida 








complementares devem ser solicitados. A doença ateroscleró- 
tica sobrevém de modo insidioso, e nem sempre o diagnóstico 
clínico fica evidente para o anestesiologista, o que justifica a 
busca ativa por fatores de risco na história clínica do paciente 
durante a avaliação pré-operatória (QUADRO 59.5). 

A incidência e a prevalência da maioria das doenças car- 
diovasculares aumentam com a idade, sendo a principal causa 
de incapacitação e óbito a partir dos 75 anos." Não obstante, 
essa faixa etária não está bem representada na maior parte dos 
ensaios clínicos realizados" e, por conseguinte, os seus inte- 
grantes são candidatos a um escrutínio mais apurado. Esses são 
pacientes com limitações funcionais, mais suscetíveis a alte- 
rações cognitivas, comorbidades diversas e terapêutica múlti- 
pla (“polifarmácia”). O envelhecimento da população promove 
enorme impacto na assistência perioperatória, e um número 
cada vez maior de pacientes acima de 70 anos se apresenta para 
cirurgias não cardíacas.” 

















































































ou fatores de risco (1) 
m ; Estratificar risco e 
e proceder à cirurgia 
Nào 
, Avaliar e tratar 
on conforme diretrizes 
Nao 
Vv 
Risco estimado de grave evento adverso 
cardíaco na combinação de risco — Nenhum 
clinicocirúrgico (3) [7 outro teste 
(classe Ila) 
Excelente 
a CapacidadeN (> 10 METs) 
0 Alto risco funcional Proceder 
E^ (5) moderada ou alta à cirurgia 
(24 METS)  Moderada/boa 
I (2 4-10 MEE) 
Nenhum outro Não ou Nenhum outro 
teste indeterminada teste 
(dasse Ill, NE B) (classe IIb) 










Proceder a 
cirurgia 
















Capacidade 
funcional baixa 
(< 4 METs) ou 
indeterminada: testes posteriores 
iráo modificar a tomada de 
decisáo ou o cuidado 
perioperatório? 


(6) 






Náo 
VV 





Proceder a cirurgia 
conforme diretriz ou 











Teste farmacológico 
Sim 5) de estresse 
(classe Ila) 








Se Se 
normal —— anormal 





Revascularização do 
miocárdio conforme 


diretriz (classe I) 








estratégias alternativas | 
(tratamento paliativo) 


(7) 

















FIGURA 59.1 Fluxograma para avaliação perioperatória. 
DAC, doença arterial coronariana; METs, equivalentes metabólicos; NE, nível de evidência; SCA, síndrome coronariana aguda. 
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QUADRO 59.5 Fatores de risco para doença vascular 





Ambientais 


e Abuso de álcool e tabaco 

e Sedentarismo 

e Hábitos alimentares impróprios 
Metabólicos 

e Dislipidemia 

e Diabetes melito 

e Hipertensão arterial sistêmica 
e Obesidade e sobrepeso 

e Hiper-homocisteinemia 


Outros fatores 


e Genéticos 

e Gênero 

e Envelhecimento 

e Estresse, depressão 

e Status econômico e educacional 


Capacidade funcional 


A determinação da capacidade funcional é central no con- 
texto da avaliação de risco cardíaco pré-operatório, sendo 
um preditor de eventos cardíacos no perioperatório e a prazo 
mais longo. A unidade de medida é o equivalente metabólico 
(MET), que corresponde à taxa metabólica basal (para um indi- 
víduo do sexo masculino de 40 anos e com 70 kg): acima de 10 
METs, a capacidade funcional é considerada excelente; entre 
7 e 10 METS, boa; entre 4 e 6 METs, moderada; e abaixo de 4 
METs, baixa. Pacientes assintomáticos e com boa capacidade 
funcional apresentam baixo risco cirúrgico. 

Por meio do teste ergométrico, é possível realizar a ava- 
liação objetiva da capacidade funcional, mas uma estimativa 
menos precisa pode ser obtida apenas com o relato pelo pa- 
ciente da capacidade em realizar algumas atividades usuais da 
vida diária (FIG. 59.2). A atribuição de valores às atividades diá- 
rias, realizada por meio do questionário DASI (do inglês Duke 





| Capacidade funcional 





















Você pode: 


1MET 











Subir dois lances de escada 
ou subir uma ladeira? 


Cuidar de vocé mesmo? 


Comer, vestir-se, ir ao 


banheiro? Realizar tarefas pesadas na 


casa como esfregar o cháo 


Mover-se pela casa? ou mover móveis pesados? 


Caminhar 100 m ao nível 
da rua a 3 a 5 km/h? 


Praticar natação, tênis, 
futebol ou basquete? 




















FIGURA 59.2 Capacidade funcional avaliada por meio de questionário. 
METs, equivalentes metabólicos. 
Fonte: Kristensen e colaboradores.” 


Maior que 10 METs 


Activity Status Index), que deve ser respondido pelo próprio 
paciente,” também auxilia na avaliação do estado funcional e 
pode ser útil em situações críticas. 


Fatores clínicos de risco 


Doença arterial coronariana 

Os pacientes submetidos a cirurgias vasculares estão em maior 
risco de desenvolver infarto agudo do miocárdio (IAM)," o que 
determina menor sobrevida, prolongamento do tempo de per- 
manência em unidades intensivas e no hospital, assim como 
maior custo hospitalar. É uma das complicações mais temidas 
no perioperatório, podendo ocorrer tanto em função de um des- 
compasso entre a oferta e a demanda de sangue ao miocárdio 
em pacientes com estenose coronariana limitante do fluxo san- 
guineo (principalmente em momentos de alteração hemodina- 
mica grave), quanto por sindrome coronariana aguda instalada, 
com placa aterosclerótica vulnerável, que sofre ruptura (em 
particular na taquicardia e hipertensão arterial), inflamação 
vascular, alterações vasomotoras e da coagulação. 

Os níveis de catecolaminas e cortisol aumentam e podem 
permanecer elevados no pós-operatório por dias, mas a dor, a 
anemia e a hipotermia também podem contribuir para a vaso- 
constrição coronariana e instabilidade das placas ateromatosas. 

Barbier e colaboradores” utilizaram exames de ressonân- 
cia magnética cardíaca para identificar pacientes com lesões 
cardíacas características de IAM sem diagnóstico prévio. Esse 
grupo de pacientes, com prognóstico indefinido, apresentava 
evidências de risco cardiovascular considerável e poderia, por 
outra ponta da doença aterosclerótica, vir a se beneficiar de ci- 
rurgia vascular. 

A maioria dos eventos ocorre no próprio dia da cirurgia 
ou no dia seguinte, na maior parte das vezes de forma silen- 
ciosa, em razão da sedação, sem alterações cognitivas ou com 
sintomas referenciados à ferida cirúrgica. Também ocorrem 
sem elevação do segmento ST (NSTEMI)" e podem ser con- 
fundidos com alterações inespecíficas de distúrbios eletrolíti- 
cos, hiperventilação, etc. Em coorte” com 1.092 pacientes sub- 
metidos a cirurgias vasculares e avaliados por ecocardiografia 
de estresse com dobutamina, a prevalência de infarto do mio- 
cárdio não diagnosticado e isquemia miocárdica silenciosa foi 
de 23 e 28%, respectivamente, mostrando que o prognóstico 
de pacientes assintomáticos é semelhante ao de pacientes que 
apresentavam sintomas de doença coronariana. O estudo ainda 
destacou a menor sobrevida desses pacientes quando compara- 
dos a pacientes sem doença arterial coronariana (DAC). 

Botto e colaboradores, ao analisarem dados de uma co- 
orte prospectiva internacional e multicêntrica de 15.065 pa- 
cientes, com idade acima de 45 anos, submetidos a cirurgia 
não cardíaca (estudo VISION — The Vascular events In non- 
-cardiac Surgery patients cOhort evaluatioN), constataram que 
apenas 15,8% (IC 95% 13,6-18,3) dos pacientes que tiveram 
IAM apresentaram algum sintoma de isquemia coronariana e 
tão somente 34,9% (IC 95% 31,9-38,0) mostraram alteração 
na eletrocardiografia (ECG) do pré-operatório (TAB. 59.1). Tam- 
bém puderam constatar que a mortalidade pós-operatória de 
pacientes submetidos a cirurgia não cardíaca foi de 9,8% entre 
os pacientes que sofreram lesão miocárdica contra 1,1% entre 
os pacientes que não sofreram esse tipo de evento. 

A ocorrência de evento cardíaco grave e morte em cirur- 
gia não cardíaca é frequentemente associada à DAC, e a lesão 


TABELA 59.1 Características da isquemia em pacientes com infarto agudo do miocárdio após cirurgia não cardíaca 














Desconforto torácico 85 | 9,0(7,4-11,0) 17 20,0 (12,9-29,7) 
Desconforto na nuca, mandíbula ou braço 5 0,5 (0,2-1,2) 0 0,0 (0,0-43,4) 
Dispneia 66 | 7,0(5,6-8,8) 10 15,2 (8,4-25,7) 
Edema pulmonar 46 | 4,9 (3,7-6,5) 8 17,4 (9,1-30,7) 
Qualquer dos sintomas acima 149 | 15,8 (13,6-18,3) 22 14,8 (10,0-21,3) 














Onda Q 13 | 1,4 (0,8-2,3) 1 7,7 (1,4-33,3) 
Elevação do segmento ST 22 | 2,3 (1,5-3,5) 7 31,8 (16,4-52,7) 
Bloqueio de ramo esquerdo 5 | 0,5 (0,2-1,2) 3 60,0 (23,1-88,2) 
Depressão do segmento ST 154 | 164 (14,1-18,9) 21 13,6 (9,1-19,9) 
Inversáo de onda T 219 | 23,3 (20,7-26,1) 31 14,2 (10,2-19,4) 
Qualquer das alterações acima 328 | 34,9 (31,9-38,0) 47 14,3 (10,9-18,5) 

















ECG, eletrocardiografia; IC, intervalo de confiança. 





Fonte: Botto e colaboradores. * 


miocárdica após cirurgia não cardíaca possui prognóstico rele- 
vante e teve critérios estabelecidos em recente força-tarefa de 
associações de cardiologia.” Um dos critérios é a elevação de 
biomarcadores, como a troponina (tipo C ou I) ou creatinofos- 
focinase fração MB (CKMB), associada, ou não, a sintomas de 
isquemia ou alterações eletrocardiográficas, como alterações 
no segmento ST, surgimento de bloqueio de ramo esquerdo e 
onda Q. Ao ecocardiograma, pode-se detectar miocárdio inviá- 
vele alterações na mobilidade da parede do ventrículo esquerdo. 

Há muito se sabe que a estabilização clínica e o tempo 
decorrido de IAM recente têm impacto na morbidade e morta- 
lidade perioperatórias," principalmente no caso de portadores 
de angina instável. Em estudo mais atual, no qual foram anali- 
sados bancos de dados de alta hospitalar e registros de óbitos 
na Califórnia (Estados Unidos), em mais de meio milhào de 
pacientes, Livhits e colaboradores" verificaram, em cirurgias 
nào cardíacas, que a taxa de IAM em pacientes sem história 
prévia foi de 1,4%, mas que entre aqueles com IAM em até 
30 dias antes da cirurgia a taxa foi de 32,8%. Lograram, con- 
tudo, demonstrar que o risco diminui à medida que se espaça o 
tempo entre o evento isquémico e o procedimento (18,796 en- 
tre 31 e 60 dias; 8,4% entre 61 e 90 dias; 5,9% entre 91 e 180 
dias — p < 0,001). Também foi possível constatar a redução do 
risco em pacientes que foram submetidos à revascularização 
antes da cirurgia. 

Considerando esses estudos, as diretrizes do ACC/AHA’ 
sugerem que se postergue para 60 dias ou mais as cirurgias nào 
cardíacas eletivas, na auséncia de revascularizagáo coronariana 
prévia. Mashour e colaboradores? revelaram, por análise mul- 
tivariada em coorte de 350.031 pacientes, que uma história de 
IAM nos seis meses precedentes à cirurgia nao cardíaca é fator 


de risco independentemente de acidente vascular encefálico 
(AVE). As diretrizes da SBC* apontam recomendações de in- 
tervalos de segurança para a realização de cirurgias vasculares 
em pacientes submetidos à revascularização do miocárdio (QUA- 
DRO 59.6). É de particular importância saber se o paciente possui 
stent coronariano, devido à alta morbimortalidade associada a 


QUADRO 59.6 Recomendações para o intervalo de segurança entre a 
revascularização miocárdica e a cirurgia vascular 





Grau de recomendação | 
e Após revascularização miocárdica cirúrgica: 
— Tempo ideal: 30 dias; NEC 
— Tempo mínimo: variável conforme as condições clínicas do 
paciente; NEC 
e Após angioplastia coronariana com balão sem uso de stent: 
— Tempo ideal: 14 dias; NEB 
— Tempo mínimo: 7 dias; NEC 
e Após angioplastia coronariana com uso do stent convencional: 
— Tempo ideal: superior a 6 semanas; NE B 
— Tempo mínimo: 14 dias; NEC 
e Após angioplastia coronariana com stent farmacológico: 
— Tempo ideal: não estabelecido; NE C 
— Tempo mínimo: 365 dias; NE B 





NE, nível de evidência. 





Fonte: Marques e colaboradores. 
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cirurgias executadas fora dos intervalos apresentados com a 
suspensão prematura da terapia antiplaquetária, principalmente 
nos portadores de stent farmacológico. 

A revascularização miocárdica (RM) é indicada excepcio- 
nalmente antes da cirurgia vascular, com o propósito da redu- 
ção de risco, não sendo medida profilática de IAM. O ajuste 
criterioso da terapêutica farmacológica oferecerá a farmaco- 
proteção necessária aos coronariopatas, deixando a RM tão so- 
mente aos pacientes que já possuem, de modo independente, a 
indicação de fazê-la.” 


Insuficiência cardíaca, miocardiopatias e valvopatias 

O envelhecimento da população vem aumentando a prevalên- 
cia da insuficiência cardíaca em pacientes com insuficiência 
clínica ativa (ortopneia, edema periférico, turgência jugular, 
terceira bulha, estertores) ou crônica, os quais possuem risco 
elevado de complicações no perioperatório. Entretanto, pacien- 
tes que também apresentem redução da fração de ejeção do 
ventrículo esquerdo (FEVE < 35%), ainda que sem exuberân- 
cia clínica, têm fator de risco aumentado em cirurgias vascula- 
res de risco elevado, sendo um fator preditivo de eventos car- 
díacos no pós-operatório de cirurgia vascular.” 

Healy e colaboradores” analisaram 174 prontuários de pa- 
cientes com diagnóstico de insuficiência cardíaca submetidos 
a cirurgias não cardíacas de risco elevado e intermediário e ob- 
servaram que somente pacientes do grupo com FEVE < 30% 
apresentaram eventos cardíacos perioperatórios relevantes, 
quando comparados com o grupo moderado (FEVE 30-40%) 
e leve (> 40, < 50%). Assim, a avaliação cardíaca por ecocar- 
diografia transtorácica é importante na avaliação de pacientes 
com insuficiência cardíaca já conhecida ou sob suspeita nas 
cirurgias de alto risco,é muito embora Wijeysundera e cola- 
boradores,” analisando dados de uma coorte de 264.823 pa- 
cientes com mais de 40 anos submetidos a cirurgias não car- 
díacas de risco alto e intermediário, tenham observado que a 
utilização de ecocardiografia pré-operatória não estava asso- 
ciada à melhora da sobrevida e ao menor tempo de permanên- 
cia hospitalar. 

As diretrizes do ACC/AHA! não recomendam (classe III) 
a avaliação rotineira da função cardíaca (ventricular esquerda), 
exceto em pacientes com dispneia de origem desconhecida ou 
piora dos sintomas (classe Ila) ou em pacientes portadores de 
insuficiência cardíaca reconhecida e com avaliação realizada 
ha mais de 1 ano (classe IIb). Entretanto, as diretrizes da ESC 
e da ESA recomendam que os pacientes com insuficiência car- 
díaca estabelecida ou suspeita a serem submetidos a cirurgias 
de risco alto ou intermediário tenham a função de ventrículo 
esquerdo verificada por ecocardiografia transtorácica ou pep- 
tídeo natriurético cerebral (BNP). Esses marcadores (BNP ou 
NT-pró-BNP) são produtos dos miócitos cardíacos em resposta 
ao aumento do estresse da parede ventricular? e podem estar 
elevados em qualquer estágio de insuficiência cardíaca e de 
forma independente da presença ou não de isquemia corona- 
riana, mas não devem ser solicitados universalmente no pré- 
-operatório (classe IIT). 

As diretrizes do ACC/AHA' ainda abordam outros aco- 
metimentos cardiovasculares, como as miocardiopatias (res- 
tritiva, obstrutiva hipertrófica, arritmogénica do ventrículo di- 
reito e periparto), as valvopatias (estenoses e insuficiéncia das 
valvas aórtica e mitral), os distúrbios do ritmo cardíaco e a pre- 
sença de cardioversor desfibrilador implantavel (CDI). Ha uma 


grande variabilidade no risco desses pacientes, que pode vir a 
ser alto em funcào da patologia, do seu grau de acometimento 
e da magnitude do procedimento a ser realizado. 


Arritmias 


As arritmias cardíacas e os distúrbios de condução são observa- 
dos com certa frequência no perioperatório, principalmente em 
pacientes mais idosos. Arritmias ventriculares (taquicardia ven- 
tricular e extrassistoles) não são raras em pacientes de alto risco. 

Entretanto, em estudo prospectivo de cirurgias não car- 
díacas, Mahla e colaboradores” avaliaram 70 pacientes com 
doença estrutural cardíaca e com repetidas alterações dos ba- 
timentos ventriculares detectadas em Holter pré-operatório e 
não constataram correlação das arritmias com complicações 
perioperatórias; a incidência de arritmias no perioperatório foi 
semelhante nos grupos com desfecho desfavorável e favorá- 
vel (8%). Todavia, as diretrizes do ACC/AH'A específicas para 
o controle de arritmias ventriculares e a prevenção de morte 
súbita” recomendam que a taquicardia ventricular (TV) sus- 
tentada monomórfica com repercussão hemodinâmica deve ser 
tratada a qualquer momento com cardioversão (classe I, NE C). 
Não obstante, a ocorrência de arritmias no pré-operatório deve 
ter sua etiologia investigada (doença cardíaca subjacente, toxi- 
cidade a medicamentos, alterações metabólicas, etc.). 

As taquicardias supraventriculares e a fibrilação atrial 
(FA) são mais comuns do que as ventriculares e muito presen- 
tes em pacientes idosos submetidos a cirurgias não cardíacas. 
A atividade simpática pode ser um gatilho para tais arritmias, 
sendo que a insuficiência respiratória e os distúrbios eletrolíti- 
cos são fatores agravantes. A terapêutica com B-bloqueadores 
e bloqueadores de canais de cálcio (verapamil) é a preconizada 
(classe I, NE B), assim como a amiodarona venosa (classe Ia, 
NE B).”" 

Pacientes com marca-passo cardíaco ou CDI apresentam 
características peculiares na investigação pré-operatória. Os 
equipamentos que têm sido implantados são de tipos variados, 
de diversos fabricantes, com software próprio e finalidades 
bem específicas. A Heart Rhythm Society (HRS), em colabo- 
ração com a ASA, a AHA e a Society of Thoracic Surgeons 
(STS), publicaram um documento de consenso? com recomen- 
dações importantes para a segurança desses pacientes. 

A abordagem multidisciplinar é necessária, muito embora, 
em situações de emergência, o anestesiologista possa não con- 
tar com o suporte técnico e, então, precise estar de certo modo 
familiarizado com os requisitos indispensáveis. Algumas in- 
formações essenciais devem ser compartilhadas pela equipe, 
como a cirurgia proposta e a posição na mesa cirúrgica, a lo- 
calização do gerador, o tipo de eletrocautério a ser utilizado, 
anecessidade ou não de cardioversão ou desfibrilação, a dispo- 
nibilidade do técnico da empresa do equipamento com expe- 
riência no programa específico, as condições de alta hospitalar, 
entre outras circunstâncias. Em situações de emergência, um 
raio X simples de tórax pode ser útil para determinar qual equi- 
pamento está implantado. As diretrizes da ESC/ESA’ com as 
orientações pertinentes estão sumarizadas no QUADRO 59.7. 


Hipertensão arterial sistêmica 

A incidência de hipertensão arterial sistêmica (HAS) é alta na 
população geral e também nos vasculopatas, mas suas taxas de 
controle são baixas.? Pacientes com diagnóstico estabelecido 
no contexto do perioperatório induzem à pesquisa de danos em 


QUADRO 59.7 Recomendações para arritmias 










e É recomendado, dependendo das características do paciente, o uso de agentes antiarrítmicos em pacientes com taquicardia 


ventricular sustentada. 


e As indicações de marca-passo temporário no perioperatório não diferem daquelas para marca-passo definitivo. | 


e É recomendável que o hospital disponibilize um técnico responsável por programar o equipamento eletrônico implantado l 


antes e depois da cirurgia. 


e Pacientes com cardioversor desfibrilador implantado que foi desativado no pré-operatório devem ter o ritmo cardíaco l 
monitorizado durante todo o período em que estiver desativado. Desfibrilador externo deve estar prontamente disponível. 


e Pacientes com bloqueio bi ou trifascicular não têm indicação de utilização de marca-passo temporário de rotina no lll 


perioperatório. 


e É recomendada a continuidade, no perioperatório, da medicação antiarritmica oral utilizada antes da cirurgia. | 
e Érecomendado o uso de cardioversor elétrico quando houver instabilidade hemodinâmica. l 
e São recomendadas manobras vagais e medicação antiarrítmica para controle de taquicardias supraventriculares em pacientes | | 


com estabilidade hemodinâmica. 


e É recomendada a continuidade da medicação antiarritmica oral anterior à cirurgia. 


e Não é recomendo o uso de agentes antiarrítmicos em pacientes com extrassistoles ventriculares. 











CR, classe da recomendação; NE, nível de evidência. 





Fonte: Kristensen e colaboradores.” 


órgãos-alvo e de outros fatores de risco cardiovascular, con- 
forme recomendações da ESC/ESA (classe I, NE C).? Também 
de acordo com essas diretrizes, é recomendável que se evitem 
flutuações durante o período perioperatório (classe Ila, NE B); 
além disso, deve-se considerar o não adiamento do procedi- 
mento em estágios 1 e 2 da doença hipertensiva (pressão arterial 
sistólica < 180 mmHg; pressão arterial diastólica < 110 mmHg) 
(classe IIb, NE B). É preciso atenção, no perioperatório, à con- 
tinuidade do controle medicamentoso da hipertensão arterial. 


Doença vascular pulmonar 

A mortalidade perioperatória em pacientes portadores de 
hipertensão arterial pulmonar em cirurgia não cardíaca é alta 
(18%),* e complicações como insuficiência cardíaca ou respi- 
ratória também são elevadas (6 a 26%). São diversos os fato- 
res que podem piorar o quadro clínico no perioperatório, inclu- 
sive em locais/situações pouco familiarizados com pacientes 
portadores de hipertensão arterial. Por isso, o paciente deve, 
sempre que possível, ser encaminhado a um centro apropriado, 
para que possa ser operado somente após um exame criterioso, 
que inclua a avaliação da função do ventrículo direito e do grau 
da hipertensão. A medicação de uso contínuo como terapia- 
-alvo deve ser mantida durante o perioperatório. 


Doença congênita do adulto 

A complexidade das doenças congênitas determina maior risco 
cirúrgico, que está relacionado à própria patologia, ao proce- 
dimento a ser realizado e ao seu caráter eletivo ou de urgên- 
cia. Assim, sempre que possível, esses pacientes devem ser 


referenciados a centros especializados em doenças congênitas 
para uma avaliação abrangente. 


Estratificação do risco 


Atualmente, a consequência natural de uma boa avaliação cli- 
nica perioperatória é a estratificação do risco para a interven- 
ção. A predição do risco para resultados adversos em cirurgia 
não cardíaca” ou em cirurgia vascular? há muito vem sendo 
estudada. O Estudo Multicêntrico de Avaliação Perioperatória 
(EMAPO)*® foi desenvolvido no Brasil e vem sendo recomen- 
dado pela SBC. A estratificação do risco, classificando o pa- 
ciente em determinada categoria, pode auxiliar na decisão cli- 
nica e cirúrgica, sendo recomendação de classe I e NE B (ESA/ 
ESC) e classe IIa (ACC/AHA). Trata-se de modelos que pro- 
curam estimar a probabilidade de ocorrência de resultados ad- 
versos em determinado paciente. 

Todavia, há diferenças entre os diversos escores de risco," 
que devem apenas complementar a opinião pessoal do avalia- 
dor, principalmente quando o entendimento clínico sugere um 
risco real subestimado. Na decisão sobre o tratamento cirúr- 
gico, deve-se contrapor a avaliação objetiva do risco de com- 
plicações ao risco da própria doença de base. 

O índice de risco cardíaco revisado (RCRI, do inglês 
revised cardiac risk index),"* também conhecido como es- 
core de Lee, vem sendo amplamente utilizado por sua simpli- 
cidade de pontuação quando comparado com outros índices 
preditivos. São alocados escores em função do risco do proce- 
dimento vascular (cirurgias intraperitoneais, intratorácicas ou 
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suprainguinais); do histórico de doença isquêmica coronariana; 
da presença de insuficiência cardíaca; da ocorrência de doença 
cerebrovascular; e de diabetes em uso de insulina e creatinina 
sérica acima de 2 mg-dL”!, Os pacientes com escore zero são 
classificados como baixo risco, com uma expectativa de com- 
plicações graves em apenas 0,4%; já os pacientes com escore 
de 1 a 2 são de risco intermediário (0,9% e 7%, respectiva- 
mente), e aqueles com escore igual ou maior que 3 recebem 
classificação de risco elevado (11%). 

Bertges e colaboradores? avaliaram a propriedade do 
RCRI em predizer complicações cardíacas e morte após cirur- 
gias não cardíacas em uma revisão sistemática na qual analisa- 
ram os dados de 24 estudos (792.740 pacientes); nessa revisão, 
observaram que o índice era útil em discriminar pacientes de 
baixo e alto risco, com sensibilidade de 0,65 e especificidade 
de 0,76 (com intervalos de confiança entre 0,46 e 0,81 para 
sensibilidade e 0,58 e 0,88 para especificidade) entre cirurgias 
não cardíacas variadas, mas que havia queda na acurácia em 
cirurgias vasculares isoladamente. 

Com o objetivo de minimizar tal diferença, o mesmo 
grupo de estudo! desenvolveu e validou o Vascular Qua- 
lity Initiative (VQI) índice de risco cardíaco (CRI, do inglês 
cardiac risk index) como preditivo de IAM no pós-operatório 
em cirurgia vascular. A construção do modelo de risco incluiu 
registros de cirurgias de endarterectomia carotídea, bypass in- 
frainguinal e suprainguinal, assim como intervenção endovas- 
cular de aneurisma e cirurgia de aneurisma de aorta abdominal 
(AAA) (n = 88.791) e análise de regressão logística multiva- 
riada, além de coorte (n = 61.236). O modelo também foi vali- 
dado por uma coorte (n = 27.555). Com a aplicação desse mo- 
delo, a incidência total de IAM chegou a 1,6%, sendo de 0,8% 
em endarterectomias carotídeas, 1% em reparos endovasculares 
de aneurisma, 2,6% em bypass infrainguinal, 3,1% em bypass 
suprainguinal e 4,3% em cirurgia de AAA. O programa está 
disponível na internet” e também como aplicativo gratuito para 
smartphone, não tendo sido, entretanto, validado externamente. 

Gupta e colaboradores? também desenvolveram e valida- 
ram um programa de predição de risco cardíaco considerando 
o tipo de cirurgia, o grau de dependência funcional, a dosagem 
de creatinina, a classificação do estado físico da ASA e a faixa 
etária. Sua aplicação parece ter valor preditivo superior ao do 
RCRI. 

Outro programa de avaliação de risco foi elaborado pelo 
American College of Surgeons (ACS),"^ utilizando dados co- 
letados prospectivamente em 586 hospitais nos EUA, totali- 
zando mais de 2,7 milhões de procedimentos. Esse programa 
emprega a terminologia e o código do de procedimento CPT 
(do inglés Current Procedural Terminology) utilizados naquele 
país, e inclui 21 variáveis específicas do paciente (p. ex., idade, 
sexo, estado funcional, etc.). Sua escolha parece oferecer a me- 
Ihor estimativa do risco de evento cardíaco grave e morte para 
0 procedimento especificado. 


Avaliacáo pulmonar 


Sao muitos os acometimentos pulmonares que atuam como 
comorbidades ao paciente vasculopata, em particular doença 
pulmonar obstrutiva crónica (DPOC) e tabagismo. O taba- 
gismo é a principal causa de DPOC. Nesses casos, a avaliação 
clínica pode requerer apenas a realização de raio X de tórax, 
mas também pode vir a ser necessária uma investigação mais 


abrangente com teste de função pulmonar e ergoespirometria. 
A questão fundamental é que o aprofundamento da investiga- 
ção só ocorra quando há a possibilidade de alteração da con- 
duta perioperatória, principalmente em pacientes com sinto- 
mas evidentes, como tosse, dispneia, intolerância ao exercício, 
ou ainda que se submeterão à ventilação monopulmonar em 
cirurgia vascular torácica. 

A suspensão do tabagismo deve ocorrer preferencialmente 
cerca de quatro semanas antes da cirurgia, contribuindo para 
melhor oxigenação tecidual, redução de broncospasmo e hi- 
póxia, bem como menor taxa de complicações respiratórias.” 

Outra condição também muito observada é a síndrome da 
apneia/hipopneia obstrutiva do sono (SAHOS), com uma pre- 
valência de 0,15 a 3% em adultos e de 7 a 22% em pacien- 
tes com critérios para cirurgia bariátrica.” Esses pacientes pos- 
suem grave obstrução de vias aéreas com restrição torácica e 
embotamento do gatilho respiratório, e, nos casos mais graves, 
hipertensão pulmonar. 

Estima-se que a SAHOS possa acometer até 25% da po- 
pulação, e não é raro que o paciente se apresente à consulta 
pré-anestésica sem o diagnóstico firmado. Assim, identificar 
a SAHOS antes do procedimento é importante, pois há forte 
associação com doença cardiovascular, hipertensão arterial e 
AVE.” Ronco, fadiga e ocorrência de apneia relatada por com- 
panheiro são sintomas sugestivos da sindrome e devem ser in- 
vestigados na consulta ou visita pré-anestésica. Os pacientes 
com diagnóstico firmado e em uso de aparelho de ventilação 
não invasiva com pressão positiva contínua nas vias aéreas 
(CPAP) devem continuar a utilizá-lo durante a internação hos- 
pitalar. A conveniência da utilização e o tempo de permanência 
em unidades de tratamento intensivo ou semi-intensivo deve 
ser sopesada. 


Avaliação renal 


Muitos pacientes que se apresentam para cirurgia vascular, prin- 
cipalmente idosos, podem ter a função renal comprometida, e 
esse é um fator de risco independente para complicações no pós- 
-operatório. A causa mais frequente de lesão renal aguda (LRA) 
em pacientes cardíacos hospitalizados é a combinação de esta- 
dos de baixo débito cardíaco e administração de contraste io- 
dado, utilizado no diagnóstico por imagem e em procedimentos 
endovasculares, muito embora a maioria dos casos seja autolimi- 
tante e a recuperação da função renal ocorra nos sete dias subse- 
quentes ao procedimento. Em pacientes com função renal com 
certo grau de comprometimento no pré-operatório, observa-se 
maior probabilidade de perpetuação da insuficiência renal. Nes- 
ses casos, a concorrência de diabetes melito é decisiva.” A ane- 
mia também pode contribuir para o quadro. 

A estratégia recomendada de prevenção de insuficiência 
renal no pós-operatório inclui utilização da menor quantidade 
factível de meio de contraste nefrotóxico, com menor viscosi- 
dade possível e não iônico; hidratação do paciente; e emprego 
de agentes farmacológicos, como a N-acetilcisteina.* A terapia 
de substituição renal (hemofiltração) só deve ser considerada 
nos casos mais graves. 


Diabetes 


A alta taxa de prevalência de diabetes melito no Brasil em 
2012 (11,7%) em adultos acima de 35 anos já indica o quão 


prevalente essa doença também é em pacientes a serem sub- 
metidos a cirurgias não cardíacas. O diabetes tipo 2 é respon- 
sável por mais de 90% dos casos e também pelo aumento no 
tempo de internação hospitalar e pela mortalidade perioperató- 
ria. Entretanto, muitos pacientes chegam ao pré-operatório sem 
o diagnóstico firmado. A resistência insulínica com intolerân- 
cia à glicose é quase onipresente na população e representa um 
problema de saúde pública. 

A hiperglicemia no pós-operatório compromete a cicatri- 
zação, além de trazer outros potenciais riscos, de modo que 
ajustes do nível glicêmico devem ser observados no período. 
Contudo, o controle rígido dos níveis glicêmicos pode resultar 
em grave hipoglicemia e óbito.” O controle à beira do leito é 
importante no período perioperatório. 


Doença cerebrovascular 


O AVE perioperatório é uma complicação altamente indesejá- 
vel em cirurgias. Sua incidência depende do tipo e da comple- 
xidade do procedimento cirúrgico e é baixa em cirurgias não 
cardíacas. Em cirurgias vasculares, contudo, está associado a 
riscos mais elevados, uma vez que a aterosclerose se faz pre- 
sente nos vasculopatas.* 

A maioria dos eventos são isquêmicos e cardioembólicos, 
tendo a fibrilação atrial como morbidade subjacente em combi- 
nação com a suspensão da terapia de anticoagulação, o próprio 
estado de hipercoagulabilidade cirúrgico, e, mais raramente, 
embolia aérea ou gordurosa. Medidas que podem atenuar a 
ocorrência do AVE perioperatório são manutenção da terapia 
antiplaquetária/anticoagulante pelo maior tempo possível, pre- 
venção e correção da fibrilação atrial, estabilização da glicemia 
e controle da pressão arterial. 

Na avaliação pré-anestésica, é importante verificar a ocor- 
rência de sintomas neurológicos, como sugestivos de ataques is- 
quêmicos transitórios (AITs) e até mesmo AVE nos seis meses 
anteriores à cirurgia; as diretrizes da ESC/ESA’ recomendam 
(classe I, NE C) a investigação com imagem cerebral nesses ca- 
sos e até mesmo em pacientes sem história (classe IIb, NE C). 


Estimativa de sangramento e anemia 


A SBC, em suas diretrizes de avaliação perioperatória em ci- 
rurgias vasculares,” aborda uma questão importante no con- 
texto operatório, que é a estimativa de sangramento. A correção 
aberta dos AAA lidera esse tópico. Mesmo os não complicados 
(expansão aguda ou rotura) podem ocasionar perdas sangui- 
neas entre 1 e 2 L.? De outro modo, as técnicas endovasculares 
nos AAA apresentam sangramento mais moderado. Já na cor- 
reção dos aneurismas toracoabdominais, o sangramento pode 
ser maior mesmo com a técnica endovascular. É importante 
lembrar que a ocorrência de coagulopatia por diluição está di- 
retamente relacionada ao volume sanguíneo perdido. 

Nas cirurgias vasculares periféricas abertas, como as pon- 
tes arteriais nos membros inferiores, o sangramento é mais 
moderado. Nas endarterectomias carotídeas, angioplastias da 
carótida, amputações e correções endovasculares de doença ar- 
terial periférica, o risco é baixo. 

A anemia não é incomum no indivíduo vasculopata, e sua 
presença e gravidade são fatores de risco independentes as- 
sociados a morte em 30 dias de pós-operatório e eventos car- 
díacos em pacientes com mais de 65 anos submetidos a proce- 
dimentos vasculares eletivos, abertos ou endovasculares.” 


Otimização da terapêutica 


Como estratégia de redução de risco perioperatório, pro- 
cura-se verificar se a terapêutica clínica que o paciente vem 
usando está proporcionando a melhor “proteção” possível. 
Muitas vezes são necessários ajustes na medicação, com a in- 
trodução ou suspensão de fármacos utilizados. Outras vezes, 
contudo, a própria tomada de decisão anestésico-cirúrgica vê- 
-se à mercê do tratamento clínico em uso. Muito embora o 
clínico e o cirurgião tenham contato com o paciente antes do 
anestesiologista e, por isso, detenham a primazia nesse ajuste, 
também este deverá ponderar com os demais profissionais so- 
bre a conveniência ou não de determinada conduta, conside- 
rando possíveis opções de anestesia. Foge ao escopo deste 
capítulo a discussão aprofundada de tal questão; convém, to- 
davia, ressaltar alguns pontos importantes que irão influir no 
planejamento anestésico. 


B-bloqueadores 


Os B-bloqueadores promovem a redução do consumo de oxi- 
génio pelo miocardio porque reduzem a frequéncia cardiaca, 
permitindo aumento do enchimento diastólico, e porque di- 
minuem a contratilidade miocárdica. Entretanto, a utilização 
desmedida de B-bloqueadores no perioperatório em pacientes 
com baixo risco cardiovascular, anteriormente preconizada,“ 
vem sendo questionada na última década, devido à associa- 
ção com maior incidência de AVE, mortalidade, bradicardia 
e hipotensão arterial.” Na verdade, estudos conflitantes apon- 
tando benefícios ou danos geraram grande controvérsia sobre 
os B-bloqueadores no perioperatório: quando, como e em que 
tipo de paciente usá-los. 

Assim, as recomendações do ACC/AHA! incluem a ma- 
nutenção da medicação B-bloqueadora em pacientes que já a 
usavam cronicamente, uma vez que a retirada poderia acarre- 
tar piores desfechos (classe I, NE B); a plausibilidade de seu 
uso durante e após a cirurgia, porém com atenção às repercus- 
sões clínicas e modificação da conduta, se necessário; a pos- 
sibilidade de introduzir os B-bloqueadores no pré-operatório 
em pacientes com risco intermediário ou alto de isquemia co- 
ronariana observado em testes de estresse, sopesando risco de 
AVE ou insuficiência cardíaca (classe IIb, NE C); do mesmo 
modo, seu uso em pacientes com três ou mais fatores de risco 
observáveis no RCRI (classe IIb, NE B); o início o mais an- 
tecipadamente da cirurgia possível, de modo a avaliar segu- 
rança e tolerabilidade (classe IIb, NE B); e a não introdução 
de B-bloqueadores no dia da cirurgia em pacientes que nunca 
foram medicados, particularmente em formas de longa duração 
e sem monitorização de possíveis eventos adversos (classe III: 
dano, NE B). 


Estatinas 


As estatinas são agentes hipolipemiantes amplamente prescri- 
tos em pacientes com risco de doença cardíaca isquêmica tam- 
bém por seu efeito pleiotrópico, que se caracteriza por ações 
no endotélio, estabilizando a placa coronariana e prevenindo o 
IAM. Preocupações sobre seu uso no perioperatório estão rela- 
cionadas à possibilidade de miopatias e rabdomiólise induzidas 
pelo fármaco, porém a ocorrência desses fatores é muito rara.9 
As atuais recomendações estão listadas no QUADRO 59.8. 
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QUADRO 59.8 Recomendações sobre o uso de estatinas no perioperatório 


Terapia perioperatória com estatinas conforme ACC/AHA CR NE 

e Continuação em pacientes já em uso | B 

e A introdução em pacientes a serem submetidos a cirurgia vascular é plausível lla B 

e A introdução da medicação deve ser considerada em pacientes com fatores clínicos de risco e a serem submetidos a Hb C 
procedimentos de risco elevado 

Recomendações da ESC/ESA 

e Continuação em pacientes já em uso, favorecendo estatinas de meia-vida longa ou com formulações de liberação l E 
lenta 

e A introdução em pacientes a serem submetidos a cirurgia vascular é plausível e ideal em pelo menos duas semanas antes ll B 
do procedimento 








CR, classe de recomendação; NE, nivel de evidência. 





Fontes: Fleisher e colaboradores” e Kristensen e colaboradores.” 


Inibidores da enzima conversora da angiotensina 
e antagonistas dos receptores da angiotensina 


Fármacos anti-hipertensivos muito utilizados no tratamento 
clínico da HAS com atividade nefroprotetora têm sido asso- 
ciados ao risco de hipotensão arterial sob anestesia em cirurgia 
não cardíaca, especialmente após a indução e em pacientes fa- 
zendo uso concomitante de B-bloqueador e complicações res- 
piratórias, sem, contudo, apresentar impacto nos resultados.“ 
Tanto as diretrizes do ACC/AHA’ quanto as da ESC/ESA’ in- 
dicam a continuidade de uso dos inibidores da enzima conver- 
sora da angiotensina (IECAs) e bloqueadores dos receptores 
ATI da angiotensina II (BRA) no perioperatório, e caso ve- 
nham a ser suspensos, devem ser reintroduzidos tão logo pos- 
sível, no pós-operatório. 


Clonidina (c,-agonistas adrenérgicos) 


Os o.,-agonistas adrenérgicos são moduladores de catecolami- 
nas e reduzem a liberação de noradrenalina com consequente 
diminuição da pressão arterial e frequência cardíaca. O estudo 
internacional POISE-2,2º ensaio clínico com 10.010 pacientes 
submetidos a cirurgias não cardíacas, não observou redução da 
mortalidade e taxa de IAM não fatal com uso perioperatório de 
clonidina em cirurgia vascular; de outro modo, houve aumento 
na frequência de hipotensão arterial clinicamente importante, 
mesmo em baixas doses. Tanto as diretrizes do ACC/AHA’ 
quanto as da ESC/ESA? contraindicam seu uso na prevenção 
de eventos cardiovasculares no perioperatório por não traze- 
rem benefícios (classe III: nenhum benefício, NE B). 


Bloqueadores dos canais de cálcio 


Os bloqueadores dos canais de cálcio são medicamentos que 
atuam bloqueando a entrada do cálcio (Ca?) através da mem- 
brana celular no músculo cardíaco e, sobretudo, na musculatura 
lisa vascular. Alguns antagonistas de canais de cálcio, princi- 
palmente os diidropiridínicos de ação rápida, como a nifedipina 
sublingual, determinam rápida hipotensão arterial. É impor- 
tante lembrar da interação medicamentosa com os bloqueadores 


histamínicos H,, os quais potencializam seus efeitos. As diretri- 
zes da ESC/ESA não os recomendam em pacientes com disfun- 
ção sistólica e insuficiência cardíaca, mas eles podem ser usados 
em pacientes que não toleram B-bloqueadores no controle da fre- 
quência cardíaca. 


Fármacos que interferem na coagulação 


A utilização de fármacos que interferem na coagulação em pa- 
cientes vasculopatas é quase uma regra. Todavia, os medica- 
mentos prescritos com essa finalidade pertencem a vários gru- 
pos farmacológicos, desde o ácido acetilsalicílico (AAS) até os 
mais recentes anticoagulantes orais (inibidores dos fatores IIa e 
Xa), sendo que cada agente possui propriedades farmacociné- 
ticas específicas, muitos ainda sem agentes de reversão, o que 
torna cada vez mais complexa a tomada de decisão em relação 
à conduta perioperatória. Por outro lado, o risco de trombose 
de stent coronariano, principalmente do farmacológico (DES, 
do inglês drug eluting stent), é alto nas primeiras 4 a 6 semanas 
após o implante, uma vez que a suspensão da dupla terapia 
antiplaquetária (DTAP) nesse período pode trazer graves con- 
sequências (p. ex., a obstrução de stent na coronária esquerda 
pode ser fatal). Além disso, seu uso diminui os sintomas, au- 
menta o tempo de deambulação sem claudicação, reduz a rees- 
tenose femoropoplitea e, por conseguinte, é frequente no trata- 
mento clínico da doença arterial periférica (DAP). 

Para tornar a decisão ainda mais complexa, o risco de 
sangramento no perioperatório pode ser alto, sobretudo em 
grandes procedimentos vasculares como os de AAA.” O pla- 
nejamento da anestesia também se encontra intrinsecamente 
comprometido por esse problema, uma vez que impõe restri- 
ções à escolha da anestesia regional.® A American Society of 
Regional Anesthesia and Pain Medicine (ASRA), a European 
Society of Regional Anaesthesia and Pain Therapy (ESRA), 
entre outras sociedades, apresentaram diretrizes para interven- 
ções no neuroeixo em pacientes com medicação antiplaque- 
tária e anticoagulante,? com recomendações para os tipos de 
procedimentos com risco potencial de sangramento importante 
(ressaltando o estresse crônico da dor e o consequente estresse 
psicossocial) e o estado de hipercoagulabilidade. 


Acido acetilsalicilico 


A ativação plaquetária e o trombo coronariano podem ser um dos 
mecanismos de infarto perioperatorio. O AAS inibe a agregacao 
plaquetaria, promove a supressão da coagulação do plasma e au- 
menta a fibrinólise,” e sua administração no perioperatório pode 
prevenir complicações.” O AAS pode atuar sinergicamente com 
outras medicações nos seus efeitos sobre a coagulação, como di- 
piridamol e cilostazol, inibidores da fosfodiesterase 3 e 5. 

Um recente estudo, o POISE-2, concluiu que o uso con- 
tinuado de AAS não protege pacientes em perioperatório de 
eventos adversos cardíacos e morte, tanto no caso daqueles 
que já vinham usando a medicação, quanto daqueles em que o 
fármaco foi introduzido no periodo.” Com base nesse estudo, 
as diretrizes do ACC/AHA! recomendam que o AAS não seja 
introduzido na terapêutica e tenha seu uso descontinuado em 
pacientes sem stents coronarianos implantados a serem sub- 
metidos a cirurgias não cardíacas eletivas (classe III: nenhum 
benefício, NE C). É importante ressaltar que a descontinuidade 
da medicação está associada ao risco de eventos cardiovascu- 
lares por um fenômeno protrombótico de rebote entre 7 e 15 
dias, coincidindo com o período recomendado de suspensão 
para cirurgias.” Vale ressaltar igualmente que outros anti-infla- 
matórios não esteroides também inibem a cicloxigenase (Cox) 
1 e 2 e têm farmacocinéticas diferenciadas (TAB. 59.2). 


Tienopiridínicos 

Os tienopiridínicos (ticlopidina, prasugrel e clopidogrel) são 
bloqueadores do receptor ADP subtipo P2Y12, sendo esse úl- 
timo de uso mais frequente. O ticagrelor é um inibidor direto 
dos receptores P2Y 12. 

A ASRA recomenda a suspensão do clopidogrel cerca de 
sete dias antes de procedimento regional, enquanto o ACC su- 
gere 7 a 10 dias na maioria dos pacientes e 5 dias em pacientes 
com alto risco de angina. O ticagrelor apresenta recuperação 
plaquetária e pode ser suspenso também cinco dias antes. Mui- 
tos procedimentos de baixo risco podem ser realizados sem a 
suspensão da medicação. Após a intervenção, o reinício do clo- 
pidogrel pode ocorrer em 12 horas, na dose habitual, enquanto 
o prasugrel e o ticagrelor, em 24 horas. 


TABELA 59.2 Anti-inflamatórios não esteroides 























Dias para 

Agente Meia-vida (h) ^ descontinuidade (dias) 
Diclofenaco 1a2 1 

Etodolaco 6a8 2 

Ibuprofeno 2a4 1 

Indometacina 5a10 2 

Cetorolaco 5a6 1 

Meloxicam 15a20 4 

Naproxeno 12a17 4 

Piroxicam 45 a 50 10 





Varfarina 


A varfarina inibe os fatores de coagulação dependentes de vi- 
tamina K (II, VII, IX e X) e ainda é utilizada como anticoagu- 
lante, devendo seu efeito ser monitorizado pelo índice norma- 
lizado internacional (INR), pois possui um índice terapéutico 
estreito e grande variação de efeito entre pacientes. A ASRA,? 
em suas diretrizes, considera seguro realizar bloqueio do neu- 
roeixo ou remoção do cateter peridural dentro das 24 horas da 
dose inicial da varfarina (o seu efeito anticoagulante completo 
ocorre táo somente após quatro dias). Após esse período, deve 
ser efetuado apenas sob resultado do INR. Cirurgias de baixo 
risco podem ser realizadas com INR « 3. Entretanto, em ci- 
rurgias de risco alto e intermediário, a varfarina deve ter sido 
suspensa por cinco dias e monitorizada pelo INR. Heparinas 
de baixo peso molecular (HBPMs) podem ser utilizadas nesse 
período como terapia de "ponte". 


Heparina e heparinas de baixo peso molecular 


A heparina inativa a trombina (fator IIa), os fatores IXa e Xa, 
tem efeito anticoagulante imediato e, por isso, é muito empre- 
gada no período intraoperatório. Apresenta meia-vida de 90 
a 120 minutos. Seu efeito pode ser monitorizado pelo tempo 
de tromboplastina parcial ativada (TTPa), e a anticoagulação 
ocorre em 1,5 a 2,5 o valor inicial. As diretrizes da ASRA® re- 
comendam que a heparina venosa seja suspensa 4 horas antes 
de bloqueio de neuroeixo (TAB. 59.3). A heparina também é utili- 
zada por via subcutánea. 

As HBPM possuem meia-vida entre 2 e 4 horas por via 
intravenosa (IV) e 3 e 6 horas por via subcutánea (SC). A eno- 
xaparina é a mais estudada e pode ser prescrita 1 ou 2 vezes 
ao dia na profilaxia tromboembólica, enquanto a dalteparina, 1 
vez ao dia. As diretrizes da ASRA para anestesia regional reco- 
mendam um intervalo de 12 horas para baixas doses e 24 horas 
para altas doses de dalteparina. 


TABELA 59.3 Recomendações de intervalos entre descontinuação de 
anticoagulantes 

















Intervalo Intervalo 
recomendado recomendado 
para o para o reinício 
Anticoagulante procedimento da medicação 
Cumarínicos 5 dias e normalização | 24h 
do INR 
Heparina venosa 4h 2h! 
Heparina subcutânea 8a 10h 2h! 
Heparina de baixo peso 24h 24h 
molecular (12/12 ou 8/8 h) 
Agentes fibrinolíticos Mínimo de 48 h* Mínimo de 48 h* 
Fondaparinux 4 dias 24h 











*Observe que o coágulo sanguíneo não fica estável por até 10 dias após a terapia 
fibrinolítica e que pode ocorrer sangramento nesse período. 

‘No caso de procedimento sangrante de risco elevado ou intermediário, deve-se 
manter intervalo de 24 horas. 

INR, índice normalizado internacional. 





Fonte: Narouze e colaboradores. 


Fonte: Narouze e colaboradores. 
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Fondaparinux 


O fondaparinux é um inibidor seletivo do fator Xa da coagu- 
lação com poucos dados sobre o risco efetivo de hematoma 
pós-punção do neuroeixo, embora Singelyn e colaboradores” 
não tenham observado hematoma no neuroeixo em 1.553 pa- 
cientes com cateter para controle da dor no pós-operatório. 
A remoção do cateter deu-se em 36 horas após a última dose 
do fondaparinux, com reintrodução da medicação 12 horas 
depois.” 


Agentes trombolíticos 


Os agentes trombolíticos (estreptoquinase e uroquinase) têm 
efeito por cerca de 27 horas, determinando 48 horas de inter- 
valo mínimo de segurança. Cuidados específicos, com dosa- 
gem de fibrinogênio, devem ser observados em caso de neces- 
sidade de uso em pacientes portadores de cateter peridural para 
controle da dor, conforme as orientações da ASRA.® 


Dabigatrana, rivaroxabana e apixabana 


Alguns novos anticoagulantes (dabigatrana, rivaroxabana e 
apixabana) vêm se mostrando superiores à varfarina e às 
HBPM pelo fato de simplificarem a anticoagulação no perio- 
peratório e serem usados por via oral. Mais previsíveis, com 
pouca influência de alimentos e interação medicamentosa, dis- 
pensam a necessidade de exames laboratoriais frequentes para 
monitorização do seu efeito. Entretanto, ainda faltam dados 
baseados em evidência sobre a utilização de bloqueio do neu- 
roeixo, inclusive sobre o promissor anticorpo monoclonal re- 
versor específico da dabigatrana — o idarucizumabe.” As reco- 
mendações da ASRA de intervalos de descontinuidade desses 
novos anticoagulantes estão apresentadas na TABELA59.4. 


TABELA 59.4 Recomendações de intervalos entre descontinuação dos 
novos anticoagulantes 








Intervalo Intervalo 
recomendado para recomendado 
o procedimento para o reinício 
Fármaco Meia-vida ^ (cinco meias-vidas) da medicação 
Dabigratrana | 12a 17h 4a5 dias 24h 
28h (renal) | 6dias 24h 
Rivaroxabana | 9a13h 3 dias 24h 
Apixabana 15,2+8,5h | 3a5dias* 24h 














*Estão incluidos procedimentos de risco elevado e intermediário. Para baixo risco, 
pode-se considerar o intervalo de duas meias-vidas. 





Fonte: Narouze e colaboradores. 


Inibidores da glicoproteína Ilb/llla 


Os inibidores da glicoproteína IIb/IIIa (GPIIb/IIIa) — o abcixi- 
mabe, o eptifibatide e a tirofibana — são inibidores plaquetários 
potentes muito utilizados em hemodinâmica por via venosa 
nas intervenções percutâneas das artérias coronárias. As reco- 
mendações da ASRA® incluem observância de um intervalo 


mínimo de 48 horas em procedimentos de baixo risco para o 
abciximabe, mas, para o eptifibatide e tirofibana, é possível 
realizar procedimentos de baixo risco com 8 horas de descon- 
tinuidade, ou procedimentos de risco intermediário e alto com 
24 horas de descontinuidade. 


Cirurgias da aorta 


As doenças que acometem a aorta têm na aterosclerose a prin- 
cipal etiologia, que pode se manifestar como doença oclusiva 
ou aneurismática. Os pacientes com doença oclusiva têm a ci- 
rurgia indicada pelo fato de apresentarem sintomas como clau- 
dicação e isquemia de membros inferiores. Os aneurismas, di- 
latações localizadas e permanentes de um vaso que, no caso 
da aorta, podem ocorrer em toda a sua extensão, ocasionam, 
quando da sua rápida expansão e rompimento, uma situação 
de emergência. A compreensão da apresentação da doença, em 
todas as situações específicas de cada paciente, assim como 
do tratamento proposto, com todas as suas peculiaridades, é 
absolutamente necessária para um bom ordenamento anesté- 
sico, além da comunicação entre todos aqueles que assistem ao 
paciente e seus familiares. 

O cirurgião vascular aborda os aneurismas da aorta abdo- 
minal, ao passo que o cirurgião cardíaco costuma corrigir os 
aneurismas da aorta torácica. Sua etiologia é multifatorial, acar- 
retando o enfraquecimento e a perda da resistência da parede 
arterial pela degradação da elastina da camada adventícia e in- 
flamação. Se verdadeiro, compromete as três paredes do vaso. 
A história familiar e de tabagismo, assim como idade e doença ate- 
rosclerótica, hipertensão arterial e diabetes são fatores de risco 
para a doença.” Nos últimos 10 anos, a mortalidade hospitalar 
dos AAA reduziu em cerca de 50% nos EUA.” Há outras causas 
de AAA, como sífilis, doença de Marfan e infecção micótica. 

A correção cirúrgica dos AAA é desafiadora, mas os pro- 
cedimentos minimamente invasivos por via endovascular 
(EVAR, do inglês endovascular aneurysm repair), já utilizados 
de modo abundante (60-80%), mitigaram muitos dos proble- 
mas enfrentados na cirurgia aberta e diminuíram a morbidade e 
mortalidade.” Porém, como de hábito, a maior segurança ob- 
tida também possibilitou que muitos pacientes anteriormente 
sem indicação cirúrgica por comorbidades críticas pudessem 
vir a ser submetidos ao tratamento endovascular, o que, por 
conseguinte, refletiu-se em novos problemas na anestesia e no 
pós-operatório. Os EVARs são considerados procedimentos de 
risco menor que a correção aberta.” 

O segmento aortoilíaco infrarrenal é o que possui maior 
incidência de aneurismas,” seguido da aorta torácica. O para- 
metro mais simples para a indicação cirúrgica é o diâmetro má- 
ximo do aneurisma da aorta: a estimativa de risco de ruptura 
para aneurismas entre 4 e 5 cm de diâmetro é de 1 a 3% ao ano; 
entre 5 e 7 cm, de 6 a 11% ao ano, e > 7 cm, de 20% ao ano." 
As opções terapêuticas cirúrgicas compreendem a reconstru- 
ção direta (ponte aortobifemoral) ou indireta (ponte axilofemo- 
ral) mediante incisão abdominal, transperitoneal ou retroperi- 
toneal. O reparo de aneurismas justarrenais caracteriza-se por 
uma mobilização visceral maior, isquemia renal e risco mais 
elevado de complicações, principalmente renais. O procedi- 
mento ainda é o padrão-ouro, por sua durabilidade com redu- 
zida taxa de complicações e boa sobrevida. 

Os EVARs vêm sendo indicados quando o diâmetro da 
aorta alcança 4,5 a 5 cm, mas os pacientes sintomaticos ou com 


crescimento rapido (0,5 cm em seis meses) podem ter abreviada 
a indicação em função do risco de ruptura. A morfologia dos 
aneurismas também desempenha um papel importante na indi- 
cação do EVAR ou da cirurgia aberta, o que pode ser aferido 
após a realização de tomoangiografia computadorizada com re- 
construção tridimensional. As características mais importantes a 
serem observadas incluem a extensão, o diâmetro, a angulação 
do colo proximal (responsável por 40% das contraindicações), a 
existência de tortuosidades, a presença de trombo intraluminal e 
o tamanho dos vasos de saída. O segmento proximal da artéria 
renal também pode estar comprometido pela aterosclerose, as- 
sim como as artérias celíaca e mesentérica. 

Os stents de aorta, introduzidos através das artérias femo- 
rais comuns, já se encontram na quarta geração, com sistema de 
bifurcação modular de autoexpansão, com material de baixa 
porosidade e mecanismos de fixação supra ou infrarrenal. 
Os stents mais recentes, fenestrados, permitem correções com- 
plexas dos aneurismas da aorta, embora os desfechos ainda 
sejam conflitantes.”* As vantagens desse procedimento em 
relação à cirurgia aberta são diversas: ausência de laparoto- 
mia, pinçamento da aorta, diminuição do sangramento e me- 
nor tempo de terapia intensiva. Desgranges e colaboradores,” 
em recente ensaio clínico, também observaram, comparando as 
duas técnicas, uma redução do número de complicações e trans- 
fusões no tratamento dos aneurismas rotos da aorta abdominal. 

A equipe cirúrgica deve obedecer às normas de radioprote- 
ção em razão da frequente exposição à radiação. Medidas sim- 
ples, como manter-se o mais afastado possível da fonte, dimi- 
nuem muito a exposição. 

O diagnóstico de insuficiência renal pós-contraste é fir- 
mado após deterioração da função renal, constatada pela ele- 
vação da creatinina sérica em 25% dos níveis basais ou pelo 
aumento absoluto de 0,3 a 0,5 mg:dL”! nas primeiras 48 a 72 
horas após a administração do contraste iodado. A incidência é 
de 6,7% a 9,294" dos casos, de modo que se devem considerar 
as seguintes estratégias de proteção renal em pacientes com 
insuficiência renal pré-operatória para evitar-se a nefropatia 
induzida pelo contraste: hidratação prévia intravenosa; baixo 
volume de meio de contraste; contrastes de baixa ou iso-osmo- 
laridade ou sem iodo; e não uso de fármaco nefrotóxico antes 
da exposição ao contraste. A eficácia do bicarbonato de sódio 
e da n-acetilcisteina também são medidas com possível ação 
preventiva. Já diuréticos, como furosemida ou manitol, ácido 
ascórbico, estatinas e nifedipina têm ação duvidosa.” 

Quaisquer dos dois procedimentos, tanto EVAR quanto 
AAA, devem ser realizados sob monitorização abrangente: 
ECG, oximetria de pulso, capnografia, avaliação do débito uri- 
nário, temperatura e monitorização contínua da pressão arterial 
média (PAM). É importante, antes de se fazer a punção arte- 
rial, verificar com o intervencionista qual membro superior po- 
derá servir de acesso arterial anterógrado, via artéria axilar ou 
braquial. O anestesiologista deverá puncionar a artéria radial 
contralateral. Apesar de o sangramento no EVAR ser menor 
do que no AAA, é importante proceder à venóclise com cateter 
de maior calibre, no caso de possível sangramento importante. 

A escolha da técnica anestésica, além dos fatores habituais 
antes apresentados, como estado hemodinâmico, capacidade 
funcional, medicação antiplaquetária e anticoagulante, etc., 
deve atender a algumas peculiaridades, como a frequente ne- 
cessidade de apneia para a obtenção de imagens satisfatórias 
em angiografias de subtração digital. 


Destarte, deve-se considerar a necessidade de tubo orotra- 
queal (TOT) em vez de máscara laríngea sob respiração espon- 
tânea. No caso de realização do procedimento sob anestesia 
local e sedação, possível pelo fato da colocação dos intro- 
dutores percutâneos ser feito através de incisões limitadas, 
deve-se avaliar a efetiva capacidade do paciente em realizar 
a apneia intermitente por um tempo de intervenção às vezes 
muito demorado. Também pode ocorrer relevante desconforto 
nos membros inferiores devido a oclusões ileofemorais mais 
longas. A monitorização por ecocardiografia transesofágica 
(ETE), quando indicada, também requer anestesia geral. 

Por tudo isso, não raro se faz necessária a conversão para 
anestesia geral com intubação traqueal, medida que parece 
contribuir para maior tempo de internação e maior morbidade 
respiratória, muito embora Edwards e colaboradores,” ao ana- 
lisarem a base de dados do ACS NSQIP, no período entre 2005 
e 2008, com foco no tipo de anestesia, morbimortalidade e 
tempo de internação hospitalar, tenham verificado que a anes- 
tesia geral foi a técnica utilizada na grande maioria dos casos 
(81%), contra 12% de bloqueio do neuroeixo e 7% de anestesia 
local e cuidados anestésicos. Entretanto, Setacci e colaborado- 
res,” ao analisarem a viabilidade e os desfechos do EVAR sob 
bloqueio de campo para acesso à artéria femoral em estudo re- 
trospectivo realizado entre 2004 e 2012, demonstraram a fac- 
tibilidade e segurança do procedimento, com reduzida conver- 
são para anestesia geral. A escolha de bloqueio do neuroeixo 
tem, na anticoagulação sistêmica necessária ao procedimento, 
um fator de risco. 

O posicionamento e a liberação das endopróteses aortoi- 
liacas demandam cuidados específicos, e complicações agudas 
podem decorrer de posicionamento insatisfatório da endopró- 
tese ou sua migração após a inserção, como oclusão de algum 
vaso, exclusão parcial do aneurisma, embolização distal ou 
ruptura aguda. Os vazamentos (endoleaks) são as complica- 
ções mais comuns para reintervenção. Podem ser diretos (ti- 
pos I e III) ou indiretos (tipos II, IV e V), sendo os primeiros 
mais graves e com elevado índice de crescimento e ruptura do 
aneurisma.” Os indiretos podem ter melhor evolução. Outras 
complicações são hematoma, infecção ou linfocele no local do 
acesso. Trombose, pseudoaneurisma, dissecção e fistula arte- 
riovenosa também são complicações mais graves. A incidência 
de isquemia do cólon após EVAR é 1 a 3% menor do que no 
reparo cirúrgico do AAA.” 

Nos procedimentos cirúrgicos abertos (doença oclusiva ou 
AAA), um dos momentos mais críticos é o pinçamento da aorta 
para a interrupção do fluxo sanguíneo. Esse procedimento deter- 
mina alterações fisiopatológicas importantes, com consequén- 
cias variadas, conforme o segmento pinçado, a função cardíaca, 
a vascularização colateral e a calcificação da parede, entre mui- 
tos outros fatores. Quando é necessário realizá-lo no nível su- 
prarrenal, o impacto nos órgãos que permanecem isquêmicos 
é ainda maior, com a possibilidade de complicações renais, no 
tubo gastrintestinal, medulares e na coagulação sanguínea. 

A hipertensão arterial acima do pinçamento e a hipotensão 
abaixo dele são observadas em qualquer nível em que ele seja 
realizado. O aumento da impedância ao fluxo da aorta resulta 
na elevação da tensão da parede do ventrículo esquerdo. Ou- 
tros fatores intervenientes que modificam a resposta ao pinça- 
mento são o estado contrátil do coração, a pré-carga e a vole- 
mia. Além dessas alterações, a resposta simpática, liberando 
catecolaminas e angiotensina, também é responsável por uma 
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individualização da abordagem. Alterações hemodinâmicas, 
como na fração de ejeção e nas pressões de enchimento, não 
sofreram grandes modificações quando avaliadas por ETE? 
durante o pinçamento aórtico infrarrenal, porém o mesmo não 
ocorre quando ele é feito acima das artérias celíacas. 

As estratégias que podem ser usadas para amenizar as con- 
sequências do pinçamento aórtico incluem aquelas medidas de 
redução da pós-carga e manutenção da pré-carga e do débito 
cardíaco, como a utilização de fármacos vasodilatadores e que 
interferem no inotropismo cardíaco. As alterações são muito 
dinâmicas, o que exige atenta monitorização hemodinâmica e 
pronta disponibilidade das medicações vasoativas e inotrópi- 
cas, como nitroprussiato de sódio e milrinona (inodilatador).”* 

A manutenção satisfatória da função renal é uma preocu- 
pação constante no perioperatório, e não se deve considerar o 
débito urinário como a única forma de monitorização, nem su- 
por que o término do pinçamento no intraoperatório resolva o 
problema. A necrose tubular aguda e a consequente disfunção 
renal sobrevêm à redução do fluxo renal durante o pinçamento, 
mas também outros componentes têm relevância, como a lesão 
de reperfusão, o próprio trauma arterial renal e a embolização 
para os rins. Entretanto, a função renal pré-operatória conti- 
nua sendo o maior indicador de possível disfunção renal no 
pós-operatório. 

O uso de manitol, apesar de controverso, ainda ocorre, 
assim como de diuréticos de alça (furosemida) e dopamina. 
A medicação com estatinas pode estar associada à preservação 
da função renal em cirurgia de aorta com pinçamento acima 
das artérias renais.” Ali e colaboradores” observaram redução 
na disfunção renal em pacientes em pós-operatório de AAA 
quando submetidos a pré-condicionamento isquêmico remoto. 

A retirada do pinçamento aórtico também desencadeia 
uma série de repercussões hemodinâmicas e metabólicas, as 
quais serão maiores ou menores conforme o tempo total da 
oclusão, entre outros fatores. A hipotensão arterial pode ser in- 
tensa, e o aumento da perfusão para os órgãos distais é a sua 
principal causa, mas a entrada na circulação de substâncias va- 
soativas e cardiodepressoras acumuladas durante o período de 
isquemia também contribui para tal desequilíbrio. Radicais li- 
vres, ácido láctico, citocinas e prostaglandinas são alguns des- 
ses componentes, e a retirada da pinça de modo gradual pode 
ser uma estratégia preventiva de reações abruptas.” Há que se 
evitar a hipertensão arterial de modo a não causar danos às 
anastomoses cirúrgicas. A lesão de isquemia-reperfusão renal 
pode ocorrer imediatamente após a remoção do pinçamento da 
aorta acima das artérias renais, de cujos endotélios são libera- 
dos radicais livres e fatores quimiotáxicos. Também há a for- 
mação de óxido nítrico, potente vasodilatador, mas, sucedendo 
algum desequilíbrio, poderá ocorrer a produção de superóxido” 
e estresse oxidativo com apoptose celular. 

O planejamento criterioso da anestesia é fundamental para 
o sucesso do procedimento. Em complementação à monitori- 
zação habitual e regulamentada,” a monitorização da pressão 
arterial invasiva é necessária. Além da monitorização da PAM, 
esse acesso direto permite a coleta de amostras sanguíneas para 
monitorização da coagulação, análise gasométrica e da hemo- 
globina. A verificação do débito urinário é sobremodo impor- 
tante, assim como a medição da temperatura corporal. A moni- 
torização hemodinâmica com cateter de artéria pulmonar não é 
mandatória, devendo ser criteriosamente planejada e discutida 
pela equipe, considerando-se as condições clínicas. 


A ETE é muito útil nos aneurismas torácicos, mas a aorta 
abdominal não é bem visualizada. Por outro lado, a ETE pos- 
sui um papel importante ao avaliar a função cardíaca, sobre- 
maneira no pinçamento da aorta.™ Igualmente importante é a 
obtenção de acesso venoso com calibre adequado à infusão de 
fluidos e hemocomponentes, com acesso à circulação central 
para infusão rápida de fármacos. Não são raras as coagulopa- 
tias agudas com importantes hemorragias, cujo controle requer 
estratégias de reposição de líquidos, monitorização da coagu- 
lação e uso de hemocomponentes. 

A cirurgia aberta da aorta toracoabdominal é um desafio 
ainda maior do que as intervenções que abordam somente a 
aorta abdominal. Toda a equipe envolvida deve ter, além dos 
conhecimentos até agora apresentados, também o entendi- 
mento dos princípios de circulação extracorpórea, a aptidão 
para o manejo da ventilação monopulmonar e o conhecimento 
das técnicas de proteção da medula espinhal. 

Os aneurismas — degenerativos ou dissecantes da aorta to- 
racoabdominal — podem ser classificados em quatro tipos, de 
acordo com Crawford e colaboradores:™ os do tipo I acome- 
tem a aorta torácica descendente e a abdominal superior; os do 
tipo II abrangem grande parte da aorta torácica descendente e 
também da aorta abdominal; os do tipo III envolvem a porção 
inferior da aorta torácica descendente e grande parte da aorta 
abdominal; e os do tipo IV envolvem a aorta abdominal, inclu- 
sive os segmentos viscerais. 

DeBakey e colaboradores"? propuseram a classificação 
das dissecções aórticas em três tipos: as do tipo I têm início na 
aorta ascendente e se estendem por toda a aorta; as do tipo II 
sáo restritas à aorta ascendente; e as do tipo III t&m início após 
a emergéncia da artéria subclávia esquerda até o diafragma 
(III A) ou bifurcação aortoilíaca (III B). A determinação acu- 
rada dos segmentos acometidos é fundamental para o plane- 
jamento da abordagem anestésico-cirúrgica e o sucesso do 
procedimento. Os aneurismas tipo II de Crawford sáo aqueles 
com maior morbimortalidade e, entre os acometimentos mais 
graves, estão a paraplegia, a insuficiência renal, complicações 
gastrintestinais e pulmonares. 

A comunicação entre todos os profissionais que, de alguma 
forma, participaráo do procedimento no perioperatório é de vital 
importáncia para seu sucesso. Devem ser considerados aspec- 
tos clínicos e cirürgicos para cada caso especificamente, como a 
extensáo da técnica cirürgica e possíveis dificuldades, a neces- 
sidade de perfusão distal, a avaliação continua de isquemia me- 
dular e intervenções protetoras, estratégia ventilatória, proteção 
cardíaca e renal. Como evento previsível, o sangramento abun- 
dante requer preocupação com a reposição volêmica e o controle 
da coagulação, os quais devem ser bem planejados. 

Os acessos venosos precisam ser múltiplos e confiáveis. 
Sistemas de infusão rápida (1,5 L-min !) e hemocomponentes, 
inclusive plaquetas, são indispensáveis e devem estar disponi- 
veis para pronta utilização. Também é necessário planejar cri- 
teriosamente a monitorização a ser usada. Em alguns casos, 
como na necessidade de pinçamento da aorta descendente pro- 
ximal à saída da artéria subclávia esquerda, a monitorização 
direta da pressão arterial deve ser obtida pela artéria radial di- 
reita; já quando houver necessidade de perfusão da aorta distal 
ao aneurisma, exige-se monitorização da pressão arterial femo- 
ral simultânea à radial para os ajustes necessários. 

O planejamento da intubação endobrônquica com tubo 
de duplo lúmen para ventilação monopulmonar com o intuito 
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de permitir melhor visualização do campo cirúrgico, e a sua 
substituição ao término do procedimento, também são muito 
importantes. A monitorização da temperatura corporal é sobre- 
maneira relevante nestes procedimentos devido à necessidade 
do estabelecimento e controle de hipotermia em diversos graus 
conforme a abordagem cirúrgica, além do reaquecimento pos- 
terior; aneurismas envolvendo o arco aórtico requerem hipoter- 
mia profunda e parada circulatória total. 

Outros aspectos a serem debatidos no pré-operatório são 
as estratégias de proteção de órgãos, mais especificamente so- 
bre a conveniência do uso de potenciais evocados somatossen- 
soriais (PESSs) ou motores (PEMs) com o objetivo de se iden- 
tificarem as artérias intercostais essenciais à perfusão medular. 
A técnica anestésica a ser empregada no caso da utilização de 
um ou outro monitor pode ser diferente, principalmente quanto 
à influência de anestésicos voláteis e o modo de emprego dos 
bloqueadores neuromusculares. 

A variação anatômica da artéria radicular maior (artéria 
de Adamkiewicz), principal responsável pelo suprimento arte- 
rial dos dois terços inferiores da medula espinhal, é relevante 
(T;-L;). Apesar da atual disponibilidade de métodos diagnós- 
ticos precisos da localização da artéria radicular maior, como 
a angiorressonância da medula espinhal, a paraplegia ainda é 
uma das complicações mais temidas na abordagem cirúrgica 
da aorta toracoabdominal. A indução de hipotermia, seja ape- 
nas por meio de resfriamento durante a utilização da derivação 
átrio esquerdo-artéria femoral ou em conjunto com drenagem 
do líquido cefalorraquidiano, é fundamental para a redução 
dessa incapacitante morbidade. Entretanto, a drenagem liquó- 
rica também não é isenta de riscos: fístulas, hematoma e infec- 
ção podem ocorrer. 

Outra complicação comum é a insuficiência renal, principal- 
mente quando o paciente já é portador de disfunção renal no pré- 
-operatório. Todavia, tal complicação também pode ser decorrente 
de isquemia durante o pinçamento aórtico, fenômenos tromboem- 
bólicos na artéria renal e hipovolemia. A proteção farmacológica 
é controversa, porém ainda é muito utilizada na prática clínica, 
como a infusão de manitol (-20 g/70 kg) antes do pinçamento 
aórtico. Outros fármacos, como dopamina, fenoldopam e outros 
diuréticos de alça, podem ser usados. No entanto, a hipotermia e o 
controle da hipovolemia e hipotensão são essenciais. 

A coagulopatia por diluição após o reparo aórtico é uma 
complicação frequente quando ocorre reposição de 1 a 2 vezes 
a volemia do paciente. As plaquetas e os fatores de coagulação 
tornam-se deficitários e levam ao aumento do sangramento. 
Entretanto, outros fatores podem ocorrer, como isquemia he- 
pática, hipotermia e persistência de heparinização residual na 
saída da circulação extracorpórea. Muitas vezes torna-se ne- 
cessário o emprego de plasma fresco, crioprecipitado e terapia 
antifibrinolítica (ácido g-aminocaproico/ácido tranexâmico).'* 


Endarterectomia carotídea 


A doença aterosclerótica, quando acomete as artérias carótidas 
internas, é responsável por AITs e AVEs com sequelas graves e 
perda da qualidade de vida. As estenoses das artérias carótidas 
podem ser tratadas atualmente tanto por cirurgia aberta (endar- 
terectomia carotídea [EC]), quanto por técnicas endovascula- 
res (stent de artéria carótida [SAC]), que são consideradas pro- 
cedimentos de baixo risco e efetivas na prevenção de AVE.™ 


O ensaio clínico CREST (do inglês Carotid Revasculari- 
zation Endarterectomy versus Stenting Trial)'® seguiu, no pe- 
riodo de 2,5 anos, 2.502 pacientes aleatoriamente alocados 
para EC ou SAC. Ao final do estudo, nao foram observadas 
diferenças na estimativa de eventos em quatro anos para os 
desfechos primários AVE, IAM e óbito de qualquer natureza, 
embora o risco de AVE perioperatório tenha sido de 4,1% para 
SAC contra 2,3% para EC. Os resultados do estudo internacio- 
nal de stenting de carótida! evidenciaram maior incidência de 
AVE e morte em três meses para SAC (4%), em comparação 
com a EC (3,2%), e maior incidência de AVE, morte e IAM no 
SAC (8,5%), em comparação com a EC (5,2%). O alto custo do 
SAC comparado com a EC pode também explicar o maior cres- 
cimento do tratamento endovascular em relação ao cirúrgico.” 

A EC requer dissecção de estruturas nervosas e vasculares 
distintas, isquemia e reperfusão cerebral, além de apresentar 
risco de embolização de partículas da lesão manipulada, alte- 
rações da frequência cardíaca e pressão arterial motivadas por 
manuseio de zonas reflexógenas, edema e sangramento no pós- 
-operatório em região anatômica delimitada, como a porção an- 
terior do pescoço. A circulação colateral é fundamental para a 
proteção cerebral quando da doença carotídea e tem influência 
no prognóstico das intervenções. O polígono de Willis, na base 
do cérebro, é a via colateral principal, por incluir as artérias 
comunicantes anterior e posterior. Entretanto, a variação ana- 
tômica, com falhas, ocorre entre 10 e 30% dos casos. Há di- 
versas vias secundárias que também participam dessa proteção 
alternativa. 

A indicação cirúrgica da endarterectomia carotídea fir- 
mou-se já na década de 1990 para pacientes sintomáticos com 
grau de obstrução de 70% ou mais, oferecendo resultados satis- 
fatórios a longo prazo.'* As atuais opções terapêuticas, inclu- 
sive a utilização de stents, ensejam novas buscas de evidências 
robustas para indicação em pacientes assintomáticos, devendo- 
-se considerar as condições clínicas dos pacientes e as carac- 
terísticas da placa de ateroma (placas ulceradas e irregulares 
possuem potencial de embolia mais elevado). 

O SAC em geral é realizado sob anestesia local no sítio 
da punção. Já a EC pode ser efetuada de modo seguro tanto 
por anestesia geral quanto por anestesia locorregional. O en- 
saio clínico multicéntrico e internacional GALA!” observou, 
por um período de 8 anos, 3.526 pacientes designados alea- 
toriamente para EC ou SAC. Os desfechos primários analisa- 
dos foram AVE, IAM ou morte em 30 dias de pós-operatório, 
os quais foram observados em 84 (4,8%) dos pacientes subme- 
tidos aos procedimentos sob anestesia geral e em 80 (4,5%) dos 
pacientes sob anestesia local, não sendo observada diferença 
entre os grupos. Siedeso e colaboradores!” publicaram resul- 
tados semelhantes em estudo retrospectivo, e Vaniyapong e 
colaboradores" realizaram metanálise incluindo ensaios clini- 
cos aleatórios que comparavam ambas as técnicas, envolvendo 
4.596 pacientes em 14 estudos, e também não constataram di- 
ferença significativa de AVE em 30 dias de pós-operatório com 
ambas as técnicas. 

Guay"? destacou o fato de a anestesia regional para EC 
ser a única técnica que permite identificar todos os pacientes 
com indicação de shunt durante o pinçamento da artéria caró- 
tida (TAB.59.5), uma vez que a isquemia cerebral se manifesta por 
alterações na consciência verificada por tarefas simples, como 
contagem regressiva a partir do número 100, fala mais lenta, 
confusão, agitação, afasia, perda da consciência, convulsão ou 
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TABELA 59.5 Sensibilidade e especificidade das modalidades de 
monitorização cerebral 


Sensibilidade  Especificidade 

















Stump pressure 

40 78,1 93,3 

50 90,6 75,5 
EEG 59,4 98,9 
Potencial evocado somatossensorial | 82 57 
Doppler transcraniano 100 86 
Espectroscopia infravermelha 83 83 
Saturação venosa jugular 75 83 
Concentração venosa jugular 67 86 
de lactato 











EEG, eletrencefalografia. 





Fonte: Guay." 


diminuição da força contralateral. O início desses sinais e sin- 
tomas indicam ao anestesiologista e ao cirurgião a hipoperfu- 
são cerebral ipsilateral. A utilização do shunt em 100% das ECs 
não está estabelecida e pode contribuir para o deslocamento de 
fragmentos da placa ateromatosa durante sua inserção e com- 
prometimento da parede vascular." 

Outros possíveis benefícios da técnica locorregional 
são a redução de complicações respiratórias e estresse car- 
diovascular decorrentes da intubação orotraqueal (IOT) e a 
menor incidência de hipertensão arterial ao final do proce- 
dimento."! Entretanto, a anestesia regional, com o paciente 
acordado, pode expor toda a equipe cirúrgica a movimentos 
bruscos indesejáveis e até perigosos. A deterioração da cons- 
ciência em paciente com acesso às vias aéreas dificultado pe- 
los campos cirúrgicos e possível agitação não é uma expe- 
riência confortável. 

Não havendo, até o momento, fortes evidências que indi- 
quem vantagem efetiva de uma das duas técnicas — anestesia 
geral e locorregional —, recomenda-se que o planejamento do 
ato anestésico-cirúrgico obedeça às preferências dos pacientes 
e às suas especificidades, como boa capacidade de cooperação 
(audição adequada, fala, equilíbrio emocional, etc.) e anatomia 
favorável (pescoço longo, mobilidade cervical, etc.). Também 
são importantes, na tomada de decisão sobre a técnica, a expe- 
riência da equipe e os recursos institucionais. 

Para a realização da anestesia locorregional, convém co- 
nhecer a anatomia do plexo cervical (C, C,), principalmente a 
formação dos ramos profundo (motor) e superficiais (sensiti- 
vos). Estes emergem na metade da borda posterior do müsculo 
esternocleidomastóideo, e suas ramificações irão inervar o te- 
cido subcutâneo e a pele do pescoço, bem como a parte poste- 
rior da cabeca. Além da possível anestesia peridural cervical, 
pouco usada e com maior chance de conversão para anestesia 
geral devido a falhas ou graves complicações,"* pode-se uti- 
lizar o bloqueio superficial do plexo braquial de modo iso- 
lado ou em combinação com o bloqueio do plexo profundo. 
Asimples infiltração do anestésico local (30 mL) sob o platisma 


ou o esternocleidomastóideo em forma de leque ou mesmo por 
camadas também pode ser efetiva, conforme a dissecção." 
O uso de sedativos como medicação adjunta é benéfico porque 
diminui a ansiedade e o desconforto, mas deve ser criterioso, 
a fim de não comprometer a monitorização da função cerebral, 
a estabilidade hemodinâmica e a ventilação. 

A monitorização da função cerebral é importante, porque 
dela depende a decisão cirúrgica da utilização ou não do shunt 
carotídeo para prevenir a isquemia cerebral em razão da di- 
minuição progressiva do fluxo sanguíneo cerebral. Em anes- 
tesia regional, a monitorização baseia-se na observação do pa- 
ciente e na avaliação cognitiva e motora do paciente acordado. 
A maioria dessas alterações ocorre nos primeiros minutos 
após a interrupção do fluxo, mas elas também podem surgir 
um pouco mais tarde, sobretudo se houver hipotensão arterial. 
Nos casos de anestesia geral, por sua vez, pode-se usar moni- 
torização do coto da artéria carótida (stump pressure), eletren- 
cefalografia contínua, saturação de oxigênio do bulbo jugular, 
Doppler transcraniano da artéria cerebral média, potencial evo- 
cado e oximetria cerebral. 

Em anestesia geral, também convém fazer a monitorização 
direta da pressão arterial, pois ela permite melhor aferição dos 
níveis pressóricos e realização de ajustes, principalmente no 
perpinçamento carotídeo e na emergência da anestesia geral. 
O uso de vasodilatadores requer atenção devido à variabilidade 
da resposta em cada paciente. 

Quando houver utilização da anestesia geral em EC, também 
se deve planejar o uso dos anestésicos de forma muito judiciosa, 
de modo a não comprometer a avaliação neurológica ao final do 
procedimento. Os anestésicos venosos e inalatórios podem com- 
prometer a interpretação do eletroencefalograma e dos potenciais 
evocados. Entretanto, a anestesia venosa total é a que menor im- 
pacto promove. A anticoagulação com o uso de heparina venosa 
faz-se necessária antes do pinçamento carotídeo e sua reversão 
após a conclusão da endarterectomia, fechamento do vaso e re- 
torno ao fluxo vascular. Deve-se ponderar sobre a conveniência ou 
não da reversão da anticoagulação com protamina. 

Os barorreceptores do seio carotídeo, muitas vezes com 
função comprometida pela própria doença aterosclerótica, po- 
dem, contudo, responder de modo extemporâneo, após mani- 
pulação cirúrgica, resultando em bradicardia."" A infiltração do 
seio carotídeo com anestésico local, com a finalidade de preve- 
nir arritmias e hipotensão, não se mostrou efetiva.' 

A estenose da artéria carótida torna-se um fator de risco 
para pacientes com doença aterosclerótica coronariana conco- 
mitante e, por isso, deve ser identificada antes da revasculari- 
zação do miocárdio. A conveniência da realização de interven- 
ção conjunta — cardíaca e coronariana — é uma decisão clínica 
difícil, já que a principal causa de AVE no pós-operatório de 
cirurgia de revascularização miocárdia (RM) é embólica, por 
trombos provenientes do próprio coração ou da carótida.'? 

Prasad e colaboradores, utilizando o banco de dados da 
STS dos EUA entre 2003 e 2007, avaliaram a incidéncia de AVE 
intra-hospitalar em dois grupos de estudo: pacientes que se sub- 
meteram a ambos os procedimentos (EC e RM) no mesmo mo- 
mento cirürgico e pacientes também com acometimento car- 
díaco e carotideo com cirurgia de EC prévia ou com indicação 
(estenose carotídea > 75%), mas sem cirurgia prévia. Eles con- 
cluíram que, no procedimento combinado, a mortalidade opera- 
tória foi maior do que nos dois outros grupos isolados. 


Lee e colaboradores™ analisaram 1.367 pacientes submeti- 


dos à RM com angiografia cerebral por ressonância magnética 
e concluíram que apenas 10% dos pacientes que apresentaram 
AVE no pós-operatório tiveram a doença arterial carotídea como 
provável causa, de modo que a maioria dos eventos cerebrais no 
perioperatório de RM é de origem multifatorial. Naylor e cola- 
boradores"? concluíram, após metanálise na qual foram revistos 
129 estudos sobre cirurgia combinada ou em estágios separados, 
que o risco de óbito/AVE é maior em cirurgia combinada, sendo 
que o risco de IAM foi maior em cirurgias em estágios. 

As diretrizes da ESC, entre outras, para diagnóstico e tra- 
tamento das doenças arteriais periféricas!” apresentam reco- 
mendação de que, em pacientes com doença carotídea e indica- 
ção de RM, a determinação de revascularização carotídea (RC) 
deva ser individualizada e baseada em consenso multidiscipli- 
nar do qual faça parte, inclusive, neurologista (classe I, NE C); 
além disso, no caso da indicação de RC, no momento de reali- 
zação de ambas (RC e RM), deve se considerar a apresentação 
clínica, o nível de emergência e a gravidade de ambos os aco- 
metimentos vasculares (classe I, NE C). 


Intervencoes arteriais 
em membros inferiores 


A insuficiéncia arterial dos membros inferiores ou doenga ar- 
terial periférica (DAP) também tem na aterosclerose sua maior 
causa, apresentando fatores de risco semelhantes aos das outras 
manifestações da doença aterosclerótica: idade, gênero mascu- 
lino, tabagismo, diabetes, hipertensão arterial e dislipidemia. 
Assim, deve-se considerá-la uma doença sistêmica e investigá- 
-la por morbidades associadas. Aparentemente simples, as in- 
tervenções cirúrgicas são procedimentos com reais possibili- 
dades de eventos cardíacos no perioperatório em função das 
comorbidades.™ A DAP tem risco de morte cardiovascular até 
6 vezes maior no período de 10 anos, em comparação com pa- 
cientes sem a doenga.'^ Entretanto, é uma doença subdiagnos- 
ticada e, portanto, não tratada, ou acompanhada clinicamente 
muito tarde.“ O questionário de claudicação Edinburgh” é um 
método padronizado para triagem de DAP, já com adaptação 
transcultural e validação em português.” 

A artéria femoral superficial é a mais afetada na porção in- 
frainguinal, mas a doença também é observada na artéria po- 
plítea e em suas derivadas. Outras possíveis etiologias são a 
tromboangiite obliterante, fortemente associada ao tabagismo, 
a embolia e a homocisteinemia. O acometimento crônico da 
doença permite que obliterações importantes ocorram nos vasos, 
sem promover, contudo, repercussão sintomática, seja pela exis- 
tência de vias colaterais, seja por haver necessidade de múltiplas 
lesões nos grandes vasos. 

Quando surgem sintomas, em cerca de 70% dos casos, 
a claudicação é o mais evidente, com dor muscular que me- 
lhora ao repouso. Nessa condição, ocorre comprometimento 
da qualidade da vida diária (estágio IV). Nas situações mais 
graves, há ausência de pulso, alterações tróficas de fâneros, 
lesões tróficas e hipotermia. O índice tornozelo/braço (ITB 
< 0,90 por Doppler) e a diminuição do pico de fluxo à pletis- 
mografia ajudam na determinação da gravidade e do estágio da 
doença. A angiografia fornece uma avaliação mais detalhada 
da vascularização e é importante para o planejamento cirúr- 
gico, mas a angiotomografia e a ressonância também auxiliam 
nesse planejamento. 


A monoterapia com AAS reduz o risco de trombose em 
pacientes com DAP. O cilostazol, inibidor da fosfodiesterase 
Ila, promove vasodilatação e também possui propriedades an- 
tiplaquetárias. Sua utilização diminui os sintomas, aumenta o 
tempo de deambulação sem claudicação,"º reduz a reestenose 
femoropoplítea"! e ocorre na abordagem clínica da DAP. O me- 
lhor momento de indicar a revascularização endovascular ou 
cirúrgica ainda é objeto de controvérsias e depende de novos 
ensaios clínicos transparentes. ^92? 

A oclusão arterial aguda (OAA) resultante de tromboem- 
bolia, comum em bifurcações do sistema arterial iliacofemo- 
ropopliteo, determina lesão isquêmica em cerca de 4 a 6 ho- 
ras, se não corrigida. Nessas condições, os pacientes devem 
ser anticoagulados, ter a dor isquêmica controlada, ser subme- 
tidos a uma rápida avaliação clínica, para então ser determi- 
nada a conduta terapêutica para a revascularização do membro. 
As opções consistem em terapia trombolítica percutânea, ex- 
tração mecânica tromboembolica por cateter de Fogarty ou as- 
piração do trombo, trombectomia cirúrgica e até derivações e 
reparos arteriais, nos casos mais graves. As amputações estão 
reservadas para os casos irreversíveis. 

A maioria das abordagens endovasculares e das interven- 
ções cirúrgicas pode ser realizada por anestesia local e sedação. 
Em outras situações, a análise das condições clínicas e do ce- 
nário que se apresenta ao anestesiologista é que vai determinar 
a escolha da técnica anestésica, se geral ou regional. Deve-se 
considerar a anticoagulação e os intervalos de segurança antes 
discutidos. 

O cuidado pós-operatório tem peculiaridades, além do 
controle da dor aguda, como a avaliação do grau de anemia e 
a reposição de hemocomponentes, se necessário. O acompa- 
nhamento da função cardíaca e eventual isquemia miocárdica 
também é inquestionável. A verificação constante da reperfu- 
são dos membros é muito importante, uma vez que não é inco- 
mum nova obstrução. O estado eletrolítico e metabólico deve 
ser avaliado. 


Anestesia para confecção 
de fístula arteriovenosa 


A cirurgia vascular também é responsável por alguns procedi- 
mentos necessários à nefrologia moderna, seja nos transplantes 
renais, seja colaborando com o acesso vascular ou na confec- 
ção de fistulas arteriovenosas (FAVs) para programas de subs- 
tituição renal por hemodiálise. 

Apesar de cerca de 60% dos pacientes serem diagnostica- 
dos já com grau avançado de doença renal crônica e indicação 
de hemodiálise em curto período, em torno de 30% apenas ini- 
ciam seu programa de substituição renal com FAV “madura” 
(já em condições de uso, em cerca de 30 dias). A “falha de ma- 
turação” também não é baixa (40%).™ A maioria dos pacientes 
com indicação de hemodiálise inicia o processo através de ca- 
teter venoso profundo. 

O local de primeira escolha para a confecção de FAVs é o 
mais distal possível (radiocefálica), pois se deve tentar preser- 
var os segmentos mais proximais para futuras fistulas, uma vez 
que a espera até o transplante renal costuma ser maior do que 
o tempo estimado de uso. A venóclise durante a anestesia e no 
pós-operatório deve evitar a utilização de veias no braço e ante- 
braço, dando-se preferência a veias do dorso da mão. Trata-se de 


987 


um procedimento com lateralidade, razão pela qual é importan- 
tíssimo que o local de confecção da FAV seja conferido previa- 
mente (faz parte, inclusive, da lista de verificação cirúrgica). 

A grande maioria dos procedimentos pode ser realizada 
sob anestesia local e cuidado anestésico continuado. Entre- 
tanto, Aitken e colaboradores,"5 em ensaio clínico com 126 
pacientes elegíveis para confecção de FAV aleatoriamente de- 
signados para realização do procedimento sob anestesia local 
ou regional (63 cada grupo), verificaram melhor resultado no 
uso da FAV em pacientes que receberam anestesia regional, 
possivelmente por aumento do fluxo arterial. Contudo, deve-se 
considerar o tempo necessário para a execução do bloqueio e 
possíveis complicações."” 


Anestesia para cirurgias venosas 
dos membros inferiores 


A anestesia para cirurgias venosas dos membros inferiores — a 
grande maioria para tratamento cirúrgico de vasos varicosos 
— é um procedimento de baixo risco e que, na maior parte das 
vezes, é realizado em pacientes de baixo risco clínico. Entre- 
tanto, algumas peculiaridades devem ser lembradas no perio- 
peratório. Cerca de 80% da população possui varicosites ou te- 
langiectasia, e 17% dos homens e 31% das mulheres têm veias 
varicosas,* muito embora Lee e colaboradores!” tenham rela- 
tado a prevalência de 40% de varizes tronculares em homens e 
32% em mulheres. Algumas das complicações são trombofle- 
bite, hemorragia, edema e ulceração venosa, entre outras. A se- 
gurança anestésica tem permitido que a cirurgia seja executada 
até em pacientes com idade mais avançada e comorbidades. 

O tratamento cirúrgico pode ser realizado por diversas 
técnicas anestésicas, conforme a complexidade da cirurgia: 
cuidado anestésico continuado, bloqueio regional/neuroaxial 
e anestesia geral sob máscara laríngea ou intubação traqueal. 
A escolha da técnica anestésica deve ser compartilhada com o 
paciente e o cirurgião. Fatores intervenientes importantes são 
o decúbito necessário à execução do procedimento, a necessi- 
dade de extração de veia safena com febloextrator e o tempo 
estimado do procedimento. Pacientes com necessidade de de- 
cúbito ventral em cirurgias prolongadas têm na anestesia geral 
com IOT a indicação mais provável, enquanto pacientes apenas 
com varizes de vasos comunicantes e sem fleboextração po- 
dem ser candidatos a anestesia local com sedação. 
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Questoes de Provas do TSA 


59.1 (TSA/2012) A medida de proteção contra a isquemia medular nas 
cirurgias para correção de aneurisma de aorta toracoabdominal é: 


A. Usar solução salina peridural a 20°C. 

B. Manter pressão liquórica entre 15 e 20 mmHg. 
C.  Usaralfa-2 agonistas no espaço subaracnóideo. 
D 


Manter a pressão de perfusão medular entre 50 e 125 mmHg. 


59.2 (TSA/2013) Paciente de 55 anos dá entrada na Emergência com dor 
torácica de início súbito e pressão arterial 220x100 mmHg. Tomografia 
computadorizada demonstrou dissecção aórtica a partir da artéria subclávia 
esquerda. Na cirurgia, qual é a conduta apropriada para a prevenção de 
isquemia medular? 


A. Glicemia entre 180 e 200 mg-dL”. 

B. Temperatura esofágica entre 33 e 34°C. 

C. Pressão de perfusão medular em torno de 30 mmHg. 
D 


Pressão do líquido cefalorraquidiano entre 15 e 20 mmHg. 


59.3 (TSA/2014) Homem de 68 anos é submetido a correção de aneurisma 
da aorta abdominal. Relata hipertensão, diabetes mellitus, insuficiência renal 
não dialítica e infarto do miocárdio há 2 anos. Ecocardiografia pré-operatória 
mostrou disfunção diastólica grau Il, discinesia apical e fração de ejeção 

de 45%. Após o clampeamento supracelíaco da aorta, apresenta sinais de 
isquemia no ECG, a pressão de oclusão de artéria pulmonar é de 23 mmHg ea 
saturação de oxigênio venosa mista se altera de 77% para 88%. A terapêutica 
para corrigir essa situação deve ser: 


A. Milrinona e dobutamina. 

B. Milrinona e nitroprussiato. 
C.  Dobutamina e nitroglicerina. 
D 


Nitroprussiato e nitroglicerina. 


59.4 (TSA/2015) Mulher de 72 anos, 73 kg e 1,68 m, será submetida 

à correcáo de aneurisma de aorta infrarrenal por cirurgia convencional. 
Apresenta fração de ejeção de 35%, PA de 150x90 mmHg e FC de 78 bpm. 
Após o desclampeamento da aorta, qual é a alteração esperada na variação 
respiratória do pico de fluxo na aorta descendente no ecocardiograma 
transesofágico e por quê? 


A. Diminuição — redução da pós-carga. 

B. Aumento — redução do enchimento ventricular. 
C. Aumento — redução da complacência ventricular. 
D 


Diminuição — redução da contratilidade ventricular. 


59.5 (TSA/2015) Homem de 69 anos apresenta aneurisma dissecante 

da aorta torácica descendente que se estende até a aorta abdominal sem 
envolvimento das artérias renais. Será submetido a reparo endovascular sob 
anestesia geral. É hipertenso e diabético e apresenta fibrilação atrial crônica. 
O ecocardiograma demonstra miocardiopatia dilatada com regurgitação 
mitral moderada e fração de ejeção de 40%. A monitorização perioperatória 
incluirá medidas da pressão arterial invasiva, pressão venosa central, pressão 
liquórica e débito urinário horário. Qual monitorização adicional está indicada 
durante a cirurgia? 


A. Oximetria cerebral. 

B. Dosagem de cistatina C. 

C. Potenciais evocados motor e somatossensitivo. 
D. 


Medida da variação da pressão de pulso (APP). 


59.6 (TSA/2016) Homem 53 anos, 75 kg e 1,80 m é submetido à correcáo 
de aneurisma de aorta suprarrenal. 0 tempo de clampeamento aórtico foi de 
55 minutos. Após 1 hora do desclampeamento aórtico, o débito urinário é 
baixo e a urina está escura. Qual é a melhor conduta diante dessa situação? 


A.  Furosemida, para inibir a síntese de prostaglandinas. 

B. Dopamina, para reduzir a taxa de filtração glomerular. 

C.  Manito, para reduzir o edema celular induzido por isquemia. 
D 


Fenoldopam, para aumentar o fluxo sanguíneo medular renal. 


59.7 (TSA/2016) Homem de 77 anos, 73 kg e 1,65 m é submetido à correção 
endovascular de aneurisma de aorta toracoabdominal sob anestesia geral. 
No quinto minuto após a oclusão da aorta torácica com balão, o 
neurofisiologista acusa diminuição na amplitude dos potenciais evocados 
motores espinhais. Neste momento a PA é de 150x100 mmHg, a FC é de 

55 bpm, Sp0, é de 100% e pressão liquórica é de 17 mmHg. A explicação para 
esse quadro é o(a): 


A. Deslocamento liquórico crânio-medular. 
B. Formação de edema medular citotóxico. 
C. Aumento da resistência vascular periférica. 
D 


Diminuição da sensibilidade das vias espinotalâmicas laterais. 


59.8 (TSA/2016) A vantagem da anestesia geral em relação à anestesia 
regional na cirurgia para endarterectomia de carótida é o menor: 


A. Custo. 

B. Uso de shunt. 
C.  Sangramento. 
D 


Comprometimento ventilatório no pós-operatório. 


60. 


ANESTESIA EM 
OBSTETRICIA 
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A gestação é um processo dinâmico durante o qual varios siste- 
mas corporais devem se adaptar para suprir as novas demandas 
relacionadas ao feto, à placenta e à gestante. Além disso, os sis- 
temas cardiovascular e hematológico precisam se preparar para 
possíveis perdas volêmicas no momento do parto. As altera- 
ções fisiológicas da gestação podem ser mecânicas — devido ao 
crescimento uterino —, metabólicas ou hormonais e interferem 
de forma significativa no manejo anestésico. Os objetivos da 
anestesia para cesariana devem incluir o conforto e a segurança 
da gestante e o bem-estar do feto e neonato.!? 


Alterações fisiológicas na gestação 
Sistema cardiovascular 


O débito cardíaco (DC) começa a aumentar já no primeiro tri- 
mestre da gestação, atinge valores 40% acima dos níveis pré- 
-gestacionais no segundo trimestre e se mantém alto no ter- 
ceiro. Durante o trabalho de parto e no pós-parto imediato, os 
valores atingem seu pico, chegando a ser 100% maiores em 
comparação com os níveis pré-gestacionais. Esse fenômeno fi- 
nal ocorre em função da autotransfusão sanguínea ocasionada 
pela contração uterina, que devolve para a circulação sistêmica 
materna um volume de até 500 mL de sangue. 

O DC eleva-se em razão do aumento da frequência car- 
díaca (FC) e do volume sistólico (VS), além da diminuição 





da resistência vascular sistêmica (RVS), facilitando o traba- 
lho cardíaco.? A queda da RVS ocorre pela presença de pro- 
gesterona, estrogênio e vasodilatadores, como prostaciclinas e 
óxido nítrico. O DC diminui nas primeiras 24 horas pós-parto 
e retorna ao valor inicial gradualmente após 24 semanas pós- 
-parto.’ Deve-se dar atenção especial a gestantes cardiopatas 
com valvopatias obstrutivas (p. ex., estenose aórtica) ou hiper- 
tensão pulmonar, pois é no pós-parto imediato que podem 
ocorrer as descompensações cardiovasculares."” 

A queda dos valores pressóricos, mais marcadamente da 
pressão arterial diastólica, ocorre até as 20 semanas de concep- 
ção e depois tende a retornar aos valores basais. Esse fenômeno 
ocorre devido à queda da RVS. A pressão venosa central e a 
pressão de oclusão da artéria pulmonar não se alteram? 

O sistema renina-angiotensina-aldosterona é ativado no 
primeiro trimestre, causando retenção de sódio e água, gerando 
aumento do volume plasmático.? 

São consideradas alterações fisiológicas do exame físico 
cardiovascular acentuação da primeira bulha (B1), apareci- 
mento da terceira (B3) e quarta bulhas (B4), ictus cordis des- 
viado cranialmente e para a esquerda, além de sopro sistólico 
de ejeção causado pelo estado hiperdinâmico da gestação. 
O eletrocardiograma (ECG) normal pode apresentar taquicar- 
dia sinusal, depressão do segmento ST e inversão de onda T. 
O ecocardiograma normal pode demonstrar aumento das ca- 
maras cardíacas direitas e esquerdas com hipertrofia excên- 
trica do ventrículo esquerdo, elevação da fração de ejeção 
(FE), regurgitação das valvas tricúspide, mitral e pulmonar 
e pequeno derrame pericárdico. Essas alterações tendem a 
ser assintomáticas no exame físico e nos exames de imagem. 
Caso a gestante apresente dispneia, palpitações, tonturas, dor 
torácica, sincope ou qualquer outro sinal de alerta, ela deve 
ser investigada. 

A compressão aortocava (FIG. 60.1) acontece quando a gestante 
assume a posição de decúbito dorsal e o útero gravídico com- 
prime tanto a veia cava, diminuindo o retorno venoso, quanto a 
artéria aorta e as artérias ilíacas, reduzindo a perfusão uteropla- 
centária. Essas compressões podem gerar sintomas na gestante, 
como sudorese, hipotensão e náuseas, constituindo a síndrome 
da hipotensão supina. Por definição, ocorre um aumento da FC 
maior que 20 batimentos por minuto e queda da pressão arterial 
média maior que 15 mmHg. Essa síndrome pode ser evitada co- 
locando-se um coxim abaixo do quadril direito, elevando-o em 
10a 15 cme lateralizando o útero gravídico para a esquerda.' 





FIGURA 60.1 Compressão aortocava na posição supina. 
Fonte: Adaptada de Camam e Ostheimer.® 
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O fluxo uterino passa de 50 mL-min™ para 900 mL-min”! 
na gestação a termo. Dessa forma, a hipotonia uterina durante 
parto vaginal ou cesariana leva ao risco de choque hemorrágico 
hipovolêmico em poucos minutos devido ao alto fluxo sangui- 
neo uterino.” Na TABELA 60.1 encontram-se resumidas as altera- 
ções do sistema cardiovascular na gestante. 


Via aérea 


Os dois maiores riscos relacionados ao manejo da via aérea 
da gestante são falha de intubação orotraqueal e aspiração 
broncopulmonar. 

A taxa de falha de intubação na gestante é muito superior 
(1:280 até 1:750) a da população em geral (1:2.230).?7 Entre 
as causas conhecidas que tornam a laringoscopia difícil, in- 
cluem-se a presença de ingurgitamento da mucosa oral, nasal 
e de todo o trato respiratório (causado pela ação da progeste- 
rona, tornando a via aérea edemaciada e friável), o aumento 
dos escores de Mallampati em até dois níveis, o ganho de 
peso, pescoço curto e mamas volumosas. É recomendado evi- 
tar intubação por via nasal, pelo risco de sangramento, sendo 
indicada a intubação orotraqueal com tubos de menor cali- 
bre (números 6, 6,5 ou 7 mm de diâmetro interno). Deve-se 
colocar coxim occipital para obter a melhor posição olfativa 
e o melhor alinhamento dos eixos oral, laríngeo e faringeo.’ 
É importante ter disponível em sala cirúrgica laringoscópio 
com cabo curto, máscara laríngea e dispositivos alternativos 
de via aérea.""" 


Sistema respiratorio 


Para suprir as demandas metabólicas do feto, a ventilação-mi- 
nuto materna aumenta em 45% devido ao estímulo da progeste- 
rona. Esse incremento ocorre à custa da elevação da frequência 
respiratória e do volume corrente. A capacidade residual fun- 
cional (CRF) está diminuída em 20% pela elevação da cúpula 
diafragmática. Isso leva a uma baixa reserva de oxigênio (O,) 
durante a indução anestésica e a uma rápida indução e recupe- 
ração com uso de agentes inalatórios. O aumento do consumo 
de O, em 20% e a diminuição da CRF predispõem à rápida des- 
saturação; assim, deve-se pré-oxigenar adequadamente a ges- 
tante antes da indução de anestesia geral.” Gestantes toleram 
2 a3 minutos de apneia, enquanto não gestantes toleram até 9 
minutos.” 

Em situações de emergência, ainda ha controvérsias a 
respeito de qual a melhor forma de realizar a pré-oxigenação. 
Alguns estudos demonstraram equivalência entre quatro res- 
pirações profundas durante 30 segundos em comparação com 
5 minutos de respiração normal. Todavia, outros estudos evi- 
denciaram que as quatro respirações profundas eram inferiores 
à pré-oxigenação por 5 minutos." ^ 


TABELA 60.1 Sistema cardiovascular na gestante? 








Parámetro Alteração 
Débito cardíaco T 50% 
Frequéncia cardiaca T 25% 
Resistência vascular sistêmica 420% 





A hiperventilação basal da gestante elimina o dióxido 
de carbono (CO,) produzido pelo feto e leva a alcalose res- 
piratória materna, baixando os níveis de pressão parcial arte- 
rial de dióxido de carbono (PaCO,) para 32 mmHg. A alcalose 
respiratória é compensada mediante eliminação de bicarbo- 
nato pelos rins com queda do bicarbonato sérico de 26 para 
21 mEq-L, em média.“ 

A capacidade pulmonar total quase não se altera, apesar 
da elevação da cúpula diafragmática e diminuição do diâmetro 
vertical em cerca de 2 a 4 cm, pois o tórax se expande na cir- 
cunferência horizontal de 5 a 7 cm mediante ação da relaxina, 
que aumenta os ângulos do gradil costal.? 

No decorrer do trabalho de parto normal, a gestante tende 
a hiperventilar durante a contração uterina em razão da dor 
e hipoventilar fora da contração. Isso faz baixar os níveis de 
PaCO, até 17 mmHg, causando vasoconstrição nas artérias ute- 
roplacentárias e podendo levar a acidose fetal. Dessa maneira, 
a analgesia de parto neuroaxial, capaz de reduzir a dor materna 
e consequentemente diminuir a hiperventilação e o consumo 
de O,, é benéfica tanto para a gestante quanto para o feto.” Na 
TABELA 60.2 encontram-se resumidas as alterações do sistema pul- 
monar na gestante. 


Sistema hematológico 


As adaptações do sistema hematológico visam aumentar a 
oferta de O, ao feto e preparar a gestante para as perdas volê- 
micas no momento do parto. A perda sanguínea média do parto 
vaginal é de 500 mL, e do parto cesáreo, de 1.000 mL. A ges- 
tante apresenta um estado hipervolêmico com anemia por di- 
luição, além de um estado pró-trombótico. ^" 

O volume plasmático cresce em torno de 50% devido à 
retenção de sódio e água pela ativação do sistema renina-an- 
giotensina-aldosterona, enquanto a contagem de hemácias au- 
menta 30% em resposta à elevação da eritropoetina. Isso leva a 
uma condição denominada anemia fisiológica gestacional, em 
que a hemoglobina diminui para 11 g-dL”! aproximadamente, 
reduzindo a viscosidade sanguínea, mantendo a perviedade do 
leito vascular uteroplacentário e evitando trombose. A curva de 
dissociação da hemoglobina está desviada para a direita, facili- 
tando a entrega de O, ao feto." 

As gestantes apresentam um estado de hipercoagulabili- 
dade. Os fatores de coagulação I, VII, VII, IX, X, XII e o fator 
de von Willebrand estão aumentados. Os valores de referência 
dos fatores I e fibrinogênio estão entre 150 e 350 mg-dL™ na 


TABELA 60.2 Sistema pulmonar na gestante 














Parâmetro Alteração 
Ventilação-minuto e ventilação alveolar T 45% 
Frequência respiratória T 15% 
Espaco morto T 45% 
Volume corrente T 40% 
Capacidade pulmonar total 15% 
Capacidade residual funcional 420% 








Fonte: Hill e Pickinpaugh."° 


população geral. Nas gestantes, esses valores fisiológicos podem 
duplicar e chegam a 450 mg:dL '. Substâncias anticoagulantes, 
como a proteína S, e substâncias fibrinolíticas, como os ativado- 
res do plasminogênio, estão com seus níveis mais baixos. Tanto 
a produção quanto a destruição de plaquetas estão elevadas, po- 
rém ocorre uma plaquetopenia por diluição. Gestantes a termo 
podem ter contagens plaquetárias inferiores a 150.000, e 1% de- 
las pode ter valores inferiores a 100.000.” O tempo de trom- 
bina (TT) e o tempo de trombloplastina parcial ativada (TTPa) 
podem diminuir 20%. Há risco de complicações trombóticas no 
puerpério imediato, pois em 3 a 5 dias de pós-parto há aumento 
do fibrinogênio e da contagem plaquetária. A coagulação retorna 
aos valores normais duas semanas após o parto. 


Sistema gastrintestinal 


O retardo do esvaziamento gástrico pode ocorrer pela posição 
mais cefálica do piloro, pela redução da motilidade gástrica de- 
vido à ação da progesterona, por dor, ansiedade e administração 
de opioides. Toda gestante em trabalho de parto ativo é conside- 
rada como tendo estômago cheio. Além disso, a combinação de 
relaxamento do esfincter esofágico inferior com conteúdo gás- 
trico mais ácido gera preocupação aos anestesiologistas, pois a 
acidez do material gástrico é o principal fator lesivo ao endotélio 
pulmonar se aspirado. A diminuição do pH gástrico abaixo de 
2,5 ocorre em razão da produção de gastrina pela placenta." 


Sistema hepático 


As proteínas plasmáticas estão diminuídas, alterando a far- 
macologia dos fármacos com alta ligação proteica. Há menos 
proteína plasmática circulante e, como consequência, mais fár- 
maco livre no plasma, sendo essa última a forma ativa. A albu- 
mina sérica reduz em torno de 25%, e as proteínas plasmáticas 
totais, em torno de 10%, acarretando também diminuição na 
pressão coloidosmótica.! 

Há elevação da fosfatase alcalina por produção placentá- 
ria. As enzimas hepáticas aminotransferase de aspartato (AST) 
e aminotrasnferase de alanina (ALT) e as bilirrubinas encon- 
tram-se no limite superior da normalidade. Há diminuição da 
ação da colinesterase plasmática em 25%, mas isso não pro- 
longa clinicamente o tempo de ação da succinilcolina.’ 

Gestantes podem desenvolver colelitiase em função da es- 
tase biliar e do aumento da secreção de bile. A estase biliar ocorre 
pela ação da progesterona, que inibe a motilidade da vesícula." 


Sistema urinário 


O fluxo sanguíneo renal aumenta 50%, levando a um incremento 
da taxa de filtração glomerular (TFG) e a uma queda dos valo- 
res de creatinina para 0,5 a 0,6 mg-dL”!. A depuração de crea- 
tinina normal (120 mL-min”!) passa para valores de 150 a 200 
mL-min”, Proteinúria e glicosüria em níveis baixos são conside- 
rados fisiológicos, pois o túbulo contorcido proximal é incapaz 
de reabsorver toda a glicose. Os valores-limite são 300 mg de 
proteína e 10 g de glicose no exame de urina de 24 horas.” 

Há predisposição à ocorrência de hidronefrose devido ao 
relaxamento de todo o sistema coletor, incluindo pelve renal e 
ureteres. Associado a esse fato e à relativa imunossupressão, 
as gestantes possuem risco maior de desenvolver infecção do 
trato urinário.” 


Sistema nervoso 


As gestantes necessitam de doses 25% menores de anestési- 
cos locais (ALs); além disso, em função do ingurgitamento 
dos vasos peridurais, existe maior risco de injeção intravas- 
cular inadvertida de AL, podendo causar intoxicação, convul- 
sões e parada cardiorrespiratória. O plexo venoso peridural, 
um sistema de retorno venoso colateral, apresenta ingurgita- 
mento, pois há dificuldade de retorno venoso central devido à 
compressão da veia cava pelo útero gravídico. As consequén- 
cias são diminuição do espaço do líquido cefalorraquidiano 
e maior dispersão cranial dos ALs na raquianestesia. Outra 
alteração farmacológica relacionada ao sistema nervoso cen- 
tral é a redução da concentração alveolar mínima (CAM) dos 
anestésicos inalatorios.' 

As gestantes apresentam maior produção de B-endorfinas 
e encefalinas. Acredita-se que seja um mecanismo adaptativo 
para suportar a dor do trabalho de parto, pois elas atuam como 
analgésicos naturais.! 


Sistema endócrino 


O ganho ponderal habitual varia em torno de 12 kg em toda 
a gestação, sendo que o maior aumento de peso ocorre no 
último trimestre. Gestantes obesas deveriam ganhar menos 
peso do que gestantes com índice de massa corporal (IMC) 
adequado (18,5-24,9 kg-m?): em torno de 7 kg durante toda 
a gestação. 

É cada vez mais frequente a obesidade na gestação, com 
a prevalência variando entre 6 e 28%, dependendo da popula- 
ção estudada. Os riscos adicionais que a obesidade pode causar 
são hipertensão e pré-eclâmpsia, diabetes gestacional, macros- 
somia fetal e distocia de ombros, crescimento do número de 
cesarianas e difícil manipulação de via aérea pela presença de 
mamas volumosas, adiposidade na nuca e aumento da circun- 
ferência cervical. Todas essas possíveis complicações tendem 
a postergar a alta hospitalar e elevar os custos." 

A glândula tireoide aumenta de tamanho tanto devido ao 
incremento da vascularização quanto em razão da hiperplasia 
folicular. Todas as gestantes são testadas para hipotireoidismo, 
pois até 15% delas pode ter hipotireoidismo gestacional. 
Os níveis de hormônio estimulante da tireoide (TSH) tendem 
a diminuir de maneira fisiológica na gestação, sendo o ponto 
de corte na gestante (2,5 uUI-L”!) inferior ao da não gestante 
(4,5 NULL). O hipotireoidismo deve ser tratado para evitar 
alterações do desenvolvimento fetal, pois o feto não produz 
hormónio tireoidiano durante o primeiro trimestre e depende 
do hormônio da mãe para sua perfeita organogénese.’ 

As gestantes apresentam resisténcia periférica à insulina 
devido à ação dos hormônios placentários cortisol e lactogénio 
placentário. Os níveis de glicemia em jejum esperados sáo me- 
nores, pois há utilização de glicose pela unidade fetoplacenta- 
ria. Pode ocorrer diabetes gestacional." 

A adeno-hipófise tende a aumentar de volume para suprir 
as demandas hormonais, como a maior produção de prolac- 
tina, TSH e hormônio do crescimento (GH). Essa hiperplasia 
pode não ser acompanhada de adequada irrigação vascular, 
causando isquemia da adeno-hipófise e um quadro clínico de- 
nominado sindrome de Sheehan. Os fatores de risco para essa 
sindrome são hipotensão e sangramento importante no parto. 
A neuro-hipófise diminui de tamanho." 
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Sistema imunoldgico 


Pode ocorrer leucocitose com predomínio de granulócitos, e 
valores de até 13.000/mmº são considerados fisiológicos. Ha 
imunossupressão parcial, o que diminui a imunidade citotó- 
xica mediante produção de interleucina 10 (IL-10). A imuni- 
dade humoral e a inata permanecem inalteradas. Existe uma 
tendência à melhora transitória de doenças autoimunes, pois o 
feto possui carga genética do pai e é visto como semialogênico 
pelo sistema materno." 


Sistema esquelético 


A medida que o útero gravídico cresce, ocorre acentuação da 
lordose lombar da gestante. Além desse fato, a ação da rela- 
xina produzida pelo corpo lúteo e posteriormente pela placenta 
promove frouxidão dos ligamentos pélvicos com o objetivo 
de preparar a pelve para o parto. A relaxina também está en- 
volvida na patogênese da sindrome do túnel do carpo, muito 
comum em gestantes. Há alteração do centro de gravidade da 
gestante, e ela desenvolve a marcha anserina. Essas alterações 
fisiológicas podem provocar dor lombar.? 


Anestesia para cesariana 
Risco materno 


Embora a mortalidade materna tenha sido reduzida substan- 
cialmente nos últimos anos, nas pacientes submetidas a cesa- 
riana a taxa ainda é 10 vezes maior do que naquelas que rea- 
lizam parto normal. Essa estatística pode ser justificada por 
alguma situação de risco maternofetal com indicação de anes- 
tesia geral em uma cesariana de urgência.” 

As técnicas neuroaxiais são preferíveis na maioria dos 
casos, já que gestantes submetidas à anestesia geral para ce- 
sariana apresentam aumento de mortalidade oriundo da aspi- 
ração pulmonar do conteúdo gástrico, falha na intubação oro- 
traqueal e ventilação inadequada, sobretudo em situações de 
emergência.” 

Os equipamentos e o suporte médico presentes no centro 
obstétrico devem ser semelhantes aos do centro cirúrgico. Ma- 
teriais para o tratamento das complicações potenciais (falha de 
intubação, analgesia inadequada, hipotensão, depressão respi- 
ratória, prurido e vômitos) devem estar disponíveis.” 


Avaliação pré-operatória 


Todas as gestantes devem passar por uma avaliação pré-anes- 
tésica independentemente da via de parto planejada ou da téc- 
nica anestésica indicada. A história e o exame físico focados 
devem incluir história gestacional, história mórbida pregressa, 
alergias e histórico das anestesias prévias. O exame físico deve 
abranger a verificação dos sinais vitais, sistema cardíaco e res- 
piratório, avaliação da via aérea e exame da região lombar. 
Nos casos eletivos, o jejum pré-operatório adequado deve ser 
observado.” 

Características clínicas da paciente estão associadas a com- 
plicações obstétricas como pré-eclâmpsia, distúrbios hipertensi- 
vos relacionados à gestação, síndrome HELLP (do inglês He- 
molysis, Elevated Liver enzymes, Low Platelet count), obesidade 
e diabetes. A identificação de fatores de risco anestésicos ou 


obstétricos significativos deve indicar uma consultoria entre o 
obstetra e o anestesiologista e, em algumas situações, o envolvi- 
mento de uma equipe multidisciplinar.” 


Exames pré-operatórios 


Os exames laboratoriais devem ser individualizados e ba- 
seados nas condições da paciente e nas rotinas da instituição. 
As gestantes geralmente realizam tipagem sanguínea durante o 
pré-natal. A decisão para solicitar tipagem e screening ou cros- 
smatch deve ser baseada na história materna, na antecipação de 
possíveis complicações hemorrágicas (p. ex., placenta acreta 
ou cirurgia uterina prévia) e nas políticas institucionais locais. 
Os níveis de hemoglobina, contagem plaquetária e provas de 
coagulação podem ser indicados em condições específicas. A 
contagem plaquetária de rotina não é necessária em parturien- 
tes saudáveis, já que não consegue predizer as complicações 
relacionadas à anestesia nessa população. Entretanto, parece 
ter utilidade em pacientes com doenças relacionadas à hiper- 
tensão, como pré-eclâmpsia e síndrome HELLP, e para outras 
condições associadas à coagulopatia.” 


Preparo para a anestesia 


O preparo da paciente inclui a realização de profilaxia para a 
aspiração do conteúdo gástrico, a inserção de acesso venoso 
e a monitorização básica. Diferentemente de outros contextos 
cirúrgicos, os sedativos em geral não são administrados antes 
da cesariana, já que essas medicações cruzam a placenta e tam- 
bém podem resultar em amnésia materna durante o nascimento. 
Acesso venoso de calibre de 16 ou 18 G costuma ser empre- 
gado para a cesariana de rotina. Acessos adicionais são puncio- 
nados no caso de risco de hemorragia ou para a administração de 
sulfato de magnésio. A frequência cardíaca fetal deve ser docu- 
mentada antes da cesariana. Equipamentos e medicamentos ade- 
quados devem estar disponíveis para que prontamente possa ser 
feita uma anestesia geral em caso de necessidade.” 


Prevenção da aspiração do conteúdo gástrico 


As pacientes obstétricas estão sob risco aumentado de aspira- 
ção do conteúdo gástrico, especialmente nos casos de dificul- 
dade ou falha de intubação quando a ventilação sob máscara se 
faz necessária. Embora as taxas de aspiração materna significa- 
tiva sejam de difícil determinação, a mortalidade relacionada a 
esse evento é estimada em 5 a 15%," 

As recomendações de jejum pré-anestésico são baseadas 
na fisiologia gástrica e na opinião de especialistas, e existe 
pouca evidência de que as intervenções propostas melhorem os 
resultados. Como os piores desfechos estão associados com a 
aspiração de matéria particulada, material ácido e grandes vo- 
lumes, os alvos da profilaxia são eliminar o conteúdo gástrico 
particulado e reduzir o volume e a acidez do suco gástrico no 
momento da indução da anestesia." 

Gestantes saudáveis submetidas a cesariana eletiva podem 
ingerir modestas quantidades de líquidos claros até duas horas 
antes da anestesia. Entretanto, no caso de pacientes com fatores 
de risco para aspiração, como obesidade, diabetes e via aérea 
difícil, deve-se avaliar individualmente cada caso. Os alimen- 
tos sólidos requerem uma espera entre 6 e 8 horas dependendo 
do conteúdo de gordura.” 


A profilaxia farmacológica da aspiração está indicada an- 
tes de procedimentos cirúrgicos obstétricos. As opções incluem 
antiácidos não particulados (citrato de sódio, 30 mL, via oral), 
bloqueadores do receptor H, (ranitidina, 50 mg, via intravenosa 
— IV), inibidores da bomba de prótons (omeprazol, 20 mg, via 
oral) e metoclopramida, 10 mg, IV. O citrato de sódio aumenta 
o pH imediatamente após a ingestão e tem duração de efeito 
por cerca de 1 hora. As outras medicações levam 30 a 40 minu- 
tos para agir. A combinação dos agentes profiláticos pode ser 
mais efetiva do que o uso de medicamento unico.” 


Antibiótico pré-operatório 


Uma dose única de antibiótico intravenoso de amplo espectro 
deve ser administrada no pré-operatório para todas as pacientes 
submetidas à cesariana. O antibiótico deve ser administrado até 
60 minutos antes do início da cirurgia, e toda a dose deve ter 
sido injetada antes da incisão da pele, e não após o clampea- 
mento do cordão.” 


Escolha da técnica anestésica 


A escolha entre anestesia neuroaxial e anestesia geral para a 
cesariana é determinada por uma variedade de fatores que in- 
cluem a condição fetal, a urgência do nascimento, as comor- 
bidades maternas, a dificuldade prevista do procedimento, a 
presença de um cateter peridural (CPD) ou subaracnóidea já 
instalado, considerações cirúrgicas e o desejo da mãe. A maio- 
ria das cesarianas é realizada sob anestesia neuroaxial.” 

A anestesia geral pode estar associada a maior perda san- 
guínea durante a cesariana quando comparada com a anestesia 
neuroaxial, sem que isso leve a um aumento da necessidade de 
transfusão sanguinea.” 

Os desfechos neonatais relacionados à técnica anestésica 
para a cesariana são inconclusivos. Os escores de Apgar e o pH 
do sangue arterial umbilical podem ser afetados por variáveis 
não relacionadas com a técnica anestésica, que incluem a indica- 
ção da cesariana, o tipo de vasopressor utilizado durante a anes- 
tesia, questões cirúrgicas, entre outras. A exposição neonatal aos 
fármacos anestésicos durante a indução e manutenção da aneste- 
sia geral pode causar depressão respiratória precoce. A equipe de 
atendimento neonatal deve ser comunicada sobre todas as subs- 
tâncias administradas na gestante antes do nascimento.” 


Anestesia neuroaxial 


A anestesia neuroaxial é a técnica anestésica preferida, pois 
apresenta inúmeras vantagens, que incluem a possibilidade de 
a paciente permanecer acordada durante o nascimento e a mi- 
nimização do risco de transferência de medicamentos para o 
feto, além de evitar a instrumentação da via aérea e promover 
analgesia pós-operatória com o uso de opioides neuroaxiais.%? 

Para a cesariana, é necessário um nível sensitivo em T, 
e que se estenda até os dermátomos sacrais. As opções para a 
anestesia neuroaxial incluem raquianestesia com injeção única 
ou continua, peridural com injeção única ou contínua e a téc- 
nica combinada raquiperidural.” 

A escolha deve ser individualizada com base na situação clí- 
nica e em fatores relacionados à paciente, como o grau de urgên- 
cia do procedimento. As possíveis contraindicações da aneste- 
sia neuroaxial incluem coagulopatia, hipovolemia não corrigida, 


infecção no local da punção e patologias intracranianas impor- 
tantes.” Mesmo em casos urgentes, a anestesia subaracnóidea 
pode ser uma opção apropriada particularmente em pacientes 
que apresentam riscos relacionados com a anestesia geral (p. ex., 
dificuldade de via aérea e pacientes sem jejum).%” 

A manutenção do controle hemodinâmico é um dos prin- 
cipais objetivos após a administração da anestesia neuroaxial 
na gestante. Isso costuma ser obtido mediante combinação da 
prevenção da compressão aortocava pelo útero gravídico, repo- 
sição de fluidos intravenosos, reconhecimento precoce da hi- 
potensão e tratamento com vasopressores.'*? 

Os opioides neuroaxiais, embora apresentem uma fre- 
quéncia maior de prurido, estão indicados para a analgesia 
pós-operatória e sáo preferíveis frente ao uso intermitente de 
opioides venosos.” 


Anestesia subaracnóidea 


A anestesia subaracnóidea é a técnica mais utilizada para a ce- 
sariana. Apresenta instalação precoce de uma anestesia densa 
bilateral com o uso de baixas doses de anestésicos locais e com 
mínimo risco de toxicidade materna ou de transferéncia de 
medicamentos ao feto. A duração da anestesia é limitada após 
a injeção única, sem possibilidade de injeção de doses adicio- 
nais. Comparada à peridural, essa técnica é de mais fácil exe- 
cução, fornece condições cirúrgicas adequadas rapidamente e 
tem menor risco de falha (taxa de falha < 1%). 

A bupivacaína hiperbárica é o anestésico subaracnóideo de 
escolha, sendo usada nas doses de 8 a 12 mg quando combinada 
com opioide. Seu tempo de início de ação é de 5 a 8 minutos. A 
solução hiperbárica fornece rápido início de ação e possibilidade 
de modificar a altura do bloqueio mediante alterações na posição 
da mesa de cirurgia. Após 90 minutos, o nível anestésico na re- 
gião médio-torácica regride, embora o tempo de regressão total 
da anestesia exceda 150 minutos. A lidocaína (60-100 mg) raras 
vezes é utilizada para a anestesia subaracnóidea pelo risco relati- 
vamente alto de sintomas neurológicos transitórios na população 
não obstétrica.” 

Os opioides intratecais podem ser adicionados para oti- 
mizar a analgesia intraoperatória e pós-operatória. O uso de 
opioides é particularmente útil para prevenir o desconforto 
oriundo da manipulação visceral (p. ex., manipulação uterina) 
durante a cesariana.” Opioides lipossolúveis como o fentanil 
(10-25 ug) e o sufentanil (2,5-10 ug) costumam ser adiciona- 
dos ao AL. Eles promovem mínima analgesia pós-operatória 
devido ao curto período de ação e não estão associados à de- 
pressão respiratória tardia. O prurido é um efeito colateral co- 
mum de todos os opioides espinhais.? 

A morfina é um opioide hidrofílico que pode ser adicio- 
nado ao anestésico subaracnóideo com a intenção de promover 
analgesia pós-operatória, sendo bastante usado como compo- 
nente da analgesia multimodal após cesarianas. Com doses de 
50 a 200 ug, o início da analgesia ocorre em 30 a 60 minu- 
tos, com uma duração de 12 a 36 horas.** Os efeitos colate- 
rais comuns incluem náuseas, vômitos e prurido. A duração da 
analgesia e a incidência do prurido parecem ser dose-depen- 
dentes e ter efeito-teto.? A administração de anti-inflamatórios 
não esteroides (AINEs) e de paracetamol pode reduzir a dose 
da morfina intratecal e, assim, diminuir os efeitos colaterais. 
Um efeito muito menos comum da morfina subaracnóidea, em- 
bora preocupante, é a depressão respiratória tardia (6-18 horas 
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após).? A hipotermia é um efeito adverso ocasional visto com o 
uso de morfina intratecal em cesarianas.” 

A anestesia subaracnóidea contínua com passagem de ca- 
teter é eventualmente realizada, mas deve-se levar em conside- 
ração que as doses são cerca de 10% daquelas administradas no 
bloqueio peridural. Além disso, deve-se levar em conta o espaço 
morto do cateter (0,3 mL em média) no cálculo da dose. A admi- 
nistração inadvertida de doses peridurais de medicamentos atra- 
vés do cateter subaracnóideo pode resultar em anestesia subarac- 
nóidea alta ou total, hipotensão grave e parada cardíaca. Quando 
a anestesia cirúrgica se faz necessária em pacientes que portam 
CPD inserido para analgesia de parto, as doses devem ser reduzi- 
das de acordo com o tipo de infusão analgésica já em uso e com 
o nível sensorial presente. Os fármacos subaracnóideos devem 
ser administrados lentamente e com doses tituladas.’8” 


Anestesia peridural 


Quando se combina o bloqueio peridural com a passagem do 
CPD, pode-se promover anestesia titulada e com duração es- 
tendida mediante injeção de doses incrementais. O nível anes- 
tésico peridural instala-se de forma mais lenta e tende a ser 
menos denso e apresentar menor adequação para os dermáto- 
mos sacrais do que o obtido com a anestesia subaracnóidea. 
Essa técnica requer maiores doses de anestésicos, aumentando 
o risco de exposição fetal aos fármacos e de toxicidade mater- 
nofetal se ocorrer injeção intravascular.?*? 

Se necessário, a analgesia de parto peridural pode ser con- 
vertida em uma anestesia com nível cirúrgico (T,) mediante 
injeção de doses anestésicas no CPD. O cateter permite a titu- 
lação de doses até a obtenção do nível anestésico adequado e 
permite a administração de doses adicionais durante o procedi- 
mento. Embora a obtenção do nível anestésico para cesariana 
demore mais com a técnica peridural do que com a subaracnói- 
dea, o CPD já instalado pode ser muito bem ser utilizado para 
promover anestesia em casos de urgéncia.'?? Nos casos em que 
a paciente não possui o cateter previamente instalado, a técnica 
tem indicação se o tempo cirúrgico estimado for prolongado ou 
se a gestante apresentar comorbidades que indiquem uma titu- 
lação lenta da anestesia neuroaxial.’?” 

Os anestésicos peridurais mais usados incluem a lidocaína, 
a ropivacaína e a bupivacaína. A escolha do agente depende em 
geral da necessidade ou não de rápida instalação do bloqueio. 
A lidocaina a 2% com adrenalina na diluição de 1:200.000 é a 
solução mais utilizada. A qualidade do bloqueio é aumentada 
e a absorção sistêmica do AL minimizada pelo acréscimo de 
adrenalina. Volumes de 15 a 25 mL ou a titulação de montan- 
tes de 5 mL após a injeção dos 3 mL da dose-teste costumam 
ser empregados. Volumes e doses reduzidos são necessários 
quando se converte uma analgesia de parto peridural em anes- 
tesia cirúrgica. O início da anestesia ocorre em aproximada- 
mente 5 a 10 minutos.2 

A bupivacaina é menos usada em razão do risco de compli- 
cações cardíacas associado à injeção intravascular e devido ao 
seu tempo de início de ação mais lento. Quando não há neces- 
sidade de instalação rápida da anestesia, a bupivacaina a 0,5% 
pode ser administrada. Nesse caso, a instalação do bloqueio 
ocorre em cerca de 20 minutos e a duração de ação (tempo 
de regressão de dois dermátomos) fica em 120 a 240 minutos. 

A ropivacaina, embora tenha tempo de início de ação pa- 
recido com o da bupivacaína, é pouco utilizada na anestesia 


peridural para cesariana, pois apresenta 40% menos potência 
e uma duração de ação ligeiramente inferior. Por isso, doses 
maiores de ropivacaína em geral são necessárias para uma 
anestesia equivalente.” A ropivacaína apresenta menor cardio- 
toxicidade do que a bupivacaína. A adrenalina também costuma 
ser adicionada (1:400.000 ou 1:200.000) à solução anestésica 
para aumentar a densidade do bloqueio, reduzir a absorção sis- 
têmica do AL e prolongar a duração da anestesia.” 

Os opioides peridurais podem ser administrados para 
acelerar o início da instalação da anestesia, melhorar a qua- 
lidade do bloqueio e promover analgesia pós-operatória.” 
Os opioides lipofílicos (fentanil/sufentanil) são administrados 
primariamente para a analgesia intraoperatória e são aplica- 
dos no início da anestesia. Os opioides hidrofílicos (morfina e 
hidromorfona) são utilizados para a analgesia pós-operatória, 
sendo administrados após o nascimento. As doses de fentanil 
costumam ser de 50 a 100 ug e de sufentanil entre 20 e 30 ug. 
A morfina pode ser administrada na dose de 1 a 3 mg como 
parte da analgesia multimodal. O uso de baixas doses de mor- 
fina peridural promove analgesia pós-operatória adequada por 
18 a 24 horas e com menor incidência de eventos adversos 
quando comparada com doses altas.” 


Técnica combinada raquiperidural 


A técnica combinada raquiperidural agrega o rápido estabele- 
cimento de um bloqueio denso subaracnóideo com a flexibili- 
dade fornecida pelo CPD. As possíveis desvantagens incluem a 
presença de um cateter que não foi testado previamente quanto 
à sua efetividade.” Existem diferentes formas de manejo da 
técnica em um procedimento eletivo, incluindo a administra- 
ção da dose subaracnóidea completa e uso do CPD apenas se 
necessário ou a administração de dose subaracnóidea parcial e 
complementação com a peridural para atingir o nível anesté- 
sico adequado (técnica sequencial). 

No caso da opção pela dose subaracnóidea completa, cos- 
tuma-se administrar a dose-padrão subaracnóidea, e a suple- 
mentação com doses no espaço peridural é utilizada quando o 
nível sensorial regredir de T,. Antes da injeção no CPD, deve- 
-se confirmar a aspiração negativa de sangue ou líquido cefa- 
borraquidiano e realizar a dose-teste com 3 mL de lidocaína 
a 2% com adrenalina 1:200.000. Nesse cenário, o bólus age 
como uma dose-teste para a injeção (taquicardia). Como a pa- 
ciente já está bloqueada, a dose-teste não consegue avaliar se a 
localização da injeção é subaracnóidea. Essa dose geralmente 
restabelece o nível em T, e após testa-se o nível a cada 20 mi- 
nutos e injetam-se incrementos de 3 a 5 mL da mesma solução 
conforme necessidade.” 

Na técnica combinada raquiperidural, em geral se injeta 
parte da dose subaracnóidea (5-6 mg de bupivacaína) seguida 
da injeção peridural (3-5 mL de lidocaina a 2% com adrenalina) 
titulada até se obter o nível necessário (T,). A técnica sequen- 
cial resulta em menor hipotensão arterial e consegue identificar 
a adequada posição do CPD antes do início da cirurgia.” 


Manejo intraoperatório 


Embora a eficácia do deslocamento uterino para a esquerda ve- 
nha sendo questionada, * segue-se indicando deslocamento ute- 
rino de 15º para a esquerda em qualquer gestante com útero 
gravídico visível após as 20 semanas gestacionais. A maior 


parte das gestantes saudáveis não precisa de oxigênio suple- 
mentar durante a anestesia regional para cesariana.” 

O bloqueio anestésico denso ao nível de T, causa blo- 
queio simpático e vasodilatação que resultam em hipotensão.* 
A anestesia subaracnóidea pode resultar em uma hipotensão 
mais rápida e profunda do que o bloqueio peridural, levando à 
redução do fluxo sanguíneo uteroplacentário e ao comprometi- 
mento da oxigenação fetal. 

A hipotensão pode ser atenuada com o uso de fluidos in- 
travenosos e vasopressores. Recomenda-se manter a pressão 
arterial sistólica maior ou igual a 100 mmHg ou maior ou igual 
a 80% do valor basal nas gestantes saudáveis, embora o alvo 
ideal de manejo ainda não tenha sido estabelecido.” Um estudo 
tentou elucidar essa questão randomizando 75 gestantes sub- 
metidas à anestesia subaracnóidea em quatro grupos de manejo 
pressórico. Um grupo manteve os níveis pressóricos em até 
80% do basal, outro grupo em até 90% e o terceiro grupo man- 
teve os níveis pressóricos semelhantes ao basal da paciente. O 
tratamento da hipotensão foi realizado com fenilefrina e sem 
infusão de volume. O grupo em que não foi tolerada nenhuma 
redução dos níveis pressóricos basais apresentou menor inci- 
dência de náuseas e vômitos e maior pH umbilical no recém- 
-nascido, embora nenhum dos outros grupos tenha apresentado 
pH umbilical realmente acidotico.* 

A maioria dos centros segue com a recomendação de ob- 
servar os níveis pressóricos basais da paciente e administrar 
vasopressores quando a pressão baixar de 20% do basal ou se 
houver sintomas como náuseas, vômitos ou sinais de sofri- 
mento fetal após a realização da anestesia.” 

Uma das estratégias para evitar a hipotensão inclui a ad- 
ministração de bólus rápido de cristaloides no momento da 
indução ou da execução da anestesia neuroaxial em asso- 
ciação com a administração de vasopressores, se necessária. 
Costuma-se administrar um bólus de 500 a 1.000 mL de cris- 
taloides durante o procedimento neuroaxial dependendo das 
comorbidades da paciente. Em pacientes com pré-eclâmpsia 
grave, volumes menores devem ser administrados. Não há 
necessidade de postergar a anestesia neuroaxial para a reali- 
zação desse bolus (preload), já que a administração simulta- 
nea de fluidos (coload) tem se mostrado melhor para minimi- 
zar a hipotensão. 

Os cristaloides são mais usados do que os coloides por esta- 
rem mais facilmente disponíveis e em razão do baixo custo. Ade- 
mais, os dados disponíveis não indicam um benefício concreto 
com o uso de coloides sobre cristaloides,?* além da preocupação 
quanto à segurança dos coloides como parte do cuidado crítico 
da ressuscitação intraoperatória.” Soluções livres de glicose de- 
vem ser utilizadas para evitar hipoglicemia no feto. A transferên- 
cia excessiva de glicose placentária pode resultar em liberação 
de insulina fetal e consequente hipoglicemia neonatal. 

Uma estratégia razoável para a prevenção da hipoten- 
são induzida pela anestesia neuroaxial inclui a administração 
profilática e titulada de baixas doses de vasopressores como a 
fenilefrina em conjunto com a administração de cristaloides. 
A fenilefrina é um agonista a-adrenérgico e a efedrina, um a 
e B-agonista indireto, sendo ambas efetivas no tratamento da 
hipotensão arterial resultante da anestesia neuroaxial em pa- 
cientes saudáveis submetidas à cesariana.” A fenilefrina é o 
agente preferido nessa situação, embora a efedrina também te- 
nha suas indicações (p. ex., bradicardia materna). As doses co- 
mumente empregadas de fenilefrina são 50 a 100 ug, IV, ou 25 


a 50 ug:min”!, IV, em infusão, e as de efedrina, 5 a 10 mg, IV, 
em bolus, ou infusão de 1 a 5 mg-min !, IV, em infusão.” 

A fenilefrina está associada a menor incidéncia de náuseas 
e vómitos intraoperatórios e a um pequeno, mas estatisticamente 
significativo, aumento do pH arterial umbilical ao nascimento, 
enquanto a efedrina pode estar associada à elevação da acidose 
fetal.” Além disso, a efedrina também tem um início de ação 
mais lento, em comparação com a fenilefrina, que pode resultar 
em períodos mais prolongados de hipotensão. Por outro lado, a 
fenilefrina pode causar bradicardia materna reflexa, e assim a 
escolha entre elas deve ser feita de acordo com a frequência car- 
díaca materna. A fenilefrina tem preferência em casos de taqui- 
cardia, e a efedrina, em casos de bradicardia.? 


Bloqueio neuroaxial alto 


Os níveis altos de bloqueio peridural ou subaracnóideo fre- 
quentemente levam à sensação subjetiva de dispneia materna. 
Para a maioria das pacientes, apenas a explicação de que isso 
é normal é suficiente. Verificar se a gestante é capaz de aper- 
tar a mão do examinador constitui um teste rápido que ajuda a 
determinar se há necessidade de suporte ventilatório por envol- 
vimento das raízes cervicais. Pacientes com redução da força 
para apertar a mão devem ser vigiadas continuamente para ve- 
rificar a progressão do bloqueio. Nos casos de bloqueio em as- 
censão com bupivacaina hiperbárica, a cabeceira da maca deve 
ser elevada para evitar difusão cefálica adicional. O bloqueio 
neuroaxial alto é a complicação séria mais comum da anestesia 
obstétrica e pode resultar em comprometimento respiratório, 
hipoxemia e parada cardíaca. 


Prevenção da hemorragia pós-parto 


A contração uterina é o principal mecanismo para a redução do 
sangramento uterino depois do nascimento. Além da massagem 
manual pelo obstetra, a ocitocina é administrada como agente 
uterotônico de primeira linha para evitar a atonia uterina. Os 
protocolos de infusão variam entre as instituições, mas devem 
incluir a administração lenta de pequenas doses (< 3 U IV) 
ou infusão titulada. A administração rápida de ocitocina pode 
resultar em hipotensão, náuseas, vômitos e dor precordial que 
podem evoluir para o colapso cardiovascular.“ A incidência 
desses efeitos é diretamente proporcional à taxa de administra- 
ção da ocitocina. Alguns estudos indicam que a adição de oci- 
tocina em infusão contínua após a dose em bólus reduz a perda 
sanguínea e a necessidade de transfusão ou uso adicional de 
uterotônicos em comparação com a injeção única.“ 


Anestesia geral 


Em alguns cenários, como na cesariana de emergência sem 
tempo hábil para a realização da raquianestesia ou para que se 
obtenha um nível anestésico adequado com injeção em CPD 
já instalado, a anestesia geral torna-se a técnica de escolha. 
Outras indicações da anestesia geral incluem recusa materna 
ao bloqueio neuroaxial, incapacidade de cooperação durante 
a anestesia, contraindicação à anestesia neuroaxial, anestesia 
neuroaxial falha e instabilidade hemodinâmica grave.” 

As pacientes submetidas à anestesia geral para cesariana 
estão sob risco maior de dificuldade de manejo de via aérea 
e de memória transoperatória em comparação com outros 
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procedimentos cirúrgicos. A taxa de memória intraoperatória 
fora do cenário obstétrico fica em torno de 1:19.600, enquanto, 
na cesariana de urgência, pode ser de até 1:670." 

A anestesia geral para cesariana apresenta particularidades 
relacionadas ao bem-estar fetal e às alterações fisiológicas da 
gestação, como mudanças na distribuição dos fármacos e au- 
mento da dificuldade de manejo da via aérea. Além disso, al- 
gumas mudanças na técnica anestésica podem contribuir para 
a alta incidência de memória transoperatória nas pacientes 
obstétricas, como o uso de subdoses de anestésicos, a omis- 
são da dose de pré-medicação a fim de minimizar a passagem 
de medicamentos para o feto e o emprego de doses reduzidas 
de agentes inalatórios com o intuito de evitar a atonia uterina.” 

A avaliação pré-anestésica, o acesso venoso, a monitoriza- 
ção e a administração de antibióticos são similares aos descri- 
tos para a anestesia neuroaxial. A indução em sequência rápida 
é a rotina. O preparo da paciente com o deslocamento do útero 
para a esquerda e com posicionamento ideal de pescoço e ca- 
beça para a intubação é fundamental. O abdômen é preparado 
com solução antisséptica antes da indução para minimizar o 
tempo entre a administração dos indutores e o nascimento, mi- 
nimizando assim a exposição do feto aos anestésicos. A incisão 
costuma ser realizada somente após a intubação. A comunica- 
ção entre a equipe assistencial é essencial durante as situações 
de urgência. No caso de falha de intubação, a incisão da pele 
deve ser feita apenas depois que a ventilação com máscara fa- 
cial ou máscara laríngea for estabelecida. A máscara laríngea 
tem alta taxa de sucesso em pacientes obstétricas, embora não 
proteja contra a aspiração, e deve ser usada como alternativa 
inicial à falha de intubação.*** 

O propofol é o agente mais utilizado para a indução de anes- 
tesia geral em cesarianas. Sua administração não altera o escore 
de Apgar com doses de até 2,5 mg:kg”!. Entretanto, doses repeti- 
das ou doses cumulativas estão associadas à depressão neonatal 
significativa. O etomidato é um agente de rápida ação e, diferen- 
temente do propofol, apresenta mínimo efeito hemodinâmico, 
mas doses maiores associam-se com náuseas e vômitos e podem 
aumentar o risco de convulsões em pacientes predispostas. 2 

A cetamina possui propriedades analgésicas, amnésicas e 
hipnóticas associadas a mínimas alterações ventilatórias. É o 
agente ideal para a indução de gestantes com instabilidade he- 
modinâmica por sangramento. Não se observa depressão neo- 
natal com a dose-padrão de indução (1-1,5 mg:kg ). Doses 
maiores podem aumentar o tônus uterino, reduzir a perfusão 
da artéria uterina e diminuir o limiar convulsivante materno. 

O tônus uterino não é afetado pelos bloqueadores neu- 
romusculares (BNMs). Os BNMs de todas as classes pratica- 
mente não são transferidos ao feto. A succinilcolina na dose de 
la 1,5 mg-kg™ IV apresenta rápido início (30-45 segundos) 
e curta duração de ação. Após administrada, é hidrolisada no 
plasma pela pseudocolinesterase, e somente pequenas porções 
chegam ao feto porque é altamente ionizada e pouco liposso- 
lúvel. E indetectável no sangue umbilical a menos que doses 
elevadas tenham sido administradas (2-3 mg-kg”!). 

A junção neuromuscular deve ser monitorizada porque 
pode ocorrer fraqueza prolongada se a pseudocolinesterase es- 
tiver em concentrações reduzidas no plasma, se formas atípicas 
da enzima estiverem presentes ou se a fraqueza muscular for 
exacerbada pela administração prévia de sulfato de magnésio. 
Da mesma maneira que a succinilcolina, os BNMs adespola- 
rizantes não cruzam para a circulação fetal em concentrações 


capazes de causar fraqueza neonatal, a não ser que sejam usa- 
das grandes doses ou por período prolongado.”* O rocurônio 
pode ser considerado como alternativa à succinilcolina para o 
relaxamento muscular, pois permite relaxamento adequado em 
menos de 60 segundos com doses de 0,9 a 1,2 mg: kg !.* 

Após a indução anestésica, a manutenção costuma ser feita 
com anestésicos inalatórios com ou sem óxido nitroso. Os agen- 
tes voláteis são altamente lipossolúveis e apresentam baixo peso 
muscular e, assim, são rapidamente transferidos ao feto. A con- 
centração no feto depende tanto da concentração plasmática ma- 
terna quanto da duração da anestesia antes do nascimento. Após 
o nascimento, opioides, analgésicos, benzodiazepínicos ou uma 
combinação destes são administrados em conjunto com agente 
inalatório. Esses fármacos adicionais são administrados somente 
depois do clampeamento do cordão para evitar a transferência 
para o feto e a depressão neonatal. O uso isolado de agentes vo- 
láteis em altas concentrações está associado à perda sanguínea 
secundária a atonia uterina porque todos os anestésicos inalató- 
rios são relaxantes da musculatura uterina. 2º 


Doenças associadas 


Distúrbios hipertensivos 


Os distúrbios hipertensivos específicos da gestação (DHEGs) 
complicam cerca de 10% das gestações, constituindo uma das 
principais causas de morbimortalidade materna e perinatal." 
A pré-eclàmpsia (PE) responde anualmente por cerca de 
50.000 a 60.000 mortes relacionadas aos DHEG.” A hemorra- 
gia cerebral segue como principal causa de morte nesse grupo 
de pacientes, motivo pelo qual o tratamento rápido e efetivo 
da hipertensão deve ser enfatizado a fim de prevenir acidentes 
vasculares hemorrágicos. 

Quanto à classificação atual dos DHEG, quatro catego- 
rias são consideradas: 1) PE/eclâmpsia, 2) hipertensão crônica, 
3) hipertensão crônica com PE sobreposta e 4) hipertensão 
gestacional. 


e PE é definida como inicio de hipertensão (pressão arterial 
sistólica [PAS] > 140 mmHg ou pressão arterial diastólica 
[PAD] > 90 mmHg) associada ou não à proteinuria, desen- 
volvida após 20 semanas de gestação. Na ausência de pro- 
teinúria, a PE é diagnosticada como hipertensão em asso- 
ciação com os critérios de gravidade relacionados adiante, 
no QUADRO 60.1. À eclâmpsia, por sua vez, é definida como 
presença de convulsões associadas à PE e ocorre em 1 a 
2% das gestações com PE.” 

e Hipertensão crônica é a hipertensão diagnosticada antes 
da gravidez. 

e PE superposta é a hipertensão crônica prévia associada à PE. 

e Hipertensão gestacional é definida pelo aumento da 
pressão arterial após 20 semanas de gestação na ausência 
de proteinúria ou qualquer dos critérios de gravidade sis- 
têmicos mencionados no QUADRO. 60.1. 


As alterações patológicas presentes nas gestantes com PE/ 
eclâmpsia estão descritas de forma sucinta no QUADRO 60.2. 


Planejamento anestésico 


A escolha da técnica anestésica para a cesariana em pacientes 
com distúrbios hipertensivos depende em grande parte das cir- 
cunstâncias individuais, embora o bloqueio regional seja pre- 
ferível na maioria dos casos. Um grande estudo multicêntrico 


QUADRO 60.1 Critérios de gravidade de pré-eclampsia* 





e PAS > 160 mmHg ou PAD > 110 mmHg em repouso, em duas ocasiões 
com 4 horas de intervalo (exceto se terapia anti-hipertensiva tiver sido 
iniciada antes desse período) 


e Contagem plaquetária < 100.000 mm? 


e Função hepática alterada indicada por aumento de transaminases até 
duas vezes o valor de referência ou dor intensa e persistente no epigástrio 
ou hipocôndrio direito sem outro diagnóstico alternativo 


e Insuficiência renal progressiva (creatinina sérica > 1,1 mg-dL”! ou 
aumentada em duas vezes) na ausência de outra doença renal 


e Edema pulmonar 
e Novo distúrbio visual ou cerebral 





*Definida pela presença de um dos fatores descritos no quadro. 





Fonte: Krishnachetty e Plaat.” 


QUADRO 60.2 Alterações sistêmicas na pré-eclâmpsia/edâmpsia 





Volume sanguíneo Redução da volemia em 10 a 15% 

Redução de albumina com queda da pressão 
coloidosmótica 

Hemoconcentração e aumento da viscosidade 


sanguínea 





Coagulação Hipercoagulabilidade, ativação da fibrinólise 
e ativação plaquetária (com ou sem 


plaquetopenia associada) 





Via aérea Edema e disfonia 





Incremento do débito cardíaco e do trabalho 
ventricular esquerdo 


Aumento da atividade simpático-suprarrenal 
Vasospasmo generalizado, diminuição da 
complacência arterial 

Possível ocorrência de edema pulmonar, mais 
frequentemente em até 48 horas pós-parto 


Cardiovasculares 
e pulmonares 








Renais Redução do fluxo sanguíneo renal, da filtração 
glomerular e da depuração de creatinina 
Proteinúria 

Sistema nervoso Edema cerebral (sobretudo se a pressão arterial 


central (SNC) média for maior que 140 mmHg) levando à 


hiper-reflexia e irritabilidade do SNC 











Hepáticas Edema, zonas de necrose e hemorragia, podendo 
culminar com ruptura hepática 
Sindrome HELLP: hemólise, aumento de enzimas 
hepáticas e plaquetopenia menor que 100.000/mm? 
Útero, placenta e Hipercontratilidade uterina com sensibilidade 
recém-nascido (RN) aumentada a ocitócitos 
Placenta atrófica, redução do fluxo 
uteroplacentário 
Neonato prematuro, de baixo peso, envolvido 
por mecônio 





Fonte: Krishnachetty e Plaat.” 


mostrou que, na PE grave, a estabilidade hemodinâmica após 
bloqueio subaracnóideo era comparável à do peridural.” 

Exames laboratoriais, como hemograma, contagem de 
plaquetas, testes de função hepática, ureia e creatinina séricas, 
são úteis na escolha da técnica anestésica. Uma contagem pla- 
quetária acima de 100.000/mmº é considerada suficiente para 
administração segura de anestesia regional; já entre 100.000 e 
50.000 plaquetas, deve-se avaliar o risco-benefício e, abaixo de 
50.000/mm, os bloqueios neuroaxiais estão contraindicados. 
A velocidade da queda dos níveis plaquetários parece ser mais 
importante do que seu número absoluto e, assim, reduções 
abruptas se associam a maior risco de hematoma neuroaxial. 

As principais indicações de anestesia geral são contrain- 
dicação aos bloqueios regionais (por plaquetopenia, coagulo- 
patia, recusa da paciente), estado pós-ictal com rebaixamento 
do sensório ou convulsões recorrentes e edema pulmonar com 
hipóxia. 

A avaliação da via aérea nesse contexto é essencial de- 
vido ao edema e friabilidade de estruturas orotraqueais, dificul- 
tando a intubação e provocando maior risco de sangramento.” 
Além disso, a complacência pulmonar reduzida pode dificultar 
a ventilação. A resposta pressórica à laringoscopia pode ele- 
var perigosamente os níveis pressóricos e resultar em hemor- 
ragia intracraniana. E de fundamental importância a obtenção 
de um plano anestésico adequado durante a intubação e extu- 
bação. Nesse contexto, sulfato de magnésio (0,5-1 g em bólus 
venoso), labetalol (25-50 mg em bólus venoso) e opioides pa- 
renterais potentes têm sido usados com sucesso. 

Com relação ao risco de regurgitação e aspiração de con- 
teúdo gástrico, preconiza-se indução em sequência rápida e 
profilaxia farmacológica. Os anti-hipertensivos e os anticon- 
vulsivantes devem ser mantidos no período perioperatório.” Se 
a paciente estiver recebendo sulfato de magnésio, o bloqueio 
neuromuscular deve ser cuidadosamente monitorizado, uma 
vez que o magnésio pode prolongar a ação desses fármacos. 
O uso rotineiro de ergometrina deve ser evitado devido aos 
efeitos hipertensivos, preferindo-se a utilização da ocitocina. 
AINEs devem ser suspensos, haja vista os potenciais efeitos 
deletérios sobre as funções renal e plaquetária.” 


Síndromes hemorrágicas 


Embora as taxas de mortalidade materna tenham diminuído 
muito nos países desenvolvidos, a hemorragia pós-parto (HPP) 
continua sendo uma das principais causas de morte materna 
em outras regiões. As estatísticas da Organização Mundial da 
Saúde (OMS) mostram que essa condição complica até 10,5% 
dos nascimentos, e até 50% das mortes maternas são atribuí- 
veis aos seus efeitos. No Brasil, segue como a segunda maior 
causa de morte materna.” 

O diagnóstico de HPP é reservado para gestações que te- 
nham progredido para além de 20 semanas, sendo sua defini- 
ção um tanto arbitrária e problemática. HPP é definida como 
uma perda sanguínea maior que 500 mL após parto vaginal ou 
1.000 mL depois de cesariana. Outra proposta sugere a utiliza- 
ção de uma queda de 10% no valor do hematócrito para definir 
a HPP, mas tal alteração depende do momento do teste e da 
ressuscitação volêmica realizada. Por essas razões, vários au- 
tores sugerem que a HPP deve ser diagnosticada com qualquer 
quantidade de perda sanguínea que ameace a estabilidade he- 
modinâmica da gestante. 
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Os principais fatores de risco para HPP grave incluem 
hipertensão, parada da evolução da segunda fase do trabalho 
de parto, aumento da necessidade de doses de ocitocina, extra- 
ção a vacuo do recém-nascido e macrossomia fetal.” 


Descolamento prematuro de placenta 


O descolamento prematuro de placenta (DDP) é definido como 
separação da placenta após a 20° semana e antes do nascimento, 
resultando em sangramento agudo dos vasos da decídua basal, 
entre a placenta e o miométrio. O útero então se torna incapaz 
de contrair e comprimir os vasos abertos, formando o hema- 
toma retroplacentário. A resultante asfixia fetal está associada 
à menor área de troca gasosa, podendo ocorrer morte do con- 
cepto principalmente com hematomas maiores que 500 mL." 
Fatores de risco conhecidos incluem hipertensão arterial crô- 
nica e PE, idade materna avançada, multiparidade, tabagismo, 
uso de cocaína, trauma, ruptura prematura de membranas, co- 
rioamnionite e DPP prévio. 

Os sinais e sintomas dessa condição incluem sangramento 
vaginal (embora cerca de 20% dos casos não apresentem san- 
gramento visível), sensibilidade uterina aumentada, taquissis- 
tolia, dor abdominal e anormalidades da frequência cardíaca 
fetal. O sangue pode ainda infiltrar o miométrio e a submucosa, 
achado clássico conhecido como útero de Couvelaire. 

O diagnóstico de DPP pode ser confirmado por ultrasso- 
nografia, que revela o coágulo retroplacentário. Suas principais 
complicações são choque hemorrágico, lesão renal aguda, co- 
agulopatia e morte fetal. DPP é a causa mais comum de coa- 
gulação intravascular disseminada (CIVD) na gravidez, ocor- 
rendo em cerca de 10% dos casos, especialmente quando há 
formação de hematoma retroplacentário com volume superior 
a 1.000 mL. 

Nos casos de DPP, as técnicas neuroaxiais podem ser utili- 
zadas, contanto que a coagulação e o estado hemodinâmico es- 
tejam estáveis. Casos mais urgentes, com frequência cardíaca 
fetal não tranquilizadora e sinais evidentes de hipovolemia, são 
realizados sob anestesia geral. Após o parto, a paciente deve 
ser cuidadosamente monitorizada devido ao risco de hemorra- 
gia persistente por atonia uterina ou coagulopatia.* 


Placenta prévia e acretismo 


A implantação anómala da placenta no segmento inferior do 
ütero é classificada em trés categorias: 1) marginal, quando 
está inserida próxima ao colo e cobre todo o orifício cervical 
interno; 2) parcial, quando cobre parcialmente o orifício cervi- 
cal interno do colo; e 3) total, quando cobre totalmente o colo. 

O acretismo placentário constitui outra forma de insercáo 
anómala da placenta, definido por graus de penetração do te- 
cido placentário no miométrio. A placenta acreta pode também 
ser classificada nas seguintes categorias: 1) acreta, com im- 
plantação na superficie do miométrio; 2) increta, com implan- 
tação no miométrio; e 3) percreta, com penetração através do 
miométrio, podendo atingir estruturas vizinhas. 

A cesariana é o método recomendado para o parto de todas 
as pacientes com placenta prévia, preferencialmente de forma 
eletiva. Nos casos estáveis, a anestesia regional persiste como 
primeira escolha, exceto em situações de hemorragia grave e 
instabilidade hemodinámica (ver Manejo obstétrico nas sín- 
dromes hemorrágicas), nos quais, apesar de nào ser conduta 


unânime na literatura, a anestesia geral passa a figurar entre as 
técnicas de escolha. 


Ruptura uterina 


A ruptura uterina está associada a sangramento volumoso e 
consiste na abertura da parede miometrial com rompimento 
das membranas fetais, comunicando a cavidade uterina e a pe- 
ritoneal. Permanece uma das emergências mais ameaçadoras 
da vida em obstetrícia. 

O principal fator de risco é cesariana prévia, porém pri- 
migestas não são imunes à ruptura espontânea. Os fatores pre- 
disponentes incluem cirurgia uterina prévia, trauma, anomalias 
uterinas, distocia, uso de agentes uterotônicos e placentação 
anormal. 

A apresentação clínica pode variar de sensibilidade ute- 
rina aumentada e padrões cardíacos fetais não tranquilizado- 
res a dor abdominal localizada grave e choque hipovolêmico 
materno de rápida instalação. O reconhecimento imediato da 
ruptura uterina levando à intervenção cirúrgica imediata é fun- 
damental para influenciar a morbimortalidade perinatal.” 


Atonia uterina 


A atonia uterina é a principal causa de HPP. A sobredistensão 
do útero, seja absoluta ou relativa, é um importante fator de 
risco para a atonia e pode ser causada por gestação múltipla, 
macrossomia fetal, polidrâmnio, anormalidade fetal, anorma- 
lidade estrutural uterina, dificuldade na dequitação placentária 
ou distensão por sangue antes ou depois da dequitação. 

A contração miometrial inadequada pode ser resultado de 
fadiga devido ao trabalho de parto prolongado ou rápido, espe- 
cialmente se induzido. Pode também resultar da inibição de con- 
trações por fármacos. Outras causas incluem implantação placen- 
tária no segmento uterino inferior, toxinas bacterianas, hipóxia 
devido a hipoperfusão ou útero de Couvelaire e hipotermia. 

O manejo obstétrico da atonia inclui manobras obstétricas, 
administração racional de agentes uterotônicos e procedimen- 
tos cirúrgicos invasivos. 


Laceração do canal do parto 


Os danos ao trato genital podem ocorrer de forma espontânea 
ou a partir de manipulações ocorridas durante o parto. São uma 
causa comum de sangramento, porém raramente de hemorra- 
gia grave. 

As lacerações das paredes cervical e vaginal são mais co- 
mumente associadas ao uso de fórceps e a apresentações fetais 
anômalas. Em geral ocorrem na região que sobrepõe as espi- 
nhas isquiáticas. Já o trauma vaginal inferior ocorre esponta- 
neamente ou por episiotomia. 

Nas pacientes estáveis com necessidade de reparação cirúr- 
gica menor, o bloqueio neuroaxial é a técnica anestésica de esco- 
lha. A manipulação de grandes hematomas pode exigir indução 
de anestesia geral e atenção à reposição volêmica adequada. 


Retenção placentária e inversão uterina 


A retenção placentária costuma ocorrer por implantação anô- 
mala da placenta, hipercinesia anelar e encarceramento, acre- 
tismo placentário e atonia uterina. A conduta básica consiste 
na extração manual após 5 a 10 minutos do parto, respeitadas 
as seguintes condições: parturiente devidamente anestesiada, 


inexistência de contaminação ou infecção intraparto e condi- 
ções ideais de assepsia. 

A técnica anestésica mais empregada é a anestesia regional. 
Todavia, em casos de hipercinesia anelar e necessidade de rela- 
xamento uterino, a infusão venosa de sulfato de magnésio (dose 
recomendada de 2 g) e nitroglicerina (50-100 ug) pode ser usada 
a fim de evitar a realização de uma anestesia geral na gestante.” 

A inversão uterina, complicação relativamente rara, está 
associada à tração exagerada do cordão umbilical durante o ter- 
ceiro estágio do parto. O tratamento de escolha é a manobra de 
Taxis (inversão manual da parede do útero por via vaginal). A 
fim de facilitar essa manobra, o sulfato de magnésio e a nitro- 
glicerina, nas dosagens recém-descritas, podem ser emprega- 
dos pelo anestesiologista. 


Coagulopatias 


A trombocitopenia ocorre em 10% das gestações, sendo a 
maior parte benigna e com redução de 10% dos níveis pré-ges- 
tacionais. Quando ocorre após a 20: semana gestacional, deve- 
-se atentar para possível PE. 

A doença de von Willebrand é a coagulopatia congênita 
mais comum, afetando 1% da população. A fisiopatologia en- 
volve a alteração quantitativa ou qualitativa do complexo for- 
mado pelo fator VIII e fator de von Willebrand (FvW). O trata- 
mento está indicado quando os níveis do FvW estiverem abaixo 
de 50 UI-dL”!, No tipo I, ocorre redução quantitativa do FvW e, 
em geral, não há necessidade de tratamento. Caso seja preciso, 
pode-se lançar mão de desmopressina nestas pacientes. Já no 
tipo II, o defeito é qualitativo e medidas para aumentar a quan- 
tidade de FvW circulante não são efetivas. Nesses casos, o ma- 
nejo consiste em reposição de fator VIII ou crioprecipitado.” 

Finalmente, a coagulopatia por diluição pode ocorrer após 
HPP maciça e ressuscitação com cristaloide e concentrado de 
hemácias. É importante ressaltar que a anestesia regional pode 
ser realizada se os níveis de fatores de coagulação estiverem 
normais e a contagem plaquetária adequada. 


Manejo obstétrico nas síndromes hemorrágicas 


O manejo obstétrico nas síndromes hemorrágicas baseia-se na 
condição materna e fetal. Em caso de feto vivo e viável, impõe- 
-se a resolução imediata do parto, pela via mais rápida. Porém, 
se houver morte fetal, procede-se à amniotomia e à indução do 
parto ou resolução imediata por cesariana em caso de hemorra- 
gia grave ou coagulopatia. A cesariana também é indicada caso 
não haja resolução do parto após 4 a 6 horas da amniotomia ou 
se não houver evolução satisfatória da indução de parto vaginal. 

No QUADRO 60.3 estão listadas as técnicas cirúrgicas e radio- 
lógicas aplicadas na HPP. 

Nas condições hemorrágicas, o manejo anestésico deve 
ser pautado no uso racional de uterotônicos, na reposição volê- 
mica e no tratamento da coagulopatia. Os principais objetivos 
são a manutenção da perfusão e oxigenação mediante restaura- 
ção da volemia e dos níveis de hemoglobina, além do uso ra- 
cional de hemocomponentes/hemoderivados e agentes hemos- 
táticos para corrigir coagulopatias. 

Todas as unidades de cuidados com gestantes devem dis- 
por de: (1) carro de atendimento a hemorragias; (2) acesso ime- 
diato a medicações; (3) equipe de resposta rápida; (4) protocolos 
de transfusão maciça de emergência (contendo concentrados 
de hemácias tipo O negativo, disponíveis sem necessidade de 


QUADRO 60.3 Técnicas cirúrgicas e radiológicas aplicadas na hemorragia 
pós-parto (HPP) 





e Cateteres de oclusão angiográfica colocados para ocluir a artéria 
hipogástrica ou a artéria ilíaca comum (medida temporizadora ou inserida 
eletivamente nos casos em que se prevê alto risco de HPP) 


e Compressão uterina bimanual 
e Sutura de compressão uterina (p. ex., sutura de B-Lynch) 


e Tamponamento intrauterino por balão hidrostático (dispositivo 
introduzido pela vagina e enchido com água morna estéril até que o útero 
esteja firme): se a HPP é controlada, o balão é em geral deixado in situ 
durante pelo menos 6 horas 

e Ligadura cirúrgica das artérias uterinas, ovarianas e/ou ilíacas internas 


e Histerectomia periparto 





Fonte: Bateman e colaboradores.” 


crossmatch); e (5) treinamento teórico-prático das equipes.” 
Níveis adequados de monitorização (em especial da pressão 
arterial invasiva e cateterização venosa central) devem ser con- 
siderados e instituídos precocemente. 

Caso seja necessário exame ou intervenção cirúrgica sob 
anestesia e a estabilidade hemodinâmica esteja comprometida, 
a anestesia geral é normalmente indicada. A anestesia regio- 
nal pode ser contraindicada devido a coagulopatia materna, 
risco de hematoma neuroaxial e comprometimento hemodina- 
mico. Nesses casos, é realizada indução em sequência rápida, 
de preferência após profilaxia farmacológica, administração de 
oxigênio a 100% e deslocamento lateral do útero. A indução 
anestésica em paciente gravemente hipovolêmica pode causar 
redução catastrófica do DC, de modo que deve ser feita com 
cetamina (1,5 mg-kg ' IV), etomidato (0,3 mg-kg' IV) e doses 
cuidadosamente tituladas de propofol, agentes indutores apro- 
priados para essa situação. 

O pilar fundamental do tratamento conservador da HPP é 
a administração de uterotônicos. Assim sendo, é essencial que 
existam protocolos institucionais para o uso dessas substâncias. 
A TABELA60.3 sugere as dosagens dos uterotónicos mais utilizados.” 

A coagulopatia resultante de HPP tem incidência estimada 
em 0,15 a 0,5%.” Assim, deve-se atentar para a possibilidade 
de CIVD instalada em pacientes com HPP grave. Esta pode ser 
suspeitada clinicamente e definida por testes laboratoriais e, 


TABELA 60.3 Doses sugeridas dos agentes uterotônicos 


Dose recomendada 


Bolus de 0,5 a 1 UI 
Infusão de 20 a 160 UI-L"' 


Agente uterotónico 


Ocitocina 





Metilergometrina 0,1a0,2 mg por via intramuscular (IM) 





Carboprosta (Hemabate®) | 250 ug, IM, de 15 em 15 min, máximo 2 mg 





Misoprostol 1.000 ug via retal 


Profilaticamente, 200 ug bucal 








Prostaglandina E, 20 mg via retal 





Fonte: Walfish e colaboradores. 
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mais modernamente, por testes point-of-care, como a trombo- 
elastografia (TEG) e a tromboelastometria (ROTEM®). A sus- 
peição laboratorial de CIVD inclui avaliação em intervalos pe- 
riódicos dos seguintes parâmetros: 


TP > 1,5 vez o valor de referência. 
TTPa > 1,5 vez o valor de referência. 
Fibrinogénio plasmático < 200 mg-dL”. 
Plaquetometria < 50.000 mm. 


É preciso atenção especial para evitar a coagulopatia por 
diluição devido ao excesso de infusão de soluções cristaloides 
ou coloides; nesses casos, a HPP — quando significativa — ge- 
ralmente requer uso precoce de hemocomponentes. É de fun- 
damental importância evitar o círculo vicioso de hipotermia, 
acidose e coagulopatia na paciente submetida a transfusões 
maciças. Recomenda-se a administração de fluidos aqueci- 
dos, bem como o aquecimento com ar forçado. O desequili- 
brio eletrolítico pode incluir hipercalemia (secundária às altas 
concentrações de potássio contidas no sangue transfundido) e 
hipocalcemia (cálcio quelado pelo citrato encontrado nos com- 
ponentes transfundidos). 

Merece grande atenção a necessidade de administração 
precoce de ácido tranexâmico em pacientes com hemorragia 
obstétrica. Os benefícios dessa terapêutica são comprovados 
pelo estudo WOMAN (do inglês World Maternal Antifibri- 
nolytic Trial), que randomizou mais de 20 mil gestantes ao re- 
dor do mundo. A administração de 1 g IV de ácido tranexâmico 
até 3 horas após o início da hemorragia (podendo ser repetido 
na mesma dose em 30 minutos em caso de sangramento persis- 
tente ou ressangramento nas primeiras 24 horas) resultou em 
redução da mortalidade.” 

Outro ponto a ressaltar é a possibilidade de hipercoagu- 
labilidade de rebote, importante causa de morte. Dessa forma, 
a tromboprofilaxia deve ser iniciada precocemente. O manejo 
atual da coagulopatia em HPP grave, sugerido por James e co- 
laboradores,” está resumido no QUADRO 60.4. 


Cardiopatias 


O percentual de gestantes cardiopatas tem se mantido cons- 
tante ao longo dos anos, sendo estimado em 0,9% do total de 
gestações e atualmente representa a principal causa de mor- 
talidade materna em países desenvolvidos.” As alterações fi- 
siológicas da gestação (aumento da FC, do VS e do DC com 
elevação da pré-carga e redução da pós-carga) associadas às 
do trabalho de parto (elevação do DC e aumento do volume 
sanguíneo pós-contração uterina, bem como após dequitação 
placentária) levam a uma circulação hiperdinâmica, desafiando 
o bem-estar das gestantes com doenças cardíacas. Ressalta-se 
que doenças como PE/eclâmpsia são fatores de risco indepen- 
dentes nas cardiopatas.? £9 

Em muitas ocasióes, cardiopatias previamente assintomá- 
ticas têm sua primeira manifestação clínica no período gra- 
vídico. Além disso, os sinais e sintomas clássicos da insufi- 
ciéncia cardíaca podem ser confundidos com os decorrentes da 
progressão natural da gestação, sendo de grande importância 
um adequado acompanhamento das pacientes de maior risco. 
Outro fator que dificulta o adequado manejo dessas pacientes é 
a impossibilidade de se utilizar alguns fármacos que compõem 
o arsenal terapêutico cardiológico na gestação, como inibido- 
res da enzima conversora de angiotensina.“* Durante o acom- 
panhamento, além de adequada revisão da história clínica, 


QUADRO 60.4 Resumo das terapias no manejo da coagulopatia em 
hemorragia pós-parto 


Administração de hemocomponentes 











Banco de sangue Com estoque e experiência adequados 
Protocolo de transfusão | Reconhecimento precoce da hemorragia 
maciça Disponibilidade de CH tipo O negativo 
Taxa de transfusão CH:PFC entre 1:1 e 2:1 
Monitorização Hematócrito-alvo > 24% ou Hb > 8 g-dL7' 
laboratorial Coagulograma: plaquetometria, TP, TTPa, 
fibrinogênio 
Eletrólitos, lactato, bicarbonato, déficit de bases 
Gasometria arterial 
Manejo anestésico Acessos venosos calibrosos 


Dispositivos para infusão rápida de fluidos 
Monitores hemodinâmicos adequados 
Aquecedores de fluidos 

Preparação para cell-saver 


Medidas para evitar a transfusão 


Doação autóloga 
pré-operatória 


Desencorajada na gestação 





Manejo da anemia Suplementação de ferro oral ou parenteral para 














pré-parto atingir Hb > 10 g-dL~' no terceiro trimestre 
Cell-saver Uso de aspirador separado para descarte antes 
da dequitação placentária 
Adição de filtro depletor de leucócitos ao circuito 
Em pacientes Rh-negativo, RHOGAM após 
quantificação da exposição 
Hemocomponentes 
CH Manter Hb entre 7 e 10 g-dL”! durante 
sangramento ativo 
PFC Taxa CH:PFC entre 1:1 e 2:1 
TTPa-alvo < 1,5 vez o controle 
Crioprecipitado TP-alvo « 1,5 vez o controle 
Fibrinogénio-alvo > 200 g-dL' 
Plaquetas Plaquetometria-alvo > 50.000/mm? 
Agentes hemostáticos 


Antifibrinolíticos Ácido tranexâmico venoso 10 mg-kg”! 


oula2g 





Fator VII recombinante | Dose inicial e reforço de 90 ug-kg™' quando 





ativado hemorragia persistente apesar da terapia 
convencional 

Concentrado de 2a 4g venoso 

fibrinogênio 








CH, concentrado de hemácias; Hb, hemoglobina; PFC, plasma fresco congelado; 
RHOGAM, imunoglobulina anti-Rh; TP, tempo de protrombina; TTPa, tempo de 
tromboplastina parcial ativada. 


ECG, ecocardiograma, teste de tolerância ao esforço e, depen- 
dendo do caso, exames de imagem avançados (p. ex., ressonân- 
cia magnética e cateterismo cardíacos) são necessários. 


Cardiopatias congênitas 


As cardiopatias congênitas acometem 0,4 a 1,5% da popu- 
lação, sendo atualmente mais comuns na população adulta 
do que na pediátrica. Quando presentes em gestantes, podem 
cursar com eventos adversos em até 13% dos casos, sendo 
insuficiência cardíaca, arritmias e tromboembolia os mais co- 
muns. As diretrizes recomendam que todas as mulheres por- 
tadoras de cardiopatias congênitas sejam aconselhadas an- 
tes da gestação e, uma vez grávidas, acompanhadas por uma 
equipe de especialistas composta por cardiologista, obste- 
tra, neonatologista e anestesiologista obstétrico em centros 
especializados.” 

Nesse sentido, a estratificação de risco das cardiopatias 
congênitas é de importância ímpar, caracterizando porém difi- 
cil tarefa, haja vista a diversidade de patologias existentes e a 
possibilidade de lesão residual após tratamento cirúrgico pré- 
vio. A fim de auxiliar nesse trabalho, a OMS organizou um 
escore de risco que classifica gestantes cardiopatas em quatro 
categorias (QUADRO 60.5). 

A escolha da técnica anestésica deve ser individualizada, 
dependendo das condições clínicas, da experiência do profissio- 
nal e da comunicação com os demais profissionais envolvidos. 
Nessas pacientes, o parto vaginal pode minimizar a perda san- 
guínea e a subsequente instabilidade hemodinâmica, sendo em 
geral a via de escolha. Em algumas situações, contudo, a fim de 
reduzir o trabalho de parto prolongado e as alterações decorren- 
tes das contrações uterinas, o parto cirúrgico pode ser escolhido 
(p. ex., síndrome de Eisenmenger com hipertensão pulmonar, 
histórico de dissecção de aorta e estenose aórtica grave). 

Os principais objetivos do manejo anestésico da paciente 
com cardiopatia congênita são garantir um adequado controle 
da dor e da hemodinâmica. A anestesia neuroaxial apresenta 
como grande vantagem o excelente controle analgésico e, 
quando realizada via bloqueio peridural com uso de cateter, 
permite a titulação da dose. Além disso, ela pode ser empre- 
gada tanto para via de parto vaginal quanto para o parto cesá- 
reo, seja este eletivo ou de urgência. 

Nas pacientes dependentes da pré-carga para manutenção 
da estabilidade hemodinâmica, como no caso das submetidas 
à cirurgia de Fontan, atenção especial deve ser reservada aos 
efeitos vasodilatadores dos ALs e à compressão aortocava im- 
posta pelo útero.“ Nas portadoras de shunt ED (defeito septal 
interatrial e/ou interventricular, persistência do canal arterial), 
a simpatólise secundária ao bloqueio neuroaxial pode cursar 
com reversão do shunt, resultando em hipoxemia materna e 
má perfusão fetal. O mesmo se aplica àquelas com shunt D>E 
(p. ex., tetralogia de Fallot), em que a redução da RVS pode 
piorar o shunt existente. O ajuste da hemodinâmica com bólus 
de vasopressores é útil para evitar tais eventos, sendo a fenile- 
frina, na dose de 10 a 50 ug, excelente opção por ser facilmente 
titulada, passível de administração via acesso periférico e com 
adequado perfil de segurança para o feto.599 


Valvopatias 


As valvopatias correspondem a um quarto das cardiopatias 
nas gestantes. Nos países em desenvolvimento, ocorrem quase 


QUADRO 60.5 Classificação de risco gestacional da Organização Mundial 
da Saúde (OMS) 


Classificação da OMS 


para gravidez Lesão cardíaca 


|. Sem risco detectável de 
mortalidade materna e 
risco mínimo ou ausente 


Estenose pulmonar mínima ou leve, náo 
complicada 


Lesóes simples corrigidas com sucesso (DSA 











de morbidade ou DSV, PCA, drenagem venosa pulmonar 
anômala) 
Il. Risco baixo de DSA ou DSV não operados; tetralogia de 
mortalidade materna Fallot corrigida 
ou risco moderado de 
morbidade 
II-IIl. Dependente da Doença de valva cardíaca não considerada 
paciente nas classificações | a IV; coarctação de 
aorta corrigida; síndrome de Marfan sem 
dilatação de aorta, valva aórtica bicúspide 
com aorta < 45 mm; comprometimento 
ventricular leve 
III. Aumento significativo Valva mecânica; circulação de Fontan; 
do risco de mortalidade | cardiopatia congênita cianótica não 
materna ou morbidade | corrigida; outras cardiopatias congênitas 
grave, com necessidade | complexas; síndrome de Marfan com aorta 
de cuidados obstétricos e | de 40 a 45 mm; valva aórtica bicúspide com 


cardíacos perinatais aorta de 45 a 50 mm 





IV. Gravidez contraindicada | Hipertensão pulmonar/sindrome de 
Eisenmenger; FE ventricular sistêmica 

< 30% ou disfunção ventricular sistêmica 
com NYHA III a IV; estenose mitral grave, 
estenose aórtica grave e sintomática; 
síndrome de Marfan com aorta > 45 mm; 
valva bicúspide com aorta > 50 mm; 
coartação de aorta grave 








DSA, defeito de septo atrial; DSV, defeito de septo ventricular; FE, fração de ejeção; 
NYHA, New York Heart Association; PCA, persistência do canal arterial. 


exclusivamente em decorrência de febre reumática na infân- 
cia, sendo a estenose mitral (EM) a mais comum.“ As lesões 
estenóticas limitam a capacidade do coração de aumentar o seu 
débito, sendo mal-toleradas na gestação. Por sua vez, as lesões 
regurgitantes, sobretudo em gestantes com função cardíaca 
preservada, são menos deletérias. Em geral, as valvopatias se 
manifestam com queixas de dispneia, ortopneia, dor precor- 
dial, alterações na ausculta pulmonar e síncope (caso da este- 
nose aortica).” 

Em gestantes com EM, a taquicardia e o aumento do vo- 
lume sanguíneo próprios da gravidez, associados à restrição ao 
aumento do DC imposto pela estenose, cursam com aumento 
das pressões de enchimento de átrio esquerdo, podendo evoluir 
para fibrilação atrial e edema agudo de pulmão. Na terapêutica 
dessas pacientes, é fundamental o adequado controle da FC, 
manutenção do ritmo sinusal e hidratação cautelosa. Nos casos 
de fibrilação atrial estabelecida, a anticoagulação se faz neces- 
sária, haja vista o perfil trombogênico das gestantes. 

A estenose aórtica (EA) na gestação normalmente está as- 
sociada à ocorrência de valva aórtica bicúspide. As pacientes 
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assintomáticas e com boa função sistólica toleram bem as al- 
terações impostas pela gestação, mesmo com EA grave. Aque- 
las com EA grave sintomáticas e as assintomáticas com baixa 
tolerância ao exercício devem ser aconselhadas a não gestar 
ou, caso haja desejo de engravidar, devem ser tratadas antes da 
concepção. Essas pacientes devem ter terapêutica medicamen- 
tosa otimizada para controle da FC (B-bloqueadores) e da vo- 
lemia (diuréticos) durante a gravidez e, quando a termo, parto 
cesáreo eletivo deve ser considerado. 

As insuficiências valvares, em geral, são bem toleradas 
no início da gestação, pois o aumento do volume plasmático 
é contrabalanceado pela redução da RVS. No segundo e ter- 
ceiro trimestres, contudo, com o incremento adicional do vo- 
lume plasmático e o aumento da resistência vascular, pode 
haver piora da regurgitação transvalvar, tornando-as sinto- 
máticas. As gestantes com insuficiências valvares respondem 
bem ao tratamento com diuréticos, não necessitando de tera- 
pêutica adicional na maioria dos casos. Atenção especial deve 
ser dedicada âquelas com disfunção sistólica grave e hiper- 
tensão pulmonar.®” 

O estado de hipercoagulabilidade gestacional está asso- 
ciado a maior risco de eventos tromboembólicos, de modo que 
a anticoagulação terapêutica é fundamental em todas as ges- 
tantes com prótese valvar metálica. Vários regimes são pos- 
síveis, sendo que a varfarina (após o primeiro trimestre) está 
associada a menor risco de complicações tromboembólicas 
na maternidade se comparada à heparina. Decidindo-se pelo 
parto via vaginal, deve-se realizar a troca de varfarina por he- 
parina (preferencialmente não fracionada) duas semanas antes 
do procedimento. Caso isso não seja possível, a cesariana está 
indicada. 


Miocardiopatia periparto 


Trata-se de causa incomum, porém grave, de insuficiência 
cardíaca neste contexto, apresentando mortalidade entre 9 e 
50%. Ocorre sobretudo no terceiro trimestre ou meses após o 
término da gestação. Configura diagnóstico de exclusão, de- 
vendo-se descartar outras causas de insuficiência cardíaca — 
valvopatias, cardiopatias congênitas, uso de substâncias exó- 
genas, arritmias, hipertensão, sepse e tireotoxicose. 

Gestação em mulheres de idade avançada ou nas muito 
jovens, multiparidade, história familiar e gemelaridade são fa- 
tores de risco para essa condição. Tais pacientes devem ser 
acompanhadas por equipe multidisciplinar, inclusive depois do 
nascimento. 

A terapêutica consiste na otimização clínica no período 
pré-parto. Nos casos de insuficiência cardíaca aguda, oxige- 
noterapia, diuréticos, inotrópicos e vasodilatadores devem 
ser utilizados de forma individualizada; uma vez estabilizado 
o quadro, B-bloqueadores devem ser iniciados. A seleção da 
técnica anestésica irá depender da condição clínica da ges- 
tante, da via de parto e da experiência do anestesiologista. 
Como regra, deve-se evitar a compressão aortocava, minimi- 
zar o uso de ocitocina e ergometrina, estabelecer monitori- 
zação hemodinâmica adequada, garantir acesso venoso cali- 
broso para infusão de fármacos e, em caso de necessidade, 
realizar reposição volêmica e de hemoderivados. As pacien- 
tes com má evolução clínica e refratárias ao tratamento far- 
macológico devem ser consideradas candidatas ao transplante 
cardíaco.” 


Infarto agudo do miocárdio 


Apesar de ser condição rara, a elevação da idade média das ges- 
tantes tem levado ao incremento de sua prevalência. Quando pre- 
sente, está associado a altas taxas de mortalidade fetal e materna 
— 9% e 11%, respectivamente. Os fatores de risco para infarto 
agudo do miocárdio (IAM) são semelhantes aos da população ge- 
ral, sendo a lesão aterosclerótica, a dissecção espontânea de coro- 
nárias e o aumento da demanda miocárdica suas principais causas. 

O diagnóstico de IAM pode ser difícil de realizar, haja vista 
o baixo nível de suspeição e semelhança dos sintomas com quei- 
xas relacionadas à gravidez. Uma vez aventada a hipótese, no 
entanto, exames diagnósticos e terapêutica devem ser pronta- 
mente instituídos. Para a escolha da via de parto, devem-se con- 
siderar aspectos obstétricos e o estado clínico da mãe. Reco- 
menda-se evitar o trabalho de parto nas primeiras duas semanas 
após o IAM, pois o aumento da demanda miocárdica imposto 
pelo esforço materno está associado com piora dos desfechos.” 


Planejamento anestésico nas cardiopatias 


O manejo perioperatório das gestantes cardiopatas deve ser 
discutido de forma multidisciplinar. Paciente, familiares e de- 
mais profissionais envolvidos devem participar das decisões 
sobre o melhor momento para interromper a gestação, a via 
de parto, a técnica anestésica a ser empregada e os cuidados 
pós-operatórios. 

A escolha da técnica anestésica levará em consideração a 
cardiopatia de base, sua evolução durante a gestação, a idade 
gestacional e exames complementares disponíveis.” Nas grá- 
vidas de alto risco, em geral, opta-se pelo parto por via vagi- 
nal. Nesses casos, a indução do trabalho de parto de maneira 
programada configura estratégia mais segura. Após adequada 
monitorização, a analgesia peridural com inserção de cateter 
de forma precoce, antes da indução com ocitocina, atenua as 
alterações hemodinâmicas desencadeadas pela dor. A menos 
que haja contraindicação (p. ex., uso de anticoagulantes), essa 
deve ser a técnica de escolha, por permitir o emprego de doses 
tituladas de anestésico local, associado ou não aos opioides. 
Dependendo da experiência do anestesiologista, o bloqueio de 
neuroeixo combinado com baixas doses de anestésico intrate- 
cal pode ser uma alternativa. 

Com o objetivo de diminuir os efeitos hemodinâmicos dos 
ALs (redução da pré-carga e da pós-carga), há quem advogue 
o uso isolado de opioides no primeiro estágio do trabalho de 
parto, reservando os anestésicos locais para o controle da dor 
somática do segundo estágio. 

Conforme já descrito, gestantes com EAO grave, sindrome 
de Eisenmenger com hipertensão pulmonar e dissecção de aorta 
têm o parto cesáreo como primeira escolha. Nesse cenário, mos- 
tra-se opção adequada a anestesia peridural titulada com doses 
incrementais de 3 a 5 mL de lidocaína a 2% sem adrenalina, a 
cada 5 minutos, até nível sensitivo T,-T,, associada ao uso de 
50 a 100 ug de fentanil e, para analgesia no pós-operatório, 1 a 
2 mg de morfina por via peridural. Alternativamente, técnica 
combinada de anestesia raquiperidural pode ser utilizada. Nesses 
casos, inicia-se com anestesia subaracnóidea com baixas doses 
de bupivacaina isobárica (3-5 mg) associada a fentanil/sufentanil 
e 150 ug de morfina, procedendo-se à inserção de CPD e injeção 
titulada lidocaina a 2% sem vasoconstritor. 

A fim de minimizar as repercussões hemodinâmicas da 
anestesia regional, pontos de cuidado do anestesista obstétrico 


incluem adequada monitorização (avaliando-se a necessidade 
de pressão arterial invasiva, cateter de artéria pulmonar ou mo- 
nitores de débito minimamente invasivos), acesso venoso cali- 
broso, preparo pré-anestésico de vasopressores, deslocamento 
uterino lateral e adequada reposição volêmica. 


Asma brônquica 


A asma é a condição clínica crônica mais relatada durante a 
gestação, e sua prevalência na população cresceu de 5,5 para 
7,8% nos levantamentos mais recentes. As exacerbações são 
um problema clínico importante durante a gravidez — sendo 
que até 45%” das mulheres precisam procurar ajuda médica 
— e resultam em desfechos ruins para as mães e seus bebês, in- 
cluindo baixo peso ao nascer e parto prematuro. 

Sugere-se o cuidado pré-concepção, com recomendações 
que incluem a realização de espirometria de base, a elabora- 
ção de um plano de ação por escrito, conselhos de cessação 
do tabagismo e vacinas, bem como discussão sobre a necessi- 
dade de continuar o tratamento preventivo durante a gravidez. 
Além disso, dispepsia e doença do refluxo gastresofágico são 
comuns na gestação, podendo exacerbar a asma e ser, muitas 
vezes, tratadas com medidas não farmacológicas (elevando a 
cabeceira da cama, evitando comer em excesso, em horários 
inadequados e gatilhos alimentares). 

A maioria das pessoas com asma deve fazer uso de pelo 
menos dois medicamentos: um para a prevenção a longo 
prazo e controle de sintomas e um para resgate. Durante a 
gravidez, corticosteroides inalatórios são o pilar para o con- 
trole dos sintomas. As diretrizes recomendam como medica- 
mentos de longo prazo a combinação de esteroides inalatórios 
com -agonistas de ação prolongada. Os B-agonistas inalató- 
rios de curta duração são a primeira escolha como terapia de 
resgate. Há muitos dados tranquilizadores sobre a segurança e 
eficácia dessas medicações na gravidez, particularmente para 
a budesonida.” 

Os anti-histamínicos e descongestionantes devem ser 
evitados, pois, em especial no primeiro trimestre da gesta- 
ção, não foram totalmente estudados. A adrenalina e outros 
ot-adrenérgicos podem representar um risco maior para o feto. 
No contexto de crise de asma grave ou resposta alérgica com 
risco de vida, a adrenalina deve ser utilizada. Se tal situação 
ocorrer, todavia, tratar seus efeitos adversos de forma eficaz 
e rápida é importante para diminuir o risco de privação de 
oxigênio para o feto. O ácido acetilsalicílico (AAS) e outros 
AINEs não são recomendados durante o último trimestre de 
gravidez.” 


Cuidados anestésicos na asma 


O enfoque principal consiste em evitar crises de broncocons- 
trição e consequente hipoxemia maternofetal. A manipulação 
da via aérea deve ser evitada, dando preferência aos bloqueios 
regionais quando possível.” 

A anestesia geral deve ser usada em caso de contraindi- 
cação às técnicas regionais. Nesses casos, cuidados devem ser 
tomados para atenuar o estímulo broncoconstritor (QUADRO 60.6). 

As gestantes que fazem uso de corticosteroides por via 
oral podem precisar de reposição perioperatória. A hidrocorti- 
sona (100 mg, por via venosa, de 8/8 horas) parece suficiente 
para suprir qualquer necessidade adicional que possa haver 
nesse período. 


QUADRO 60.6 Cuidados indicados para atenuar o estímulo 
broncoconstritor em gestantes asmáticas 





e Evitar instrumentação da via aérea em plano anestésico superficial 

e Manter atenção ao risco de regurgitação aumentado 

e Administrar agonistas B-adrenérgicos inalatórios de curta ação: são 
considerados seguros pois somente pequenas quantidades são absorvidas 
na corrente sanguínea, apresentando poucos efeitos negativos sobre o 
feto (ainda assim, deve-se atentar para o possível efeito de diminuição de 
tônus uterino) 

e Administrar lidocaína venosa (1 mg-kg~') 

e Preferir como agentes indutores venosos cetamina e propofol 

e Realizar bloqueio neuromuscular evitando agentes benzoisoquinolinicos e 
reversão com anticolinesterásicos: a opção mais adequada inclui agentes 
esteroides passíveis de reversão com sugamadex (rocurônio e vecurônio) 

e Preferir agentes inalatórios halogenados para manutenção, sendo o mais 
estudado o sevoflurano (efeito broncodilatador, ausência de sensibilização 
miocárdica às catecolaminas) 

e Fornecer analgesia adequada 


Diabetes melito gestacional 


Trata-se do distúrbio endocrinológico gestacional mais co- 
mum, uma vez que a gestação em si é um estado diabetogênico 
(atribuído ao efeito dos hormônios placentários), caracterizado 
por sensibilidade tecidual reduzida à insulina. A hiperglicemia 
no início da gestação pode causar anomalias congênitas e, mais 
tardiamente, predispõe à prematuridade, restrição do cresci- 
mento por insuficiência placentária, macrossomia e morte pe- 
rinatal. Apresenta ainda maior risco de trauma durante o parto, 
distocia de ombros com necessidade de cesariana de urgência, 
infecção de ferida operatória e endometrite.” 

Atenção especial deve ser dada ao jejum prolongado, pois 
mesmo o jejum moderado pode causar na gestante o apareci- 
mento de corpos cetônicos e hipoglicemia. A cetose e a hipo- 
glicemia instaladas devem ser prontamente corrigidas por ad- 
ministração de solução cristaloide contendo glicose na dose de 
5 g-h'!, com medidas periódicas da glicemia. Ademais, a pas- 
sagem transplacentária de glicose pode estimular a secreção de 
insulina fetal, o que pode desencadear hipoglicemia neonatal 
no pós-parto imediato.” 

Vale ressaltar ainda que a intubação traqueal é até 10 vezes 
mais difícil em mulheres grávidas diabéticas. 
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60.1 (TSA/2014) Gestante de 28 anos com 38 semanas de gestação queixa-se 
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do eixo para direita, rotação do eixo QRS de 15º e inversão de onda T nas 
derivações D2, V2 e V3. 0 ecocardiograma demonstrou regurgitação tricúspide 
e pulmonar leves e aumento do átrio esquerdo. O significado desses achados 
nessa paciente é: 


Normalidade. 
Embolia pulmonar. 


Síndrome de Eisenmenger. 
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Lee A, Ngan Kee WD, Gin T. A quantitative, systematic review 


of randomized controlled trials of ephedrine versus 
phenylephrine for the management of hypotension 
during spinal anesthesia for cesarean delivery. Anesth 
Analg. 2002;94(4):920-6, table of contents. 


60.2 (TSA/2014) Gestante de 29 anos, 60 kg e 38 semanas de gestação queixa-se 
de dor abdominal e sangramento vaginal. Está ansiosa, com utero tenso e doloroso 
à palpação. Ultrassonografia uterina mostra descolamento de placenta. Apresenta 
PA de 84x40 mmHg, FC de 125 bpm, FR de 25 irpm e batimentos cardiofetais 

de 170 bpm. Recebeu 2.500 mL de Ringer lactato e foi indicada cesariana de 
urgência. Exames laboratoriais: Ht 28%, Hb 9,7 g-dL~’, plaquetas 70.000-mm^? e 
fibrinogénio 154 mg-dL ". Por que essa paciente apresenta trombocitopenia? 


A. 
B. 
C 


Coagulopatia dilucional. 
Coagulopatia de consumo. 
Trombocitopenia idiopática. 


Trombocitopenia gestacional. 


60.3 (TSA/2015) Mulher de 28 anos, 70 kg e 1,65 m, primigesta apresentava-se 
em trabalho de parto há 5 horas. Como a evolução do trabalho de parto estava 
prolongada, iniciou-se infusão de ocitocina 5 Ul-h"". Após 10 horas de trabalho 

de parto, como a evolução não foi satisfatória, foi indicada cesariana. A cirurgia 
transcorreu sem incidentes, mas a paciente apresentou atonia uterina e hemorragia 
pós-parto. À explicação para a complicação apresentada pela paciente é: 


A. Ruptura uterina. 

B. Fadiga da musculatura uterina. 
C. Doença trofoblastica gestacional. 
D 


Down regulation dos receptores de ocitocina. 


60.4 (TSA/2015) Na administração intravascular inadvertida de anestésico 
local durante a realização de anestesia peridural na gestante, qual dos fatores 
abaixo contribui para maior acúmulo fetal desse fármaco? 


A. Acidose fetal. 

B. Acidose materna. 
C.  Bradicardia fetal. 
D 


Hipotensáo materna. 


60.5 (TSA/2015) Mulher de 24 anos, 75 kg e 1,60 m, apresenta sangramento 
vaginal intenso e desconforto pélvico 40 minutos após parto vaginal. É 
diagnosticada inversão uterina e realizada anestesia inalatória, mas o 
relaxamento uterino não foi satisfatório para o procedimento de reversão. Sua 
próxima conduta será a administração venosa de: 


A. Verapamil. 

B. Salbutamol. 
C. Nitroglicerina. 
D 


Escopolamina. 


60.6 (TSA/2015) Qual alteração laboratorial é esperada durante a gravidez? 
A. Aumento da PaCO;. 

B. Aumento das plaquetas. 

C. Diminuição da creatinina. 
D 


Diminuição do fator | da coagulação. 


60.7 (TSA/2015) Mulher de 24 anos, 69 kg e 1,65 m, gestante de 37 
semanas com história de insuficiência cardíaca será submetida a cesariana 
sob anestesia geral. Após indução em sequência rápida com fentanil, 
propofol e succinilcolina, evolui com parada cardiorrespiratória em assistolia. 
As manobras de reanimação são iniciadas. Após 5 minutos de reanimação 

e administração de epinefrina, a capnometria é de 7 mmHg e a paciente 
mantém ritmo de assistolia. Qual é a conduta nesse momento? 


A.  Atropina. 

B.  Vasopressina. 

C. Cesariana de emergência. 
D 


Obter acesso venoso central. 


60.8 (154/2015) Gestante a termo é submetida a analgesia de parto. Durante 
a realização da punção peridural em L3-L4, ocorre perfuração acidental da 
dura-máter. Nova punção é realizada sem complicações em L2-L3 seguida de 
inserção de cateter peridural. A analgesia é conduzida sem intercorrências. 
Após o nascimento, é realizado tampão sanguíneo profilático. No segundo dia 
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pós-parto, a paciente apresenta cefaleia fronto-occipital postural associada a 
cervicalgia posterior, náuseas, vômitos, tontura, diplopia e perda auditiva. Qual é 
a explicação para o quadro apresentado pela paciente? 


A. Aumento da pressão intracraniana. 

B. Efeito neurotóxico do anestésico local. 

C. Efeito irritante do sangue no espaço subaracnóideo. 
D 


Aumento da diferença entre as pressões venosa e liquórica. 


60.9 (TSA/2016) Mulher de 28 anos, 80 kg e 1,68 m, com 38 semanas de 
gestação, G2, P1, AO e com pré-natal sem intercorrências é admitida na 
emergência da maternidade apresentando dor abdominal intensa, PA de 
70x40 mmHg, FC de 142 bpm, palidez cutâneo-mucosa e batimento cardíaco 
fetal não audível. A paciente estava em trabalho de parto domiciliar há 30 
horas. Qual é o diagnóstico mais provável? 


A. Ruptura uterina. 

B. Placenta prévia. 

C. Placenta percreta. 

D.  Descolamento prematuro de placenta. 

60.10 (TSA/2016) Mulher de 26 anos, 70 kg e 1,65 m, foi submetida a parto 
cesariano sob anestesia espinhal há 12 horas tendo evoluído inicialmente sem 
complicacóes. Nas ültimas horas vem apresentando fadiga e letargia com PA 
de 79x51 mmHg, FC de 118 bpm, temperatura de 37,1 °C, FR de 22 irpm e 
Sp0, de 94% em ar ambiente, além de extremidades frias e edemaciadas com 
hemoglobina de 9 g-dL”!. Um bolus de fluidos foi administrado sem melhora 
dos sinais vitais tendo sido optado pela inserção de cateter venoso central e linha 


arterial que revelaram PVC de 21 mmHg e débito cardíaco diminuído pela análise 
da forma da onda arterial. O diagnóstico mais provável nessa situação é: 


A. Sepse. 

B.  Hipovolemia. 

C.  Cardiomiopatia. 

D. Embolia pulmonar. 

60.11 (TSA/2016) Qual o hormónio está associado ao aumento do tempo de 
esvaziamento gástrico durante o terceiro trimestre de gestação? 

A. Gastrina. 

B.  Estrogénio. 

C.  Progesterona. 
D 


Lactogénio placentário humano. 


60.12 (TSA/2016) Mulher de 30 anos, 75 kg e 1,60 m, gestante de 30 
semanas foi submetida à drenagem de abscesso periamigdaliano sob 
anestesia geral balanceada com remifentanil e sevoflurano. Após o término 
do procedimento cirúrgico, o bloqueio neuromuscular foi revertido com 1 mg 
de atropina, seguido de 2 mg de neostigmina. Foi retirado o coxim que estava 
embaixo do flanco direito e realizada cardiotocografia antes da extubação. 
Nesse momento, a paciente teve episódio de hipotensão, que foi tratada 

com metaraminol e o feto apresentou bradicardia grave. A que evento a 
bradicardia fetal pode ser atribuída? 


A. Retirada do coxim. 

B. Administração de neostigmina. 

C.  Recirculacáo do remifentanil no feto. 
D 


Passagem transplacentária do metaraminol. 
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61. 


ANALGESIA DO 
PARTO VAGINAL 





Bruno Carvalho Cunha de Leão 


A analgesia de parto é classificada em não farmacológica (psi- 
coprofilaxia) e farmacológica. Entre as técnicas farmacológi- 
cas, há a analgesia venosa e as regionais periférica e neuroaxial. 
Atualmente, considerando as opções farmacológicas, as técni- 
cas regionais neuroaxiais ocupam lugar de destaque, em vir- 
tude do melhor perfil de benefício e segurança às parturientes.' 

Ao longo dos últimos anos, diversos pesquisadores con- 
centraram-se no estudo da anestesia obstétrica, mais especifi- 
camente na análise da influência da analgesia regional de parto 
sobre o desfecho obstétrico, sempre com o objetivo de apri- 
moramento da assistência e adequação às crescentes exigên- 
cias da parturiente moderna. Várias linhas de pesquisa ao redor 
do mundo já produziram grande massa de evidência científica 
acerca do tema.” 

São recorrentes as publicações que estudaram a associa- 
ção de variáveis da analgesia de parto (como tipo de anesté- 
sico, técnica, dose, entre outras) com o desfecho obstétrico 
(tempo de trabalho de parto, necessidade de intervenções, 
taxa de cesariana, resultado neonatal, etc.). Esses trabalhos, 
ja reunidos em metanálise, propiciaram o desenvolvimento 
de recomendações, boa parte delas já incorporada à prática 
assistencial.*4 


Dor 


Nos séculos XVII e XVIII, o estudo do corpo e das sensações 
continuou a ser uma fonte de descobrimento para os filósofos. 
Em 1664, o filósofo francês René Descartes descreveu o que 
hoje é conhecido como a via da dor. Descartes ilustrou como 
estímulos térmicos, em contato com o pé, viajariam até o cére- 
bro e comparou a sensação de dor com o soar de um sino. Essa 
evolução no entendimento inicial da dor associou a nocicepção 
à percepção consciente, o que hoje se denomina dor nocicep- 
tiva. Porém, esse pensador não imaginava que estava abrindo 
apenas uma pequena escotilha do conhecimento sobre a sensa- 
ção dolorosa. Atualmente, pode-se até mesmo conceituar como 
dor a queixa de um indivíduo sobre algo desagradável sem que 
se identifique qualquer dano real aos tecidos. Outrora esse indi- 
víduo poderia ser considerado “desequilibrado mental”, porém 
hoje são-lhe dirigidos um olhar e análise integrais, que englo- 
bam o indivíduo como um ser biopsicossocial.” 

Dor é uma experiência emocional e sensorial subjetiva de- 
sagradável associada à real ou potencial lesão tecidual ou des- 
crita em termos de tal lesão. Em 1994, a International Asso- 
ciation for the Study of Pain (Associação Internacional para o 
Estudo da Dor [IASP]) adotou a definição de Merskey e Bog- 
duk, expandindo o conceito original e utilizando os termos 


“emocional” e “em termos de”. Essa definição retirou a dor de 
um cenário estritamente físico e a fez adentrar em um universo 
de ilimitadas possibilidades.” 

O grande mérito dessa definição baseia-se no reconheci- 
mento explícito do caráter antes flutuante da relação entre dor 
e lesão e na integração da dimensão afetiva da experiência do- 
lorosa, que se junta à dimensão sensorial. 

A complexidade está na palavra “desagradável”. Esse 
qualificativo pode até mesmo implicar a sensação de miséria, 
angústia, desespero e o sentimento de urgência, integrado de 
forma variada a certas experiências dolorosas. Pelo fato de ser 
a dor uma sensação íntima e pessoal, seria impossível mensurar 
com acurácia a dor do outro.” 

Alguns autores acreditam, observando a diversidade das 
experiências dolorosas, ser impossível encontrar uma defini- 
ção satisfatória para a dor." * 

Por que o ser humano exibe uma complexidade sensorial 
tao distinta das demais espécies? A ciéncia estabeleceu parale- 
lismos entre a neuroanatomia humana e dos animais. Concluiu 
que todos os animais possuem os elementos neuroanatómicos 
e neurofarmacológicos necessários à transmissão, percepção e 
resposta a um estímulo nocivo. Porém, existem grandes dife- 
renças na percepção da dor no sistema nervoso central, especi- 
ficamente no nível do córtex pré-frontal. O córtex pré-frontal 
tem a dimensão reduzida, em termos absolutos ou relativos, em 
relação ao peso corporal, nas outras espécies animais.'é 


Dor do parto 


“[...] E Deus disse: multiplicarei sobremodo os sofrimen- 
tos da tua gravidez; em meio a dores darás à luz filhos; [...]". 
Génesis, 3,16. 

Na tradição judaico-crista, essa foi a sentença proferida ha 
milênios. Desde então, a parturição passou a ser um processo 
naturalmente doloroso — a dor como um componente impor- 
tante e imutável desse rito de passagem. 

Passando do teológico ao antropológico, a existéncia da 
dor no parto é frequentemente negada nas culturas mais pri- 
mitivas. Dick-Read sugeriu que o parto é um processo na- 
tural e que nao era considerado doloroso pelas mulheres da 
Antiguidade.” 

Ao longo dos séculos, a história da dor do parto se asse- 
melha à descrita para a dor em geral, porém alguns dados his- 
tóricos específicos destacam a parturição. Em 1591, meados 
da Idade Moderna, uma jovem escocesa foi enterrada viva por 
pedir alívio da dor durante o parto, sob alegação de não aceitar 
a submissão a Deus e purificação para sua alma. No Brasil, um 
dos primeiros relatos sobre o parto descreve um ato solitário e 
mais instintivo do que qualquer naturalista poderia imaginar. 
Trata-se de uma narração jesuítica do século XVI sobre as ín- 
dias brasileiras: “paria aos gritos que reboavam tão fortemente 
na mata que parecia tratar-se de fera devorando alguém”! 

Em 1984, utilizando o escore McGill Pain Questionnaire, 
Melzack,” um dos autores da teoria do portão, quantificou a in- 
tensidade da dor do parto. Entre os resultados, o que mais cha- 
mou a atenção foi a comparação da dor de uma primigesta com 
a dor de uma amputação digital (FIG. 61.1). 

Outros autores realizaram estudos mensurando a inten- 
sidade da dor do parto. Willdeck-Lundh e colaboradores" 
Bundsen” e Nettelbladt e colaboradores” mencionaram que, 
entre as gestantes analisadas, 58, 77 e 72%, respectivamente, 
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FIGURA 61.1 Escore McGill Pain Questionnaire de mensuração da dor do parto. 

A figura apresenta a comparação dos escores obtidos por meio do questionário de 
McGill em gestantes, pacientes vítimas de traumas, oncológicos ou com dor crônica. 
Fonte: Adaptada de Melzack." 


tiveram a dor do parto classificada como intensa ou intratável. 
Esses três trabalhos têm em comum o fato de as populações es- 
tudadas serem escandinavas, o que poderia refletir um perfil cul- 
tural na percepção e expressão do sentimento. 

Bonica, por sua vez, estudou 2.700 parturientes de dife- 
rentes etnias e culturas dos seis continentes e encontrou resul- 
tados mais moderados. A dor intensa a extremamente intensa 
esteve presente em 30 e 20% das gestantes respectivamente.” 

Mais de 30 anos antes dos trabalhos de Melzack,” Javert e 
Hardy,” em 1951, dedicaram-se à melhor quantificação e qua- 
lificação da dor do parto. Estudos de método analógico estima- 
ram ser a dor do parto em seu momento culminante algo seme- 
lhante a uma queimadura de segundo grau. Outra observação 
foi a correta mensuração da intensidade da dor em concordân- 
cia com a progressão da dilatação (FIG. 61.2). 


Classificação anatomofuncional 
(visceral e somática) 


A dor do trabalho de parto em geral é uma dor nociceptiva 
aguda. Pode ser dividida em visceral e viscerossomática, de- 
pendendo da fase do trabalho de parto.” 

Durante o primeiro estágio do parto, aferentes viscerais 
interligados ao sistema eferente simpático ascendem por vias 
neurais amielinicas até os segmentos de T,, a L, na medula 
espinhal. A dor uterina tem aferência mais complexa e difusa 
quando comparada à somática. Um experimento em animais 
demonstrou que a simples distensão uterina não é capaz de 
provocar nocicepção significativa. Porém, em um processo 
inflamatório, essa aferência nociceptiva se torna clinicamente 
evidente.? 








1,0 10 


— Dilatação cervical 
087 7 Probabilidade de dor intensa 











Proporcáo de gestantes com dor intensa 
Dilatação cervical (cm) 














Duração do primeiro estágio 


FIGURA 61.2 Estudo de método analógico para mensuração da intensidade da dor 
do parto. Probabilidade de dor intensa durante o parto. Uma minoria significativa 
das gestantes (cerca de um terço) refere dor intensa em fases precoces. A proporção 
aumenta para quase 90% em fases avançadas de dilatação cervical. 

Fonte: Adaptada de Hardy e Javert.” 


A inflamação uterina durante o parto tem relação esta- 
belecida com o processo de isquemia local subsequente às 
contrações mais vigorosas. No entanto, 24 a 72 horas antes 
do trabalho de parto, já é possível perceber, na análise da cér- 
vice, atividade inflamatória e desorganização de seu colágeno 
pela ativação de receptores de prostaglandinas. Níveis ele- 
vados de citocinas inflamatórias, como interleucina | (IL-1), 
fator de necrose tumoral alfa (TNF-a) e metaloproteinases 
tipo 2, também já estão presentes.” 

Essas experiências sugerem que o processo de inflamação 
e sensibilização uterina no primeiro estágio é multifatorial e 
que muito ainda se tem a desvendar sobre os mecanismos ini- 
ciais do parto. 

Na dor visceral, além da aferência talâmica, os neurônios 
espinhais também enviam axônios ao longo do trato espinorre- 
ticular e espinomesencefálico, chegando a áreas da consciência 
(cerúleo e formação reticular), regulação cardiorrespiratória 
(núcleo do trato solitário, medula caudal) e inibição reflexa 
descendente (substância cinza periaquedutal, cerúleo, subcerú- 
leo, núcleo magno da rafe, medula medial rostral e cerebelo). 
A ativação talâmica a partir do estímulo doloroso não somente 
resulta em ativação do córtex somatossensorial, mas também 
de áreas da memória (córtex pré-frontal), resposta motora 
(córtex motor M1) e resposta emocional (córtex insular, córtex 
cingular anterior). 

Durante o segundo estágio do parto, aferentes somáti- 
cos provindos da distensão da vagina e pelve ascendem por 
vias neurais mielinizadas, via nervo pudendo, aos segmentos 
de S, a S, na medula espinhal. Em contrapartida à descrição 
visceral, a dor somática exibe fundamento anatomopatológico 
mais simplificado, aferindo diretamente para o córtex parietal 
somatossensorial.?2 

Outra característica que distingue o padrão visceral do 
somático é a capacidade de os sistemas inibitórios endógenos 
modularem o processo. As vias descendentes mais importantes 
estão relacionadas aos receptores u-opioides, o,-adrenérgicos 
e serotonérgicos. A modulação da dor por essas vias parece ser 
mais eficiente em fases mais precoces do parto.2 

É possível distinguir um momento predominantemente 
visceral e outro em que se agrega um componente somático. 
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Embora nao existam estudos que definam um marco clinico 
exato que separe esses dois momentos, alguns autores' optaram 
por se referir ao grau de dilatação do colo uterino. Em teoria, 
valores inferiores a 4 a 6 cm indicam o predomínio de uma dor 
em geral visceral de aspecto “em barra” no abdômen inferior. 
Com a aceleração das contrações e o alto grau de dilatação, a 
cabeça fetal se projeta mais inferiormente, fazendo com que 
uma aferência somática pélvica nociceptiva se some à dor vis- 
ceral.” (QUADRO 61.1 e FIG. 61.3). 


Fatores de risco 


Como visto antes, Melzac” identificou dois importantes fatores 
de risco para a intensidade da dor do parto: paridade e preparo 
psicológico pré-parto. Outro fator, menos relevante, é a asso- 
ciação da dor à dismenorreia e dor do parto. Isso provavel- 
mente reflete fenômenos álgicos relacionados ao limiar e/ou à 
tolerância álgica. 

Embora haja diferença na intensidade da dor quando anali- 
sada a variável paridade, o próprio Melzack e seus colaborado- 
res? ressaltam que essa diferença é sutil. 

A percepção do estímulo nociceptivo relacionado ao parto 
varia muito entre as mulheres. Niven e Gijsbers,” descrevendo 
a percepção de 97 mulheres quanto à dor do parto, encontraram 
associação da intensidade da dor com experiência traumática 
em partos anteriores. 

O mecanismo pelo qual a dor do parto varia tanto de mu- 
lher para mulher permanece desconhecido. Um estudo correla- 
cionou imagens cerebrais por ressonância magnética funcional 


QUADRO 61.1 Graus de dilatação do colo uterino 


Dor visceral 
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Fase latente até 6 cm de dilatação (— 3 a —1 de Lee) 


com estímulo nocivo fixo e, a seguir, percepção e caracteriza- 
ção verbal da intensidade por voluntários. Primeiramente, ha- 
via algo em comum: a estimulação talâmica era similar entre 
voluntários. O mesmo não podia se dizer quando o estímulo 
atingia os níveis supratalâmicos. Nesse ponto, observaram-se 
imagens heterogéneas entre os indivíduos, porém foi possível 
descrever forte correlação entre a manifestação verbal e áreas 
mais específicas do córtex, sobretudo nas regiões somatossen- 
sitivas anteriores e cíngulo. Esse resultado, embora experimen- 
tal, sugere que a modulação cortical da nocicepção é mais sig- 
nificativa do que possíveis interferências neurais periféricas ou 
medulares.” 

Recentemente, Conell-Price e colaboradores? desen- 
volveram um modelo de risco para a dor do parto. Na se- 
quéncia, Debiec e colaboradores,” da mesma instituição, 
combinaram este com um novo modelo de covariáveis álgi- 
cas. Esse último trabalho, apesar de retrospectivo, desperta 
o interesse para outras variáveis, como a etnia e o polimor- 
fismo. Os resultados propõem que o polimorfismo genético 
influencie a percepção álgica ao determinar o grau de pro- 
dução das citocinas. 

Chestnut” sugere como possíveis fatores de risco para dor 
intensa no parto: 

e Primiparidade, ausência de preparo psicológico. 
e Dismenorreia intensa. 

e Experiência traumática prévia. 

e  Etniae polimorfismo genético. 
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Fonte: Adaptado de Chestnut." 
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FIGURA 61.3 Distribuição e intensidade da dor do parto durante cada estágio. Em OD, a dor se refere nos dermátomos deT,, e T,,. Em , ao final do primeiro estágio, a dor 
se estende até L,. Em @, observa-se o segundo estágio, no qual se soma à dor anterior uma forte pressão no dorso inferior, glúteo e períneo. Em O, a dor se concentra no 


períneo, indicando o final do segundo estágio. 
Fonte: Adaptada de Bonica.” 


Intensidade versus duração 


Como visto antes, diversas escalas uni e multidimensionais são 
utilizadas na tentativa de estimar a dor do parto. Essas ferramen- 
tas têm em comum o fato de buscarem mensurar a intensidade da 
dor, porém nenhuma delas considerou a importância da duração 
da dor. Seria a intensidade da dor mais relevante do que a duração? 

Carvalho e colaboradores,* da Stanford University, con- 
duziram estudo com 40 gestantes admitidas para indução de 
parto. Elas responderam um questionário pré e pós-parto, no 
qual deveriam optar por sentir dor intensa por breve período ou 
dor fraca por longo período. A opinião foi quase consensual, 
tanto no pré (p < 0,001) como no pós-parto (p < 0,001): as ges- 
tantes preferiram experimentar dor mais moderada, ainda que 
o parto fosse prolongado. 


Função da dor do parto 


Abandonando um pouco a análise neuroanatômica da dor de 
parto, entra-se agora em um terreno mais subjetivo. Qual seria 
a função da dor do parto? 

Assinalou-se antes a importância da dor aguda em diver- 
sos cenários. Certas afirmações não exigem argumentos. Difi- 
cil imaginar uma gestante entrando em trabalho de parto sem 
dor. A dor sinaliza para a mãe o momento de se concentrar e 
interromper seus afazeres e a faz solicitar ajuda. Porém, anali- 
sar a função da dor apenas no aspecto social seria reduzir um 
processo que parece bem mais complexo. 

Em termos fisiológicos, um parto funcional deve apresen- 
tar concentrações satisfatórias de ocitocina endógena e concen- 
trações diminutas de adrenalina. Essa catecolamina circulante 
exibe mais afinidade pelos receptores uterinos, o que sabida- 
mente exerce efeito uterolítico. A liberação de ocitocina envolve 
mecanismos complexos. O reflexo de Ferguson-Harris, embora 
não se fundamente em evidências científicas, costuma ser utili- 
zado para explicar a liberação de uterotônico endógeno.” 


Conceitualmente, o reflexo caracteriza-se por liberação de 
ocitocina pela hipófise, consequentemente à nocicepção secun- 
dária à pressão do pólo cefálico no colo uterino. A ocitocina é 
produzida no núcleo paraventricular hipotalâmico e estocada na 
neurohipófise. Segundo os obstetras, esse reflexo é um dos com- 
ponentes mais importantes para o desencadeamento e manuten- 
ção da contração uterina, sobretudo no final do período de dila- 
tação e início do expulsivo. O reflexo é progressivo, e a maior 
distensão ocasionada pela cabeça do feto incita a gestante instin- 
tivamente a fazer força em vetor de parto.” 


Possíveis malefícios da dor do parto 


Sabidamente, quanto mais avançada a dor do parto, mais altos 
os níveis de catecolamina circulante. Essa constatação levou 
alguns pesquisadores a criarem a teoria da distocia álgica, na 
qual a dor intensa passaria a ser fator de risco. Essa teoria se 
sustenta tão somente por séries de casos em que a analgesia de 
parto influenciou positivamente o desfecho. Assim, a dor do 
parto é bem-vinda até certo grau de intensidade e prejudicial 
a partir de outro. Entretanto, faltam níveis de evidência mais 
consistentes que fortaleçam essa hipótese.” 

Segundo alguns autores, os malefícios dos altos níveis de 
catecolaminas durante o parto podem estar além de uma dis- 
tocia motora. Um experimento observou que algumas partu- 
rientes podem ter níveis de adrenalina no sangue semelhantes 
a um bolus de 15 ug de adrenalina, o que sabidamente diminui 
o fluxo sanguíneo uterino.” 

Outro possível malefício associado à dor intensa seria o 
fato de que algumas parturientes alternam, à dinâmica uterina, 
hiper e hipoventilação (FIG. 61.4). A alcalose respiratória asso- 
ciada a altos níveis de catecolamina promove de forma aditiva 
a vasoconstrição da artéria uterina. Essa diminuição do fluxo 
sanguíneo uterino, na ausência de suplementação de oxigênio 
(O,), pode se traduzir em graus variados de hipoxemia fetal.” 
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FIGURA 61.4 Hipoxemia materna e fetal durante hipoventilação entre contrações 
uterinas associadas à hiperventilação materna. 

BCF, batimentos cardíacos fetais; bpm, batimentos por minuto; Pa0,, pressão parcial 
arterial de oxigênio. 

Fonte: Adaptada de Bonica” e Shnider e colaboradores.” 





Pacientes sob analgesia peridural podem ter redução de 
até 50% dos níveis de catecolaminas circulantes, o que expe- 
rimentalmente se traduziu em maior fluxo sanguíneo uterino. 
Assim, ao menos em tese, a analgesia regional traria benefícios 
ao bem-estar fetal. Nessa perspectiva, a analgesia teria função 
não somente sintomática, mas também terapêutica em pacien- 
tes sob nível de estresse supranormal.** 

Por fim, nenhum outro sistema é tão alterado pelos níveis 
de catecolaminas como o trato gastrintestinal. O parto impõe 
aumento do volume e acidez gástrica associados à significativa 
diminuição do tempo de esvaziamento. Esses fatores justificam 
hoje as restrições dietéticas durante o parto e ampliam o risco 
de aspiração pulmonar nessa população.” ® 


Efeitos psicológicos da dor 


Uma análise populacional realizada na Suécia identificou, 
em cinco anos, 43 mulheres nas quais o parto teve indica- 
ção formal de cesariana em razão de medo da dor ou estresse 
pós-traumático.“ 

Em outro extremo, uma também pequena proporção das pa- 
cientes (< 5%) foi encaminhada ao psicólogo tomada pelo senti- 
mento de fracasso, especificamente pelo fato de terem recebido 
analgesia regional de parto em vez de enfrentarem a dor.” 

Como visto, as experiências podem ser muito distintas, 
constituindo diferença substancial entre a nocicepção e a dor. 
Entre a primeira aferência nociva e a expressão materna se in- 
terpõe um universo de variáveis: etnia, cultura familiar, reli- 
gião, circunstâncias afetivas da gestação, circunstâncias afetivas 
do dia do parto, estigmas, temperamento, transtornos psiqui- 
cos, presença do acompanhante, acompanhante em específico, 
nudez, ambiente, hora do dia, nível de cansaço, nível de sono, 
acolhimento institucional, acolhimento pelos profissionais, etc. 
A percepção da dor também se altera ao longo do parto, em fun- 
ção da carga de horas, jejum, estado fetal, demais circunstâncias 
e prognóstico. Dessa maneira, o que se caracteriza como sofri- 
mento por uma pode ser sentimento de êxito e orgulho para ou- 
tra. Isso pode se dar de forma interindividual ou intertemporal. 


Chestnut” resume os possíveis malefícios da dor durante o 
trabalho de parto em: 


Efeito uterolítico. 

Taquicardia e hipertensão materna. 

Dinâmica ventilatória inadequada e hipoxemia fetal. 
Elevação do risco de aspiração pulmonar. 

Estresse pós-traumático. 


Embora o raciocínio seja plausível, as evidências, como já 
visto, são limitadas. A correlação experimental dos níveis de ca- 
tecolamina, os dados clínicos maternofetais, a tensão dos gases e 
o fluxo sanguíneo uterino não são suficientes para nortear condu- 
tas práticas. Seria necessário que essas variáveis se associassem a 
desfecho final negativo, o que não ocorreu. O efeito uterolítico da 
catecolamina nunca foi evidenciado em ensaios controlados, ao 
contrário da analgesia, que produz resultados controversos. 

Há milhares de anos as mulheres enfrentam o trabalho de 
parto sem que tenha havido preocupação com o nível de es- 
tresse materno. Teria a mulher deste século percepção nocicep- 
tiva ampliada ou algumas sempre exibiram mais tendência ao 
estresse e sofrimento? 

Na prática médica, a analgesia de parto é de indicação ma- 
terna e de objetivo sintomático. Dever-se-ia indicar analgesia 
de parto como tratamento em situações de acentuado estresse? 
Até o momento não existe embasamento científico para padro- 
nizar condutas nesse sentido. Alguns autores admitem indicar o 
controle da dor em parturientes de limitada reserva cardiovas- 
cular, mas essa é uma situação específica.” 


Psicoprofilaxia da dor 


Em 1958, o obstetra Fernado Lamaze introduziu o termo psi- 
coprofilaxia da dor de parto durante suas experiências na Rús- 
sia. Sua — até então — filosofia tornou-se popular nos Estados 
Unidos da América (EUA) após Marjorie J. Karmel escrever o 
livro Obrigado, Dr. Lamaze: uma Experiência Materna de um 
Parto sem Dor, nascendo, nesse período, a Sociedade Ameri- 
cana de Psicoprofilaxia Obstétrica.” * 

Dick-Read, famoso autor americano, escreveu dois livros 
de grande divulgação popular sobre parto natural e parto sem 
dor. Ambos relatam um método fácil e exequível para o con- 
trole da dor durante o parto. Segundo ele, o parto não é ori- 
ginalmente doloroso, sendo a nocicepção ampliada pelo que 
chama de “síndrome da tensão do medo”. Ainda segundo o 
autor, isso pode ser prevenível com preparação pré-parto dos 
pais, que inclui ensino, técnicas de relaxamento, exercícios de 
respiração, ativa participação paterna e outras dinâmicas.” 

Os primeiros a questionarem a cientificidade da psicopro- 
filaxia foram Beck, Hall? e Lindell.? Esses autores concluíram 
que a eficácia da psicoprofilaxia era fundamentada em opinião 
de seus criadores e adeptos, mas não pelo método científico. 

Copstick e colaboradores” estudaram gestantes expostas 
à psicoprofilaxia pré-parto e concluíram que as parturientes 
eram capazes de reproduzir as técnicas aprendidas apenas du- 
rante o início do primeiro estágio. No entanto, à medida que o 
parto avançava, elas não mais se concentravam na realização 
das terapias aprendidas em classe. No segundo estágio, por 
exemplo, menos de um terço das parturientes foi capaz de exe- 
cutar técnicas posturais e de respiração. 

Minnich? reuniu os nove estudos que descrevem a eficácia 
da psicoprofilaxia (QUADRO 61.2). Os beneficios da psicoprofilaxia, 


QUADRO 61.2 Efeitos da preparação para o parto. Revisão sistemática dos estudos que avaliam os atributos da psicoprofilaxia pré-natal e terapias não 
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de analgésicos ^ deanalgesia Tempo Tempode Taxadeparto Estresse Demanda 
Estudos intravenosos regional departo cesariana instrumental fetal de ocitocina 
Patton e colaboradores SM SM SM SM SM SM T 
Hetherington e colaboradores | 4 L = : L = i 
Zax e colaboradores 4 L SM = - - - 
Scott e colaboradores L 4 SM SM L SM SM 
Hughey e colaboradores SM d SM l L l SM 
Sturrock e Johnson e SM B SM SM SM B - 
colaboradores 
Brewin e Bradley e SM SM SM SM SM - - 
colaboradores 
Delke e colaboradores SM - 1 - - SM SM 
Rogers l - - - - SM = 

SM, sem mudança no desfecho; T, aumento da incidência; 4, diminuição da incidência; —, não estudado. 








Fonte: Adaptado de Minnich.” 


teoricamente expostos, foram redução da necessidade de anal- 
gésicos, incluindo analgesia regional, diminuição do tempo de 
parto, assim como necessidade de ocitocina, redução do es- 
tresse fetal e da taxa de parto operatório. Porém, segundo a 
autora, o fraco nivel de evidência reflete a baixa qualidade dos 
trabalhos e o altíssimo risco de viés. Foram apuradas ausência 
de controle adequado, aleatorização e análise estatística fre- 
quentemente incompletas.” 


Autonomia materna durante o parto 


Na prática obstétrica ocidental da maior parte do último sé- 
culo, predominou, quase exclusivamente, a colocação das ges- 
tantes em trabalho de parto em posições horizontais, como a 
litotomia. 

Em 1976, o médico conferencista Peter Dunn, do Hospital 
de Southmead, em Bristol, foi o primeiro a questionar tal prá- 
tica, escrevendo sobre a posição recumbente para o parto no 
periódico The Lancet: “nenhuma espécie animal adota tal pos- 
tura desvantajosa durante um evento tão importante e crítico". 

No final da década de 1970, um grupo de mulheres no 
norte de Londres começou a tentar dar à luz no plano verti- 
cal nos hospitais de suas regiões. As mulheres reclamavam 
pelo direito de dar à luz instintivamente, alegando que, muitas 
vezes, o desejo de caminhar, ficar de cócoras ou de joelhos 
acontecia naturalmente durante o parto. Porém, esse movi- 
mento não teve boa aceitação por parte da maioria dos obste- 
tras locais e, após alguma discussão, o conflito gerado dentro 
das salas de parto acabou resultando na proibição desse com- 
portamento durante o parto.” 

A despeito do descrédito inicial, o movimento cresceu, 
sendo fundado oficialmente, em 1982, o Manifesto pelo Parto 
Ativo. Nessa ocasião, a manifestação popular denominada Co- 
mício pelos Direitos de Parir reuniu uma multidão de 6 mil 


pessoas que se posicionaram de cócoras no saguão de entrada 
de um hospital. 

Entre os idealizadores e simpatizantes, estava o médico 
francês Michel Odent, cujo trabalho em prol do parto ativo 
tinha sido apresentado na British Broadcasting Corporation 
(BBC) de Londres. O resultado foi a abertura de diálogo com 
hospitais e obstetras mais conservadores. Nas décadas que se 
seguiram, o movimento amadureceu e se internacionalizou.* 

O movimento pelo parto ativo envolvia a aceitação e 
crença na função natural e na natureza involuntária do processo 
do parto, em que as mulheres deixadas à própria mercê vão 
instintivamente assumindo posicionamento mais confortável. 
A Lei da Gravidade de Newton também integra essa funda- 
mentação, visto que a força gravitacional cooperaria com as 
contrações uterinas e os esforços expulsivos. Por fim, acredi- 
tava-se que, quando ereta, o ângulo entre o eixo longitudinal 
da coluna fetal e a coluna da mãe seria menor, resultando em 
menos resistência à descida fetal.” 

Além das publicações científicas de Odent, o livro Parto 
Ativo da professora de ioga Janet Balaskas, publicado em 1991 
e reeditado em outros idiomas, contribuiu para o crescimento 
da cultura de parto ativo fora do meio acadêmico. No livro, a 
autora preconiza atividade e não passividade, movimentação e 
não estagnação, e o direito da parturiente escolher a posição, 
qualquer que seja, que achar confortável durante o trabalho de 
parto e o parto propriamente dito. 

“O dia em que Janet disse pela primeira vez “parto ativo” 
talvez tenha sido o mais importante na história da obstetrícia 
na Europa [...] desde o dia em que o médico francês Mauriceau 
assumiu o comando desse acontecimento e colocou a mulher 
em trabalho de parto deitada.” 

A analgesia de parto sempre ocorreu no contexto hospita- 
lar, estando a gestante confinada ao leito, seja em decúbito ho- 
rizontal, lateral ou litotomia. Com o movimento do parto ativo, 
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a analgesia de parto foi novamente pressionada a se adaptar. 
Agora o alívio da dor deveria ser conciliado não somente com a 
preservação do “puxo materno”, mas também com a preserva- 
ção da capacidade da gestante de deambular ou assumir qual- 
quer outra posição não convencional. 

No final de século passado, pesquisadores experimentaram 
reduções na concentração do anestésico local utilizado em anal- 
gesia de parto. Essa redução foi bem-sucedida, diminuindo os 
efeitos adversos da analgesia sem comprometer a sua qualidade. 
O motivo do sucesso se devia, em boa parte, ao acréscimo de 
opioide lipossolúvel à solução, mas também ao entendimento de 
que as gestantes apresentavam farmacodinâmica peculiar. Doses 
pouco eficazes na população geral eram seguramente satisfató- 
rias na subpopulação de grávidas.” 

O estudo pioneiro é a famosa randomização The Compa- 
rative Obstetric Mobile Epidural Trial (COMET), publicado no 
The Lancet em 2001. Esse trabalho foi conduzido na Materni- 
dade de St. Thomas, com 1.054 gestantes em trabalho de parto. 
Entre as análises, comparou-se a utilização da bupivacaína em 
duas concentrações: clássica (0,25%) versus baixa (0,1%), dita 
walking epidural ou mobile epidural. Verificou-se que a mobi- 
lidade e os desfechos obstétricos eram melhores no grupo de 
baixas concentrações.” 

O termo walking epidural popularizou-se, sendo incorpo- 
rado à literatura médica brasileira sem qualquer esforço para 
traduzi-lo.” 

A necessidade de uma metanálise que reunisse as boas pu- 
blicações era emergente, a fim de normatizar a boa prática. De- 
pois de 10 anos do COMET, veio a ser publicada relevante 
metanálise a partir de duas concentrações peridurais. O método 
incluía o emprego de dois possíveis anestésicos: bupivacaína 
e ropivacaína. Foram constituídos grupos de baixa e alta con- 
centração a partir desse corte de concentração: 0,1% e 0,17% 
respectivamente. Em 2013, Sultan e colaboradores? incluíram 
11 publicações de 1998 a 2009, sendo oito relacionadas à bu- 
pivacaína e trés à ropivacaína. A metanálise tinha 1.145 ges- 
tantes no grupo de baixa concentração e 852 no grupo de alta 
concentração. O estudo COMET” representou 63% do peso na 
metanálise. Os resultados significativos foram a reduzida inci- 
dência de bloqueio motor, melhor capacidade de deambulação 
e melhor desfecho obstétrico no grupo de baixa concentração. 


Analgesia de parto 
Perspectiva histórica e cenário atual 


A história da analgesia de parto está intimamente ligada à histó- 
ria da anestesia e impulsionou o desenvolvimento das técnicas 
regionais. Em 16 outubro de 1846 (“dia do anestesiologista"), foi 
testemunhada e documentada a primeira anestesia em ambiente 
cirúrgico, por Willian Morton. Um ano após, James Simpson 
já utilizava éter e depois clorofórmio para aliviar a dor do parto. 
Na época, ele enfrentou intensa oposição da Igreja e também 
de obstetras, mas continuou promovendo o método. John Snow, 
médico da corte inglesa, ficou famoso ao promover o parto 
sem dor, na verdade inconsciente, da rainha Vitória. Seus filhos 
Leopold e Beatriz nasceram bem, porém hemofílicos, fato impu- 
tado como castigo de Deus pela abstenção do sofrimento. 
Apesar do sucesso inicial aparente, em pouco tempo a 
anestesia inalatória se mostrou limitada e particularmente no- 
civa devido aos episódios de aspiração do conteúdo gástrico. 


Além disso, essa técnica de anestesia apresentava contraindica- 
ções. O clorofórmio, em particular, causava hipotonia uterina, 
hemorragia e depressão fetal. Com a evolução da medicina, 
entraram em cena outros métodos de anestesia, como a anal- 
gesia pelo ópio oral por Gilette em 1877 e a infiltração vaginal 
com cocaína por Schleich em 1894. Ambos não lograram êxito 
obstétrico. 

Existia notadamente a necessidade do surgimento de uma 
técnica mais específica, eficaz e segura. Em 1900, Kreis uti- 
lizou pela primeira vez a raquianestesia em seis parturientes 
suíças, porém a anestesia e o calibre das agulhas não eram 
apropriados, resultando em bloqueio motor e intensa cefaleia 
respectivamente. Além disso, a taxa de mortalidade associada 
à anestesia era elevada, o que resultou no abandono do alívio 
da dor do parto até 1950. Esse período ficou conhecido como 
um dos piores da anestesia obstétrica. 

Em 1933, Cleland elucidou as bases científicas da dor no 
parto, distinguindo dois momentos álgicos, os quais norteiam a 
analgesia de parto até hoje. O primeiro, dito visceral, envolve 
vias dolorosas toracolombares; e o segundo, dito somático, tem 
predomínio das aferências sacrais. Considerando que a dor vis- 
ceral é marcadamente influenciada por aspectos cognitivos- 
-emocionais, em 1945 Irving desenvolveu uma estratégia de 
hipnose com tiopental e oxigênio, denominada narcoacelera- 
ção, que predominou nas décadas de 1950 e 1960. Hingson, 
Edwards e Tuohy introduziram a analgesia peridural contínua 
e a raquianestesia em sela. A lidocaina e a clorprocaina foram 
as primeiras de uso espinhal em obstetrícia. Outro fator impor- 
tante foi a síntese, em 1957, da bupivacaina, agente com pro- 
priedade ideal para analgesia eficiente mais prolongada.” 

O marco decisivo para o avanço da analgesia, em especial 
a obstétrica, foi a descoberta dos receptores opioides, no iní- 
cio dos anos de 1970.º% Esse fato contribuiu para transformar 
a anestesia em analgesia de parto. A associação de opioides 
propiciou a redução na concentração dos anestésicos locais, o 
que notadamente contribuiu para a preservação da função mo- 
tora, propriocepção materna e deambulação. Em 1981, Brown- 
ridge divulgou um método promissor de anestesia combinada: 
a raquiperidural. 

A história da analgesia de parto no Brasil é recente e de- 
senvolveu-se consecutivamente às descobertas nos países mais 
desenvolvidos, mostrando certa demora fora dos grandes cen- 
tros quanto à atualização das técnicas. 

O primeiro relato brasileiro de anestesia com cateter peri- 
dural lombar é de Reis Júnior em 1962. Assim como em outros 
países, a técnica de analgesia para o parto passou a ser domínio 
dos anestesiologistas brasileiros a partir da década de 1970, pela 
técnica peridural lombar em administração única ou contínua. A 
partir do ano 2000, além do domínio da analgesia peridural con- 
tinua, a técnica combinada raquiperidural passou a fazer parte da 
analgesia de parto no Brasil. Essa técnica contribuiu para a com- 
preensão e a importância da administração de soluções diluídas e 
tituladas de anestésicos locais associados aos opioides.”7*? 

Fato é que a analgesia peridural se popularizou em muitos 
centros, alcançando taxas acima de 50%, sendo mais elevada so- 
bretudo em primigestas. O primeiro grande resultado dessa cul- 
tura foi a diminuição das taxas de cesarianas eletivas, o que pro- 
vavelmente refletia aspectos psicoemocionais das parturientes 
em relação ao enfrentamento da dor. 

Com a grande utilização da técnica, cresceu também a 
preocupação desta como variável de interferência no desfecho 


obstétrico e neonatal. Na década de 1990, diversos autores se 
concentraram em estudar essa relação. Nos primeiros resultados, 
os desfechos tempo e via de parto foram influenciados pela rea- 
lização de analgesia peridural quanto mais cedo esta fosse re- 
querida. Tais evidências mantiveram a analgesia peridural res- 
trita a fases mais avançadas do parto e sempre com indicação 
obstétrica. Somente a partir de 1994, Chestnut e colaboradores 
conduziram estudos prospectivos de melhor qualidade, com 
adequado controle das variáveis independentes, principalmente 
quanto à forma de se iniciar o parto espontâneo versus induzido. 
Eles observaram que a indução do parto era uma variável de con- 
fusão, conduzindo não apenas ao parto distócico e à cesariana, 
como também à solicitação precoce de analgesia farmacológica. 

A partir de Chestnut, outros trabalhos reproduziram re- 
sultados semelhantes: a analgesia de parto não prolonga o pri- 
meiro período de trabalho de parto, assim como a taxa de parto 
cesáreo. Essas evidências modificaram as recomendações do 
presente século, as quais determinam que a analgesia farmaco- 
lógica passa a ser de indicação materna, independentemente do 
grau de dilatação. 

Na última década, a analgesia de parto tem caminhado no 
sentido de se adequar às expectativas maternas, buscando res- 
peitar a gestante como protagonista de seu parto. Deambular, 
assumir a posição desejada e participar ativamente do nasci- 
mento sem ser incapacitada por uma dor eventualmente fortis- 
sima são desejos que impulsionam a ciência para técnicas cada 
vez mais peculiares ao contexto. 

Na perspectiva do anestesiologista brasileiro, Nilton Bezerra 
do Vale: “Sempre é gratificante para o anestesiologista conse- 
guir o efetivo alívio da dor do parto sem grande envolvimento 
motor. A espontânea felicidade materna sob analgesia espinhal 
fica evidente em suas feições, no aperto de mão ou emotiva 
verbalização de sua gratidão... sem dúvida, uma experiência 
profissional marcante e inesquecível!”. 

Em última análise, as evidências mais recentes associam a 
analgesia regional de parto a mais perturbação do segundo es- 
tágio, inclusive aumentando a chance de se instrumentar o nas- 
cimento. O cenário científico atual da anestesiologia obstétrica 
concentra-se em entender melhor os mecanismos dessa asso- 
ciação, que se dá dentro de um universo complexo de variáveis. 

A necessidade de se estabelecer, com o máximo de exa- 
tidão, os riscos e benefícios da analgesia regional de parto é 
fundamental para a relação médico-paciente contemporânea. 

As recomendações atuais orientam que a paciente seja 
educada em seu seu pré-natal e reflita sobre as mais diversas 
circunstâncias. O objetivo é que, sem um idealismo fantasioso, 
possa projetar seu parto. 


Analgesia de parto e taxa de cesariana eletiva 


Nas últimas décadas, o amadurecimento da técnica de analge- 
sia de parto regional aumentou sua popularidade. Isso repre- 
sentou aparente benefício em um grupo particular de gestantes, 
a saber naquelas com receio, ou até mesmo fobia, em relação 
ao enfrentamento da dor. Boa parte dessas parturientes que op- 
tariam por uma resolução cirúrgica antes mesmo de qualquer 
indício do trabalho de parto passaram a considerar a ideia de 
parto normal mediante controle efetivo da dor.” 

Análises casuísticas demonstram a diminuição da taxa de 
cesariana eletiva consequentemente ao aumento da taxa de anal- 
gesia peridural de parto, como a de Iglesias, e colaboradores.9 


Seu estudo de quatro anos (1985-1989) no Canada Rural Com- 
munity Hospital apurou 23% de cesarianas e 35% de analge- 
sias peridurais em 1985 e 13% de cesarianas e 57% de peridu- 
rais em 1989. 

Também Socol e colaboradores publicaram estudo de 
cinco anos, realizado em um hospital universitário (Northwes- 
tern Memorial Hospital), obtendo, em 1986, 27% de cesaria- 
nas, 18% de analgesias peridurais e 13% de partos instrumen- 
tais. Em 1991, acusaram 17% de cesarianas, 48% de peridurais 
e 13% de partos instrumentais. 

Um terceiro estudo, realizado por Lagrew e Morgan“ em 
um serviço privado (Saddlebock Hospital, Califórnia), após 
acompanhamento de seis anos, observou resultado semelhante: 
aumento expressivo de analgesias peridurais e redução conco- 
mitante de cesarianas (31% de cesarianas e 62% de analgesias 
peridurais em 1988 e 15% de cesarianas e 76% de peridurais 
em 1994). 


Sumário das revisões sistemáticas 
e estudos controlados em analgesia 
venosa e intramuscular de parto 


A meperidina (petidina) é utilizada como recurso analgésico 
em parturientes desde 1950, época em que a analgesia peridu- 
ral ainda não era muito divulgada, e que não haviam muitos 
profissionais treinados para realizá-la. 

Um estudo comparou a petidina nas vias de administração 
intramuscular (IM) versus intravenosa (IV).* A via IV foi as- 
sociada a menores escores de dor, porém o estudo apresentava 
vieses consideráveis. Não houve diferença quanto aos demais 
desfechos. 

Outro ensaio randomizado e controlado” comparou a pe- 
ditina, 100 mg, IM, com o remifentanil IV em analgesia con- 
trolada pela paciente (20 ug-3 min”!),sendo que o escore de dor 
na escala analógica visual (EAV) foi significativamente menor 
no grupo do remifentanil. 

A petidina IM foi comparada ao placebo em dois estu- 
dos controlados randomizados. Em ambos, a petidina propor- 
cionou melhor nível de analgesia que o grupo placebo, e, em 
ambos, a qualidade da analgesia foi considerada insatisfatória 
tanto nos grupos petidina como nos grupos-controle.”” 

Quando as doses de petidina IM foram comparadas — baixas 
doses (40-50 mg) versus altas doses (80-100 mg) — em revisão 
sistemática, a interferência nos escores de dor foi discreta, e o 
índice de satisfação materna foi elevado com ambas as doses.” 

Quando o uso venoso de petidina foi comparado com pla- 
cebo, verificou-se diminuição na incidência de dor intensa, mas 
a maioria das pacientes continuaram a sentir dor intensa, apre- 
sentaram maior incidência de efeitos adversos (náuseas, vômitos 
e tontura) e necessitaram de maiores doses de ocitocina, havendo 
maior interferência com os desfechos neonatais.” Em outro es- 
tudo, ocorreu diferença estatisticamente significativa nos esco- 
res de dor e efeitos adversos quando administrada petidina, po- 
rém a taxa de mulheres que consideraram o alívio efetivo foi 
baixa em ambos os grupos.” 

A petidina, quando comparada ao butorfanol, não apresen- 
tou diferenças na qualidade do alívio da dor e nos desfechos 
neonatais.” 

Blair e colaboradores compararam a eficácia e a segu- 
rança da petidina versus remifentanil, ambos em regime de 
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PCA. Não ocorreu diferença no escore de dor, porém houve 
significativa diferença quanto ao grau de satisfação, sendo fa- 
vorável à petidina. Não houve diferença quanto aos efeitos 
adversos maternos analisados, e o grupo petidina apresentou 
menor escore de capacitação neurológica dos neonatos aos 30 
minutos, igualando-se aos 120 minutos. Os demais desfechos 
neonatais foram equivalentes. 

Um ensaio controlado e randomizado canadense compa- 
rou fentanil versus alfentanil em regime de PCA em 23 gestan- 
tes (fentanil em bólus de 50 ug + PCA 10 ug/5 min + infusão 
continua de 20 ug:h”! versus alfentanil em bolus de 500 ug 
+ PCA 100 ug/5 min + infusão continua de 200 ug-h). Não 
foram observadas diferenças no escore de dor, sedação, nau- 
seas, prurido, tampouco nos desfechos neonatais (índice de Ap- 
gar, neuroadaptação, pH do cordão venoso umbilical e reque- 
rimento de naloxona). Quanto à taxa de insatisfação, 5 das 12 
mulheres do grupo alfentanil contra 9 de 11 do grupo fentanil 
consideraram a analgesia inadequada, o que não foi significa- 
tivamente diferente.” 

O QUADRO 61.3 apresenta o resumo das evidências sobre 
analgesia venosa e intramuscular de parto, bem como as re- 
comendações da Diretriz Nacional de Assistência ao Parto 
Normal.” 


Sumário das revisões sistemáticas e estudos 
controlados em analgesia regional de parto 


Comparação da efetividade, segurança e custo-efetividade 
da analgesia regional no parto em relação à não realização 
de analgesia, outras formas de analgesia e entre si 


São escassas as evidências acerca da comparação entre 
analgesia peridural e ausência de analgesia. Dos 21 estudos 
randomizados da primeira revisão sistemática Cochrane 2005” 
sobre o tema, apenas um comparou a analgesia peridural com 
pacientes sem qualquer tipo de analgesia farmacológica.” 

Esse estudo admitiu 129 nulíparas em início da fase ativa 
de trabalho de parto (66 para analgesia peridural e 63 sem anal- 
gesia). O resultado mais significativo foi a taxa de dor intensa: 
9 e 100% para primigestas com analgesia e sem analgesia res- 
pectivamente. O tempo de primeiro estágio foi reduzido no 
grupo analgesia peridural, porém não houve diferenças quanto 
ao segundo estágio. Não houve diferença significativa quanto 
ao tipo de parto.” 

Os benefícios da analgesia peridural se concentraram nas 
variáveis de alívio da dor (qualidade, latência e menos necessi- 
dade de reintervenção). Os resultados, além de estatisticamente 
significativos, foram clinicamente relevantes.” 

A analgesia peridural foi fator de proteção na percepção da 
dor. A ampliação do benefício no segundo período de trabalho 
de parto reflete a conhecida limitação dos opioides em modular 
a dor, quando predominantemente somática. Outros resultados 
foram a menor latência e menor necessidade de reintervenção 
analgésica no grupo peridural. Apesar de uma evidente supe- 
rioridade no controle da dor, esse fato não influenciou de ma- 
neira significativa a experiência integral como verificado pelo 
questionário pós-parto de satisfação materna. Possivelmente 
outras variáveis ligadas à satisfação, como condições do nas- 
cimento e humanização no tratamento, predominaram nessa 
análise.” 


QUADRO 61.3 Resumo das evidências sobre analgesia venosa e 
intramuscular de parto e recomendações da Diretriz Nacional de Assistência 
ao Parto Normal 





Independentemente do opioide e de sua via de administração (IM ou IV), 

0 efeito analgésico é limitado. A petidina é o agente historicamente mais 
utilizado, e muitos centros não disponibilizam outros tipos de opioides. 
Existem evidências limitadas que sugerem mais efetividade analgésica e 
menor interferência no desfecho neonatal com a diamorfina e o remifentanil. 
Como os estudos avaliam uma miscelânea de agentes, vias e regimes de 
infusão, não se dispõe de agrupamento de evidências que apontem para uma 
dose e regime ideal, principalmente visando à menor interferência neonatal e 
na amamentação. 


Recomendações (Diretriz Nacional de Assistência ao Parto Normal): 


e Toda gestante que deseja opioides (IV ou IM) deve ser comunicada sobre 
sua relação risco-benefício. O benefício inclui analgesia, embora limitada. 
Os riscos são possíveis efeitos adversos, a saber: náuseas, sonolência, 
tontura, assim como interferência na respiração do bebê ao nascer 
(este poderá ficar mais sonolento por alguns dias, o que pode afetar a 
amamentação). 


e O remifentanil pode ser usado (em bomba de infusão venosa) visando a 
menor interferência no desfecho fetal, mas, por se tratar de um agente 
mais potente que os demais, deve ser usado em doses progressivas e por 
profissional familiarizado com a técnica. 


e Mediante administração de opioides (IV ou IM), deve-se utilizar 
concomitantemente antieméticos. 


e Até 2 horas após a administração de opioides (IV ou IM) ou caso se sintam 
sonolentas, as mulheres não devem entrar em piscina ou banheira. 


e Aanalgesia com opioides é acompanhada de aumento na complexidade 
da assistência ao parto, como, por exemplo, maior necessidade de 
monitorização e acesso venoso. 


e Uma vez que a segurança da realização de analgesia farmacológica no 
ambiente extra-hospitalar ainda não foi estabelecida, esta é restrita ao 
complexo hospitalar, seja bloco cirúrgico ou PPP (sala de pré-parto, parto 
e pós-parto). 


Estudos como os de Morgan-Ortiz e colaboradores” são 
raros, pela dificuldade de se proceder a uma randomização 
nesse cenário. Há mais de uma década a analgesia de parto é 
de indicação materna. Nesse ponto se interpõe um problema 
ético: não há como aleatorizar, condicionando a gestante a li- 
mitado grupo. 

Embora a peridural seja uma técnica comprovadamente 
eficaz no combate à dor do parto, também esteve associada na 
revisão a desfechos negativos, com destaque para um prolon- 
gamento do segundo estágio e elevação da taxa de parto instru- 
mental. Outros desfechos negativos foram maior necessidade 
de ocitocina, maior incidência de hipotensão arterial, tempera- 
tura materna > 38 °C e retenção urinária.” 

A primeira revisão sistemática Cochrane 2005 sobre o 
assunto analisou 21 estudos randomizados comparando anal- 
gesia peridural versus não peridural ou opioides venosos en- 
tre 1977 e 2003.” Desses, em somente três a técnica se iniciou 
pela via intratecal (i.e., analgesia combinada raquiperidural 
[ACRP]). 

A maioria das gestantes incluídas na metanálise tinha 
36 semanas gestacionais ou mais e iniciou o parto esponta- 
neamente.” 


A taxa de instrumentalização foi avaliada no subgrupo 
ACRP. Apesar da redução do risco relativo (RR) em rela- 
ção à peridural, a medida de associação se manteve positiva 
(TAB. 61.1). 

Em relação ao estado fetal, houve aparentes benefícios da 
anestesia regional. No grupo opioide, a necessidade de se uti- 
lizar naloxona nos recém-nascidos foi muito mais incidente do 
que com a peridural. A despeito disso, não houve diferença na 
taxa de potencial hidrogeniónico (pH) < 7,2.º 

Desfechos em que não ocorreu diferença estatística foram 
a taxa de cesariana, o tempo de primeiro estágio, trauma peri- 
neal, dor de cabeça, dor nas costas e índice de Apgar ao quinto 
minuto.” 

Em 2011, Millicent Anim-Somuah atualizou sua revisão, 
incluindo outros 17 ECRs, ampliando a amostra para 9.658 
gestantes, totalizando 38 ECRs entre 1977 e 2010. Desses, em 
oito a técnica se diferenciava por ser iniciada pela via intra- 
tecal (1.e., ACRP). Na maioria das randomizações, o controle 
era constituído de opioide intravenoso, porém, em cinco, não 
houve qualquer forma farmacológica de analgesia.’ 

Não existem diferenças qualitativas expressivas entre os 
resultados de 2005 para 2011, porém houve caracterização das 
tendências com crescimento da força de associação para quase 
todos os desfechos. Foram avaliados quatro novos desfechos: 
qualificação do alívio em muito bom ou excelente, prurido, 
tremores e trauma perineal. Na atualização de 2010, a inclusão 
de estudos em que a analgesia foi iniciada pela via intratecal 
cresceu de três para oito. Esta fez distinção dos resultados, 
para os desfechos mais relevantes, como taxa de instrumenta- 
lização e cesariana, mediante variação técnica, a saber: anal- 
gesia peridural iniciada ou não pela via intratecal (ACRP). 
Porém, nessa segunda revisão, não se repetiu a análise de sub- 
grupos de 2005. 

Na análise o resultado final foi estatisticamente significa- 
tivo, com elevação do risco de utilização de instrumentos no 
parto em 1,42 vez. A partir do cálculo do número necessário 
para evento (NNE), concluiu-se que, nessa população, a cada 
20 analgesias regionais realizadas, uma foi responsável pela 
necessidade de instrumentalização.” 

Em análise pormenorizada dos 22 estudos incluídos na 
metanálise, pode-se notar que, dos 23 trabalhos, 10 são norte- 
-americanos. Porém, a primeira grande observação é de aspecto 
metodológico. Embora os estudos fossem intitulados como 
controles randomizados, os autores tiveram muita dificuldade 


TABELA 61.1 Análise do subgrupo de analgesia combinada raquiperidural 


em manter a aleatorização. Na maioria dos trabalhos, 25 a 50% 
das gestantes receberam outra técnica contrária à técnica para 
a qual foram alocadas. Destaca-se o fato de que muitas des- 
tinadas a receber meperidina, considerando-a ineficaz, exigi- 
ram analgesia peridural. Com base nisso, pode-se dizer que os 
trabalhos mesclam características de estudos aleatórios com 
coortes. 

Apurou-se também que foi longo o período de tempo no 
qual foram realizados: de 1974 a 2010. Isso provavelmente 
explica a grande variação das técnicas de analgesia. Os estu- 
dos do século passado chegaram a usar concentrações nitida- 
mente anestésicas, como, por exemplo, bupivacaína a 0,375 a 
0,5% ou infusões prolongadas sem o controle da dose cumu- 
lativa. O anestésico (e concentração) mais usado foi a bu- 
pivacaína a 0,25%. Considerando a boa prática atual, essas 
concentrações são indesejadas e somente utilizadas em ca- 
sos selecionados. Desde 2001, com a publicação da randomi- 
zação COMET no The Lancet,” a técnica nomeada walking 
epidural cresceu em corpo de evidência. Tal técnica, também 
chamada de mobile epidural, caracteriza-se pela manutenção 
da motricidade, mediante uso de concentrações de anestésico 
local próximas de 0,1% acrescidas de opioide lipossolúvel. 
Outras 10 randomizações semelhantes foram desenvolvidas 
e reunidas na metanálise de Sultan e colaboradores.” Os re- 
sultados convergiram para a minimização dos desfechos ne- 
gativos, incluindo taxa de instrumentalização sem prejuízo na 
qualidade da analgesia. 

É possível notar que, nos últimos estudos incluídos na re- 
visão de Anim-Somuah e colaboradores, houve amadureci- 
mento da técnica, com a utilização de baixas concentrações de 
anestésico local, o que refletiu nos resultados. Embora o risco 
relativo tenha sido positivo na maioria dos trabalhos incluídos, 
em apenas cinco dos 23 o resultado foi estatisticamente sig- 
nificativo, sendo que em todos eles foi usada bupivacaina em 
concentrações > 0,25%. 

A TABELA 61.2 reedita os resultados, comparando os estudos 
que utilizaram alta e baixa concentração de anestésico local, 
segundo definição de Sultan e colaboradores.” O desfecho no- 
vamente analisado foi a taxa de parto instrumental. Dos 23 es- 
tudos, três não estavam disponibilizados na íntegra e não se 
teve acesso à concentração empregada. 

Apenas os três trabalhos mais recentes utilizaram baixas 
concentrações de anestésico local. 

















Número 

Subanálise de estudos n Estatística Efeito 

Taxa de parto instrumental 17 6.162 Risco relativo (M-H, fixos, IC 9596) | 1,38 [1,24, 1,53] 
Estudos comparando perianalgesia versus controle 15 3.947 Risco relativo (M-H, fixos, 1C95%) | 1,49 [1,30, 1,71] 
Estudos comparando analgesia combinada versus controle 2 2.215 Risco relativo (M-H, fixos, 1C95%) | 1,22 [1,03, 1,44] 
Taxa de cesariana 19 6.165 Risco relativo (M-H, fixos, IC95%) | 1,09 [0,94, 1,25] 
Estudos comparando perianalgesia versus controle 16 3.870 Risco relativo (M-H, fixos, 1C95%) | 1,05 [0,88, 1,26] 
Estudos comparando analgesia combinada versus controle 3 2.295 Risco relativo (M-H, fixos, 1C95%) | 1,15 [0,90, 1,46] 

















Fonte: Adaptada de Anim-Somuah e colaboradores.” 
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TABELA 61.2 Comparação dos estudos que utilizaram alta e baixa concentração de anestésico local com relação ao parto instrumentalizado 


Bupivacaina > 0,1% ou ropivacaina > 0,17% ou lidocaina > 1% 


Thalme e colaboradores, 1974. Bupivacaina a 0,25% 


Peso do estudo na metanálise 
RR 1,5 (0,54-4,18) 0,8% 





Grandjean e colaboradores,” 1979. Lidocaina a 1,5% 


Philipse e colaboradores,” 1989. Bupivacaina a 0,375% 


RR 1,67 (0,81-3,41) 1,7% 
RR 0,95 (0,5-1,8) 3% 





Thorp e colaboradores,” 1993. Bupivacaina a 0,25% 





RR 1,69 (0,61-4,66) 1,1% 









































Muir e colaboradores,” 1996. Bupivacaína a 0,125% Zero fórceps Nao estimado 
Bofill e colaboradores,” 1997. Bupivacaina a 0,125% RR 1,45 (1,09-1,93) 5,7% 
Nikkola e colaboradores,” 1997. Bupivacaína a 0,5% RR 9 (0,55-47,95) 0,1% 
Sharma e colaboradores,” 1997. Bupivacaína a 0,125% RR 1,73 (0,93-3,21) 31% 
Gambling e colaboradores,” 1998. Bupivacaina a 0,125% RR 1,48 (0,97-2,25) 7,196 
Clark e colaboradores,” 1998. Bupivacaína a 0,125% RR 1,25 (0,72-2,16) 4,196 
Loughnan e colaboradores,” 2000. Bupivacaina a 0,25% RR 1,11 (0,86-1,43) 16,596 
Howell e colaboradores," 2001. Bupivacaína a 0,25% RR 1,54 (1,06-2,22) 7,496 
Lucas e colaboradores, ' 2001. Bupivacaína a 0,25% RR 1,54 (1,06-2,22) 5,6% 
Sharma e colaboradores," 2002. Bupivacaina a 0,25% RR 3,83 (1,7-8,64) 1,4% 
Head e colaboradores, 2002. Bupivacaína a 0,25% RR 1,07 (0,23-5,09) 0,6% 
Jain e colaboradores," 2003. Bupivacaina a 0,25% RR 2,9 (1,28-6,34) 1,1% 
Bupivacaina < 0,1% ou ropivacaina < 0,17% ou lidocaina < 1% 

Halpern e colaboradores, 5 2004. Bupivacaina a 0,08% RR 1,37 (0,88-2,14) 5,3% 
Nafisi e colaboradores," 2006. Lidocaína a 1% RR 1,01 (0,25-3,96) 0,896 
Volmanen e colaboradores," 2008. Bupivacaina a 0,066596 RR 0,29 (0,03-2,36) 0,8% 





Por fim, observa-se grande variação na taxa de instrumen- 
talização nos trabalhos em: de 0 a 67%. Tal fato reflete a exis- 
tência de outras variáveis independentes mais relevantes do 
que a analgesia regional, como perfil do obstetra e instituição 
de ensino.” 

Como referido antes, apenas oito estudos incluídos com- 
preendiam a técnica de ACRP,?* sendo que apenas dois deles 
aparecem no gráfico de Forest para o desfecho taxa de parto 
instrumental. 

Os cinco novos estudos com técnica combinada incluídos 
na última revisão sistemática Cochrane não tiveram como obje- 
tivo a avaliação do desfecho instrumentalização, mas sim men- 
suração de eficácia, uso de ocitocina e estado fetal. Porém, das 
três randomizações com anestesia combinada que já estavam 
presentes na sistemática anterior, duas avaliaram a incidência 
de parto operatório (instrumental e cirúrgico) entre os grupos. 

É importante analisar o trabalho australiano de Dickinson 
e colaboradores," uma vez que apresenta relevância ponderada 
de 30,5% da metanálise. O valor atribuído se justifica pelo ta- 
manho da amostra. Nesse estudo, 992 primíparas a termo, de 
feto único e cefálico, foram alocadas para receber analgesia 
peridural ou outros métodos, estando com dilatação mínima de 
5 cm. Estes incluíam meperidina, óxido nitroso e métodos não 
farmacológicos sob a supervisão de enfermeiros. 

Embora o estudo se intitulasse como randomizado, houve 
intensa realocação das pacientes sorteadas durante a sua reali- 
zação. No grupo peridural, 27,8% não receberam a anestesia 


peridural, seja porque não houve tempo suficiente, seja porque 
se recusaram a receber técnicas regionais. Já no grupo-controle, 
61,3% das pacientes alocadas tiveram de receber anestesia peri- 
dural por uma ou mais das explicações: dor intensa (52%); insa- 
tisfação com os outros métodos de analgesia (43,5%); parto pro- 
longado (30,5%); exaustão materna (30,5%). Com isso, o grupo 
peridural recebeu mais da metade das pacientes alocadas no con- 
trole. Das 306 pacientes que migraram para o grupo de interven- 
ção, 94 foram caracterizadas como exaustas, o que, por definição, 
é uma das indicações de parto instrumental. Por outro lado, 44 
gestantes do grupo peridural não puderam receber a intervenção, 
tendo em vista a rapidez do parto, o que prediz parto eutócico. 

Os motivos pelos quais as pacientes foram realocadas en- 
tre os grupos sugerem que o grupo peridural agregou aquelas 
que já experimentavam partos mais disfuncionais, especifica- 
mente prolongados e dolorosos, embora os grupos finais (anal- 
gesia peridural versus outras técnicas de analgesia) tenham 
sido homogéneos quanto aos atributos antropométricos, gra- 
vidade e forma de iniciar o parto. Nào foram comparados atri- 
butos que se mostraram relevantes e com grande potencial de 
confundimento, como exaustão materna, dor e tempo de parto 
pré-intervenção. 

Os resultados revelaram tempo mais longo de parto, tempo 
mais longo de segundo estágio, incidência de febre e parto ope- 
ratório (p = 0,019) no grupo peridural. O parto operatório com- 
preendeu a soma das taxas de parto vaginal instrumental e ce- 
sariana. Para esses desfechos, separadamente, a diferença entre 


peridural e controle nao foi estatisticamente significativa: parto 
instrumental (p = 0,054) e cesariana (p = 0,22). 

Associar a intervenção a maior tempo de parto não esta- 
belece relação causal, uma vez que não se sabe a ordem cro- 
nológica dos acontecimentos; 94 pacientes do grupo sorteado 
inicialmente para o controle tiveram de receber a analgesia pe- 
ridural em razão de parto prolongado. 

Outra crítica é a utilização de bupivacaína, 2 mg, intrate- 
cal, assim como bolus de resgate de bupivacaina peridural a 
0,25%. Ambas as dosagens são, atualmente, consideradas des- 
necessárias. Porém, o estabelecimento de doses mais baixas 
como eficazes somente foi reconhecido em 2013, com Sultan 
e colaboradores. 

O trabalho de Dickinson e colaboradores,” embora de in- 
questionável valor, em termos metodológicos se enquadraria 
melhor em um estudo observacional tipo coorte prospectiva. 

No Brasil, as revisões de bandeira Cochrane são reconhe- 
cidas e aceitas com grande valoração, fato é que são usadas 
na geração de nossas recomendações. Poucos pesquisadores, 
no entanto, ocupam-se em analisar pormenorizadamente os ar- 
tigos incluídos na metanálise. O trabalho de Dickinson e co- 
laboradores representou quase um terço do peso da revisão 
Cochrane 2011, que somente o incluiu por se autodenominar 
randomizado.* Além das revisões Cochrane, outras metanálises 
foram publicadas. 

Leighton e Halpern™ incluíram apenas os estudos nos 
quais a peridural era realizada em baixas doses, categorizada 
pelos autores na utilização de bupivacaína em concentrações < 
0,25% ou equivalentes, com um total de 4.324 gestantes. 

Os autores incluíram 14 ECRs, sendo 11 presentes na me- 
tanálise Cochrane 2005. Dois desses novos estudos eram coor- 
tes prospectivas. Os resultados foram muito semelhantes em 
relação à outra análise. Na pesquisa de satisfação materna, 
a peridural se apresentou como fator de proteção: satisfação 
materna. 

A metanálise de Reynolds e colaboradores!” concentrou- 
-se apenas no desfecho fetal, especificamente na análise do 
equilíbrio acidobásico ao nascimento (total de 2.453 gestan- 
tes). Foram incluídos oito ECRs, sendo seis presentes na meta- 
nálise Cochrane 2005, e outros cinco não ECR. Os resultados 
levaram os autores a concluir que a peridural está associada a 
melhor pH neonatal de artéria umbilical e sugerem uma teoria 
de melhor preservação do fluxo e troca placentária. 

Além dessas três revisões sistemáticas, no mesmo pe- 
ríodo, outros quatro trabalhos relevantes e de boa qualidade fo- 
ram publicados em revistas de grande impacto, os quais foram 
incluídos nesta metanálise. 3 

Em 2002, Alexander e colaboradores!" submeteram a 
base de dados de Philipe colaboradores"! a uma análise se- 
cundária, sendo que agora o desfecho primário analisado in- 
cluiu a distocia motora (curva de Friedman) e a necessidade 
de ocitocina. O critério para início da ocitocina era ausência 
de dilatação durante 2 horas de trabalho de parto ativo. Os re- 
sultados associaram a peridural a um prolongamento do pe- 
ríodo de dilatação sem comprometer o estágio seguinte. O 
tempo médio do primeiro estágio para peridural foi de 5,2 
h versus petidina com 4 h (p < 0,001); a taxa de ocitocina, 
44% com peridural versus 32% com petidina (p < 0,009); a 
taxa de fórceps, 12% com peridural versus 3% com petidina 

(p < 0,003); a taxa de cesariana 5% com peridural versus 6% 
com petidina (p < 0,94). 
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O aumento do tempo de primeiro estágio diverge dos re- 
sultados das metanálises anteriores. É bem possível que essa 
diferença esteja no critério de indicação da ocitocina, sendo 
que alguns protocolos iniciam mais precocemente esse utero- 
tônico nas pacientes com analgesia. 

Lierberman e colaboradores"? conduziram em 2005 coorte 
prospectiva nos Estados Unidos analisando especificamente a 
variabilidade de posição da cabeça fetal em 1.562 gestantes e 
comparando os grupos de analgesia peridural (n = 1.439) com 
qualquer outro tipo de analgesia (n = 123). As gestantes eram 
submetidas à ultrassonografia (US), por operador único, perio- 
dicamente acompanhando o posicionamento fetal. Em mais de 
92% das mulheres, a primeira avaliação foi feita antes dos 4 cm 
de dilatação. A última avaliação ecocardiográfica ocorreu ao 
final do período de dilatação, sendo a posição ao nascimento 
também aferida pelo profissional assistente. A primeira conclu- 
são dos autores é de que a posição da cabeça fetal no momento 
da internação não prediz a posição no momento do parto, evi- 
denciando um nítido dinamismo. Em relação aos grupos com- 
parativos, a peridural esteve associada a maior incidência de oc- 
cipitoposterior (OP) ao nascimento. A taxa de OP no início do 
parto (análise por US) foi de 23,4% com peridural versus 26% 
no grupo-controle, diferença não significativa; a taxa de OP ao 
final do período de dilatação (análise por US), 24,9% com peri- 
dural versus 28,3% no grupo-controle, diferença não significa- 
tiva; a taxa de OP ao nascimento (análise clínica), 12,9% com 
peridural versus 3,3% no grupo-controle, p = 0,002. O risco de 
posição OP em relação à occipitoanterior (OA) no grupo peri- 
dural foi aumentado em média quatro vezes. A peridural não 
foi associada à posição occipitotransversa (OT) 

Outro resultado interessante foi a correlação entre a po- 
sição e o tipo de parto. Mulheres que tiveram parto espon- 
tâneo: OA 76,2%, OP 17,4% e OT 13,5% (p < 0,01); taxa 
de parto instrumental: OA 17,5%, OP 17,9% e OT 12,7% 
(p < 0,4); e taxa de cesariana: OA 6,3%, OP 64,7% e OT 
73,8% (p < 0,001). 

Embora a peridural esteja associada à OP, isso não se tra- 
duziu em elevação do parto instrumental, porém, nas posições 
não OA, as taxas de cesariana foram muito elevadas. Não há 
como saber quantas pacientes submetidas a parto cirúrgico se- 
riam candidatas a parto vaginal instrumental, podendo isso in- 
terferir nessa análise. 

Cerca de 50% das pacientes em outra posição que não 
OA ao nascimento tiveram partos prolongados (> 18 horas). 
O tempo de parto foi uma covariável relevante quanto à forma 
do parto. 

Os autores concluíram pela forte associação entre peridu- 
ral e posição OP, sem, contudo, poder confirmar uma relação 
causal clara entre essas variáveis e os desfechos clínicos. O 
fato de as pacientes induzidas apresentarem maior proporção 
de posição adversa (não OA), assim como mais tempo de parto, 
é variável relevante para conclusões. 

Outro estudo europeu realizado em 2005 analisou pros- 
pectivamente o modo de parto de duas coortes de gestantes: 
com peridural versus controle. Caracterizou-se como estudo de 
base populacional envolvendo 52 maternidades e 94.217 partos 
vaginais. Embora tenham variado entre as unidades, as taxas 
de cesariana intraparto e parto instrumental estiveram sempre 
abaixo de 11 e 16% respectivamente. O modo de parto não di- 
feriu entre os dois grupos. 
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Análise dos efeitos adversos 
relacionados a analgesia peridural 


Para análise do risco-benefício da analgesia peridural e cons- 
ciente solicitação materna, além de estimar sua associação com 
desfechos negativos de ocorrência no parto, é também neces- 
sário mensurar os efeitos adversos relacionados aos fármacos 
envolvidos na técnica: hipotensão arterial, sonolência, tontura, 
náuseas, vômitos, prurido, tremor, febre, etc. 

As revisões sistemáticas Cochrane de Anim-Somuah e co- 
laboradores*” também confirmaram a ocorrência de efeitos in- 
desejados da analgesia peridural: hipotensão materna, febre > 
38 °C e retenção urinária. 

Não foi encontrada diferença quanto aos demais efeitos 
adversos: náuseas, vômitos e sonolência. 

Um dos efeitos adversos mais intrigantes é a associação 
da analgesia peridural com a elevação da temperatura central. 
Philip e colaboradores conduziram um ECR nos Estados Uni- 
dos avaliando especificamente a elevação da temperatura ma- 
terna após peridural. Eles analisaram um total de 715 gestantes, 
sendo a dor do grupo-controle tratada com petidina venosa em 
regime de PCA. A peridural esteve associada a maior elevação 
da temperatura. 

Na tentativa de se formular hipóteses que explicassem 
tal associação, uma análise de regressão logística enumerou 
outras variáveis independentes significativas para esse fenô- 
meno: nuliparidade, tempo de parto superior a 12 horas, uti- 
lização de ocitocina e distocia de parto. Entre elas, chama 
atenção a incidência de febre em primíparas após analgesia 
peridural: em nulíparas após peridural, 24% versus 5% no 
grupo PCA (p < 0,001); e em 4% das em multíparas após 
peridural versus 3% no grupo PCA, que não foi estatistica- 
mente significativo. 

A hipótese dedutiva mais plausível está na ligação de va- 
riáveis: primigestas, parto prolongado e distocia, sendo a ele- 
vação da taxa metabólica uma consequência esperada em tal 
contexto. Em relação ao papel da peridural nesse cenário e 
desfecho, mediante raciocínio indutivo simples, uma vez que 
os efeitos da anestesia regional sobre a termorregulação são 
conhecidos, conjectura-se o seguinte: ao inibir o mecanismo 
vasoconstritor fisiológico nos dermátomos abaixo do nível 
de bloqueio, a temperatura central passa a ser mais influen- 
ciada pela periférica. Estando a periferia aquecida em um âm- 
bito de esforço, promoverá mais convecção de calor no sentido 
interno. 

A relevância em se estudar tal desfecho cresce à medida 
que a febre materna leva à abertura de protocolos visando à 
triagem de sepse neonatal e materna, significando propedêu- 
tica e até mesmo antibioticoterapia desnecessárias. No estudo 
em questão, o autor descreveu semelhantes proporções de pro- 
tocolo para sepse e antibioticoterapia entre os grupos. No pre- 
sente momento, não se dispõe de um protocolo para investi- 
gação de febre após peridural, sendo esses casos conduzidos 
como no público de gestantes em geral. Sugere-se estar atento 
às peculiaridades da febre nesse cenário, podendo a hemocul- 
tura ser realizada diante de outros preditores para infecção do 
binômio mãe-feto. 

Outros estudos de qualidade variada concentraram-se na 
avaliação dos efeitos adversos associados à analgesia regional. 
Uma revisão sistemática reuniu estudos publicados entre 1990 


e 2000, sendo 19 ECRs, com o intuito de avaliar especifica- 
mente os efeitos colaterais da analgesia peridural.'^ O efeito 
adverso mais investigado primariamente foi a hipotensão ar- 
terial. A incidência variou de 0 a 50% (média de 10,5% em 44 
estudos), considerando quedas de 20 a 30% do basal ou pressão 
sistólica menor do que 90 ou 100 mmHg. Foi intrigante o fato 
de que em 16 desses estudos a incidência de hipotensão foi 
zero. Comparando os resultados entre os estudos, é possível 
conjecturar que a hipotensão é mais incidente quanto maior for 
a concentração de anestésico local e, consequentemente, maior 
o bloqueio das fibras simpáticas e dolorosas. 

Três estudos investigaram a capacidade de micção espon- 
tânea, observando incidência de retenção urinária de O a 68% 
(média de 27,5%), com necessidade de cateterismo vesical de 
alívio em 41,3%. 

A sedação foi relatada em cinco estudos, também com 
ampla variação na incidência: 1 a 56% (média de 21%). Um 
aspecto relevante é que altos níveis de sedação foram rela- 
tados em 32 a 56% das gestantes que receberam um coadju- 
vante específico: sufentanil de 5 a 10 ug. Salienta-se que esse 
resultado contradiz o exposto na última revisão descrita,” na 
qual não houve diferença significativa de sonolência entre os 
grupos. 

A ocorrência de prurido foi avaliada por 10 trabalhos. 
A incidência variou de 8 a 100% (média de 62%), sendo pro- 
porcional à dose de opioides utilizada na analgesia regional. 
Apesar de ser o efeito adverso mais incidente, na maioria das 
vezes não exigiu tratamento. 

Os efeitos adversos menos frequentes foram náuseas, vô- 
mitos e tremor. 

Nauseas sem vômitos ocorreram em 0 a 30% (média de 
7,3%) e vômitos em 0 a 20% (média de 4,6%). Em dois estudos 
houve apenas um relato de tremor. 


Complicações 


Além da associação a desfechos de parto negativos e efeitos 
adversos, a analgesia neuroaxial de parto também pode ser res- 
ponsável por algumas complicações, categorizadas em meno- 
res (cefaleia pós-punção da dura-máter, eventos neurológicos 
transitórios e eventos de cateter) e maiores, ditas “graves” (in- 
jeção subdural ou subaracnóidea inadvertida, abscesso, me- 
ningite, lesão neurológica permanente, depressão respiratória 
e colapso cardiovascular). Felizmente estas são de ocorrência 
muito rara, conforme mostra a TABELA 61.3. 

Entre as complicações ditas benignas, a cefaleia pós-pun- 
ção da dura-máter (CPPD) é uma das mais incidentes. Embora 


TABELA 61.3 Complicações da analgesia neuroaxial de parto 





1:3.000 a 1:6.700 
1:15.000 a 1:240.000 


Lesão neurológica transitória 





Lesão neurológica permanente 











Abscesso 0,2 a 3,7:100.000 
Meningite bacteriana < 1,5:10.000 
Hematoma peridural 1:168.000 





Fonte: Adaptada de Colvim. 


transitória, essa entidade pode estar associada à dor ortostática 
incapacitante, particularmente prejudicial às exigências neona- 
tais impostas à lactante nos primeiros dias. 

Sabidamente, em anestesia obstétrica a incidência de 
CPPD é elevada. Os fatores de risco identificados foram sexo, 
idade e maior utilização da técnica peridural."é 

Na revisão de Macarthur," a incidência de CPPD com as 
agulhas Quinke 25, Quinke 27 e Whitracre 27 são, respectiva- 
mente, 5,3 a 7,6%, 2 a 4% e 0,08 a 2,7% (TAB. 61.4). 

O QUADRO61.4 apresenta o resumo das evidêncais sobre anal- 
gesia regional de parto e as recomendações da Diretriz Nacio- 
nal de Assistência ao Parto Normal. 


Momento mais apropriado 
para iniciar a analgesia regional 


No tocante ao momento mais apropriado para a utilização dos 
métodos de analgesia regional, cinco estudos de qualidade 
aceitável foram incluídos.%*t"81% Pelo fato de serem trabalhos 
heterogêneos, nenhum revisor os reuniu em metanálise, de 
modo que são sumariamente descritos a seguir. 

Chestnut e colaboradores*® publicaram estudo inovador 
ao optarem pela revisão da metodologia dos trabalhos anterio- 
res, passando a separar as populações de gestantes estudadas 
quanto à forma de iniciar o parto: espontâneo versus induzido. 
Gestantes com dilatação inicial de 3 a 5 cm (149 mulheres de 
parto induzido e 334 outras de parto espontâneo) foram rando- 
mizadas para receber bupivacaína peridural a 0,25% ou nalbu- 
fina intravenosa. Em ambas as populações, houve significativa 
diferença nos escores de dor. Quanto aos desfechos centrais 
(tempo dos estágios e via de parto), não se registraram diferen- 
ças em se iniciar precoce ou tardiamente a analgesia peridural. 


TABELA 61.4 Incidência de cefaleia pós-punção da dura-máter (CPPD) 
de acordo com o tipo de agulha 

















Frequência 
Agulha Calibre n/N deCPPD(%)  1C9596 
Quincke 24 15/238 112 102a 12 
25 114/1.792 64 537,6 
26 139/2467 | 5,6 5,6a5,7 
27 34/1.167 2,9 2,0a 4,0 
Atraucan 26 16/350 46 2,6a7,3 
Whitacre 22 1/68 15 12228 
25 137/6992 | 2,0 16a23 
27 13/820 1,6 0,08 a2 
Sprotte 24 57/1.767 3,5 3,5a3,5 
Polymedic 25 22/292 6,6 59a74 
BD 26 205/2560 | 5,8 5,6a5,9 
Gertie Marx | 24 8/201 40 1,7a7,7 

















CPPD, cefaleia pós-punção da dura-máter; IC, intervalo de confiança; n, número de 
CPPD; N, número de procedimentos. 





Fonte: Adaptada de Chestnut.” 


Em relação aos demais desfechos, houve maior incidência de 
hipotensão no grupo sob analgesia peridural. Outra diferença 
foi observada quanto ao pH do cordão umbilical, sendo mais 
satisfatório no grupo de analgesia peridural. 

Observou-se quanto às gestantes sob parto induzido que 
o tempo de primeiro estágio foi de 318 minutos para peridural 
precoce versus 273 minutos para peridural tardia, o que não foi 
significativo; o parto instrumental, 43% para peridural precoce 
versus 49% para peridural tardia (não significativo); a taxa de 
cesariana, 18% para peridural precoce versus 19% para peridu- 
ral tardia (não significativo). Quanto às gestantes com parto de 
início espontâneo, o tempo de primeiro estágio foi de 172 mi- 
nutos para peridural precoce versus 162 minutos para peridural 
tardia (não significativo); o parto instrumental, 37% para peri- 
dural precoce versus 43% para peridural tardia (não significa- 
tivo); e a taxa de cesariana, 10% para peridural precoce versus 
8% para peridural tardia (não significativo). 

Apesar de não se ter análise estatistica comparativa das 
subpopulações, é notável a elevada incidência de cesariana in- 
traparto, assim como distocia motora nas pacientes que não ini- 
ciaram seu parto espontaneamente, o que sugere uma variável 
relevante. 

Após as publicações de Chestnut e colaboradores,*® ou- 
tros autores realizaram análises semelhantes, porém com uma 
diferença técnica: a concentração do anestésico local peridural 
nas fases precoces passou a ser menor do que a requerida em 
fases tardias. Essa distinção se fez evidente pelas pesquisas de 
Capogna e colaboradores, na Itália, que demonstraram que a 
concentração minima de anestésico local necessária para alívio 
da dor das pacientes com média de 2 cm de dilatação era esta- 
tisticamente diferente daquelas com média de 5 cm. Isso com- 
prova a hipótese de fundamento anatômico, que divide a dor do 
parto em fase visceral e fase somática. 

Chen e colaboradores,* em Taiwan, randomizaram 120 
gestantes com dilatação de 4 cm ou menos e inovaram ao ad- 
ministrar, via peridural, solução sem anestésico local — so- 
mente fentanil 5 ug-mL™ versus grupo-controle venoso. Os 
resultados mostraram significativo controle da dor em relação 
ao grupo-controle, sem acrescer qualquer maleficio aos demais 
desfechos. 

Luxman e colaboradores"? em Israel, Wong e colaborado- 
res” nos Estados Unidos e Ohel e colaboradores!” em Israel 
conduziram randomizações semelhantes, demonstrando que 
a analgesia peridural precoce em comparação à sua iniciação 
tardia não está associada a qualquer desfecho negativo, seja 
tempo de parto ou via de parto. Desses últimos trabalhos, con- 
vém destacar o de Wong e colaboradores, com 750 nuliparas, 
visto se diferenciar dos demais pela técnica anestésica. A via 
intratecal foi a escolhida para administração precoce de fen- 
tanil, estando a bupivacaina peridural ultradiluida a 0,0665% 
com fentanil 2 ug:mL”!, disponível em regime de PCA. Os re- 
sultados demonstram associação da utilização precoce da anal- 
gesia regional com menos tempo de primeiro estágio e melhor 
indice de Apgar. Já o trabalho de Ohel e colaboradores diferiu 
dos demais pela administração de analgesia peridural precoce, 
especificamente antes dos 3 cm (o critério de admissão no es- 
tudo era cérvice de 80% e ao menos duas contrações dolorosas 
em 10 minutos). Não houve diferença quanto aos desfechos, 
exceto pelo fato de que as gestantes alocadas no grupo anal- 
gesia peridural tardia gostariam de ter sido sorteadas no grupo 
precoce. 
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Resumo das evidências sobre analgesia regional de parto 

Considerando apenas as evidências revisadas quando se compara a analgesia peridural com opioides venosos, infere-se que a primeira: 
e Proporciona alívio mais efetivo da dor. 

e Está associada a efeitos benéficos no pH umbilical fetal. 

e Está associada a prolongamento do segundo estágio do trabalho de parto, assim como elevação da taxa de parto instrumental. 

e Não prolonga o primeiro estágio de parto, embora esteja associada à necessidade de ocitocina. 

e Não influencia de forma significativa a taxa geral de cesariana intraparto. 


Considerando-se, ainda, apenas as evidências de alto nível, concluiu-se que os efeitos adversos da analgesia regional são: 
e Elevação da temperatura materna de nulíparas, particularmente naquelas em trabalho de parto prolongado. 

e Hipotensão materna (quanto maior for a concentração de anestésico local utilizada). 

e Retenção urinária (com eventual necessidade de cateterismo vesical de alívio). 


Considerando as evidências de nível inferior dos estudos incluídos na análise Cochrane, quando se compara a analgesia peridural com opioides venosos, infere-se que: 
e Aanalgesia peridural está associada à elevação da taxa de posição cefálica em OP, particularmente naquelas em trabalho de parto prolongado. 
e Aassociação entre analgesia peridural e via de parto é controversa. 


Recomendações (Diretriz Nacional de Assistância ao Parto Normal, 2016) 


e Em relação à analgesia regional de parto, esta deve ser previamente esclarecida e discutida com a gestante durante o período pré-natal. Deve ser dada 
ênfase aos riscos (associação com desfecho negativo, efeitos adversos e complicações) e benefícios (controle da dor). Isso pode acontecer em formato de 
consulta individual ou coletiva (grupos de discussão pré-parto) pelo médico anestesiologista. Os riscos e benefícios associados à técnica são resumidos em 
ofício de termo de consentimento informado (TCI), que deve ser lido, entendido e compreendido pela gestante: !?! 


Art. 46 — É vedado ao médico: “Efetuar qualquer procedimento médico sem o esclarecimento e o consentimento prévios do paciente ou de seu 
representante legal, salvo em iminente perigo de vida”. 


Art. 59 — É vedado ao médico: “Deixar de informar ao paciente o diagnóstico, o prognóstico, os riscos e objetivos do tratamento, salvo quando a 
comunicação direta ao mesmo possa provocar-lhe dano, devendo, nesse caso, a comunicação ser feita ao seu representante legal”. 


e Aanalgesia peridural é acompanhada de aumento na complexidade da assistência ao parto, como, por exemplo, maior necessidade de monitorização e 
acesso venoso. Os requisitos para a realização da analgesia peridural estão descritos na Resolução 1.802/2006 do Conselho Federal de Medicina (CFM)'” 
e Resolução da Diretoria Colegiada da Agência Nacional da Vigilância Sanitária (Anvisa) nº 50, de 21 de fevereiro de 2002.!2 


e Uma vez que a segurança da realização de analgesia farmacológica no ambiente extra-hospitalar ainda não foi estabelecida, esta é restrita ao complexo 
hospitalar, seja bloco cirúrgico ou sala de pré-parto, parto e pós-parto (PPP). 


e As salas de bloco cirúrgico e/ou PPP que se prestem à realização de analgesia farmacológica de parto devem obedecer aos requisitos de segurança 
estabelecidos pelas entidades hierárquicas Anvisa e CFM. Os requisitos para realização da analgesia peridural estão descritos na Resolução 1.802/2006 do 
CFM!2 e Resolução da Diretoria Colegiada da Anvisa nº 50, de 21 de fevereiro de 2002.1? 


e Toda instituição deverá ter protocolo específico visando à abordagem da cefaleia materna de difícil tratamento, que é a cefaleia refratária ao uso de 
anti-inflamatórios não esteroides (AINEs) e hidratação. Nesses casos, o anestesiologista responsável pelo ato anestésico deve ser comunicado a fim de 
avaliar possibilidade de CPPD e tomar as medidas necessárias. 


O QUADRO 61.5 apresenta o resumo das evidêncais sobre o 
momento de início da analgesia regional e as recomendações 


Qual a melhor dose (concentração vs. volume) 
para se iniciar a analgesia peridural? 


da Diretriz Nacional de Assistência ao Parto Normal.” 


Iniciando a analgesia farmacológica regional de parto 


Com relação à analgesia farmacológica regional de parto, há 
algumas questões a serem respondidas: qual a melhor dose 
(concentração vs. volume) para se iniciar a analgesia peridu- 
ral? Qual a melhor dose de opioide peridural para se iniciar a 
analgesia? Qual a melhor técnica (analgesia peridural vs. anal- 
gesia combinada)? Qual a melhor solução (anestésico, coadju- 
vantes e doses) para se iniciar a anestesia combinada raquipe- 
ridural? Qual a melhor dose (concentração vs. volume) para se 
iniciar a analgesia combinada? 


Três estudos foram identificados comparando diferentes doses 
de anestésico local peridural, todos em associação com fentanil 
(TAB. 61.5). Visto se tratarem de trabalhos heterogêneos, são ava- 
liados separadamente. 

Considerando a utilização de concentrações diluídas de 
anestésico local, as evidências são limitadas para padronizar 
uma dose (concentração versus volume) ideal para se iniciar a 
analgesia peridural. Os estudos são pequenos e heterogêneos. 

As evidências, apesar de limitadas, sugerem que a va- 
riável dose peridural inicial não influencia significativamente 
o desfecho estando uma vez diluída. Tendo-se em considera- 
ção que as gestantes receberão infusões adicionais, estudos 
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Resumo das evidências sobre o momento de início da analgesia regional 
Considerando-se as evidências de alto nível, quando se compara a analgesia peridural iniciada precocemente versus tardiamente, conclui-se que aquela 
proporciona alívio mais efetivo da dor, sem prolongar os estágios do trabalho de parto ou modificar a via de parto e a taxa de instrumentalização. 

A escolha da solução analgésica regional deve considerar o momento do parto, sendo que na fase precoce são necessárias concentrações ultradiluídas de 
anestésico local ou apenas opioide lipossolúvel. 

Um único trabalho, porém de alta qualidade, teoriza o benefício da via intratecal para administração de opioides, observando aceleração do primeiro estágio 
de trabalho de parto e melhor desfecho neonatal imediato quando comparada com a via venosa. 


Recomendações (Diretriz Nacional de Assistância ao Parto Normal, 2016) 


e Asolicitação materna por analgesia de parto compreende indicação suficiente para sua realização, independentemente da fase do parto e do grau de dilatação. 
Isso indui parturiente em fase latente com dor intensa." 


e Embora a indicação seja materna, o médico anestesiologista poderá contraindicá-la por questões outras, como: 


recusa materna, na ausência de fatores preditores de uma via aérea difícil; 
infecção no local da punção; 

alergia atribuída a anestésicos locais; 

sepse grave sem antibioticoterapia; 

instabilidade hemodinâmica; 

hipertensão intracraniana secundária à lesão expansiva documentada; 
franca coagulopatia; plaquetometria < 50.000; 

Ausência de ambiente adequado à ressuscitação cardiopulmonar. 


Consideram-se contraindicações relativas: 
e Recusa materna, na presença de fatores preditores de uma via aérea difícil. 
e Situações impeditivas à colaboração da paciente durante a execução da técnica, aumentando o risco de lesões em estruturas neurais e outras complicações: 


doença psiquiátrica grave não compensada; 

déficit de desenvolvimento neuropsicomotor grave; 

imaturidade emocional importante; 

paciente de língua estrangeira, sem disponibilidade de profissionais com fluência ou tradução adequadas. 


e Hemorragia materna sem instabilidade ou responsiva à infusão volémica. 

e Outros distúrbios de coagulação e uso de fármacos anticoagulantes (conforme citados no Consenso Brasileiro de Anestesia Regional e Anticoagulacáo); ^ 
e Septicemia. 

e Suspeita de hipertensão intracraniana. 


e Cardiopatias maternas descompensadas ou primariamente incompatíveis com as técnicas neuroaxiais (p. ex., cardiopatias maternas com débito fixo, como 
alguns casos de estenose aórtica). 


e Doença neurológica preexistente (esclerose múltipla, esclerose lateral amiotrófica, neuromielite óptica e neuropatias periféricas de membros inferiores). 


e Inexperiência do anestesiologista na realização de analgesia de parto. 


TABELA 61.5 Comparação entre diferentes doses de anestésico local 
peridural + fentanil 


que avaliem a dose total, o tempo e o modo parecem ser mais 
relevantes. 

Verificando doses fixas, a variável volume é mais rele- 
vante do que a concentração para a eficácia da analgesia. 


ntrações Resul He 
Estudo Pesene | aies Ao avaliar qual a melhor dose de opioide peridural para se 
Beilin e n=60 TE Menor bloqueio motor — iniciar a analgesia, Bang e colaboradores'*5 randomizaram 102 
colaboradores!” | 15 mL de bupivacaína | Sem diferença nos demais gestantes que solicitaram analgesia peridural. Todas receberam 


peridural com 50 ug de | desfechos 


fentanil: 0, 196 vs. 0.16% 12 mL de ropivacaína a 0,1796 e foram alocadas para um dos 
: 0,1970 vs. 0,16% 





quatro grupos: 0, 50, 75 ou 100 ug de fentanil. 


Christiaens e n=58 Alívio da dor mais satisfatório A adição de fentanil à solução diminuiu a latência e ele- 
colaboradores? | 20 mg de bupivacaína nos grupos 0,196 €0,2% vou de forma dose-dependente a duração (TAB. 61.6), assim como 
peridural: Alivio mais rápido no grupo 0,1% q prurido. O alívio da dor não diferiu entre os grupos, porém a 


0,5% (4 mL) vs. 0,2% Sem diferença nos demais 


(10 mL) vs. 0,1% (20 mL) | desfechos satisfação materna foi maior quanto menor a latência. 





A despeito do inequívoco benefício da adição dose-de- 


Plaat e n=68 —— Alívio da dor mais satisfatório pendente de fentanil peridural, não existe consenso quanto 
colaboradores? 13mL deropivacaina | no grupo 0,2% . à melhor dose, pois o trabalho de Bang e colaboradores” 
peridural: Sem diferenca nos demais 


nào foi desenhado para estudar especificamente o desfecho 


0,1% vs. 0,15% vs. 0,296 | desfechos 
neonatal. 
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TABELA 61.6 Resultados de diferentes doses de fentanil peridural sobre a 
latência e a duração da analgesia com ropivacaina 











Grupos Laténcia Duração 

0 ug 143 x54 min 87,4+ 20,8 min 
50 ug 14,2 + 6,5 min 112,3 € 19,5 min 
75 ug 12,1 x: 5,1 min 140,8 18,8 min 
100 ug 8,7 +3,8 min 143,6 + 18,6 min 








Fonte: Adaptada de Bang e colaboradores." 


Em 2005, o estudo norte-americano de Beilin e colabo- 
radores!” randomizou 177 gestantes em trés grupos conforme 
a dose de fentanil peridural: O até 150 e superior a 150 ug. Os 
resultados indicaram que a dosagem de fentanil no cordão um- 
bilical foi significativamente mais elevada quanto maior a dose 
administrada, assim como foi proporcionalmente menor o es- 
core de neuroadaptação neonatal (NACS, do inglês adaptive 
capacity score): 35, 34 e 32 nos grupos sem opioide, interme- 
diário e alta dose, respectivamente. Apesar disso, a relevância 
clínica dessa diferença não foi determinada, assim como não 
refletiu problemas na amamentação dentro das primeiras 24 
horas do parto. No seguimento tardio, 14 gestantes (9%) não 
amamentaram por mais de seis meses: 1, 3 e 10 nos grupos sem 
opioide, intermediário e alta dose respectivamente. A dosa- 
gem de fentanil no cordão > 200 pg:mL”! quando comparada a 
< 200 pg-mL" foi preditor para esse desfecho tardio desfavorá- 
vel, porém houve predição mais significativa para o abandono 
relacionada à dificuldade das mesmas mães em amamentarem 
ainda nas primeiras 24 horas. 

A adição de fentanil à solução de analgesia peridural em 
baixas concentrações acrescenta benefícios inequívocos de 
forma dose-dependente. Entretanto, também de forma dose-de- 
pendente, o mesmo pode ser encontrado no cordão umbilical. 


Qual a melhor técnica: analgesia peridural ou analgesia combinada? 


Hughes e colaboradores publicaram revisão sistemática que 


incluiu 14 ECRs (n = 2.047 mulheres). Além desses, identifica- 
ram-se outros dois ECRs de 2004,?"?? os quais também são ana- 
lisados. Por fim, analisa-se a última revisão Cochrane (2012), 
que compara a analgesia combinada com a analgesia peridural 
clássica e em baixas doses. 

Quando se comparou a ACRP com a peridural tradicional 
(bupivacaina > 0,25%), apurou-se significativa diferença a favor 
da técnica combinada.” 

Em 2012, foi publicada uma segunda revisão Cochrane 
sobre o tema. Esta incluiu 27 randomizações envolvendo 
3.274 parturientes. Foram apresentados 26 resultados em duas 
distintas comparações: analgesia combinada versus analgesia 
peridural tradicional e analgesia combinada versus analgesia 
peridural em baixas doses. 

Foram consideradas altas doses as infusões peridurais de 
soluções com bupivacaina > 0,25% e baixas doses, infusões de 
bupivacaína a 0,0665 a 0,125%. Nas analgesias combinadas, a 
dose de bupivacaina intratecal variou de 1,25 a 3,75 mg, a dose 
de fentanil de 5 a 25 ug e a de sufentanil de 1,5 a 5 ug. 

Os resultados significativos para a analgesia combinada in- 
cluíram: menor latência; maior número de mulheres satisfeitas 


e incidência de prurido. Outros desfechos sem diferença abran- 
geram: incidência de CPPD, hipotensão, número de mulhe- 
res capazes de deambular, pH de cordão umbilical, índice de 
Apgar < 7 aos 5 minutos, taxa de cesariana e taxa de parto 
instrumental. 

Considerando a comparação de analgesia combinada ver- 
sus analgesia peridural tradicional, quatro resultados foram fa- 
voráveis à técnica combinada: menor latência, menor neces- 
sidade de reintervenções, menor taxa de parto instrumental, e 
menor taxa de retenção urinária. 

Um resultado foi estatisticamente significativo e desfavo- 
rável à analgesia combinada: pH umbilical venoso (um estudo 
com 55 pacientes); e, com relação à necessidade de reinterven- 
ções, em um estudo com 704 pacientes. 

Não houve diferenças quanto ao pH arterial umbilical, in- 
dice de Apgar e demais desfechos neonatais. 

Na segunda análise, analgesia combinada versus analgesia 
peridural em baixas concentrações, obtiveram-se apenas dois 
resultados significativos: menor latência e maior incidência 
de prurido na técnica combinada. Não se constatou diferença 
para os demais desfechos, incluindo satisfação, incidência de 
CPPD, bloqueio motor, retenção urinária e desfecho obstétrico 
e neonatal. Os autores concluíram que a técnica mais tradicio- 
nal de analgesia peridural está associada a pior desfecho, com 
destaque para a acentuada necessidade de instrumentalização 
do parto e retenção urinária. Porém, considerando as técnicas 
mais modernas (analgesia combinada e analgesia peridural 
em baixa dose), os resultados são muito semelhantes. Embora 
a analgesia combinada seja mais rápida e a mobile epidural 
cause menos prurido, ambas resultaram no mesmo índice de 
satisfação materna.” 

O QUADRO 61.6 apresenta o resumo das evidências sobre anal- 
gesia combinada raquiperidural. 


Qual a melhor solução (anestésico local, coadjuvantes e doses) 
para se iniciar a anestesia combinada raquiperidural? 


Para responder a essa pergunta, é necessário avaliar os estu- 
dos tipo dose-resposta e os estudos controlados para análise de 
desfecho. Diversos autores realizaram estudos dose-resposta, 
conforme mostra a TABELA 61.7. 


QUADRO 61.6 Resumo das evidênicas sobre analgesia combinada 
raquiperidural 


e Aanalgesia combinada raquiperidural fornece analgesia mais rápida e 
está associada à maior satisfação materna. Não existem diferenças quanto 
aos demais desfechos. 


e Aanalgesia combinada raquiperidural, quando comparada com a 
analgesia peridural clássica, associou-se à diminuição da taxa de parto 
instrumental e associou-se também à alta incidência de prurido. 


e Acapacidade de deambular parece estar mais relacionada com a concentração 
de anestésico local utilizado do que com a técnica propriamente dita. 


e Ambas as técnicas foram eficazes no alívio da dor. O fato de as mulheres 
estarem mais satisfeitas no grupo da analgesia combinada não implica 
insatisfação no grupo peridural. À hipótese é a de que essa satisfação 
esteja relacionada ao alívio mais rápido em fases mais avançadas do parto 
e que o prurido não constitui problema relevante. 


TABELA 61.7 Estudos dose-resposta de analgesia intratecal com anestésico local mais opioide 





1) 194 gestantes a termo entre 3 e 6 
cm de dilatação 


Alíquotas de 0,25 mg de bupivacaína 
intratecal 


DE., de bupivacaina acrescida de fentanil (5, 15 e 25 ug ) = 1,99 mg 


Obs.: o acréscimo de fentanil não alterou a DE., apenas elevou duração 
da analgesia visceral e a taxa de prurido 





2) 60 gestantes a termo de baixo 
risco 


2 mg de bupivacaína + 12,5 ug de 
fentanil 


Em 5 minutos, 78% das pacientes relataram escore numérico de dor < 3 e, 
em 10 minutos, 100% 





3) 97 nulíparas a termo de baixo 
risco 


Alíquotas de 0,25 mg de bupivacaína, 
levobupivacaína e ropivacaína 
intratecal 


Dose analgésica mínima (alvo — escore zero em 30 min): 
Ropivacaina: 3,64 mg (IC 95% 3,33-3,96 min) 
Levobupivacaína: 2,94 mg (IC 9596 2,73-3,16 min) 
Bupivacaina: 2,37 mg (IC 95% 2,17-2,58 min) 





4) 35 gestantes a termo de baixo 
risco 


1,3 mg de bupivacaina + 100 ug de 
hidromorfina 


Eficaz em 100% das pacientes. 0 tempo para alcancar escore visual 
analógico < 3 foi 7,13 + 3,40 min. A duração foi de 152 + 68 min 





5) 450 gestantes a termo de baixo 
risco 


Ropivacaína, levobupivacaina e 
bupivacaína intratecal em doses 
progressivas de 1,0, 1,5, 2,0, 2,5, 3,0 
até 3,5 mg, sempre acrescidas de 5 ug 
de fentanil 


Dose analgésica mínima (alvo — escore « 25/100 mm em 15 min): 
DE,, de ropivacaína: 4,8 mg (IC 95% 4,0-6,7) 

DE,, de levobupivacaina: 5 mg (IC 95% 4,1-7) 

DE, de bupivacaína: 3,3 mg (IC 95% 2,9-4,1) 





6) 62 gestantes a termo com 
dilatacáo > 5 cm 


Raquianestesia em posição sentada 
com 2,5 mg de bupivacaína + 15 ug 
de fentanil 


Hiperbárica vs. isobárica 


Avaliar incidéncia de falha (escore numérico « 25/100 mm em 10 min) 
Isobárica: falha de 096 

Hiperbárica: falha de 2096 

p=0,024 

Obs.: Falha atribuída à dispersão indevida 





7) 40 gestantes a termo, baixo risco, 
com dilatação > 5 cm e escore 
numérico verbal de dor > 6 


Aliquotas de bupivacaina intratecal 
com 15 pg de fentanil 


Dose analgésica minima (alvo — escore < 1/10 em 10 min): 
DE, = 1,75 mg 





8) 88 gestantes a termo, baixo risco, 
com dilatação > 2 cm 


Alíquotas de 0,25 mg de bupivacaína 
intratecal com e sem hidromorfina na 
dose de 100 ug 


Dose analgésica mínima (alvo — escore < 10 mm/100 em 20 min): 
DE., de bupivacaina com hidromorfina: 2,16 mg 
DE., de bupivacaina sem hidromorfina: 2,61 mg 





9) 300 gestantes a termo, baixo risco, 
com dilatação < 5 cm e dor na 
escala numérica > 50/100 mm 


Comparação de 30 diferentes 
combinações: fentanil (0-40 ug) e 
bupivacaína (0-4 mg) intratecais 


Fentanil sem anestésico local: 

DE;, em 15 min: 13,82 ug (IC 95% 7,61-20 pg) 
DE,, em 30 min: 9,83 ug (IC 95% 5,61-14,10 pg) 
Bupivacaina sem adjuvante: 

DE, em 15 min: 2,184 mg (IC 95% 1,34-3,02 mg) 
DE, em 30 min: 1,59 mg (IC 95% 0,99-2,18 mg) 








DE,» dose efetiva em 50% da população; DE,;, dose efetiva em 95% da população; DE;,,, dose efetiva em 100% da população. 





Fonte: 1) Stocks e colaboradores;"* 2) Hess e colaboradores;™ 3) Camorcia e colaboradores;"* 4) Tiouririne e colaboradores;"º 5) Van de Velde;"º 6) Rofaeel e colaboradores; 7) Whitty e 


colaboradores; 8) Jill 9) Warwick." 


As diferenças nos valores das doses efetivas podem ser cau- 
sadas por viés de aferição. O estudo de Whitty e colaborado- 
res™ é considerado uma referência na análise dose-resposta da 
bupivacaina intratecal. Esse trabalho definiu que a dose efetiva 
de 100 e 85% de resposta analgésica da bupivacaina em partu- 
rientes foi de 1,75 e 1,5 mg respectivamente. Em ambos os ca- 
sos, houve adjuvância de 15 ug de fentanil intratecal. O termo 
efetivo foi definido pela capacidade da analgesia de regredir o 
padrão álgico para escores < 1 em escalas unidimensionais de 10 
pontos. Para a DE,,, a incidência de bradicardia fetal e prurido 
foram, respectivamente, de 7,5 e 55%. Nenhuma paciente expe- 
rimentou bloqueio motor." 


Outro trabalho que merece destaque é o estudo dose-res- 
posta’ que comparou 30 diferentes combinações de bupivacaína 
e fentanil intratecais. Esse estudo exigiu a utilização de recursos 
estatísticos descritivos e analíticos modernos e grande amostra de 
parturientes em fase inicial de parto. O fentanil e a bupivacaína 
foram usados em doses de 0 a 40 Lg e 0 a 4 mg respectivamente. 
A FIGURA 61.5 sintetiza os resultados. 

Os resultados para o fentanil sem anestésico local são: 


e Dose efetiva em 50% da população (DE,,) em 15 minutos: 
13,82 ug (IC 50% 7,61-20,00 ug). 
e DE, em 30 minutos: 9,83 ug (IC 50% 5,61-14,10 ug). 
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FIGURA 61.5 Estudo dose-resposta de 30 diferentes combinações de bupivacaína e fentanil intratecais. 


Efeito predito e observado 30 minutos após analgesia combinada com bupivacaina e fentanil. A análise da superfície demonstra o resultado da interação aditiva entre os fármacos. 
Os pontos em evidência mostram os valores médios de combinações específicas. O e O Gráfico-padrão. O e O Gráfico em rotação de 80°. 


Fonte: Adaptada de Warwick. 





Os resultados para bupivacaína sem adjuvante são: 


DE;, em 15 minutos: 2,184 mg (IC 50% 1,34-3,02 mg). 
DE;, em 30 minutos: 1,59 mg (IC 50% 0,99-2,18 mg). 


Em duas pacientes ocorreu hipotensão (caracterizada por 
pressão sistólica < 90 mmHg) e em quatro houve bloqueio mo- 
tor (caracterizado por escala de Bromage 1 ou 2). Todas perten- 
ciam ao grupo com 4 mg de bupivacaína. Prurido foi registrado 
em 15,3% das gestantes (46/300) de forma dependente da dose 
de fentanil (p < 0,001). Apenas em três pacientes observou-se 
bradicardia fetal (3,75, 11,25 e 0 ug de fentanil), porém em todas 
o evento se resolveu espontaneamente após 1 minuto. 

A conclusão principal é a caracterização do fenômeno far- 
macodinâmico de sinergismo entre as duas substâncias. O au- 
tor não descreveu as doses efetivas para os grupos, limitando- 
-se à exibição gráfica, e tampouco sugeriu um combinação em 
detrimento de outra. 

A escolha da melhor combinação ainda carece de estudos 
mais analíticos com foco em desfecho. No entanto, pode-se con- 
jecturar que os efeitos adversos mais incidentes serão prurido 
ou estado anestésico (hipotensão e bloqueio motor), mediante 
elevação da dose de opioide ou bupivacaina respectivamente. 

Interpretando visualmente o gráfico de superfície, per- 
cebe-se que para alcançar alívio da dor de 70%, as combina- 
ções de fentanil 15 ug com bupivacaína próximas de 1,5 ou 2,5 


mg são semelhantes em eficácia. Latência e duração não foram 
objetivamente aferidas.'® 


Estudos controlados para análise de desfecho 


Anteriormente, neste capítulo, foram analisados oito estudos 
de desfechos que compararam a ACRP com o grupo-controle 


(ausência de analgesia ou analgesia venosa). Agora, vai-se 
comparar diferentes soluções de administração intratecal. 

Duas revisões sistemáticas e oito ECRs foram identifica- 

dos comparando diferentes tipos, doses de anestésico local e 
coadjuvantes para se realizar ACRP. As duas revisões sistemá- 
ticas e os estudos são descritos separadamente. 

A primeira revisão sistemática!” incluiu 24 estudos, com 
um total de 3.513 gestantes. Trata-se de uma miscelânea de es- 
tudos que compararam a utilização de opioide intratecal (mor- 
fina, fentanil e sufentanil) com a administração de placebo in- 
tratecal ou administração de opioide peridural ou ausência de 
opioide intratecal. O objetivo dos autores foi avaliar a ocorrên- 
cia de eventos adversos. Reuniram-se em metanálise nove es- 
tudos que avaliaram a incidência de bradicardia fetal, os quais 
demonstraram RR 1,81 (IC 95% 1,04-3,14) para queda de bati- 
mentos cardíacos fetais (BCF) na primeira hora após anestesia, 
com NNE de 28. Apesar da bradicardia, não se constatou dife- 
rença quanto ao desfecho neonatal (índice de Apgar), nem ou- 
tras anormalidades no ritmo cardíaco fetal e cardiotocografia 
(CTG). Outro resultado significativo foi a ocorrência de pru- 

rido: RR 1,71 quando comparado opioide intratecal com a via 
peridural; RR 29,6 quando comparado opioide intratecal com 
ausência de opioide. 

Não foram encontradas outras diferenças significativas 
quanto às demais complicações avaliadas, como via de parto, 
instrumentalização e necessidade de ocitocina. 

A segunda revisão é uma metanálise publicada no mesmo 
ano, nos Estados Unidos! (TAB.61.8). Essa revisão teve como ob- 
jetivo comparar a eficácia e demais desfechos da ACRP com 
a utilização isolada de opioide intratecal (morfina, fentanil e 
sufentanil) com o uso de bupivacaína ou lidocaina peridural 


TABELA 61.8 Descrição dos estudos controlados comparando diferentes soluções em analgesia combinada 


























1) n=84 Sete grupos conforme dose de fentanil isolado em ACRP inicial Um estudo da curva dose-resposta identificou a dose efetiva média 
(5/10/15/20/25/35/45 ug) de fentanil intratecal em 14 ug (13-15) 

2) n=49 25 ug de fentanil intratecal + dois grupos conforme dose de Nivel anestésico mais elevado e alta incidéncia de bloqueio motor 
bupivacaína (1,25/2,5 mg) no grupo alta dose. Sem diferenca quanto aos demais desfechos 

3) n=90 25 ug de fentanil intratecal + trés grupos conforme dose de Quanto maior a dose de bupivacaina, maior a duração e menor a 
bupivacaína (0/1,25/2,5 mg) laténcia. Sem diferenca nos demais desfechos 

4) n=60 Trés grupos conforme dose de fentanil isolado em ACRP inicial Nestas doses não se observa qualquer diferença quanto à duração e 
(25/37,5/50 ug) aos demais desfechos 

5) nz 124 Quatro grupos conforme dose de fentanil isolado em ACRP inicial Prurido e duração dose-dependente. Sem diferença nos demais 
(0/5/15/25 ug) desfechos 

6) n=108 2,5 mg de bupivacaína intratecal + seis grupos conforme dose Melhor controle da dor (EVA < 20 mm) em doses > 15 yg. Alta 
de fentanil incidéncia de prurido nos grupos com fentanil, porém sem diferencas 
(0/5/10/15/20/25 ug) nos demais desfechos, incluindo anormalidades cardíacas fetais 

7) n=40 2,5 mg de levobupivacaína intratecal + dois grupos conforme Prolongamento da analgesia no grupo fentanil 
dose de fentanil de 1,25 ug. Após ACRP, infusão de 10 mL-h ^! de 
levobupivacaina peridural a 0,125% (2 ug-mL^') 

8) n=40 ACRP: Alta incidéncia de bloqueio motor no grupo alta dose. Sem 
Levobupivacaina/fentanil: 2,5 mg/25 pg vs. 1,25 mg/12,5 ug diferenca quanto aos demais desfechos 











ACRP, anestesia combinada raquiperidural; EVA, escala visual analógica. 





Fonte: 1) Palmer e colaboradores; 2) Lee e colaboradores; 3) Palmer e colaboradores; 4) Celeski e colaboradores;™ 5) Stocks e colaboradores; 6) Wong e colaboradores; '?' 


7) Lim e colaboradores;?"; 8) Chan e Chiu. 


sem quaisquer adjuvantes. Os autores observaram que após 15 
minutos da aplicação da ACRP a eficácia quanto ao alívio da 
dor em gestantes, em fases nào avangadas do trabalho de parto, 
era semelhante. A incidéncia de prurido foi novamente mais 
incidente no grupo opioide, com RR 14,01 (IC 9596 6,9-28,3); 
outras diferenças significativas quanto às demais complicações 
avaliadas estavam ausentes, como via de parto, náuseas e vó- 
mitos, bloqueio motor, hipotensão e escore índice de Apgar. 


Opioide regional e amamentação 


Há um questionamento sobre se o fentanil peridural pode ser 
transferido em quantidades significativas pelo leite, alterando 
a capacidade neonatal de amamentação e influenciando o des- 
fecho. O primeiro trabalho a investigar essa associação entre 
analgesia peridural e amamentação é uma análise transversal e 
retrospectiva de 425 nulíparas atendidas em uma maternidade 
inglesa no ano 2000." 

Os autores avaliaram a porcentagem de recém-nascidos 
que necessitavam de amamentação artificial (suplemento) e 
correlacionaram esse fato com o tipo de anestesia adminis- 
trada — óxido nitroso: 32%; opioides (IM): 42%; peridural com 
anestésico local: 44%; e peridural com solução contendo fen- 
tanil: 54%. Em análise de regressão logística, o fentanil elevou 
a chance de amamentação artificial em 1,0004 vez para cada 
micrograma administrado (RC 1,0004; IC 95% 1,000-1,008). 
Apesar do baixo nível de evidência, esse trabalho impulsionou 
o interesse por estudos com maior capacidade analítica. 

O QUADRO61.7 apresenta o resumo das evidências sobre a me- 
lhor solução para iniciar analgesia combinada raquiperidural. 


Manutenção da analgesia de parto 
Solução analgésica (escolha da dose de anestésico local) 


Foram incluídos 11 estudos, todos de qualidade semelhante (TAB.61.9). 
Em função da heterogeneidade, são avaliados separadamente. 51% 

Mais recentemente, a metanálise inglesa de Sultan e cola- 
boradores* revisou com excelência a variável dose, tentando 
responder qual seria a melhor concentração para condução 
de analgesia de parto. Os autores utilizaram metodologia Co- 
chrane, considerando somente estudos tipo ECR que tinham 
como desfecho primário a taxa de instrumentalização. Foram 
incluídas 11 publicações de 1998 a 2009, oito relacionadas à 
bupivacaina e três à ropivacaina. 

O mais importante estudo incluído nessa metanálise é o 
famoso COMET,” publicado em 2001. Esse trabalho inglês, 
pioneiro, conduzido na Maternidade de St. Thomas, acompa- 
nhou 1.054 gestantes em trabalho de parto. Entre as análises, 
foi comparada a utilização da bupivacaina em duas concen- 
trações: clássica (0,25%) versus baixa (0,1%), dita walking 
epidural. A chance de se ter um parto com fórceps foi maior no 
grupo de concentrações elevadas: RR 1,39 (1,01-1,9); p = 0,04. 

Após 10 anos da publicação do COMET,” outras sete ran- 
domizações foram realizadas obedecendo a um método seme- 
lhante. Isso permitiu que o revisor classificasse a técnica a par- 
tir de duas concentrações peridurais: baixa concentração de 
bupivacaina (< 0,1%) e ropivacaina < 0,17%. 

Os estudos excluídos foram aqueles em que o autor ini- 
ciava a anestesia com altas concentrações e depois a condu- 
zia em baixas concentrações, além daqueles com adjuvância 
de adrenalina. 
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QUADRO 61.7 Resumo das evidências sobre a melhor solução para iniciar 
analgesia combinada raquiperidural 





e AACRP com utilização isolada de opioides lipossolúveis via intratecal é 
suficiente para alívio da dor do parto em fases não avançadas, sendo que 
o acréscimo de anestésico local apenas diminui a latência. 


e Adose média efetiva de fentanil intratecal para alívio da dor de parto 
inicial está em torno de 15 ug. 


e Os principais efeitos adversos da utilização de opioide intratecal são o 
prurido e a bradicardia fetal transitória. Apesar da potencial queda do BCF 
(NNE 28), esta não esteve associada a desfecho fetal negativo. 


e (uso de anestésico local em ACRP é indicado em fases mais avançadas 
do trabalho de parto. Doses mínimas de levobupivacaina ou bupivacaina 
intratecal (1,25 mg) são tão eficazes quanto doses maiores para alívio da 
dor, apesar da reduzida duração. 


e Alevobupivacaína ou bupivacaína em altas doses (2,5 mg) via intratecal 
pode ocasionar anestesia em vez de analgesia do parto, particularmente 
maior incidência de bloqueio motor. 


e Os autores citados referem-se à utilização da bupivacaína ou 
levobupivacaína intratecal isobárica, sendo pouco conhecidos os 
resultados com a bupivacaína hiperbárica. 


e Ofentanil peridural em concentrações dose-dependentes pode ser 
identificado no cordão umbilical e alterar o comportamento neonatal. 
Porém, a associação com desfechos que sejam relevantes, especificamente 
amamentação (sucesso e duração), ainda carece de estudos maiores. 


e Embora não tenham sido incluídos estudos que comprovem o benefício 
da administração intratecal de opioides em detrimento da peridural, no 
tocante à menor absorção sistêmica é inegável o fato de que semelhante 
analgesia pode ser estabelecida com doses diminutas pela via raquidiana. 

e Apesar da presença do fentanil peridural no cordão umbilical, novos 
estudos são necessários para determinar seus riscos à amamentação. 
Contudo, seus benefícios ao proporcionar diminuição da dose de 
anestésico local são imprescindíveis na analgesia peridural moderna. 

e Ofentanil peridural deve ser administrado em doses próximas de 2 a 3 
pg: mL" de solução, não podendo a dose acumulada ser superior a 150 ug. 


ACRP, anestesia combinada requiperidural, BCF, batimento cardíaco fetal; 
NNE, número necessário para evento. 


Entre os incluídos, há grande heterogeneidade, variando o 
tipo de analgesia inicial (ACRP vs. analgesia peridural), o re- 
gime técnico (contínuo vs. intermitente), assim como o tipo de 
opioide escolhido. 

Essas variáveis independentes não são apresentadas em 
tabela de homogeneização dos grupos e podem influenciar os 
resultados. 

Por fim, na metanálise havia 1.145 gestantes no grupo de 
baixa concentração e 852 no grupo de alta concentração. O es- 
tudo COMET” representa 63% de peso na metanálise (TAB. 61.10). 

Os resultados favoráveis à utilização de baixas concentra- 
ções incluem a menor taxa de instrumentalização, menor nú- 
mero necessário para tratar, menor tempo de segundo estágio, 
menor incidência de bloqueio motor, melhor capacidade de de- 
ambulação e menor incidência de retenção urinária. 

Na revisão, também não houve diferença estatisticamente 
significativa na taxa de cesariana. Os resultados favoráveis à 
alta concentração incluem o índice de Apgar < 7 no primeiro 
minuto; a hipótese é absorção sistêmica de opioide peridu- 
ral, visto estar mais presente no grupo de baixa dose; e me- 
nor incidência de prurido, provavelmente devido à ausência de 
opioides em três dos estudos incluídos.” 

A maioria dos autores não trata a variável altura da partu- 
riente como relevante, porém sabidamente ela pode influenciar 
a distribuição do anestésico. 

Apesar da heterogeneidade dos estudos, grande parte dos 
resultados sugere não haver benefício em termos de eficácia da 
analgesia em concentrações maiores, podendo piorar a função 
motora. Embora de curta duração, a qualidade seria semelhante 
ao se utilizar doses diluídas de anestésico. 

As taxas de manutenção, intermitentes ou em infusão con- 
tínua, variaram muito em cada método estudado. Taxas infe- 
riores a 6 mL-h”! são menos eficazes, e alguns autores sugerem 
como ideal iniciar a 8 mL-h”!. 

No tocante à eficácia da analgesia, os resultados apontam 
para maior relevancia da dose do que para as variáveis desta 
em si. Considerando que altas concentrações podem estar asso- 
ciadas à piora da função da motora, é preferível ajustar a dose 
otimizando o volume. 


TABELA 61.9 Descrição dos estudos controlados comparando soluções de manutenção 





Nümero de 
pacientes Doses Resultados Observações 
n=517 Bupivacaína peridural intermitente em três Grupo menor dose (0,25% 6-8 mL): Não avaliada satisfação materna 
grupos. Menor bloqueio motor e retenção urinária 
0,25% 6a 8 mL Alta incidência de parto espontâneo 
0,25% 10 a 14 mL Maior escore de dor 
0,5% 6a 8mL 
n=98 Bupivacaína peridural contínua em cinco grupos: | O grupo 0,125% a 10 mL-h~ foi considerado O fato de se elevar a taxa de infusão 
Placebo o regime ideal, pois 69% das gestantes para 15 mL-h™' acrescentou fármaco 
0,0625% 10 mL-h requereram < 1 bolus de resgate emum tempo | sem otimizar os resultados 
P médio de 7,1 horas. Também foi associado 
0,125965 mL-h a menor grau de bloqueio motor. Nao foram 
0,125% 10 mL-h^ observadas outras diferencas 
0,125% 15 mL-h 
Bólus de resgate: 8 mL de bupivacaína a 0,2596 
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TABELA 61.9 Descrição dos estudos controlados comparando soluções de manutenção (Continuação) 





3 mL de bupivacaina peridural a 0,5% + infusão 


O grupo 0,08% a 25 mL-h”! foi considerado 


Concentração inicial muito elevada 

















contínua em dois grupos: regime ideal, pois diminuiu a necessidade e 
0,08% 25 mL-h elevou o tempo para se requerer um bólus de 
0,25% 8 mL-h7 resgate 
n=56 8 mL de bupivacaína peridural a 0,5% + infusão Desfecho primário (eficácia): não houve Concentração inicial muito elevada 
continua de 7,5 mL-h™' em três grupos: diferença nos escores de dor, apesar da dose Autor ressalta que o estudo não foi 
0,032% projetado com poder suficiente para 
0,0625% avaliar outros desfechos 
0,125% 
Todas as soluções continham fentanil 2 ug-mL* 
n=98 Bupivacaína peridural em infusão contínua a Desfecho primário “forceps” O autor levanta hipótese etiológica, 
10 mL-h^' em dois grupos: O grupo alta concentração esteve associado associando flacidez perineal após 
0,0625% à maior necessidade de fórceps de Kielland maiores concentrações de anestésico 
0,125% visando corrigir distocia de rotação, porém o | peridural à distocia de rotação 
grupo de anestésico em baixa concentração 0 forceps de Neville-Barnes é um 
esteve associado à maior necessidade de instrumento de tração axial médio-alto, 
forceps de Neville-Barnes pouco utilizado na obstetrícia moderna 
n=136 Bolus de 10 mL de ropivacaína a 0,2% + peridural | O grupo 4 mL-h^' exigiu mais bólus de NDN 
em infusão contínua em quatro grupos: resgate e o grupo 10 mL-h '/h consumiu 
4mLh! mais anestésico do que os demais. Não houve 
6mLh^ diferencas quanto aos desfechos obstétricos e 
8mL.h-! neonatais. autor concluiu que a dose ideal 
deve ser de 6 a 8 mL-h ^" 
10 mL. h^ 
Todas as soluções continham fentanil 2 ug-mL"' 
Bólus de resgate: 5 mL em no máximo 175 mg/3 h 
bupivacaína a 0,2596 
n=127 Bolus de 10 a 20 mL de ropivacaína a 0,2% + O grupo 4 mL-h™' exigiu mais bólus de NDN 
peridural em infusão contínua em quatro grupos: | resgate, porém esteve associado a menor 
AmLh7 grau de bloqueio motor (p « 0,05). Náo houve 
6 mL-h-' diferenças quanto aos desfechos obstétricos 
— À e neonatais. 0 autor concluiu que a dose de 6 
mL-h™' é a mais eficiente 
10 mL-h! 
Todas as soluções continham fentanil 2 ug:-mL” 
Bólus de resgate: 5 mL em no máximo 175 mg/3 h 
bupivacaína a 0,25% 
n=50 Após 3 mL de lidocaína a 1,5% e 8 mL de Desfecho primário: função motora Amostra pequena para a maioria dos 
ropivacaina a 0,2% + PCA 5 mL/10 min (máximo — | Alta incidência de escore Bromage = 1 no desfechos secundários 
20 ml-h”!) em dois grupos: grupo de maior concentração 
0,125% O consumo de anestésico foi maior no grupo 
0,2% 0,125%, porém os escores de dor e satisfação 
Bólus de resgate: 10 mL de ropivacaína a 0,2% foram semelhantes 
Não houve diferença quanto à via de parto e 
aos demais desfechos 
n=61 10 mL de anestésico peridural iniciais + 10 ug de — | Desfecho primário: função motora, incluindo NDN 





sufentanil em quatro grupos: 

Bupivacaína 0,25% 

Bupivacaína 0,125% 

Ropivacaína 0,25% 

Ropivacaína 0,125% 

Após bolus inicial, infusão continua de 8 a 14mL-h” 
de anestésico a 0,1% com 0,6 ug:mL”! de sufentanil 


Bólus de resgate: 10 mL do anestésico a 0,125% + 
10 ug de sufentanil 





escala de Bromage 

Alta incidéncia de bloqueio motor, quanto 
maior a concentração e quando a escolha for 
pela bupivacaína 

Destaque para a mínima influência motora no 
grupo ropivacaína a 0,125% 
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TABELA 61.9 Descrição dos estudos controlados comparando soluções de manutenção (Continuação) 


ACRP inicial: intratecal (1 mL de bupivacaína a 
0,25% com 25 ug de fentanil) + peridural 

(3 mL de bupivacaina a 0,25%) + peridural 
continua a 10 mL-h~' em quatro grupos: 


Salina (placebo) 

0,04% (com adrenalina 1:600.000) 
0,0625% 

0,125% 


Todas as soluções continham fentanil 2 ug:-mL”! 


Desfecho primário: tempo para se requerer 
analgesia suplementar 


Quanto maior a concentração, maior o tempo 
para se requerer bólus de resgate. Porém, a 
concentração de 0,125% também foi associada 
a maior bloqueio motor 





Amostra pequena para a maioria dos 
desfechos secundários 





n= 150 





Ropivacaina em seis grupos de PCA: 

0,1% 12 mL-h" 

0,1% 16 mL-h"' 

0,1% 20 mL-h"' 

0,2% 6mL-h” 

0,2% 8 mL-h" 

0,2% 10 mL-h” 

Bólus de resgate: 10 mL de ropivacaína a 0,2% 


Todas as soluções continham fentanil 5 ug:mL”! 





Desfecho primário: eficácia 


Nas fases mais avançadas, a taxa de 6 mL-h”! 
exibiu maiores escores de dor quando 
comparada a 20 mL-h”! 


A duração foi maior no grupo de alta concentração 
0,2% 8 mL-h^ versus 0,1% 16 mL-h' 


Considerando 0,1%, a analgesia é mais eficaz 
quanto maior o volume 


ACRP, anestesia cobminada raquiperidural; NDN, nada digno de nota, PCA, analgesia controlada pela paciente. 





O autor defende a importância do 
conceito dose (concentração vs. 
volume), sendo a variável volume mais 
relevante. Conclusão: não se justifica 
elevação da concentração do anestésico 
local; é preferível elevar a dose a partir 
da manipulação do volume 


Amostra pequena para a maioria dos 
desfechos secundários 


TABELA 61.10 een entre os grupos de analgesia peridural com baixa versus alta concentração: desfecho do parto instrumental 





























Altienzar 2004 5,896 0,95 [0,39, 2,32] —T4— 

Benhamou 2002 i à E i 3,796 0,66 [0,21, 2,00] = 

COMET 2001 200 701 131 353 62,8% 0,68 [0,52, 0,89] | 

Dahl 1999 4 46 7 45 27% 0,52 0,14, 1,92] E 

Ginosar 2010 12 43 8 24 4,0% 0,77 [0,26, 2,28] 47 

Gogarten 2004 22 103 39 206 13,4% 1,16 [0,65, 2,09] a 

James 1998 2 35 9 38 1,8% 0,20 [0,04, 0,98] | 

Khan 2004 0 25 2 25 0,5% 0,18 [0,01, 4,04] = 

Kumar 2009 1 30 3 30 0,9% 0,31 [0,03, 3,17] el 

Lee 2002 10 39 8 19 3,4% 0,47 [0,15, 1,51] 

Naranyanan 2009 1 50 6 50 1,0% 0,15 [0,02, 1,29] 

Total (95% Cl) 1.145 852 100% 0,70 [0,56, 0,86] 4 

Total events 292 249 

Heterogeneity: Tau? = 0,00; Chi? = 9,67, df = 10 (P=0,47);  — 0% in ae. E d * 

Test for overall effect Z = 3,32 (P = ,0009) Afavordabaixa — y, Alta 
concentração concentração 





Fonte: Adaptada de Sultan e colaboradores.” 


Avaliando a solução analgésica com ou sem opioides, os 
oito estudos incluídos representam diferentes momentos na 
evolução dos princípios da analgesia peridural. Os primeiros 
estudos'™"® comparam o acréscimo de opioide com doses fi- 
xadas de anestésico, e os demais trabalhos*9" comparam a 
estratégia vigente, na qual o acréscimo de opioide lipossolú- 
vel proporciona a redução da concentração de anestésico local. 
Entre esses, o mais relevante e recente é o estudo COMET,” o 
qual bem conceitua as estratégias e as compara de forma ran- 
domizada: clássica versus epidural mobile. 

Em 1991, dois autores norte-americanos" investigaram 
os efeitos da adição de opioide à solução de anestésico local 
peridural. Estes foram reunidos em metanálise, totalizando 93 
gestantes sob infusão contínua (7 mL-h'") de bupivacaina a 
0,125%. Comparou-se o fentanil 2 a 4 ug:mL”! com o controle. 
Caso a analgesia estivesse insatisfatória, um bólus de 3 mL de 
bupivacaína a 0,25% era administrado como resgate. Não fo- 
ram identificadas diferenças para quaisquer desfechos ou efei- 
tos adversos (via de parto, prurido, bloqueio motor, hipotensão, 
retenção urinária, náuseas e escore índice de Apgar). Porém, 
no segundo estudo, a satisfação materna no primeiro estágio de 
parto, evidência limítrofe, foi superior no grupo com opioide. 
Não se avaliaram escores de dor — apenas satisfação. 

Entre 1995 e 1998, cinco estudos!” compararam a dose 
clássica de infusão contínua de 0,125% com uma dose redu- 
zida de 0,0665% acrescida de fentanil (2-3 ug-mL”!). Esses 
trabalhos produziram resultados homogêneos: a eficácia da 
analgesia foi semelhante e, a despeito da menor dose de bu- 
pivacaína, observou-se maior duração da analgesia e menor 
bloqueio motor. Não foram encontradas diferenças para ou- 
tros desfechos ou efeitos adversos (via de parto, hipotensão, 
náuseas, retenção urinária, índice de Apgar, pH de cordão e 
neuroadaptação neonatal). O único malefício foi o prurido re- 
lacionado ao fentanil. 

Em 2001, o estudo COMET” randomizou 1.054 gestantes 
em trabalho de parto e comparou duas estratégias de analgesia 
de parto: uma dita “clássica” (dose-teste de 3 mL de lidocaína 
a 2% + 10 mL de bupivacaína a 0,25% seguida por regime de 
bólus sob demanda de 10 mL de bupivacaína a 0,25% a cada 
hora) versus outra mais moderna, intitulada walking epidural 
ou epidural mobile. A epidural mobile compreendia duas téc- 
nicas diferentes de imersão: 15 mL de bupivacaína a 0,1% com 
fentanil 2 ug:mL”! ou ACRP com 2,5 mg de bupivacaina isobá- 
rica e fentanil 25 ug intratecais. Nesta, após término do efeito, 
o primeiro bólus se caracteriza como o anterior. A manutenção 
foi estabelecida em infusão de 10 mL-h”! mais bolus sob de- 
manda de 15 mL (no máximo de 30 em 30 minutos), se neces- 
sário, sempre da mesma solução. 

O COMET” inferiu que a quantidade média de bupivaca- 
ina requerida nos grupos foi semelhante e não houve diferenças 
quanto ao escore de dor, o que demonstra mais volume de so- 
lução requerido para o mesmo grau de alívio na estratégia mo- 
bile. A taxa de tempo de segundo estágio inferior a 60 minutos 
foi menor no grupo mobile, assim como a chance de se ter um 
parto sem fórceps foi maior no grupo de concentrações reduzi- 
das. O índice de Apgar no primeiro minuto < 7, assim como a 
necessidade de assistência neonatal, foram mais incidentes no 
grupo mobile. Contudo, o índice de Apgar no quinto minuto 
< 7 e a necessidade de admissão em unidade neonatal foram 
semelhantes. Não se constataram diferenças quanto à taxa de 


cesariana e a desfechos tardios (satisfação, dor lombar, cefaleia 
e resultados perineais). 

O QUADRO 61.8 apresenta o resumo das evidências sobre a 
adição de opioide lipossolúvel à solução analgésica utilizada. 


Solução analgésica (escolha do anestésico local) 

Foram incluídos 34 estudos, todos comparando anestésicos do 
grupo das pipecoloxilidas, a saber bupivacaina, ropivacaina e 
levobupivacaina. A lidocaina, anestésico aquiral, não foi ci- 
tada, uma vez que apresenta desvantagens conhecidas na anal- 
gesia de parto em relação aos demais, principalmente devido à 
elevada taxa de transferência placentária em função da baixa 
ligação proteica. 

Foram incluídos 28 estudos, de qualidade aceitável, que 
procederam à comparação de bupivacaína com ropivacaína. 
Em sua maioria, a técnica estabelecida era peridural intermi- 
tente, porém em quatro trabalhos o início era com ACRP. Ou- 
tros cinco estudos utilizaram o regime de PCA. A metanálise 
foi conduzida a fim de sumarizar os resultados. O subgrupo 
predominante, peridural intermitente, foi analisado à parte, em 
razão da expressiva homogeneidade técnica. 2199172185 

Os resultados da metanálise de todos os estudos incluídos 
revelaram que ambos os anestésicos apresentam latência se- 
melhante, porém a ropivacaina exibe menor duração e menor 
bloqueio motor, embora o tempo de segundo estágio tenha sido 
menor com a bupivacaina. Houve também discreto benefício 
da ropivacaína em relação ao desfecho neonatal: esta esteve 
associada a melhor índice NACS (> 35) em 2 horas após o nas- 
cimento, porém o mesmo índice avaliado em 24 horas era se- 
melhante, de modo que não houve diferenças significativas na 
incidência de anormalidades cardíacas fetais, índice de Apgar 
e pH de cordão. Quanto aos demais efeitos adversos e aos des- 
fechos mais relevantes, modo de parto e alívio da dor, também 
não existiram diferenças significativas. 

Quando analisado somente o subgrupo de 19 estudos, os 
quais excluíram a ACRP e o regime de PCA, os resultados fo- 
ram semelhantes à análise global, exceto pelo fato de não te- 
rem sido detectadas diferenças quanto à duração da analge- 
sia. As variáveis avaliadas foram latência, duração, modo de 
parto e taxa de parto espontâneo, taxa de cesariana, duração 
segundo estágio menor com a bupivacaina, menor incidência 


QUADRO 61.8 Resumo das evidêncais sobre a adição de opioide 
lipossolúvel à solução analgésica utilizada 





e Existe alto nível de evidência que atesta os benefícios do fentanil na 
solução de analgesia de parto: prolongamento da analgesia, preservação 
da função motora e menor interferência no tempo de segundo estágio e 
na taxa de parto instrumental quando comparado à estratégia clássica. 


e Os benefícios da adição de opioide lipossolúvel são mais bem observados 
quanto menor a concentração de anestésico local. Considerando a dose 
fixada de bupivacaína peridural em 0,125%, existem fracas evidências, 
assim como relevância clínica, de que a adjuvância de opioide possa trazer 
benefícios. 


e Aassociação de fentanil à solução de analgesia de parto implica 
mais necessidade de atenção na assistência neonatal logo ao 
nascimento, porém os resultados neonatais finais são semelhantes, 
independentemente da estratégia utilizada. A ocorrência de prurido é 
inerente ao acréscimo de opioides. 
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de bloqueio motor com ropivacaina, hipotensão, náuseas e vô- 
mitos, NACS > 35 em 2 horas, NACS > 35 em 24 horas, anor- 
malidades no traçado cardíaco fetal, índice de Apgar < 7 no 
primeiro minuto, índice de Apgar < 7 no quinto minuto, pH 
arterial de cordão, e satisfação materna. 


Bupivacaina versus levobupivacaina 

A comparação entre bupivacaína e levobupivacaina foi feita 
por seis estudos de qualidade aceitável. Na maioria deles, a 
técnica estabelecida era peridural intermitente, porém em três 
o início era com ACRP. Uma metanálise foi conduzida a fim de 
sumarizar os resultados. O subgrupo predominante, peridural 
intermitente, foi analisado à parte, em razão da acentuada ho- 
mogeneidade técnica. 381521781961 

Os resultados da metanálise de todos os estudos incluídos 
acusaram que ambos os anestésicos apresentam latência seme- 
lhante, porém a levobupivacaína exibe menor duração. Não 
houve diferenças significativas quanto à incidência de efeitos 
adversos (hipotensão, náuseas e bloqueio motor) e aos demais 
desfechos (modo e tempo de parto). Quanto aos desfechos ne- 
onatais, escore NACS, incidência de anormalidades cardíacas 
fetais, escore índice de Apgar e pH de cordão, também não fo- 
ram obtidas diferenças. 

Quando analisado somente o subgrupo de três estudos, os 
quais excluem a ACRP, os resultados foram semelhantes à aná- 
lise global, exceto pelo fato de não terem sido encontradas di- 
ferenças quanto à duração da analgesia. 

Todos os estudos incluídos usaram anestésicos em baixas 
concentrações. É possível que, mediante elevação das concen- 
trações, diferenças entre os agentes se tornassem mais evidentes. 

A maioria das pesquisas comparou a mesma concentra- 
ção de diferentes anestésicos. Entretanto, esses fármacos não 
são equipotentes, exigindo doses diferentes para um mesmo 
objetivo. Dois trabalhos compararam a bupivacaina com a ro- 
pivacaína em doses equipotentes: 0,665 a 0,125% e 0,1 a 0,2% 
respectivamente.'”'®° Em doses equianalgésicas, não foi en- 
contrada diferença, exceto quando comparada a bupivacaina 
a 0,125% com a ropivacaina a 0,2%. Em um trabalho houve 
baixa incidência de bloqueio motor nos grupos que utilizaram 
a ropivacaína (p < 0,0001)."? 

O QUADRO61.9 apresenta o resumo das evidéncias sobre esco- 
Iha do anestésico local. 


Regime de infusão via cateter peridural 


Foram identificados oito estudos que compararam a técnica de 
bólus intermitente com a infusão contínua para analgesia pe- 
ridural durante o parto.**?* Um único estudo foi iniciado com 
ACRP e mantido com analgesia peridural.'” 

No que se refere aos medicamentos que foram emprega- 
dos, quatro autores usaram apenas bupivacaína, "925 três usa- 
ram bupivacaína e fentanil,” e os demais empregaram ro- 
pivacaína e fentanil.?. Todos eles mostraram homogeneidade 
razoável e, portanto, metanálises foram conduzidas para resumir 
os resultados. 


QUADRO 61.9 Resumo das evidências sobre escolha do anestésico local 





e As evidências disponíveis são insuficientes para permitir uma 
interpretação precisa e afirmar quaisquer vantagens entre os anestésicos, 
uma vez diluídos. 


Houve evidência de que a analgesia local foi mais requerida 
no grupo contínuo do que no grupo intermitente (dose total dos 
dois estudos com média de —5,78 [-7,61 a —3,96]), apesar de 
não ter havido evidências de diferenças na forma de nascimento. 
Outras variáveis foram avaliadas como nascimeanto vaginal es- 
pontâneo: oito estudos; RR 1,23 (IC 95% 0,92-1,65); taxa de 
cesariana: oito estudos; RC 0,95 (IC 95% 0,63-1,43); eventos 
adversos, incluindo hipotensão: cinco estudos; RC 1,46 (IC 95% 
0,80-2,66); prurido: um estudo; RR 0,73 (IC 95% 0,24-2,21); 
bloqueio motor (pontuação na escala de bromage = zero): três 
estudos; RC 1,57 (IC 95% 0,61-4,00]; traçado cardíaco fetal 
anormal ou preocupante: dois estudos; RC 1,39 (IC 95% 0,83- 
2,33]; pontuação de índice de Apgar < 7 em 1 minuto: dois estu- 
dos; RC 7,79 (IC 95% 0,38-157,97]; índice de Apgar < 7 em 5 
minutos: dois estudos; RC 5,36 (IC 95% 0,25-116,76]. 

Apenas dois estudos relataram dados relativos à satisfação 
materna. Em um, mulheres com infusão contínua ficaram mais 
satisfeitas com o alívio da dor nos dois estágios do que aquelas 
com infusão intermitente.”” No outro, não se encontrou evidên- 
cia de diferença entre os dois braços e, portanto, não houve ne- 
cessidade de se ter cuidado ao se tirar conclusões.” 

Apesar de a infusão contínua da analgesia peridural ter 
parecido aumentar a quantidade total da analgesia requerida, 
comparada à injeção de bólus intermitente, ela pode também 
aumentar a satisfação das mulheres. Não houve evidência de 
diferenças em outros resultados, incluindo a forma de nasci- 
mento, eventos adversos e consequências neonatais. 

Houve uma análise sistemática?" e um teste? identifi- 
cados no estudo. Ambos mostraram qualidades razoáveis. A 
análise sistemática incluiu nove estudos e 640 mulheres, com- 
parando analgesia peridural controlada pela paciente sem his- 
tórico de infusão contínua no trabalho de parto. Todos esses 
estudos incluídos usaram ropivacaína ou bupivacaína para 
analgesia peridural.? 

Os resultados da metanálise foram menor necessidade de 
intervenções anestésicas no grupo analgesia peridural contro- 
lada pela paciente (PCEA, do inglês patient-controlled epidu- 
ral analgesia), assim como menor bloqueio motor do que no 
grupo de infusão contínua. Não houve evidência de diferen- 
ças em outros eventos adversos, incluindo hipotensão, alto blo- 
queio sensorial, tremores, náusea e prurido.” 

O novo estudo mostrou tendência similar, na qual a neces- 
sidade de anestésico local de resgate foi menor no grupo PCEA 
do que no grupo de infusão, apesar de não ter havido evidência 
de diferença na incidência de eventos adversos, incluindo náu- 
sea, hipotensão e prurido. 

Não houve evidência de diferença na forma de nascimento 
ou duração do parto entre os dois grupos, encontrados na me- 
tanálise e no estudo mais recente.””’% Não foi encontrada evi- 
dência de diferença de níveis de índice de Apgar baixos tanto 
no primeiro minuto quanto no quinto em duas análises sistemá- 
ticas e no novo estudo. Não houve evidência de diferença na 
satisfação relatada pelas mulheres com o alívio da dor. 

A PCEA pareceu reduzir a necessidade de se chamar nova- 
mente o anestesiologista, assim como a dose total de anestésico 
local e o bloqueio motor das mulheres, comparado à infusão 
peridural contínua. Não houve diferenças aparentes nos outros 
resultados. 

Houve quatro estudos identificados comparando PCEA e 
bólus intermitente dado pela equipe do hospital para analgesia 
durante o parto.™?? O primeiro estudo, conduzido em 1990, 


incluiu 58 mulheres e usou 12 mL de bupivacaina a 0,125% 
com 1:400.000 de adrenalina, a pedido dos anestesiologistas, 
comparado com 4 mL de incremento da mesma solução ao má- 
ximo de 12 mL-h”! por PCEA.” 

O segundo estudo foi realizado em 1991 usando-se bupiva- 
caina-fentanil. Ele incluiu 50 mulheres e comparou PCEA com 
bólus administrado por obstetrizes. A PCEA foi começada com 
solução de 0,125% de bupivacaina mais 2 g-mL de fentanil, e 
a analgesia foi mantida ou a 4 mL-h”! de infusão constante mais 
4 mL de bólus mediante pedido (intervalo de bloqueio: 15 minu- 
tos) ou 8 mL-h”! de infusão mais 3 mL de bolus." 

O terceiro estudo, de 1995, do mesmo autor do segundo, 
usou bupivacaína-fentanil (0,125% de bupivacaina mais 3 
ug-mL" de fentanil), incluiu 167 mulheres e comparou PCEA 
com bólus administrado pela equipe.”? O estudo mais recente 
utilizando bupivacaina-fentanil data de 2004 e inclui 187 mu- 
lheres. Nele se comparou PCEA com administração da equipe. 
A PCEA (0,08% de bupivacaína e 2 ug-mL'! de infusão de 
fentanil a 5 mL-h”! com bólus de 5 mL e 15 minutos de in- 
tervalo de bloqueio) foi comparada com bólus de 20 mg de 
bupivacaína e 75 ug de fentanil em um volume de 15 mL.?º 
Todos eles eram de qualidade razoavel. 

No primeiro estudo, não houve evidência de diferença na 
anestesia requerida de hora em hora ou nos níveis sensoriais.” 
No segundo estudo, as mulheres no grupo administrado por 
obstetrizes relataram nível de dor mais baixo duas horas após 
começada a anestesia, embora não tenha havido diferenças na 
incidência de eventos adversos como náusea, prurido, tremo- 
res, hipotensão ou bloqueio motor. No terceiro estudo, houve 
evidência limitrofe de que as mulheres no grupo administrado 
pela equipe mostraram níveis de dor mais baixos 2 a 3 horas 
depois do início da analgesia peridural, apesar não ter havido 
diferença na escala mediana de dor, incidência de hipotensão, 
tremores, prurido ou vômitos. Contudo, a retenção urinária nas 
mulheres foi mais comum no grupo PCEA do que no outro 
grupo." O estudo mais recente mostrou que as mulheres no 
grupo PCEA sentiram menos dor durante o primeiro e o se- 
gundo estágios do parto, porém usaram mais bupivacaína do 
que o grupo-controle.”” 

No primeiro, segundo e ultimo estudos, nenhuma evidén- 
cia de diferença foi relatada na duração do parto e na forma de 
parto.””*" No terceiro, detectou-se tendência das mulheres no 
grupo PCEA a terem menos nascimentos vaginais espontâneos 
(p = 0,08) e duração mais longa do segundo estágio do parto 
(p = 0,02). Não houve diferença nos índices de Apgar dos 
recém-nascidos em nenhum dos estudos. As duas pesquisas an- 
teriores ressaltaram que as mulheres nos grupos PCEA ficaram 
significativamente mais satisfeitas com o alívio da dor do que 
as dos outros grupos, embora não tenha havido diferença nos 
dois últimos estudos. 

O nível de evidência clínica na PCEA versus administra- 
ção de bólus intermitente pela equipe do hospital foi moderado. 
Mesmo sem diferença aparente nos resultados analgésicos, obsté- 
tricos e neonatais, a PCEA parece aumentar a satisfação da mulher. 

Há diferentes regimes de PCEA. Foram encontrados quatro 
estudos comparando diferentes doses nos bólus de PCEA .2:716 

O primeiro estudo, em 1993, acompanhou 68 mulheres 
e comparou cinco diferentes doses para PCEA: 2 mL/10 min, 
3 mL/15 min, 4 mL/20 min, 6 mL/30 min e 8 mL/hora de bupivaca- 
ina-fentanil com adrenalina." O segundo, de 2000, envolveu 203 
mulheres, comparando PCEA (12 mL/25 min vs. 4 mL/8 min), 


utilizando bupivacaína-sufentanil?? O terceiro estudo foi reali- 
zado no Líbano, com 84 mulheres, comparando três regimes di- 
ferentes: 3 mL/6 min, 6 mL/12 min e 9 mL/18 min.” O quarto 
estudo, conduzido nos Estados Unidos, em 2005, incluiu 60 mu- 
Iheres e comparou bólus em 5 versus 15 minutos.” Todos os estu- 
dos foram de qualidade razoável. 

Não houve diferença no nível de dor entre os cinco regi- 
mes diferentes na primeira pesquisa, exceto pela quantidade 
total de anestésicos usados, que foram mais consumidos no 
grupo de infusão em 1 hora do que nos outros quatro grupos.” 
No segundo estudo, o grupo de dose maior mostrou nível mais 
baixo de dor, porém maior quantidade total de anestésicos con- 
sumidos do que no grupo de dose menor.” Não se constatou 
diferença de evidência na gravidade da hipotensão mostrada 
nesse estudo. O terceiro estudo mostrou a tendência das mu- 
lheres do grupo de dose maior a requererem menos auxílio de 
analgesia do que as dos outros dois grupos, apesar de não ter 
havido diferença nos níveis de dor, sensibilidade e bloqueio 
motor ou quantidade total de anestésicos usados entre os três 
grupos.” Não existiu diferença nos níveis de dor, bloqueio mo- 
tor, bloqueio sensorial ou mudanças no traçado cardíaco fetal 
entre os bólus de 5 e 15 minutos no último estudo.” 

Nenhum dos trabalhos acusou evidência de diferença na 
duração do trabalho de parto ou forma de nascimento, assim 
como não revelou diferença nos níveis de índice de Apgar. 

Embora o segundo estudo tenha mostrado que as mulheres 
do grupo com dose maior expressaram mais satisfação com o 
alívio da dor do que as do grupo com dose menor, não foi evi- 
denciada diferença na satisfação das mulheres com o alívio da 
dor no restante dos estudos.”? 

O QUADRO 61.10 apresenta o resumo das evidências sobre o 
regime de infusão da analgesia e as recomendações da Diretriz 
Nacional de Assistência ao Parto Normal. 


Qual a efetividade da infusão de soluções 

cristaloides imediatamente antes da realização 

da analgesia regional (pré-hidratação)? 

A efetividade da infusão de soluções cristaloides imediata- 
mente antes da realização da analgesia regional foi avaliada 
em uma única revisão sistemática em 2004."* A pesquisa in- 
cluiu seis estudos envolvendo 473 gestantes. Entre os des- 
fechos, primariamente se avaliou a incidência de hipotensão 
materna após a realização da analgesia peridural. A concei- 
tuação de hipotensão variou pouco entre os autores, sendo 
consideradas desfecho negativo quedas na pressão sistólica 
superiores a 20 mmHg ou 20% dos níveis basais. Porém, os 
trabalhos foram heterogêneos com relação à quantidade de 
cristaloide utilizado na pré-hidratação e à técnica anestésica. 
A pré-hidratação variou de 7 mL-kg”! a 1.000 mL. Dois estu- 
dos empregaram altas doses de anestésico local, outros dois 
usaram baixas doses associadas a fentanil e dois empregaram 
anestesia combinada raquiperidural. 

Nesta revisão sistemática, apenas um dos ensaios rando- 
mizados demonstrou benefício da pré-hidratação com 1 litro 
de Ringer lactato.”* A anestesia peridural foi realizada com a 
maior concentração de bupivacaína entre os estudos (10 mL 
a 0,375945). A incidência de hipotensão foi de apenas 2% e de 
28% no grupo-controle; outro desfecho significativo e favorá- 
vel foi a incidéncia de anormalidades na frequéncia cardíaca 
fetal (RR 0,36; IC 95% 0,16-0,83; n = 102)2!* 


1033 


1034 


QUADRO 61.10 Resumo das evidências sobre o regime de infusão da 
analgesia e as recomendações da Diretriz Nacional de Assistência ao Parto 
Normal 





Resumo das evidências sobre o regime de infusão da analgesia 


A PCEA pode reduzir o nivel de dor e aumentar a satisfação das 
mulheres, mas pode resultar em maior dose total de analgésico 
utilizado. 


Todos os modos de administração de analgesia peridural provaram 
proporcionar alívio efetivo da dor. A PCEA, quando comparada com 
infusão peridural contínua, reduz a dose total de anestésico local 
usada, resultando em menos bloqueio motor. Quando comparada 
com a injeção de bólus intermitente pela equipe do hospital, a 
PCEA aumentou a satisfação das mulheres com o alívio da dor. Há 
evidência insuficiente nos resultados obstétricos e neonatais para 
todos os modos de administração. 


À analgesia peridural e a analgesia combinada raquiperidural 
constituem técnicas igualmente eficazes para alívio da dor de 
parto. A escolha entre elas será influenciada pela experiência do 
anestesiologista com a técnica. 


Recomendações (Diretriz Nacional de Assistência ao Parto 
Normal, 2016) 


Recomenda-se iniciar a analgesia peridural com os agentes usuais 
(bupivacaina, ropivacaína e levobupivacaina) diluídos na dose: volume 
13 a 20 mL em concentração de 0,06 a 0,1% acrescidos de fentanil 
(2a3 ug-mL”?) ou opioide lipossolúvel em dose equipotente. 


Quando se pretende fornecer alívio rápido da dor, sem elevação da 
dose de anestésico, a via intratecal é a técnica de escolha. 


Ao se utilizar a ACRP, é necessário adequar a dose ao momento do parto: 

— fase não avançada do parto (doses próximas de 15 pg de fentanil ou 
outro opioide lipossolúvel em dose equivalente); 

— fase avançada do parto (bupivacaína 1,25 mg ou outro anestésico 
em dose equivalente, associada ao opioide lipossolúvel). 


A manutenção da analgesia via cateter peridural deve ser iniciada com a 
menor concentração efetiva de cada anestésico; por exemplo, bupivacaina 
a 0,06% ou ropivacaína a 0,1%, ambas acrescidas de fentanil (2 ug-mL) 
ou doses equipotentes de outro opioide lipossolúvel. 


A manutenção da analgesia via cateter peridural deve ser iniciada com 
volumes próximos de 10 mL-h”. 


A manutenção da analgesia via cateter peridural deve ser individualizada, 
levando em consideração a resposta à solução inicial, assim como 
particularidades da paciente (altura). Mediante resposta insatisfatória 

na primeira hora de infusão, deve-se aumentar a dose de anestésico, 
elevando a taxa de infusão de forma escalonada até no máximo 20 
mL-h”!. Mediante resposta persistentemente insatisfatória, deve-se 
elevar a concentração do anestésico após revisar posicionamento do 
cateter. 


A manutenção da analgesia peridural em bólus intermitente ou sob 
regime de PCEA são os modos preferidos de administração para a 
manutenção da analgesia peridural. Embora haja discreto benefício na 
satisfação materna quando utilizada a PCEA, o grau de elevação dos 
custos pode impactar na eficiência da técnica. 





ACRP, anestesia combinada requiperidural; PCEA, analgesia controlada pelo 
paciente. 


Em nenhum dos outros estudos a intervenção se mostrou 
eficaz em minimizar a ocorrência de hipotensão materna após 
analgesia peridural, assim como os demais desfechos. O resul- 
tado da metanálise não apresentou diferença estatisticamente 
significativa. 

É interessante observar que a incidência de hipotensão en- 
tre os estudos variou de 0 a 45%, o que sugere a existência 
de outra variável não descrita entre as populações estudadas, 
como, por exemplo, o regime de hidratação das gestantes ao 
longo do trabalho de parto. 

Não existem evidências de que a pré-hidratação seja eficaz 
para minimizar a hipotensão materna e anormalidades na fre- 
quência cardíaca fetal após analgesia peridural, exceto quando 
usadas altas concentrações de anestésico local, a saber, bupiva- 
caína a 0,375%. Porém, à luz das evidências atuais, essa con- 
centração raramente é utilizada para analgesia de parto, o que 
limita a reprodução desse benefício. 

Os estudos não avaliaram o desfecho necessidade de 
cateterismo vesical de alívio, nem analisaram o regime 
de hidratação das pacientes antes de serem alocadas para 
analgesia.” 

O QUADRO 61.11 apresenta as recomendações da Diretriz Na- 
cional de Assistência ao Parto (2016) sobre infusão de soluções 
cristaloides durante a realização da analgesia regional. 


0 manejo e a orientação do comportamento 
da gestante após analgesia peridural 


A deambulação, mobilização e verticalização após analgesia 
regional é tema abordado com perguntas específicas em três 
referências: na primeira revisão sistemática, Roberts e colabo- 
radores’” avaliam se a deambulação influencia o desfecho do 
parto em mulheres sob analgesia peridural. A segunda revisão, 
uma metanálise de Roberts e colaboradores,” avalia especi- 
ficamente o beneficio de posições verticalizadas no segundo 
estágio de parto. Já a terceira referência é um ECR conduzido 
por obstetrizes do Reino Unido”! que avalia mobilização de nu- 
líparas sob analgesia peridural. 

Roberts e colaboradores?" revisaram cinco ECRs (n= 1161 
sob analgesia peridural), incluindo gestantes tanto de parto es- 
pontâneo como induzido. Apesar de o autor ter mencionado 


QUADRO 61.11 Recomendações da Diretriz Nacional de Assistência 
ao Parto Normal (2016) sobre infusão de soluções cristaloides durante a 
realização da analgesia regional 





e Antes da realização da analgesia regional de parto, deve-se ter sempre 
acesso venoso preestabelecido. 


e Pré-hidratação não deve ser utilizada de forma rotineira, mas apenas em 
casos selecionados. 


e Toda gestante após analgesia regional deve ser avaliada quanto à 
hipotensão arterial, sendo a necessidade de hidratação e/ou suporte com 
agentes vasoativos avaliada individualmente. 


e A manutenção da hidratação deve obedecer às recomendações 
estabelecidas para o parto. Convém ressaltar que, em função da 
administração de opioides, a oferta de carboidratos leves é proscrita após 
anestesia regional. 


deambulação no título, incluiu nesse grupo qualquer posição 
vertical maior que 45º, seja sentada, em pé ou caminhando. 
Entretanto, 66 a 86% das mulheres nesse grupo deambularam 
entre 5 e 20 minutos por diferentes períodos. Não houve dife- 
renças significativas para quaisquer desfechos: taxa de parto 
instrumental e taxa de cesariana. Os autores ressaltam que não 
existiram diferenças quanto à taxa de acidentes ou efeitos ad- 
versos aparentes com a mobilização de gestantes sob analgesia, 
porém o número de eventos foi muito baixo para se concluir 
por hipótese nula. 

Na segunda revisão, Roberts e colaboradores? incluí- 
ram apenas dois ECRs de boa qualidade (n = 281 sob anal- 
gesia peridural). Foram consideradas posições verticais em 
pé, andando, ajoelhada, agachada (cócoras) ou sentada > 60º. 
Embora não tenha havido diferenças significativas para o 
desfecho via de parto — taxa de parto instrumental e taxa de 
cesariana foi menor no grupo que assumiu posições verticais: 
menor tempo de segundo estágio e menor tempo total, res- 
pectivamente, nos dois ECRs incluídos. O autor ressalta que 
os estudos não foram desenhados para avaliar sangramento e 
demais complicações. 

Por fim, o terceiro trabalho incluído avaliou nulíparas 
sob analgesia peridural.”' As gestantes eram incluídas já na 
fase passiva do segundo estágio e alocadas em litotomia ou 
decúbito lateral, a fim de se avaliar a influência no desfecho. 
Trata-se de trabalho de qualidade metodológica indetermi- 
nada sem controle intergrupos de aspectos relevantes como 
do índice de massa corporal e porcentagem de partos induzi- 
dos. Além disso, a amostra foi pequena, pouco mais de 100 
pacientes, limitando o poder de análise dos desfechos. De 
modo resumido, não houve diferença estatisticamente signi- 
ficativa quanto aos desfechos analisados, exceto pela taxa de 
episiotomia, maior no grupo de gestantes na posição sentada, 
porém sem diferença quanto ao traumatismo perineal. 

Diante da dúvida sobre até quando infundir anestésico 
peridural e se a interrupção da analgesia peridural em fases 
tardias do parto tem algum benefício, aventou-se a hipótese 
de que, durante o período expulsivo, uma vez livre dos efei- 
tos do anestésico local, a parturiente teria melhor desempe- 
nho quanto à capacidade de se mobilizar e realizar puxos. Tal 
fato minimizaria a ocorrência de desfechos negativos, princi- 
palmente taxa de instrumentalizagáo."" Essa revisão inglesa 
incluiu 468 gestantes as quais eram alocadas quanto ao anes- 
tésico durante o segundo estágio. O método consistia na inter- 
rupção da infusão peridural após 8 cm de dilatação. Os resul- 
tados refutaram a hipótese alternativa ao nào demonstrarem 
diferença estatisticamente significativa entre os desfechos: 
taxa de instrumentalização, cesariana e tempo de segundo es- 
tágio. O único desfecho estatisticamente diferente entre os 
grupos foi o fato de as gestantes, nas quais foi interrompida a 
peridural, reclamarem por falta de analgesia. Os autores não 
avaliaram a satisfação materna. Dois estudos nessa sistemá- 
tica não foram incluídos na metanálise, porém os resultados 
não diferem dos demais. 

De maneira semelhante às ponderações anteriores a res- 
peito de gestante sob analgesia, questiona-se quanto à impor- 
tância dos puxos maternos no segundo estágio em pacientes 
sob analgesia peridural. 

Os primeiros autores a levantar hipótese nesse contexto 
foram Gleeson e Griffith.” Eles conduziram uma coorte pros- 
pectiva de 413 gestantes sob analgesia peridural. No grupo 


tradicional, dito ativo, as gestantes iniciavam os puxos logo 
que informadas sobre os 10 cm de dilatação. Já no grupo pas- 
sivo, OS puxos somente eram realizados quando se visualizava 
a cabeça fetal ou passadas 3 horas da dilatação total (situação 
que se estabelecesse primeiro). Cerca de três quartos das ges- 
tantes demandaram ocitocina. O tempo para iniciar puxos vo- 
luntários foi relativamente próximo em ambos os grupos; 0,7 
e 0,9 hora nos grupos passivo e ativo respectivamente. 

Os resultados foram menos tempo de segundo estágio, 
assim como menor necessidade de fórceps por distocia de 
rotação (44,84% vs. 54,79%, p < 0,04) no grupo de puxos vo- 
luntários. A taxa de admissão em unidade de tratamento in- 
tensivo (UTI) neonatal também foi menor no grupo de puxos 
ativos, sem diferenças quanto ao escore de índice de Apgar e 
necessidade de suporte ventilatório. Apesar das limitações me- 
todológicas evidentes, esse foi o primeiro estudo comparativo 
nessa subpopulação e suscitou a realização de outros de melhor 
qualidade. 

Uma revisão sistemática inglesa forneceu o melhor nível 
de evidência disponível sobre o tema.” Nela foram incluídos 
oito ECRs comparando a tradicional realização voluntária de 
puxos após 10 cm de dilatação com uma conduta materna mais 
passiva caracterizada pelo atraso nos puxos voluntários por 
1 hora (um estudo) ou somente involuntários próximos ao fi- 
nal do parto (sete estudos). Os resultados não mostraram dife- 
renças estatisticamente significativas para a maioria dos desfe- 
chos, como parto instrumental. Entretanto, o tempo de segundo 
estágio foi abreviado, em média, 58 minutos no grupo que rea- 
lizava puxos voluntários logo que eram informadas sobre a di- 
latação total, porém o tempo de segundo período ativo variou 
amplamente. 

Além dessa revisão, outros dois estudos consideraram me- 
todologia semelhante. Simpson e James” conduziram um ECR 
com apenas 45 nulíparas sob parto induzido que demandaram 
analgesia peridural. No grupo tradicional, as gestantes inicia- 
vam os puxos logo que informadas quanto aos 10 cm de di- 
latação. Especificamente realizavam puxos sincronizados com 
respiração lenta e profunda, retendo-os em seu ápice por 10 
segundos, três vezes a cada contração. No outro grupo, dito 
passivo, os puxos somente eram realizados involuntariamente 
na emergência do desprendimento fetal ou passadas 2 horas da 
dilatação total (situação que se estabelecesse primeiro). Exce- 
tuando-se o fato de as gestantes de puxo ativo imediato serem 
mais jovens, os grupos eram homogêneos. 

Assim como na revisão anterior, o tempo de segundo es- 
tágio foi significativamente maior nas gestantes que assumiam 
conduta mais passiva (média de 38 minutos a mais, p < 0,01), 
porém tinham sua fase ativa abreviada (média de 42 minutos 
a mais, p = 0,002). Os resultados sugerem mais estresse fe- 
tal quando são solicitados puxos ativos imediatos, tendo em 
vista a alta incidência de dessaturação, desaceleração e desa- 
celeração prolongada (p = 0,001). Apesar disso, o pH de cor- 
dão umbilical e o escore índice de Apgar foram semelhantes. 
Outro resultado distinto foi a alta incidência de trauma peri- 
neal em gestantes de puxos precoces. Não houve diferença para 
os demais desfechos, como via de parto, instrumentalização e 
episiotomia. 

Abordando o regime de uterotônicos, um ECR duplo-cego 
em 226 nulíparas comparou o uso rotineiro de ocitocina (2-16 
mU:min ') com placebo (conduta expectante) após analgesia 
peridural.?* 
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O uso rotineiro de ocitocina reduziu o tempo de segundo 
estagio, a necessidade de episiotomia e a perda de sangue. 
Quanto ao parto instrumental, diminuiu a necessidade do for- 
ceps por distocia não rotacional, sem diferenças quanto à ne- 
cessidade de forceps por distocia de rotação. Não houve di- 
ferenças estatisticamente significativas quanto ao índice de 
Apgar. 

Mais recentemente, Costley e East” realizaram metana- 
lise agregando os resultados de Saunders e colaboradores?” a 
uma segunda randomizacao,”* elevando a amostra para 319 
pacientes. Utilizando metodologia semelhante, randomiza- 
ram nulíparas sob analgesia peridural após 6 cm de dilatação. 
No grupo ocitocina, a dose poderia ser ainda mais alta (2-32 
mU-min”!). 

Não foi observada diferença estatisticamente significativa 
para qualquer desfecho materno e neonatal. A taxa de parto ins- 
trumental foi sobremodo elevada em ambos os grupos (50,6% 
no grupo ocitocina vs. 57,6% no grupo placebo, assim como a 
taxa de cesariana (6,5% ocitocina vs. 6,7% placebo). 

O QUADRO 61.12 apresenta o resumo das evidências sobre 
manejo do período expulsivo após analgesia peridural e as 
recomendações da Diretriz Nacional de Assistência ao Parto 
Normal. 


Controles maternos e fetais 
durante o uso da analgesia neuroaxial 


Em relação aos controles maternos e fetais que devem ser rea- 
lizados durante o uso da analgesia neuroaxial, são avaliadas 
separadamente as evidências. Porém são reunidas as recomen- 
dações no âmbito do binômio. 

Não foram encontrados estudos que tenham comparado 
diferentes rotinas de acompanhamento e monitorização das 
gestantes após receberem analgesia regional de parto. As con- 
siderações foram desenvolvidas nos limites das normas especi- 
ficadas em legislação vigente. 

Considerando que não se tem o domínio pleno sobre a 
ocorrência materna de efeitos adversos e complicações, per- 
cebe-se rotineira a necessidade de monitorização básica e por 
período mínimo após analgesia regional. Já o tempo e a com- 
plexidade dessa monitorização irão depender da técnica utili- 
zada e da análise individualizada da gestante. 

A Resolução 1.802/2006 do CFM™ dispõe sobre a prática 
do ato anestésico e revoga a Resolução CFM nº 1.363/1993. 
Nessa normativa, documentam-se os requisitos para realização 
de ato anestésico, o qual também integra a Resolução da Dire- 
toria Colegiada da Anvisa nº 50,” de 21 de fevereiro de 2002, 
que dispõe sobre o regulamento técnico para planejamento, pro- 
gramação, elaboração e avaliação de projetos físicos de estabe- 
lecimentos assistenciais de saúde, em especial salas de indução e 
recuperação pós-anestésica:"? 


Art. 1º Determinar aos médicos anestesiologistas que: 

II — Para conduzir as anestesias gerais ou regionais 
com segurança, deve o médico anestesiologista manter vi- 
gilância permanente a seu paciente. 

Art. 3º Entende-se por condições mínimas de segu- 
rança para a prática da anestesia a disponibilidade de: 

I — Monitorização da circulação, incluindo a determina- 
ção da pressão arterial e dos batimentos cardíacos, e deter- 
minação contínua do ritmo cardíaco, incluindo cardioscopia. 


QUADRO 61.12 Resumo das evidências sobre manejo do período 
expulsivo após analgesia peridural e as recomendações da Diretriz 
Nacional de Assistência ao Parto Normal 





Resumo das evidências sobre manejo após analgesia peridural 


e Nessa subpopulação de gestantes sob analgesia peridural, a estratégia 
de incentivo à deambulação e à verticalização durante o parto produz 
resultados discretos sobre os desfechos mais relevantes. Postura mais 
ativa pode diminuir o tempo de segundo estágio sem, contudo, alterar a 
via e a necessidade de instrumentalização. 

e Ainterrupção da infusão de anestésico peridural em fases mais 
avançadas do parto não está associada a benefícios para quaisquer 
desfechos maternos e neonatais, mas eleva a dor materna. 


e A solicitação de puxos maternos voluntários após 10 cm de dilatação 
está associada a menor tempo de segundo estágio. Porém, quando 
discriminado o tempo de segundo estágio em passivo e ativo, os 
resultados são controversos. Embora possa acelerar a chegada do 
momento ativo de segundo estágio, alguns estudos associam os puxos 
precoces e voluntários a uma fase ativa de segundo estágio prolongada, 
sugerindo fadiga materna. Um único ECR atenta para a associação de 
puxos precoces e voluntários a mais estresse fetal. Novos estudos devem 
ser agregados à revisão, a fim de definir melhor o benefício dos puxos 
ativos e precoces. 


e Quso profilático da ocitocina após analgesia peridural não altera o 
desfecho obstétrico e neonatal. 


e Embora não fosse o desfecho avaliado nos estudos, verifica-se que a 
analgesia peridural em baixas doses associada a opioides é compatível 
com a deambulação e mobilização da gestante. 

e 0s estudos não foram desenhados com amostras grandes o suficiente 
e, consequentemente, não tinham poder estatístico para que fosse 
avaliada a segurança. Entretanto, a baixa incidência de eventos 
adversos sugere que a analgesia peridural em baixas doses associada a 
opioides é segura para as gestantes que desejem deambular e assumir 
posições mais verticais. 


Recomendações (Diretriz Nacional de Assistência ao Parto 
Normal, 2016) 


e Recomenda-se que as gestantes sob analgesia peridural, quando se 
sentirem confortáveis e seguras, sejam encorajadas a deambular e adotar 
posições mais verticais. 

e Aadministração da solução peridural não deve ser interrompida com o 
intuito de se otimizar desfechos, mas deve obedecer às necessidades e ao 
desejo materno, ainda que no período expulsivo. 

e (cateter peridural instalado durante o parto poderá ser utilizado no 
terceiro estágio do parto, como, por exemplo, na reparação perineal. 

e Após confirmados os 10 cm de dilatação, não se deve solicitar à gestante 
que promova puxos voluntários, exceto se tardiamente (sugere-se no 
mínimo após 1 hora de dilatação total) ou quando a cabeça fetal se tornar 
visível. Do contrário, os puxos constituem ato involuntário obedecendo à 
vontade materna. Os puxos devem acontecer sempre durante a contração. 

e Constatados 10 cm de dilatação, concorda-se que estratégias devam 
ser estabelecidas para que o recém-nascido nasça em até 4 horas, 
independentemente da paridade. Novos estudos são necessários para 
melhor definir o tempo limite do segundo estágio de parto. 

e Aadministração rotineira de ocitocina após analgesia regional não é 
recomendada, agregando potenciais efeitos adversos sem benefício. Uma 
vez que não difere do contexto habitual, deve obedecer às recomendações 
gerais do uso de uterotônicos. 





ECR, ensaio clínico rambonizado. 


II — Monitorização continua da oxigenação do sangue 
arterial, incluindo a oximetria de pulso. 

III — Monitorização continua da ventilação, incluindo 
os teores de gás carbônico exalados nas seguintes situa- 
ções: anestesia sob via aérea artificial (como intubação 
traqueal, brônquica ou máscara laríngea) e/ou ventilação 
artificial e/ou exposição a agentes capazes de desencadear 
hipertermia maligna. 

IV — Equipamentos, instrumental e materiais e fárma- 
cos que permitam a realização de qualquer ato anestésico 
com segurança, bem como a realização de procedimentos 
de recuperação cardiorrespiratória. 


Concernente às disposições dessa resolução, fica claro que a 
anestesia deve acontecer sob constante vigilância, subentendendo- 
-se constante monitorização da circulação e oxigenação. Entre- 
tanto, pode acontecer de a gestante desejar deambular ou assumir 
outras posições da práxis obstétrica, o que consecutivamente im- 
plicará necessidade de desvencilhamento dos cabos e monitores. 
Neste momento, faz-se necessária uma análise individualizada da 
parturiente. Especificamente, quando não ocorrer anestesia, mas 
apenas analgesia de parto (alívio total ou parcial da dor), essa ges- 
tante estará, na maioria das vezes, apta para a mobilização. 

O planejamento da analgesia de parto, no tocante à escolha 
de técnicas e soluções, assim como a avaliação após analgesia 
da resposta materna, é passo fundamental nesse processo. 


Controle fetal após analgesia neuroaxial 


Como evidências científicas acerca do controle fetal após anal- 
gesia neuroaxial (emprego de monitorização fetal eletrônica 
contínua após analgesia neuroaxial), foram identificados dois 
estudos de um mesmo grupo de pesquisa norte-americano que 
compararam a analgesia peridural com meperidina intravenosa 
quanto à incidência de anormalidade no ritmo cardíaco fetal.””” 
Em outro cenário, a incidência de anormalidades foi avaliada 
após o uso de opioide intratecal, sendo os resultados integrados 
em uma revisão sistemática do Colégio Britânico de Ginecolo- 
gia e Obstetrícia. 

Em ambos os estudos a analgesia peridural foi conduzida 
com baixa concentração de anestésico local, definida como bu- 
pivacaina inferior a 0,25% ou equivalente. Especificamente, 
comparou-se bupivacaina peridural com 10 mg de meperidina 
intravenosa; e bupivacaina peridural a 0,0625% com 2 ug:mL”! 
de fentanil com meperidina na dose de 15 mg. Em ambos, os 
repiques eram realizados com bupivacaína a 0,25% e no con- 
trole a meperidina era administrada com intervalo mínimo de 
10 minutos, até no máximo 50 mg. 

No estudo de Sharma e colaboradores” (n = 358 nulíparas) 
não se constataram diferenças no ritmo cardíaco fetal. Já em 
Hill e colaboradores (n = 200 nulíparas), demonstrou-se que 
mulheres com analgesia peridural apresentaram nos primeiros 
40 minutos maior queda (> 5 batimentos) da variabilidade fe- 
tal à cardiotocografia (30% vs. 7% de fetos, p < 0,001), assim 
como mais acelerações (88% vs. 62%, p < 0,001), porém sem 
diferença significativa quanto às desacelerações (34% vs. 41%; 
p = 0,353). 

Em ambas as pesquisas, os autores concluíram pelo efeito 
não deletério da analgesia peridural em baixas concentrações 
sobre o bem-estar fetal. Em consonância, a revisão sistemá- 
tica maior antes detalhada,” na análise do desfecho neonatal, 


não referiu diferenças quando comparada a anestesia regio- 
nal com a intravenosa ou sem analgesia. Além disso, no grupo 
opioide intravenoso, a necessidade de se utilizar naloxona ime- 
diatamente após o nascimento foi muito mais incidente com os 
opioides venosos. A despeito disso, não se obteve diferença na 
taxa de pH < 7,2. 

Uma revisão sistemática inglesa sobre opioide intratecal e 
anormalidades cardíacas incluiu 24 estudos, totalizando 3.513 
gestantes." Três opioides de uso intratecal (morfina, fentanil e 
sufentanil) foram analisados em diferentes doses, com ou sem 
anestésico local. 

A metanálise concluiu pela incidência significativa de bra- 
dicardia fetal transitória na primeira hora após administração 
de opioide intratecal em relação ao seu uso venoso. Não houve 
outras anormalidades significativas no ritmo cardíaco fetal. 

O QUADRO61.13 apresenta o resumo das evidências sobre con- 
trole fetal após analgesia neuroaxial e as recomendações da Di- 
retriz Nacional de Assistência ao Parto Normal. 
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Resumo das evidências sobre controle fetal após analgesia 
regional 


e Aanalgesia peridural e a administração de opioide intratecal, quando 
comparadas à analgesia opioide venosa, estão associadas à incidência 
elevada de alterações clinicamente pouco relevantes como avaliadas 
à CTG e bradicardia fetal transitória respectivamente. 


e Embora possam ocorrer alterações no ritmo e frequência cardíaca fetais, 
não há associação com pior desfecho neonatal, exceto pela grande 
necessidade de naloxone no grupo de opioide venoso. 


e As alterações subsequentes à analgesia regional são, em sua considerável 
maioria, passageiras. 


Recomendações (Diretriz Nacional de Assistância ao Parto 
Normal, 2016) 


e É necessário promover controle maternofetal após analgesia regional de 
parto. O anestesiologista deve planejar o ato, visando fornecer analgesia 
satisfatória de parto, como menor comprometimento possível das 
demais funções sensoriais, motoras e autonômicas. Para isso, o início 
e a manutenção da analgesia com baixas concentrações de anestésico 
local constituem fator fundamental, de particular importância nas 
parturientes que desejam se manter em movimento. 


e Toda gestante submetida à analgesia de parto deverá estar com 
monitorização básica previamente instalada (pressão arterial não 
invasiva [PANI] 5/5 minutos e oximetria de pulso). 


e Estando sob monitorização, após 15 minutos do ato anestésico, a 
gestante deverá ser avaliada quanto à resposta anestésica (nível do 
bloqueio, sensibilidade perineal, testes de função motora, teste do 
equilíbrio e de hipotensão postural). Caso a avaliação seja desfavorável 
à mobilização ou se constate “estado de anestesia” (hipossensibilidade 
e bloqueio motor), a gestante deverá permanecer no leito sob vigilância 
constante até nova reavaliação. Caso a avaliação seja favorável, somente 
“estado de analgesia”, a gestante estará sem impedimentos para 
deambular e assumir a posição que desejar. 


(Continua) 
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Caso a avaliação após bloqueio seja desfavorável à mobilização ou se 


constate “estado de anestesia” (hipossensibilidade e bloqueio motor), 
os quais persistem mesmo após o terceiro estágio, a gestante deverá ser 
encaminhada à sala de recuperação pós-anestésica (SRPA) e permanecer 
no leito sob vigilância constante até alta pelo médico anestesiologista. 


A rotina deve se repetir mediante repique via cateter peridural. 


Caso após 30 minutos da analgesia de parto ou repique se constate 
inefetividade, o anestesiologista deverá considerar falha técnica ou revisar 
individualmente as necessidades de alívio da parturiente. 


Uma vez realizada a analgesia de parto, ainda que não ocorram repiques, 


o anestesiologista deverá acompanhá-lo com avaliação horária até seu 
terceiro período. Considerando o término do regime de plantão, outro 


anestesiologista assumirá 0 caso. 
Considerando a possibilidade de complicações, todo cateter peridural 


deve ser retirado pelo médico anestesiologista. A gestante não poderá 
receber alta do bloco obstétrico, unidade pré-parto, parto e puerpério 
imediato (PPP) ou SRPA com cateter instalado, exceto com a autorização 


do anestesiologista para fins outros. 
Toda gestante submetida à analgesia regional ou repique, seja qual for 


a técnica, deve ser submetida à ausculta intermitente do BCF a cada 5 
minutos periodicamente nos primeiros 30 minutos. Uma vez alterado, 
deve se instalar CTG, assim como proceder a cuidados habituais: decúbito 
lateral esquerdo e avaliação da necessidade de otimização das condições 
respiratórias e circulatórias. Caso não ocorra melhora, remeter-se às 
recomendações obstétricas de ressuscitação intrauterina. 


Tratando de bradicardias fetais graves, não transitórias, considerar outra 


causa que não analgesia regional e seguir as recomendações obstétricas 


de ressuscitação intrauterina. 
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ANESTESIA EM 
PEDIATRIA 


Pedro Paulo Vanzillotta 
Marcella Marino Malavazzi 


Varios sao os relatos de procedimentos anestésicos pediatricos 
a partir do final do século XIX, sendo o primeiro documen- 
tado no estado americano da Georgia, em 3 de julho de 1842, 
sobre um menino de 8 anos de idade submetido a uma ampu- 
tação de dedo utilizando-se éter. O procedimento só foi publi- 
cado pelo médico responsável, Crawford Long, posteriormente 
à demonstração pública do uso do éter realizada por William 
Morton em 16 de outubro de 1846 no Massachusetts Gene- 
ral Hospital, sendo esta, então, considerada como o marco da 
anestesia moderna.” A primeira morte documentada relacio- 
nada à anestesia pediátrica ocorreu em 1848 com o uso de clo- 
rofórmio em Hannah Greener, de 15 anos de idade. 

A partir do início do século XX, o surgimento e o avanço de 
especialidades e técnicas cirúrgicas pediátricas levaram ao con- 
sequente desenvolvimento da anestesia pediátrica, com destaque 
para nomes como Philip Ayre,’ Morton Digby Leigh? e Gordon 
Jackson-Rees.º Entretanto, somente após a década de 1950, com 
a introdução do halotano na prática clínica e o crescente número 
de centros de formação e treinamento dedicados à nova especia- 
lidade, a anestesia pediátrica passou a assumir um papel de desta- 
que e importância tanto na América do Norte como na Europa."? 

Nos ültimos 60 anos, o melhor conhecimento das parti- 
cularidades anatómicas e fisiológicas do paciente pediátrico, 
bem como das respostas aos novos fármacos desenvolvidos, 
associado aos avanços tecnológicos (monitorização e equipa- 
mentos), influenciaram de forma importante e positiva o de- 
senvolvimento da especialidade, assim como a redução dos ín- 
dices de mortalidade relacionada à anestesia nessa faixa etária. 
No mesmo período, o desenvolvimento em paralelo da terapia 
intensiva pediátrica foi também fundamental nesse contexto." 
Estima-se que os índices de mortalidade evoluíram de aproxi- 
madamente 10/10.000 (anos 1950/60) para valores atuais pró- 
ximos a 0,1/10.000 (FIG. 62.1). ^ Contudo, quando a redução na 
mortalidade relacionada à anestesia pediátrica (cerca de 100 
vezes) é comparada com a redução da mortalidade geral do 
paciente pediátrico cirúrgico (< 10 vezes), nesse mesmo pe- 
ríodo, conclui-se que fatores que envolvem responsabilidade 
compartilhada (anestesisologistas, pediatras, cirurgiões, equipe 
de enfermagem) merecem atenção especial no futuro próximo. 
Como exemplo, destacam-se o controle de infecções cirúrgicas 
e da corrente sanguínea, a pneumonia associada à ventilação 
mecánica e as complicações relacionadas à hemotransfusao."* 

Devido aos baixos índices de mortalidade, sistemas de re- 
gistro como o Pediatric Perioperative Cardiac Arrest Registry 
(POCA) servem como importante ferramenta na avaliação dos 





fatores relacionados a essa complicação. Nesse sistema de re- 
feréncia — coordenado pela American Society of Anesthesio- 
logists (ASA) e pela American Academy of Pediatrics (AAP) 
—, casos de parada cardíaca no perioperatório em pacientes pe- 
diátricos são voluntariamente registrados. A comparação dos 
dados de dois períodos desse sistema (1994/1997 e 1998/2004) 
(TAB. 62.1) mostra que pacientes com idade < 1 ano e estado físico 
(ASA) > 3 mantêm-se no grupo de maior risco. Em relação à 
etiologia da parada cardíaca, observa-se uma redução da de- 
pressão causada pelos agentes inalatórios (substituição do ha- 
lotano pelo sevoflurano na prática clínica) e um aumento das 
causas cardiovasculares, notadamente hipovolemia e compli- 
cações da hemotransfusão (maiores complexidade e duração 
dos procedimentos cirtrgicos).'*" 
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FIGURA 62.1 Mortalidade relacionada à anestesia em pacientes pediátricos. 
Fonte: Dados publicados nos últimos 60 anos, adaptados de Morray. "+ 


TABELA 62.1 Fatores relacionados aos casos de parada cardíaca 
perioperatória em pacientes pediátricos registrados no POCA 





























1994a 1998 a 
1997 2004 
(n=150)  (n-93) 
Estado físico (ASA) 
ASA 1e2 33% 25% 
ASA3,4e5 66% 76% 
Idade 
0a 12 meses 56% 38% 
1a5anos 31% 30% 
6a 18anos 13% 31% 
Mecanismo da parada cardiaca 
Relacionada com anestésicos inalatórios 26% 8% 
Relacionada com anestésicos venosos ou locais | 1196 10% 
Complicações cardiovasculares 32% 41% 
Complicações respiratórias 20% 27% 
Relacionada aos equipamentos 7% 5% 
VOutros 4% 9% 











Fonte: Adaptada de Morray e colaboradores' e Bhananker e colaboradores.” 


1041 


1042 


De maneira geral, a énfase conferida a anestesia pediatrica 
como completamente segura e eficiente (baseando-se nos indices 
recentes de mortalidade) deve ser evitada e ceder lugar à busca 
constante de melhores resultados e qualidade no atendimento 
prestado.” Em uma revisão dos seus primeiros 25 anos dedica- 
dos à especialidade (1950/1975), Robert Smith? conclui com a 
seguinte declaração: When we not only keep children “pink” and 
alive, but also keep them smiling, we shall then have achieved 
something truly important (Quando nós não somente mantiver- 
mos as crianças coradas e vivas, mas também sorrindo, teremos, 
então, alcançado algo verdadeiramente importante). Apesar da 
evidente evolução da especialidade, que torna esse objetivo mais 
próximo de ser alcançado, ele ainda pode ser considerado como 
a finalidade principal da anestesia pediátrica.' 

No presente momento, a anestesia pediátrica encontra-se 
diante de importantes desafios futuros: incorporação de novas 
evidências científicas à prática clínica,” maior investimento em 
pesquisas visando responder a questões ainda não resolvidas 
(p. ex., anestesia neonatal, neurotoxicidade dos anestésicos, 
controle da dor aguda e crónica)," maior investimento nos cen- 
tros formadores e nos programas de treinamento da especiali- 
dade” e maior eficiência e qualidade medidos principalmente 
pelo grau de satisfação dos pacientes e de seus pais, além de 
parámetros institucionais.” 


Particularidades anatómicas e fisiológicas 


Várias diferengas anatomofisiológicas, observadas durante o 
desenvolvimento do período neonatal à idade adulta, interfe- 
rem diretamente no manejo anestésico. Um dos pontos funda- 
mentais para a prática da anestesia pediátrica é compreender a 
dinámica desse processo, planejando uma abordagem anesté- 
sica adequada para cada estágio do desenvolvimento. 


Composicáo corporal 


A distribuição proporcional de água, gordura, músculo e fluxo 
sanguíneo em diferentes faixas etárias pode ser observada na 


TABELA 62.2 Distribuição proporcional do volume corporal (%) nos 
diversos grupos de tecidos, relacionada à faixa etária 








Neonato ano Adulto 
Tecidos ricamente vascularizados 22 17 10 
Musculatura 39 39 50 
Tecidos menos vascularizados 13 25 22 











Fonte: Adaptada de Eger e colaboradores.” 


FIGURA 62.2 e na TABELA 62.2. Nota-se uma redução na proporção 
da água corporal e do compartimento extracelular, associada 
ao aumento do intracelular, da massa muscular e da gordura 
corporal em relação à idade. O volume dos tecidos ricamente 
vascularizados diminui com a idade, assim como aumenta o 
volume muscular e dos tecidos com menor vascularizagáo.*? 


Sistema respiratório 


O desenvolvimento e o crescimento dos pulmões e da caixa to- 
rácica continuam em grande velocidade no primeiro ano de vida, 
mantendo-se até o 10º ano. Embora a formação do sistema res- 
piratório, até os bronquíolos terminais, esteja completa na 16 
semana gestacional, os alvéolos somente se formam em torno 
da 36º. A formação dos alvéolos no período pós-natal é rápida 
e estará praticamente completada aos 18 meses. Durante os pri- 
meiros meses, o lactente apresenta um volume pulmonar despro- 
porcionalmente menor em relação ao tamanho do corpo. Asso- 
ciada a esse fator, a maior atividade metabólica (maior consumo 
de oxigênio em relação ao peso), nesse período, demanda maior 
ventilação alveolar (maior frequência respiratória). A maior re- 
lação ventilação alveolar/capacidade residual funcional, obser- 
vada quando se comparam crianças e adultos, explica a menor 
reserva pulmonar, com rápida hipoxemia durante períodos rela- 
tivamente curtos de hipoventilação ou apneia (TAB. 62.3). 
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FIGURA 62.2 Distribuição proporcional de água corporal, gordura e músculos, relacionada à faixa etária. 


Fonte: Adaptada de Friis-Hansen e colaboradores, ?? Maynarde e colaboradores.” 


TABELA 62.3 Parâmetros da mecânica respiratória 






































Lactente Adulto 
Consumo de oxigênio (mL-kg "-min") 6a8 3 
Frequência respiratória (ipm) 30a50 12a 16 
Tempo inspiratório (s) 0,4 a0,5 12a14 
Fluxo inspiratório (L-min~') 2a3 24 
Volume corrente (mL-kg ") 6238 6-8 
Espaço morto (mL-kg ") 2a2,5 2,2 
Ventilação alveolar — VA (mL-kg "- min) 100 a 150 60 
Capacidade residual funcional — CRF (mL-kg~') | 27a 30 30a34 
Capacidade vital (mL-kg ") 33a40 5) 
Capacidade pulmonar total (mL-kg ") 63 86 
Capacidade de oclusão (mL-kg ) 35 23 
Relação VA:CRF 531 1,531 


Outras diferenças estão relacionadas à menor eficiência do 
sistema respiratorio na criança. A menor proporção de fibras 
elásticas no parênquima pulmonar e a maior quantidade de te- 
cido cartilaginoso na parede torácica levam à baixa pressão de 
recolhimento elástico do pulmão e da caixa torácica (alta com- 
placência). Como consequência, a pressão negativa intratorá- 
cica não é mantida de forma satisfatória e ocorre fechamento 
de vias aéreas durante a ventilação normal (FIG. 62.3). 

O tônus da musculatura inspiratória tem papel fundamen- 
tal na manutenção da capacidade residual funcional nessa faixa 
etária. A anestesia, mesmo sem bloqueio neuromuscular, reduz 
a atividade dessa musculatura, propiciando o aparecimento de 
áreas de atelectasia pulmonar nas regiões dependentes.” Tal 
efeito da anestesia, assim como sua correção com pressão po- 
sitiva ao final da expiração e/ou manobras de recrutamento, 
ja foram demonstrados em animais e em pacientes pediátricos 
(FIG. 62.4)59 A tendência para o fechamento precoce das vias 
aéreas, agravada ainda pela anestesia, parece explicar o au- 
mento da ventilação no pulmão não dependente em pacientes 
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FIGURA 62.3 Volumes e capacidades pulmonares. Observa-se a diferenca entre as 
capacidades de oclusão do adulto e do lactente. Durante a expiração normal, ocorre 
fechamento de vias aéreas distais no lactente (capacidade de oclusão > capacidade 
residual funcional). 

Cl, capacidade inspiratória; CO, capacidade de oclusão; CPT, capacidade pulmonar total; 
CRF, capacidade residual funcional; CV, capacidade vital; VC, volume corrente; VR, volume 
residual; VRE, volume de reserva expiratório; VRI, volume de reserva inspiratória. 


pediátricos submetidos à anestesia em decübito lateral, ao con- 
trário do que ocorre com adultos." *? 

A composição dos músculos intercostais e diafragma só 
atinge o padrão do adulto aproximadamente aos 2 anos de 
idade (FIG. 62.5). As fibras musculares do tipo I — com maior re- 
sistência ao esforço repetido — ocorrem em menor proporção 
no neonato e lactente, tornando-os mais suscetíveis à fadiga 
precoce dos músculos respiratórios na presença de algum fator 
que aumente o trabalho da respiração, como, por exemplo, uma 
obstrução parcial das vias aéreas superiores.” 

Os dados publicados acerca dos efeitos da anestesia sobre 
o controle da respiração em crianças (curva-resposta ao dió- 
xido de carbono [CO,]) são muito limitados. Sabe-se, porém, 
que a depressão da resposta ventilatória obtida com a maioria 
dos anestésicos, já demonstrada em adultos, tem maior reper- 
cussão nessa faixa etária devido à menor reserva respiratória. 
A resposta ao CO, também sofre influência da oxigenação. Na 





FIGURA 62.4 Cortes tomográficos do tórax de um paciente pediátrico anestesiado. @ Cinco minutos após indução, observam-se áreas de atelectasia nas regiões 
dependentes. @ Cinco minutos após 5 cmH,0 de pressão positiva ao final da expiração, nota-se desaparecimento das atelectasias. 


Fonte: Adaptada de Serafini e colaboradores. 
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FIGURA 62.5 Proporção de fibras musculares do tipo | em relação à idade. 
Fonte: Adaptada de Keens e colaboradores.” 


presença de hipoxemia, a curva é desviada para a esquerda, 
por estimulação dos quimiorreceptores carotideos. Entretanto, 
excepcionalmente nos neonatos, a hipoxemia causa um desvio 
para a direita, semelhante ao dos anestésicos.” 

A imaturidade do sistema nervoso central parece ser res- 
ponsável pelas respostas inibitórias, notadamente apneia, à es- 
timulação de receptores nas vias aéreas superiores de neonatos 
e lactentes. Em contrapartida, os reflexos laringeos estão exa- 
cerbados, sobretudo durante anestesia superficial, favorecendo 
o aparecimento de laringospasmo. Tal resposta é reduzida com 
pressão positiva intratorácica, hipóxia (pressão parcial arterial 
de oxigênio [PaO,] < 50 mmHg), hipercapnia e anestesia pro- 
funda. Na recuperação da anestesia em pacientes pediátricos, a 
manutenção de pressão positiva ao final da expiração e insufla- 
ção pulmonar no momento da extubação reduzem tanto a inci- 
dência como a gravidade do laringospasmo.** 


Transporte e oferta tecidual de oxigênio 


A oferta tecidual de oxigênio depende primariamente do débito 
cardíaco e do conteúdo arterial de oxigênio (ventilação alveolar, 
concentração e características da hemoglobina). A liberação teci- 
dual do oxigênio está inversamente relacionada à sua afinidade 
pela hemoglobina. Um indicador dessa afinidade é a chamada 
P59, a pressão parcial de oxigênio no sangue arterial quando 50% 
da hemoglobina encontram-se saturados pelo oxigênio (FIG. 62.6). 

A alcalose (tanto respiratória como metabólica), a dimi- 
nuição da temperatura, assim como dos níveis eritrocitários de 
2,3 difosfoglicerato (2,3-DPG), desviam a curva de dissocia- 
ção da oxiemoglobina para a esquerda, com maior afinidade 
da hemoglobina pelo oxigênio (menores valores de Ps, e da 
liberação tecidual do oxigênio). As mudanças nas caracteristi- 
cas da hemoglobina e na P, que ocorrem durante os primeiros 
meses de vida são de importância fundamental para o aneste- 
siologista pediátrico. No neonato, a presença de 70 a 80% de 
hemoglobina F (fetal) — que reage fracamente com o 2,3-DPG 
— é responsável por valores de Ps, em torno de 18 a 20 mmHg. 
Como resultado, a afinidade é muito alta, e a liberação tecidual, 
extremamente baixa, apesar dos altos níveis de hemoglobina 
(entre 14-20 g-dL”!, dependendo do tempo para clampeamento 
do cordão umbilical no parto). 

Nos prematuros, a proporção de hemoglobina F pode alcan- 
car 97%. Nos primeiros meses de vida, os níveis de hemoglobina 
caem rapidamente, à medida que a hemoglobina F é substituída 
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FIGURA 62.6 Curva da dissociação da oxiemoglobina e fatores que interferem na 
afinidade da hemoglobina pelo oxigênio. 


de forma progressiva pela hemoglobina A (adulto — maior Ps, e 
desvio da curva de dissociação para a direita) (FIGS. 62.7 E 62.8). Os 
menores valores de hemoglobina são observados entre os pri- 
meiros 2 a 3 meses (anemia fisiológica do lactente), com algu- 
mas diferenças entre os nascidos a termo e os prematuros (TAB. 
624). A Ps, aumenta progressivamente até os 9 meses (valores 
mais altos — 29-39 mmHg) e se mantém maior que a do adulto 
durante a infância e parte da adolescência (TAB. 62.5). Esse aumento 
na Psy associado a maiores níveis de 2,3-DPG, está provavel- 
mente relacionado ao crescimento e desenvolvimento. Com 
uma maior oferta tecidual de oxigênio, o paciente pediátrico não 
necessita dos mesmos valores de hemoglobina observados no 
adulto (TAB. 62.6). 


Hemoglobina F (% do total) 
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FIGURA 62.7 Variação da proporção de hemoglobina F em relação ao total nos 
primeiros meses de vida (0-6 meses), incluindo o período pré-termo (2 meses). 
Fonte: Adaptada de Barcelona e colaboradores.” 
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FIGURA 62.8 Curvas de dissociação da oxiemoglobina do neonato, lactente e 
adulto, com diferentes valores de P... Observe que para uma PO, tecidual de 

40 mmHg, a liberacáo de oxigénio é menor no neonato (A) e maior no lactente (C), 
quando comparados com o adulto (B). 

Fonte: Adaptada de Barcelona e colaboradores." 


TABELA 62.4 Comparação dos valores de hemoglobina (g-dL~') entre 
neonatos e lactentes nascidos a termo e prematuros 




















Termo Prematuro 
Nascimento 19,3140 Menor que a termo 
15 dias 16,6 15,4 
1 més 13,9 11,66 
Valores mínimos* 11285-100 9415 
Idade para valores minimos* | 9a 12 semanas 6a 10 semanas 
4 meses 12,2 11,7 
6 meses 12,5 12,4 











*Idade e valores mínimos na chamada anemia fisiológica do lactente. 





Fonte: Adaptada de Barcelona e Coté e Barcelona e colaboradores." 


TABELA 62.5 Valores de P,,, hemoglobina e oferta tecidual de oxigênio 
em relação à idade 


























p Hemoglobina Oferta de oxigénio 
Idade (mmHg) (g-dL™') (mL-100 mL" de sangue) 
1 dia 194 17,2 1,84 
3 semanas 22,7 13,0 2,61 
6a9 semanas | 24,4 11,0 2,65 
3 a 4 meses 26,5 10,5 3,10 
6 meses 27,8 113 3,94 
8allmeses | 30,0 11,8 4,74 
5a8anos 29,0 12,6 473 
9a 12 anos 27,9 13,4 4,67 
Adulto 27,0 15,0 4,92 














Fonte: Adaptada de Card e Brain’? e Oski.” 


TABELA 62.6 Valores de hemoglobina (Hb) necessários para equivalente 
oferta tecidual de oxigênio 








py Hb para quantidades equivalentes 
(mmHg) liberadas de 0, (g.dL-") 
Adulto 27 7 8 9 10 
Lactente (> 3 meses) | 30 5,7 6,5 T3 8,2 
Neonato (< 2 meses) | 24 10,3 11,7 132 14,7 




















Fonte: Adaptada de Card e Brain? e Oski.’' 


Sistema cardiovascular 


O sistema cardiovascular inicia seu desenvolvimento com a 
formação de vasos intra-amnióticos na 3º semana gestacio- 
nal, quando a nutrição do embrião não pode mais ser feita so- 
mente por difusão. Por volta do 23º dia, começam os batimen- 
tos cardíacos e, entre a 6? e a 9: semanas, as cavidades e valvas 
cardíacas já estão formadas, e o padrão de circulação fetal, 
estabelecido. 

No período pré-natal, a circulação caracteriza-se por resis- 
tências pulmonar e sistêmica inversas às do adulto. A alta resis- 
tência pulmonar é responsável pelo baixo fluxo sanguíneo pul- 
monar (5-10% do volume ejetado pela artéria pulmonar) e pelo 
grande shunt direita-esquerda (D-E) através do canal arterial. 
O fluxo na aorta descendente é o somatório da ejeção do ven- 
trículo esquerdo e do desvio da circulação pulmonar, facilitado 
pela baixa resistência imposta pela placenta. O retorno venoso 
da circulação esplâncnica pela veia cava inferior é acrescido 
de sangue “arterializado” na placenta (veia umbilical através 
do fígado). Na chegada ao átrio direito, aproximadamente um 
terço do fluxo da cava inferior é desviado para o átrio esquerdo 
(forame oval) e ejetado pela aorta (oxigenação cerebral e mio- 
cárdica). Os dois terços restantes mais o retorno da cava su- 
perior são responsáveis pelo enchimento ventricular direito e 
ejetados na artéria pulmonar (desvio pelo canal arterial, como 
recém-descrito).? 

A adaptação à vida extrauterina está relacionada princi- 
palmente à substituição da placenta pelo pulmão como órgão 
responsável pelas trocas gasosas. As primeiras incursóes respi- 
ratórias sáo acompanhadas de importante queda na resisténcia 
vascular pulmonar e aumento no fluxo sanguíneo para os pul- 
móes. O aumento do retorno venoso ao átrio esquerdo eleva 
sua pressão acima dos valores do átrio direito, promovendo 
o fechamento funcional do forame oval (mecanismo valvar). 
A exclusão da placenta da circulação periférica eleva a resis- 
tência vascular e a pressão arterial sistêmicas. O fluxo no canal 
arterial inverte-se, e o aumento na tensão de oxigênio leva à 
contração da musculatura de sua parede. O fechamento funcio- 
nal do canal ocorre em torno de 72 horas, e o anatômico, por 
um processo de trombose, proliferação da íntima e fibrose, so- 
mente após algumas semanas. 

Tanto o canal arterial quanto o forame oval permane- 
cem como potenciais comunicações entre as duas circulações 
após o nascimento. Em situações de aumento da pressão ar- 
terial pulmonar (hipóxia, acidose, hipercapnia, hipotermia, 
aspiração pulmonar), pode ocorrer shunt D-E (retorno ao pa- 
drão de circulação fetal) com piora da saturação de oxigênio 
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e, consequentemente, maior vasoconstrição pulmonar (meca- 
nismo de feedback). Além disso, o forame oval é uma passa- 
gem potencial para êmbolos que podem atingir a circulação 
sistêmica, sobretudo a cerebral.***° Paradoxalmente, alguns ca- 
sos de cardiopatia congênita — por exemplo, transposição dos 
grandes vasos, atresia pulmonar — dependem do fluxo através 
desses shunts para manter um nível de oxigenação compati- 
vel com a vida. Nessas circunstâncias, tem indicação o uso de 
prostaglandina E, (relaxamento da musculatura da parede do 
canal arterial) e/ou a realização de atriosseptostomia por balão 
(manutenção da comunicação entre os átrios). 

A maturidade do miocárdio completa-se durante os pri- 
meiros dois anos de vida, quando a proporção de proteínas con- 
tráteis em relação ao colágeno alcança valores do adulto, com 
aumento concomitante da complacência. O miocárdio neonatal 
contém principalmente colágeno do tipo I, que é relativamente 
rígido, enquanto, no miocárdio maduro, predomina colágeno 
tipo III, com maior elasticidade. As diferenças fisiológicas 
dessa imaturidade podem ser observadas no QUADRO 62.1. Em re- 
sumo, o neonato e o lactente têm uma tolerância menor e uma 
resposta menos eficiente aos aumentos nas pré e pós-cargas, 
além de menor complacência e contratilidade. Como conse- 
quência, a frequência cardíaca tem fundamental importância 
na manutenção do débito cardíaco (FIG. 62.9). As variações da 
frequência cardíaca e da pressão arterial em relação à idade po- 
dem ser observadas nas TABELAS 62.7 E 62.8. 


Sistema nervoso 


O sistema nervoso central é o primeiro a iniciar seu desenvolvi- 
mento no período embrionário e o último a completar sua ma- 
turação, o que ocorre ao final do primeiro ano de vida. Impor- 
tantes alterações anatômicas e funcionais acontecem nessa fase 
após o nascimento. O desenvolvimento neuronal completa-se 
após 1 ano, mas o processo de mielinização continua até o ter- 
ceiro. A mielinização incompleta está associada à presença dos 
reflexos de Moro e de apreensão, observados no neonato e lac- 
tente. A maturação do sistema nervoso autônomo ocorre mais 
cedo. O sistema parassimpático é totalmente funcional ao nas- 
cimento, e o simpático, ao final dos 4 a 6 meses de idade. 


QUADRO 62.1 Diferenças fisiológicas entre o miocárdio neonatal e o do 
adulto 

















Neonato/lactente Adulto 
Contratilidade Reduzida Normal 
Resposta ao aumento Limitada Normal 
de pré-carga (Starling) 
Complacência Reduzida Normal 
Resposta ao aumento Limitada Efetiva 
de pós-carga 
interdependência Alta Relativamente 
ventricular baixa 
Débito cardíaco Dependente da FC Dependente do 

DS e da FC 











DS, débito sistólico; FC, frequência cardíaca. 
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FIGURA 62.9 Relação entre índice cardíaco e frequência cardíaca em diferentes 
faixas etárias. Observe que o índice cardíaco é mantido com frequências mais altas 
(desvio da curva para a direita) nos pacientes mais jovens. 


TABELA 62.7 Frequência cardíaca versus idade 


























Frequência cardíaca 
Faixa etária (bpm) 
Prematuro 150 (130-170) 
Neonato a termo 130 (110-150) 
0a 1 més 120 (100-180) 
1a3meses 120 (110-180) 
3a 12 meses 150 (100-180) 
1a3anos 130 (100-180) 
3a5anos 100 (60-150) 
5 a9 anos 100 (60-130) 
93 12anos 80 (50-110) 
12a 16 anos 75 (50-100) 





TABELA 62.8 Pressão arterial versus idade 


Pressão arterial sistólica/diastólica 





























Faixa etária (mmHg) 
Prematuro 40 a 60 (sistólica) 
Neonato a termo 75/50 
1-6 meses 80/50 
6-12 meses 90/65 
12-24 meses 95/65 
2-6 anos 100/60 
6-12 anos 110/60 
12-16 anos 110/65 
16-18 anos 120/65 
Adulto 125/75 





O peso do cérebro ao nascimento é de aproximadamente 
335 g (10-15% do peso corporal), dobrando até o 6º mês e atin- 
gindo 900 g no primeiro ano. Aos 2 anos, pesa 1.000 g, alcan- 
cando o peso do adulto (1.200-1.400 g — 2% do peso corporal) 
aos 12 anos. A caixa craniana é formada, ao nascimento, por 
placas ossificadas separadas por suturas fibrosas e duas fon- 
tanelas — posterior e anterior —, fechando aos 2 a 3 meses e 
10 a 18 meses, respectivamente. Tal conformação permite a 
expansão das fontanelas e a separação das suturas em face de 
elevações graduais e progressivas da pressão intracraniana (FIG. 
62.10).* Essa acomodação não é possível nos aumentos agudos 
devido à distensibilidade relativamente baixa da dura-máter. O 
canal vertebral também sofre alterações durante o crescimento, 
sobretudo na sua extremidade distal em relação aos segmentos 
da coluna vertebral (FIG. 62.11). 


Pressão intracraniana 


Volume intracraniano 


FIGURA 62.10 Relação volume versus pressão intracraniana em três faixas etárias. 
As variações de volume foram corrigidas em relação ao volume intracraniano total, 
para fins de comparação. A maior complacência no neonato (C) e no lactente (B), 
quando comparados ao adulto (A), não é evidente nos aumentos agudos de volume. 
Fonte: Adaptada de Shapiro e colaboradores.” 
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O consumo de oxigênio (CMRO,) e o fluxo sanguíneo ce- 
rebral estão relacionados ao rápido desenvolvimento do sis- 
tema nervoso central, variando de acordo com a idade, assim 
como a autorregulação desse fluxo (TAB. 62.9 E FIG. 62.12).? 


Sistema digestivo e função hepática 


A secreção de enzimas digestivas no neonato a termo é similar 
à do adulto. A coordenação reflexa dos mecanismos de deglu- 
tição e tônus do esfincter esofágico inferior estará totalmente 
desenvolvida aos 6 meses. Nesse período, é comum observar- 
-se graus variáveis de refluxo gastresofágico. 

De maneira geral, os mecanismos de biotransformação 
hepática via fase I (oxidação, redução e hidrólise) e II (con- 
jugacáo) estão presentes ao nascimento, porém com atividade 
reduzida em relação à do adulto. A atividade do sistema mi- 
crossomal do citocromo P450, por exemplo, é apenas 28% da 
do adulto. Nas primeiras semanas de vida, os sistemas me- 
tabólicos desenvolvem-se rapidamente, atingindo um ritmo 
maior que o do adulto no lactente, após o segundo mês. Como 


TABELA 62.9 Fluxo sanguíneo cerebral (FSC) versus idade 

















Faixa etária FSC (mL-100 g-!-min-!) 
Prematuro (26-28 semanas gestacionais) 5a23 

Neonato a termo 42a 48 

Lactente (4-6 meses) 90 

3a4anos 110 

9 anos 78 

Adulto 50 








Fonte: Adaptada de Bissonnette.” 
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FIGURA 62.11 Posição da porção inferior da medula espinhal e do saco dural em relação à coluna vertebral em vários estágios de desenvolvimento. 


Fonte: Adaptada de Bissonnette.” 
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FIGURA 62.12 Relação pressão de perfusão cerebral (PPC) versus fluxo sanguíneo 
cerebral (FSC) em três faixas etárias: A, adulto; B, neonato prematuro, a termo e 
lactente < 6 meses; C, 6 meses a 12 anos. 

Fonte: Adaptada de Bissonnette.” 


resultado, a meia-vida de eliminação de diversos anestésicos 
é maior no neonato e menor no lactente, quando comparados 
com o adulto. A síntese de albumina também é menor no neo- 
nato, diminuindo a ligação proteica de vários fármacos. 


Sistema urinário 


Na 34: semana gestacional, o processo de diferenciação renal 
está completo, com o número de néfrons igual ao do adulto 
(cerca de 1.000.000/rim). Após essa fase, o aumento no tama- 
nho dos rins dar-se-á por desenvolvimento dos néfrons já for- 
mados. Antes do nascimento, o fluxo sanguíneo renal e a taxa 
de filtração glomerular são baixos devido à baixa pressão arte- 
rial sistêmica e à alta resistência vascular renal. Imediatamente 
após o parto, ocorre uma inversão nesses dois últimos para- 
metros, com aumento marcante no fluxo sanguíneo renal e na 
taxa de filtração glomerular nas primeiras 24 a 48 horas, acom- 
panhado de progressiva elevação da capacidade de concentrar 
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e diluir a urina. Durante o primeiro més de vida, observa-se 
menor reabsorcáo de sódio no tübulo distal, mesmo com maior 
secrecáo de aldosterona e/ou déficit de sódio. Após o primeiro 
mês, os rins já estão 70 a 80% maduros. Do ponto de vista prá- 
tico, após essa fase, os rins nào sáo mais um fator limitante ao 
equilíbrio hidreletrolítico do lactente.” 


Termorregulação 


A termorregulação é um processo complexo, envolvendo re- 
ceptores periféricos e centrais e o sistema nervoso central por 
meio da integração hipotalâmica. As respostas são integradas 
de modo a alterar o fluxo sanguíneo cutâneo e a termogê- 
nese. A termogênese por mecanismo nonshivering é contro- 
lada pelo sistema nervoso autônomo e leva à produção de ca- 
lor por liberação de catecolaminas e metabolização do tecido 
gorduroso. Como as respostas de produção de calor via con- 
tração rápida da musculatura esquelética (shivering) só estão 
presentes após 6 meses a 1 ano, o neonato e o lactente uti- 
lizam a gordura marrom em maior proporção que o adulto. 
A gordura marrom está distribuída no mediastino, na região 
interescapular e em volta dos rins e das suprarrenais, e apre- 
senta essa coloração devido à elevada quantidade de mitocôn- 
drias e maior irrigação sanguínea (maior capacidade metabó- 
lica). Durante a resposta a uma queda de temperatura corporal 
no neonato e no lactente, ocorre desvio do débito cardíaco 
para os depósitos de gordura marrom, associado à vasocons- 
trição pulmonar e sistêmica, além da possibilidade de retorno 
ao padrão fetal de circulação. 

As perdas de calor podem acontecer por quatro meca- 
nismos: condução, convecção, radiação e evaporação. Vá- 
rias medidas devem ser empregadas para diminuição dessas 
perdas durante o manejo anestésico do paciente pediátrico 
(QUADRO 62.2). O uso de mantas térmicas (sistema de ar aque- 
cido forçado) é comprovadamente o método mais eficiente na 
prevenção da hipotermia perioperatória (FIG. 62.13).°° Além do 
desconforto do paciente, a hipotermia perioperatória está rela- 
cionada a aumento de mortalidade, infecção cirúrgica, coagu- 
lopatias, transfusão sanguínea, balanço de nitrogênio negativo, 
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FIGURA 62.13 Diferenças nas temperaturas retal e esofágica medidas em pacientes com manta térmica ou colchão térmico. O Lactentes submetidos à cirurgia maxilofacial. 


© Pré-escolares submetidos à cirurgia ortopédica. 
Fonte: Adaptada de Kurz e colaboradores. 


QUADRO 62.2 Medidas para profilaxia da hipotermia durante anestesia 





e Aumentar a temperatura do ambiente cirúrgico (24-26 *C). 

e Usar manta térmica (sistema de ar aquecido forçado). 

e Utilizar colchão térmico (sistema de água circulante). 

e Usar soluções aquecidas na pele, nas cavidades e para infusão. 
e Proteger as superfícies expostas com plásticos ou ataduras. 

e Empregar campos cirúrgicos plásticos adesivos (steri-drape). 

e Evitar o emprego de sistemas sem absorção de CO,. 

e Usar filtros no sistema de anestesia. 


e Utilizar calor radiante (risco de queimadura). 





Fonte: Adaptado de Kurz e colaboradores. 


retardo na cicatrização de feridas e na recuperação pós-anesté- 
sica e prolongamento do tempo de internação hospitalar.” 


Particularidades farmacológicas 
Anestésicos inalatórios 


A velocidade com que ocorre o equilíbrio entre as frações ins- 
pirada e alveolar de um anestésico inalatório depende de uma 
série de fatores. Algumas particularidades do paciente pediá- 
trico fazem esse equilíbrio (velocidade de indução) ser atingido 
mais rápido (FIG. 62.14 E QUADRO 62.3). O maior determinante dessa 
diferença é o fato de a proporção entre a ventilação alveolar 
e a capacidade residual funcional variar inversamente com a 
idade (VER TAB. 62.3). Os anestésicos mais solúveis são mais afeta- 
dos por essa diferença. Teoricamente, o maior índice cardíaco 
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FIGURA 62.14 Equilíbrio entre as frações alveolar (FA) e inspirada (FI) em função 
da idade (Neonato, 1 ano, 4 anos, 8 anos e Adulto). A velocidade com que ocorre 
esse equilíbrio (FA/FI = 1) é inversamente proporcional à idade. Tal influência é 
maior para os agentes mais solúveis. 

Fonte: Adaptada de Eger e colaboradores.” 


QUADRO 62.3 Determinantes da rápida velocidade de indução da 
anestesia inalatória em pacientes pediátricos: comparação com adultos 





e Maior relação ventilação alveolar/capacidade residual funcional. 
e Maior proporção do débito cardíaco para tecidos ricamente vascularizado. 


e Menor solubilidade tecido/sangue dos halogenados. 


Menor solubilidade sangue/gás dos halogenados. 


em neonatos tornaria o equilíbrio das frações alveolar e inspi- 
rada mais lento, devido à maior captação do anestésico para 
o sangue (elevação mais lenta da fração alveolar). Paradoxal- 
mente, a maior distribuição do débito para o grupo de tecidos 
ricamente vascularizados acelera a indução anestésica nos neo- 
natos e lactentes (VERTAB. 62.2). 

A solubilidade dos anestésicos inalatórios também sofre 
variação de acordo com a idade. Para agentes como halotano, 
enflurano e isoflurano, a solubilidade no sangue é 18% menor 
em neonatos do que em adultos (FIG. 62.15). Anestésicos menos 
solúveis, como o sevoflurano, não apresentam tal diferença.” 
Nos tecidos ricamente vascularizados dos neonatos (p. ex., cé- 
rebro), a solubilidade dos anestésicos inalatórios é cerca de me- 
tade da do adulto (FIG. 62.16). 

Esse fenômeno é explicado pelas diferenças na composi- 
ção tecidual de acordo com a idade — maior conteúdo de água 
e menor concentração de lipídeos e proteínas no neonato — e 
também tem menor significado para os agentes menos solú- 
veis. A menor solubilidade tanto no sangue como nos tecidos 
favorece o equilíbrio das pressões parciais no alvéolo e no cé- 
rebro, acelerando a indução anestésica. Após os primeiros 15 a 
20 minutos de administração de um anestésico inalatório (equi- 
líbrio nos tecidos ricamente vascularizados), a farmacociné- 
tica passa a depender, nos 20 a 200 minutos subsequentes, das 
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FIGURA 62.15 Relação entre a solubilidade sangue/gás de quatro halogenados 
(halotano, enflurano, isoflurano — eixo vertical esquerdo — e metoxiflurano — eixo 
vertical direito) e a idade. Observar que a solubilidade sangue/gás do metoxiflurano 
é seis vezes superior à do isoflurano. 

Fonte: Adaptada de Lerman e colaboradores.” 
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FIGURA 62.16 Relação entre a solubilidade no tecido cerebral de quatro 
halogenados (halotano, enflurano, isoflurano — eixo vertical esquerdo — e 
metoxiflurano — eixo vertical direito) e a idade. 


Fonte: Adaptada de Lerman e colaboradores.” 


TABELA 62.10 Concentração alveolar mínima (CAM) versus idade 


características do grupo muscular. As alterações na composi- 
ção dos músculos (aumento na concentração de proteínas, nas 
primeiras cinco décadas de vida, e de gordura, nas três déca- 
das posteriores) tornam a solubilidade nesse grupo diretamente 
proporcional à idade. Tal diferença é mais um fator que contri- 
bui para acelerar o equilíbrio das frações alveolar e inspirada 
nos neonatos e lactentes.” 

Alguns aspectos farmacodinâmicos dos anestésicos inala- 
tórios também apresentam diferenças que são importantes para 
o anestesiologista pediátrico. A concentração alveolar mínima 
varia com a idade e de forma diferente quando se compara 
halotano, isoflurano e desflurano com sevoflurano (TAB. 62.10 E 
FIG. 62.17). Os mecanismos responsáveis por essas diferenças 
não estão esclarecidos.” 

O óxido nitroso, em uso clínico há mais de 150 anos, ainda 
é amplamente empregado em anestesia pediátrica como ad- 
junto durante a indução com sevoflurano, reduzindo sua con- 
centração alveolar mínima e aumentando a velocidade de in- 
dução,” além de diminuir a dor associada à punção venosa.” A 
associação com óxido nitroso tem menor efeito aditivo na po- 
tência anestésica para os agentes mais solúveis (TAB. 62.11).7572828 
Problemas relacionados à exposição ocupacional,” ao uso em 


TABELA 62.11 Efeito aditivo, na potência anestésica dos agentes 
halogenados, da associação com óxido nitroso a 60%, em pacientes 
com 2 anos de idade 








Halotano 0,91 0,37 
Desflurano 8,67 6,4 26 
Sevoflurano 25 2,0 20 














Fonte: Adaptada de Taylor e colaboradores,” Gregory e colaboradores,” Lerman e 
colaboradores,” Murray e colaboradores”? e Fisher e colaboradores." 























Prematuro (< 32 semanas) 1,2 

Prematuro (32-37 semanas) — 1,41 — — 
Neonato a termo 0,87 1,60 3,30 9,16 
1a 6 meses 1,20 1,75 3,20 9,42 
6a 12 meses 1,05 1,85 2,50 9,92 
1a5anos 0,97 1,60 2,50 8,62 
5a12 anos 0,87 — 2,50 7,98 
Adulto 0,75 1,20 2,05 6,0 

















Fonte: Adaptada de Taylor e colaboradores,” Gregory e colaboradores, Cameron e colaboradores" e Lerman e colaboradores.” 
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FIGURA 62.17 Concentração alveolar minima (CAM) do halotano, isoflurano, 
desflurano e sevoflurano em função da idade. Compare o padrão bifásico do 
2,0 halotano, do isoflurano e do desflurano com o linear do sevoflurano. 
0,01 01 l Y 100 Fonte: Adaptada de Taylor e colaboradores,” Gregory e colaboradores,” Cameron e 
Idade (anos) colaboradores” e Lerman e colaboradores. "7º 


procedimentos prolongados” e aos efeitos na camada de ozô- 
nio* foram recentemente ressaltados. A manutenção do seu 
emprego em anestesia pediátrica tem sido motivo de intenso 
debate. 

Neonatos e lactentes são mais sensíveis aos efeitos de- 
pressores miocárdicos dos anestésicos inalatórios. Essa maior 
sensibilidade deve-se, principalmente, a diferenças estrutu- 
rais e funcionais: redução nos elementos contráteis e imatu- 
ridade do sistema sarcoplasmático e dos canais de cálcio,” 
que são mais importantes nos primeiros seis meses de vida 
(FIG. 62.18).” Existem evidências ultrassonográficas de que as 
respostas cardiovasculares dos pacientes pediátricos aos ha- 
logenados apresentam variações na dependência do agente 
empregado.” * 

O sevoflurano produz queda na pressão arterial e na re- 
sistência vascular sistêmica, acompanhada de menor redução 
da contratilidade do que o halotano, com tendência a manter 
o índice cardíaco inalterado. Com o halotano, observam-se 
maiores reduções do inotropismo, da frequência cardíaca e do 
índice cardíaco.” A depressão do reflexo barorreceptor pelos 
anestésicos inalatórios torna o neonato e o lactente mais vul- 
neráveis aos efeitos cardiovasculares citados. Deve-se salien- 
tar que, nos lactentes, a associação dos fatores antes citados 
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FIGURA 62.18 Resposta da pressão arterial sistólica à administração de 
sevoflurano (1,0 CAM) em diferentes faixas etárias. Os neonatos e lactentes até 6 
meses apresentam maior redução na pressão arterial (PA) sistólica, que se mantém 
mesmo com o estímulo cirúrgico. 


Fonte: Adaptada de Lerman e colaboradores.” 
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(maiores velocidade de indução, necessidade anestésica e sen- 
sibilidade miocárdica) diminui expressivamente a margem de 
segurança entre uma anestesia adequada e a depressão cardio- 
vascular grave. As alterações do ritmo cardíaco, observadas 
principalmente com halotano, em geral estão associadas a su- 
perdosagem (ritmo juncional, bradicardia, assistolia), hipóxia 
(bradicardia, assistolia), plano de anestesia superficial e/ou hi- 
percapnia (extra-assistolia).™ 

Os efeitos sobre o sistema nervoso central das crianças 
(fluxo sanguineo encefalico, CMRO,) parecem ser semelhan- 
tes aos dos adultos.” Apesar dos varios relatos de alterações 
eletrencefalográficas (complexos ponta-onda) em crianças em 
uso de sevoflurano,”"º tais alterações não tiveram repercussão 
clínica evidente ou correlação com os movimentos mioclôni- 
cos observados." Em uma análise prospectiva comparando 
halotano e sevoflurano em pacientes de 2 a 12 anos, não se 
observou atividade convulsiva, apesar das alterações eletren- 
cefalográficas em ambos os grupos." 

A depressão dos halogenados na função respiratória é in- 
versamente proporcional à idade, devido às menores reserva e 
eficiência do sistema respiratório nos dois primeiros anos de 
vida.” Nesse período, observa-se redução significativa do vo- 
lume corrente, da resposta ao CO, e do tônus da musculatura 
respiratória acessória (respiração paradoxal), em parte com- 
pensadas por aumento da frequência respiratória. Há relato de 
maior depressão respiratória com o sevoflurano do que com o 
halotano em pacientes pediatricos.™ 

Embora o halotano tenha sido o principal halogenado uti- 
lizado em pediatria por muitas décadas, o desenvolvimento de 
novos agentes, com perfil mais seguro, tornou-o obsoleto na 
prática anestésica pediatrica.™ Isoflurano, sevoflurano e des- 
flurano apresentam maior estabilidade cardiovascular e me- 
nor toxicidade quando comparados com halotano. Porém, cada 
agente possui suas limitações e merece considerações parti- 
culares em algumas situações clínicas. Cuidado especial deve 
ser tomado na indução com sevoflurano em pacientes com sín- 
drome de Down (com ou sem cardiopatia congénita), devido 
à maior incidência de bradicardia e hipotensão nessa situação 
específica." O desflurano não é indicado nos pacientes pediá- 
tricos não intubados, devido à maior incidência de tosse, la- 
ringospasmo e aumento de secreções, sendo primariamente 
utilizado na manutenção anestésica dos casos com intubação 
traqueal. O uso com máscara laríngea também requer atenção 
especial, sobremaneira durante sua remoção." 

Os estudos comparativos entre sevoflurano e desflurano 
em anestesia pediátrica não mostraram diferenças significati- 
vas nos efeitos cardiovasculares, nas funções renal e hepática 
e na incidência de náuseas e vômitos. Entretanto, o tempo para 
o despertar é menor com o desflurano.'” A incidência de agi- 
tação psicomotora no despertar da anestesia é semelhante en- 
tre os dois agentes." Vários estudos demonstram que o uso 
repetido ou prolongado de sevoflurano ou desflurano não está 
relacionado à toxicidade hepática ou renal."? 


Anestésicos venosos 


A distribuição e a eliminação dos anestésicos venosos são 
alteradas por vários fatores ligados ao desenvolvimento 
(QUADRO 62.4). Tais alterações, específicas nas diversas faixas etá- 
rias, dependem das características particulares de cada fár- 
maco, como descrito a seguir (TAB. 62.12). 


Tiopental 


A recuperação da consciência após dose única de tiopental 
(modelo tricompartimental) é devida à redistribuição. O me- 
tabolismo hepático não tem um papel importante para o tér- 
mino dos efeitos. Logo, embora sua depuração seja maior em 
crianças do que em adultos, o tempo de recuperação é similar 
para todas as idades. O volume de distribuição influencia dire- 
tamente a dose efetiva em 50% dos pacientes (DE;,). As doses 
para os neonatos são menores que para os lactentes, possivel- 
mente pelo imaturo desenvolvimento cortical. Para indução, as 
doses venosas recomendadas para menores de 6 meses são 3 a 
5 mg-kg '; para 6 meses a 4 anos, 6 a 8 mg-kg'; e, para maiores 
de 4 anos, 4 a 6 mg-kg !.'? 


Propofol 


A distribuição inicial do propofol é semelhante à do tiopen- 
tal (modelo tricompartimental). Todavia, após a distribuição 
para os tecidos ricamente vascularizados, uma segunda fase, 
para os menos vascularizados, está associada à sua rápida me- 
tabolização concomitante. Dessa forma, a recuperação clínica 
é mais precoce do que com o tiopental, sobretudo em lactentes 
e pré-escolares. 

A atividade microssomal hepática relacionada com a me- 
tabolização desse fármaco após a 1º semana de vida pode ser 
até maior que no adulto. Nos pacientes de 1 a 4 anos, reco- 
mendam-se doses variando de 3 a 4 mg:kg”! para indução ve- 
nosa, enquanto, nos maiores de 4 anos, 2,5 a 3,5 mg-kg!. Na 
manutenção por infusão contínua, na fase inicial (30-45 mi- 
nutos), empregam-se 18 a 20 mg-kg"!-h”!, seguidos de 9 a 11 
mg-kg!-h'.™"™ A adição de lidocaina (solução a 1% na propor- 
ção de 1:10), como no adulto, é recomendada para reduzir a dor 
à injeção. Alterações do ritmo cardíaco (bradicardia, aumento 
do intervalo QT e ritmo juncional) são mais frequentes com 
propofol do que com tiopental, principalmente em crianças 


QUADRO 62.4 Fatores ligados ao desenvolvimento que interferem na 
farmacocinética dos anestésicos venosos 





e Aumento gradual do débito cardíaco e mudanças nos fluxos sanguíneos 
regionais. 
e Mudanças nas proporções das massas dos diversos órgãos. 


e Diminuição da permeabilidade da barreira hematencefálica no primeiro 
mês de vida. 


e Redução gradual na água corporal total e mudanças na sua distribuição. 
e Mudanças na proporção de gorduras e massa muscular. 
e Menor ligação proteica nos primeiros meses de vida. 


e Alterações no metabolismo hepático: 


— Reações de fase |: menor atividade nos primeiros meses, sendo que no 
lactente e no pré-escolar é superior à do adulto. 


— Reações de fase Il: baixa atividade de conjugação até 6-18 meses. 

e Alterações no fluxo sanguíneo hepática. 

e Aumento gradual na excreção renal: 
— Filtração glomerular: 10% do adulto ao nascimento, 100% em 1 ano. 
— Secreção tubular proximal: reduzida até os 6 meses. 





Fonte: Adaptado de Booker e Chadderton." 


TABELA 62.12 Parâmetros farmacocinéticos de anestésicos venosos versus idade 











Volume de Meia-vida de Depuração 

Anestésico venoso Idade distribuição (mL-kg ?) eliminacáo (min) (mL-kg "-min ^?) 
Tiopental Neonato 3.600 2.160 1 

Pré-escolar 2.100 366 7 

Adulto 2.200 720 3 
Propofol 1a3anos 9.500 188 53 

3a11anos 9.700 398 34 

Adulto 4.700 312 28 
Cetamina Neonato 3.720 184 14 

Lactente 3.360 204 17 

Pré-escolar 2.800 125 22 

Adulto 3.010 155 17 
Midazolam Neonato 1.000 391 2 

Lactente 2.020 198 9 

Pré-escolar 1.290 70 9 

Adulto 1.750 135 9 














Fonte: Adaptada de Booker e Chadderton." 


abaixo de 2 anos,"*"” assim como é melhor o controle da res- 
posta hemodinâmica à intubação traqueal. "® 


Cetamina 


A cetamina foi introduzida na prática clínica há cerca de 30 a 
40 anos, com o objetivo de atuar como fármaco monoanesté- 
sico com propriedades para produzir analgesia, amnésia, in- 
consciência e imobilidade. Em decorrência de importantes 
efeitos colaterais (alterações da memória recente, redução da 
habilidade de concentração, diminuição do estado de vigília, 
alterações do desempenho cognitivo, alucinações, pesadelos, 
náuseas e vômitos), não conseguiu ampla aceitação clinica. 

A incidência desses efeitos é claramente relacionada à 
sua concentração plasmática, e os efeitos psíquicos são me- 
nos prováveis, embora ainda possíveis, com a utilização de do- 
ses menores. Estudos recentes relacionados com mecanismos 
de ação, efeitos neuronais e analgésicos motivaram sua reava- 
liação e ampliação do seu uso.” 

Além disso, a disponibilidade do isômero S (+) cetamina, 
que poderia causar menos efeitos adversos que a mistura racê- 
mica, despertou novamente o interesse pelo seu emprego cli- 
nico.'? Seu uso vem crescendo no mundo todo, pois tal enan- 
tiômero tem potência anestésica e analgésica quatro vezes 
maior que a R(—) cetamina e é cerca de duas vezes mais efetivo 
que a mistura racêmica. 2 

Na anestesia pediátrica, é inevitável o questionamento so- 
bre seus efeitos potencialmente deletérios no cérebro em de- 
senvolvimento, porém os dados disponíveis na literatura são 
ainda controversos. Uma série recente de estudos em animais 
demonstrou que a cetamina tem efeito neurotóxico no cére- 
bro em formação e que tal efeito pode levar a danos neuro- 
funcionais tardios. No entanto, outros trabalhos evidenciaram 
seu efeito protetor sobre o sistema nervoso central ao inibir a 


inflamação no cérebro em desenvolvimento. Em 2013, uma re- 
visão de estudos pré-clínicos e clínicos concluiu que seus efei- 
tos variam de acordo com a dose administrada, frequência de 
exposição e intensidade do estímulo álgico. Em conclusão, seu 
uso repetido pode ser neurotóxico aos cérebros imaturos, mas 
pode ter efeito neuroprotetor sobre eles, na presença de fortes 
estímulos dolorosos, ao que chamaram de “efeito duplo da ce- 
tamina”. O equilíbrio entre os efeitos tóxicos e neuroproteto- 
res desse fármaco deve ser possível, porém mais estudos são 
necessários.'? 

Outro ponto polêmico é sobre a segurança de seu uso em 
crianças com hipertensão pulmonar. Publicações recentes argu- 
mentam a favor da segurança do seu uso nesses pacientes, "*^ 
uma vez que mais importante que a escolha do anestésico é o 
controle dos parâmetros fisiológicos, como oxigenação, venti- 
lação, temperatura, equilíbrio acidobásico e tônus simpático.” 

Há poucas evidências sobre seu uso como único analgé- 
sico intravenoso em crianças no período perioperatorio.”” Uma 
metanálise de estudos pediátricos concluiu que, apesar da di- 
minuição nos escores de dor na sala de recuperação pós-anesté- 
sica e no consumo de analgésicos não opioides, a cetamina não 
reduziu o consumo de opioides no pós-operatório." 

As doses empregadas dependem da indicação (analgesia, 
sedação ou anestesia geral com intubação traqueal),'2 variando 
de 1 à 4 mg-kg" (intravenosa [IV]), 6 a 10 mg: kg ' (intramus- 
cular [IM]) e 3 a 6 mg: kg ! (via oral [VO]). 


Midazolam 


Seu uso como anestésico venoso é restrito em criangas, sendo 
mais empregado como medicação pré-anestésica, para sedação 
e associado à cetamina. As doses sofrem grande variação indi- 
vidual, devendo ser controladas pela resposta à administração 
gradual.” Cabe salientar que as alterações na pressão arterial 
(ligeira hipotensão associada a vasodilatação), observadas no 
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adulto, não são clinicamente significativas em pacientes pe- 
diátricos normovolêmicos. Na reversão com flumazenil (0,025 
mg:kg™'), deve-se atentar para o fato de que sua meia-vida de 
eliminação é menor que a do midazolam em todas as faixas 
etárias.” 


Opioides 

Os dados sobre a farmacocinética dos opioides, nas diversas 
faixas etárias, são muito variáveis." Os diferentes estágios 
de maturação dos sistemas enzimáticos, assim como as varia- 
ções no volume de distribuição, são, de maneira geral, os res- 
ponsáveis pelas diversas respostas clínicas observadas com o 
uso desses fármacos nos pacientes pediátricos. 


Morfina 


A morfina sofre conjugação hepática com formação de mor- 
fina-3-glucuronideo (M3G) e morfina-6-glucuronideo (M6G), 
que são eliminados na urina. As propriedades farmacológicas 
dos dois derivados são diferentes. A M6G é um analgésico po- 
tente, enquanto a M3G antagoniza seu efeito analgésico e de- 
pressor da respiração. O efeito clínico da morfina está rela- 
cionado à proporção M6G/M3G, que depende da maturação 
do sistema enzimático responsável pelas reações de glucuro- 
nidação. A relação M6G/M3G é inversamente proporcional ao 
peso e à idade. Além disso, as baixas proporções M3G/morfina 
e M6G/morfina nos neonatos, comparados com pré-escola- 
res, indicam que o efeito clínico prolongado da morfina, nessa 
faixa etária, é devido sobretudo à menor atividade metabólica 
(meia-vida de eliminação prolongada)."° As doses recomenda- 
das de morfina baseiam-se nessas diferenças da farmacociné- 
tica, devendo ser adaptadas às necessidades e respostas indivi- 
duais (TAB. 62.13). ^ ?* 


Fentanil 

A principal característica desse fármaco é que as diferenças far- 
macocinéticas estão relacionadas ao fluxo sanguíneo hepático. 
Pacientes com aumento da pressão abdominal (pós-operatório 
de onfalocele) ou queda do débito cardíaco (cardiopatias con- 
gênitas) apresentam diminuição de sua depuração plasmática. 
Em neonatos e lactentes, a depuração, após uma dose única, é 


TABELA 62.13 Doses recomendadas de morfina 


máxima na 2? semana de vida,” e os níveis séricos, menores 


no lactente quando comparados com os do adulto. Sua lipos- 
solubilidade garante boa absorção por mucosas (oral e nasal) e 
por via transdérmica, o que permite seu uso na forma de piru- 
lito (Fentanyl Oralet, apresentação não disponível no Brasil), 
como medicação pré-anestésica, e adesivos transdérmicos, no 
tratamento da dor crônica. 


Alfentanil e sufentanil 

Os aspectos farmacocinéticos são semelhantes aos do fenta- 
nil. Os valores de depuração são significativamente maiores 
no lactente, pré-escolar e escolar do que no neonato e adulto. 


Remifentanil 
As publicações sobre seu uso em pacientes pediátricos não apre- 
sentaram diferenças na sua farmacologia, quando comparada 
com a do adulto." Há relatos de maior depuração e menor 
volume de distribuição na faixa de 2 a 12 anos de idade.” O 
significado clínico dessas diferenças ainda não foi estabelecido. 
Na prática da anestesia pediátrica, pode ser utilizado asso- 
ciado ao propofol — anestesia venosa total — para diversas indi- 
cações (endoscopias digestivas, broncoscopias, microcirurgias 
de laringe, etc.), com a vantagem da manutenção da ventilação 
espontánea, quando necessário. ^5 


o-Agonistas 


Dexmedetomidina 

É o 0,-agonista mais seletivo disponível atualmente na prática clí- 
nica. Possui curta meia-vida, mantém a função respiratória e pode 
ser administrado por diferentes vias: venosa, nasal, bucal, sub- 
cutânea e peridural."?" Quando empregado como agente único 
para sedação," pode ocasionar bradicardia dose-dependente, 
associada a hipo ou hipertensão arterial em pacientes pediátricos. 
Sua maior seletividade pelos receptores ot, confere maior poten- 
cial antinociceptivo, em comparação com a clonidina, tornando- 
-a melhor opção no controle da dor perioperatória.®™" É eficaz 
na diminuição da necessidade de benzodiazepínicos, propofol e 
opioides (uso associado), contribuindo para a redução da incidên- 
cia de efeitos colaterais (p. ex., náuseas e vômitos). 














Via de administração Prematuro Neonato a termo 1 mês a 12 anos 

Oral ou retal - - 0,3 mg:kg *,6/6 h ou 
0,2 mg-kg^', 4/4h 

IV intermitente 8yg-kg , 4/4h 30 ug-kg *, 4/4h 80 ug-kg ", 4/4h 

ou 4 ug-kg*, 2/2 h ou 15 ug-kg ', 2/2 h ou 40 ug:kg ', 2/2 h 

IV infusão 2 yg-kg "h^ 7 ug:kg h^" 20 ug:kg -h* 

IV PCA + infusão - B 20 ug-kg "-dose" 
tA4yug:kg h^ 

Peridural - - 30 ug-kg ! 8/8 h 














PCA, analgesia controlada pelo paciente. 





Fonte: Adaptada de Kart e colaboradores??? e Taylor e colaboradores. '** 


Bloqueadores neuromusculares 


O unico bloqueador neuromuscular (BNM) despolarizante dis- 
ponível no momento — succinilcolina — é altamente hidrosso- 
lúvel, apresentando rápida redistribuição no compartimento 
extracelular. As diferenças na distribuição da água corporal 
(VER FIG. 62.2) são responsáveis por maiores doses venosas desse 
fármaco nos lactentes (1,5-2 mg:kg”") em relação aos maiores 
de 1 ano (1-1,5 mg-kg”!). Além de ser o BNM de início de ação 
mais rápido, produz efetivo relaxamento muscular quando ad- 
ministrado por via intramuscular (4 a —5 mg-kg”!). 

Seu emprego em pacientes pediátricos, principalmente 
quando associado ao halotano, está relacionado à ocorrência de 
arritmias cardíacas (bradicardia, ritmo juncional, extra-assisto- 
lia, assistolia), rabdomidlise, mioglobinemia, hipercalemia, es- 
pasmo de masseter e hipertermia maligna. Na atualidade, suas 
indicações devem restringir-se aos pacientes com estômago 
cheio e situações extremas, como laringospasmo grave e ur- 
gência no controle da via aérea, quando um acesso venoso não 
estiver disponível (uso intramuscular, inclusive intralingual, 
com relaxamento em 3-4 minutos). 529 

A indicação mais importante para uso de BNMs adespola- 
rizantes em anestesia pediátrica é facilitar a intubação traqueal. 
Devido ao tempo de circulação mais curto em neonatos e crian- 
ças, os BNMs chegam rapidamente ao seu sítio de ação com 
menor tempo de início. Portanto, boas condições para intuba- 
ção são atingidas mais rápido na população pediátrica quando 
comparada com os adultos. 

As respostas aos BNMs adespolarizantes — poténcia e du- 
ração do efeito — apresentam grande variação individual rela- 
cionada, principalmente, à idade." Tal diferença varia ainda 
na dependência do fármaco estudado. Enquanto as doses de 
atracúrio sofrem pequena variação de acordo com a idade,'? 
diferenças de 80 a 90% são observadas entre as doses de ve- 
curônio indicadas para neonatos e pacientes com idade supe- 
rior a 1 ano.!º 


TABELA 62.14 Potência (DE,.) de diversos bloqueadores neuromusculares 
em relação à idade 
































Atracúrio 0,24 0,33 0,21 
Cisatracúrio <0,06? 0,06 0,045 
Doxacúrio 0,025 0,05 0,04 
Mivacúrio 0,13 0,14 0,08 
Pancurônio 0,065 0,095 0,07 
Pipecurônio 0,048 0,075 0,059 
Rapacurônio 0,68 1,54 1,30 
Rocurônio 0,25 0,40 0,35 
Vecurônio 0,045 0,08 0,04 
Succinilcolina 0,61 0,35 0,29 














Fonte: Adaptada de Almeida, ^ Brandom, é Meretoja. 


TABELA 62.15 Tempo para efeito máximo após administração venosa de 
diversos bloqueadores neuromusculares em relação à idade 



































Atracúrio 

Cisatracúrio 150 1,9 2,9 3,7 
Mivacúrio 300 1,6 1,8 2,9 
Pancurônio 70 13 24 3,0 
Rapacurônio 2.000 0,3 1,0 2:2 
Rocurónio 600 11 13 - 
Vecurônio 70 1:5 2,4 2,9 
Succinilcolina 1.000 - 0,7 0,9 





Fonte: Adaptada de Meretoja'* e Brandon. 5 


As diferentes potências e os tempos para efeito máximo 
nas diversas faixas etárias são demonstrados nas TABELAS 62.14 E 
62.15. A TABELA 62.16 apresenta as doses iniciais dos BNMs reco- 
mendadas nos pré-escolares, assim como os respectivos tem- 
pos para início e duração do efeito clínico. O uso clínico dos 
BNMs em pacientes pediátricos deve basear-se na adequação 
das doses recomendadas na literatura às respostas individuais 
de cada faixa etária, levando-se em conta, sobretudo, a maior 
sensibilidade dos neonatos e lactentes aos agentes adespolari- 
zantes, o que torna fundamental a monitorização da transmis- 
são neuromuscular durante a anestesia. 

O rocurônio, com estrutura semelhante ao vecurônio, pos- 
sui 10% de sua potência, porém é o agente BNM adespolarizante 


TABELA 62.16 Principais características dos bloqueadores 
neuromusculares em pré-escolares 
































Atracúrio 15a2,0 25235 
Cisatracürio 0,1 2,0a2,5 25a35 
Doxacúrio 0,05 3a6 40 
Mivacúrio 0,25 15a2,0 7a9 
Pancurónio 0,1 2a3 30 
Pipecurônio 0,1 2a3 40 
Rapacurônio 2:5 0,7a1,1 6a10 
Rocurônio 0,6 1,0a1,5 20a 30 
Vecurônio 0,1 15a2,5 20335 
Succinilcolina 1,0 0,6a 0,9 2a4 














Fonte: Adaptada de Meretoja, “* Almeida, 5 Brandom, ™ Brandom e Fine!” 
Meakine.”® 
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de inicio mais rapido, sendo indicado como alternativa a succi- 
nilcolina nas induções anestésicas tipo sequência rápida, com 
dose de 1,2 mg-kg '. Apresenta ainda a vantagem de possuir 
um reversor específico — o sugamadex — que difere comple- 
tamente dos anticolinesterásicos, já que não exerce efeito nos 
receptores nicotínicos ou muscarínicos e na concentração de 
acetilcolina. Dessa forma, o sugamadex não causa bradicardia, 
hipotensão, salivação, efeitos gastrintestinais, sendo indicado 
nas mesmas doses utilizadas em adultos." 


Equipamentos 
Máscaras faciais 


A mistura de gases anestésicos é normalmente administrada ao 
paciente pediátrico por meio de um sistema de anestesia adap- 
tado a máscaras ou tubos traqueais, devendo-se obter os me- 
nores valores de espaço morto e resistência possíveis. As más- 
caras faciais pediátricas sáo desenhadas para apresentar baixo 
volume intrínseco e rápido wash-out. Os modelos mais tradi- 
cionais, Rendell-Baker-Soucek, foram desenvolvidos a partir 
de moldes do contorno facial de crianças, visando a uma me- 
lhor adaptação com um mínimo espaço morto. Várias modifi- 
cações já foram feitas com o objetivo de otimizar essa relação, 
assim como sua aceitação pelos pacientes. 

As máscaras feitas com material plástico transparente e 
macio são mais bem aceitas, e os modelos com borda pneumá- 
tica inflável de dimensões reduzidas permitem uma vedação 
mais segura para uma variedade mais ampla de contornos fa- 
ciais (FIG. 62.19).® Esse fator torna-se muito importante nos pa- 
cientes com malformações craniofaciais. A transparência do 
material é fundamental para a observação da coloração labial 
e presença de secreções e vómitos. 5 Máscaras especiais, 
apresentando uma porta de acesso com diafragma de silicone 
(FIG. 62.20), são indicadas para fibrobroncoscopia durante anes- 
tesia geral com respiração espontânea ou sob pressão positiva, 
para procedimentos diagnosticos™ ou intubação traqueal.” 


Cânulas orofaríngeas 


A correta seleção do tamanho da cânula orofaringea é funda- 
mental. Cânulas com tamanho menor que o ideal deslocam 





(A) Im 





FIGURA 62.19 Máscaras faciais infantis. @ Tipo Rendell-Baker-Soucek. 
© Mascara transparente com borda pneumática inflavel. 


posteriormente a base da lingua, obstruindo a orofaringe, e, 
com tamanho acima do adequado, empurram a epiglote infe- 
riormente, ocluindo a entrada da laringe.'*!º O tamanho cor- 
reto pode ser estimado comparando-se com a distância entre a 
comissura labial e o ângulo da mandíbula (FIG. 62.21). 97 


Cânulas nasofaringeas 


São indicadas com menor frequência do que as orofaríngeas, de- 
vido ao risco de sangramento nasofaríngeo por trauma das ade- 
noides. Seu comprimento está relacionado à distância da narina 
ao trago. Podem ser substituídas por tubos traqueais (maior dia- 
metro interno) cortados no comprimento adequado, 99197 


Dispositivos extraglóticos 


O emprego dos dispositivos extraglóticos (DEGs) em pacien- 
tes pediátricos segue, em linhas gerais, as mesmas recomen- 
dações, indicações e contraindicações que em adultos. Além 
da técnica de inserção em geral empregada em adultos, uma 
técnica rotacional (FIG. 62.22) com a máscara parcialmente inflada 





FIGURA 62.20 Máscara facial com acesso especial. @ Em uso para fibrobroncoscopia. @ Visão esquemática. 





FIGURA 62.21 Seleção de cânula orofaringea usando o ângulo da mandíbula como referência. @ e O Escolha correta; O e O cánula muito grande; O e @ cánula muito 


pequena. 








FIGURA 62.22 Técnica rotacional recomendada para inserção da máscara laríngea em pacientes pediátricos. Observe o coxim parcialmente inflado. 


Fonte: Adaptada de Haynes e Morton." 


foi descrita como de maior simplicidade e eficácia para seu po- 
sicionamento em pacientes pediátricos. ^7 

Hoje, é considerado importante recurso no manejo das 
vias aéreas dos pacientes pediátricos!” em procedimentos ci- 
rúrgicos de rotina," na abordagem diagnóstica das vias aé- 
reas e nos casos de intubação traqueal difícil.'$1718 Seu uso 
ja é comprovadamente disseminado entre os anestesiologistas 
pediátricos, considerando-se os diversos tipos disponíveis no 
mercado e mesmo para indicações não tradicionais.?" Ha 
relato, entretanto, de maior dificuldade para o correto posicio- 
namento e adaptação da máscara laríngea nº 1 (pacientes com 
peso < 5 kg). As especificações dos diferentes tamanhos são 
apresentadas na TABELA 62.17. 


Tubos traqueais 


A maioria dos tubos empregados atualmente são feitos de clo- 
reto de polivinil (PVC), embora tubos de silastic já estejam 
disponíveis e em uso crescente. A descontinuação do emprego 
de tubos de borracha, com balonetes de alta pressão, com dia- 
metros crescentes (Cole) e reutilizáveis trouxe uma redução 
marcante na incidência de estenose subglótica e complicações 
laríngeas pós-operatórias. 

A seleção do tamanho adequado depende de uma série de 
fatores. As tabelas ou fórmulas que utilizam apenas um para- 
metro de referência (peso ou idade) são de baixo valor predi- 
tivo.' É consenso que o tamanho ideal, independente do tipo 
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TABELA 62.17 Especificações para uso das máscaras laríngeas 


1 <5 5,3 Zt 35 
































2 10a 20 10 7,0 4,1 45 
25 20a30 14 84 53 5,0 
3 230 20 10,0 13 6,0** 
4 Adulto 30 10,0 73 6,0** 
5 Adulto 40 115 87 7,0** 





*Diâmetro interno. 
**Com balonete. 





Fonte: Adaptada de Veyckemans.'? 


de tubo, deve permitir escape aéreo com pressões positivas en- 
tre 20 e 25 cmH,0. Na aplicação de tabelas para essa seleção 
(TAB. 62.18), deve-se observar que, na dependência do fabricante, 
tubos traqueais com o mesmo diâmetro interno podem apresen- 
tar grande variabilidade nos diâmetros externos.'? Além disso, 
as medidas preconizadas para a distância até o terço médio tra- 
queal servem apenas como parâmetro de referência inicial. O 
correto posicionamento do tubo deve ser confirmado por aus- 
culta pulmonar sempre após sua introdução e quando houver 
alteração do decúbito ou posição da cabeça ou pescoco.^* 
Um estudo recente evidenciou sensibilidade e especificidade 
maiores na determinação de intubação brônquica com o em- 
prego da ultrassonografia quando comparada com a ausculta 
pulmonar.” 

O tópico de maior polêmica a respeito dos tubos traque- 
ais pediátricos é, sem dúvida, a indicação ou não de balonetes. 


TABELA 62.18 Relação tubos traqueais (TTs) versus faixa etária 


Tradicionalmente, sempre foi defendida a ideia de que somente 
tubos sem balonetes deveriam ser empregados em pacientes de 
até 8 ou mesmo 10 anos de idade. ^ ? A partir do início deste 
século, as evidências científicas passaram a sugerir que tal orien- 
tação tratava-se de mais um dos mitos da anestesia pediátrica. "^ 

O maior argumento para utilizar tubos sem balonete ba- 
seia-se no fato de que eles permitem que um tubo de maior 
diâmetro interno seja empregado. Hoje, esse fato tem menor 
importância, já que a respiração espontânea durante anestesia 
pediátrica deve ser restrita aos procedimentos de curta duração, 
quando o aumento da resistência pelo tubo e do trabalho da res- 
piração não têm maior repercussão. Além disso, o desenvolvi- 
mento de tubos com paredes cada vez mais finas vem tornando 
essa questão secundária." 

O principal motivo descrito contra o uso de tubos com 
balonetes é o trauma laringotraqueal relacionado à pressão do 


























Prematuro (< 1.000 9) 2,0a2,5 6a8 

Prematuro (1.000-2.500 g) 2,5a3,0 7a9 4a6 
Neonato a termo (3 meses) 3,0a3,5 9a11 6 

3a 9 meses 3,5a 4,0 10a 12 8 

9a 18 meses 40a45 10a 12 8 
2a4 anos 45a5,0 12a14 8a10 
4a6anos 5,0a5,5 14a15 10 
6a8 anos 5,5a6,0 15a16 10 

8a 10 anos 6,0 a 6,5 16a 17 10a 12 
10a 12 anos 6,5a7,0 17a 18 12 














*Tubo traqueal: diâmetro interno em mm. 
**Distancia dos incisivos ou borda alveolar até terço médio da traqueia. 





Fonte: Adaptada de Veyckemans, 'º Wetzel e Maxwell,” e Coté.” 


balonete. Nos casos descritos no passado, foram empregados 
tubos com balonetes de alta pressão e baixo volume, em de- 
suso atualmente. Estudos comparativos entre tubos sem balo- 
nete e com balonetes de baixa pressão e alto volume™"” não 
demonstraram diferenças na incidência de estenose subglótica 
ou outras complicações respiratórias relacionadas ao tipo de 
tubo. ?? Um estudo prospectivo randomizado™ envolvendo 
488 pacientes menores de 8 anos de idade submetidos à anes- 
tesia com intubação traqueal, além de comprovar a falta de re- 
lação entre complicações nas vias aéreas e uso de balonete no 
tubo traqueal, trouxe importantes subsídios para essa discussão 
(TAB. 62.19). Os autores demonstraram que o emprego de tubos 
com balonetes praticamente eliminou a necessidade de nova 
laringoscopia para troca do tubo antes selecionado, além de 
permitir uso de menores fluxos de admissão de gases e menor 
poluição do ambiente cirúrgico. 

Há evidências de que o tamanho do tubo e o tempo de intu- 
bação sejam, na verdade, os principais fatores envolvidos na le- 
são pós-intubação traqueal, em vez da presença ou não do balo- 
nete (QUADRO 62.5)??? Tal lesão é determinada por pressão do tubo 
na parede posterolateral da laringe e pela movimentação do tubo 
com trauma direto de sua extremidade na parede anterior dos seg- 
mentos distais da traqueia (FIG. 62.23). Em casos de intubação mais 
prolongada, durante terapia intensiva pediátrica, essas alterações 
laríngeas podem ser documentadas com avaliação por fibrolarin- 
goscopia após a extubacáo." A presença de balonete em um tubo 
de menor diâmetro poderia favorecer a fixação deste no centro da 
luz traqueal, além de reduzir a pressão na mucosa laríngea, con- 
forme sugerido recentemente, além de facilitar a ventilação con- 
trolada com pressão positiva.’” 

De maneira geral, novas evidências acumuladas com o 
uso disseminado em pediatria de tubos com balonete em anes- 
tesia, na terapia intensiva e na emergência demonstram seus 
vários benefícios.'*?º Sua utilização é inclusive recomendada 
nos protocolos do Pediatric Advanced Life Support (PALS) da 
American Heart Association." No entanto, dois pontos mere- 
cem especial atenção durante seu emprego: a escolha adequada 
do diâmetro do tubo (de preferência menor que do seu corres- 
pondente sem balonete) e a monitorização de rotina e cuida- 
dosa da pressão do balonete (menor que 20-25 cmH,O)."%25 
Deve-se ainda evitar seu uso nos pacientes com peso < 3 kg até 


QUADRO 62.5 Fatores predisponentes à lesão laríngea e estenose 
subglótica após intubação traqueal em pacientes pediátricos 





e Tubo traqueal com diâmetro externo maior que o indicado. 
e Intubação repetida e/ou traumática. 

e Refluxo gastresofágico e laringofaringeo. 

e Intubação prolongada (em terapia intensiva). 

e Infecção sistêmica. 

e Hipoperfusão tecidual. 


e Trauma por movimentação do paciente (tosse, aspiração, transporte). 





Fonte: Adaptado de Benjamin e Holinger º Dankle, Sherman,” Stamm,?* Holzki,” 
Blumin,” Karkos e colaboradores,” Gilger."º 


que tubos com balonete mais bem adequados sejam desenvol- 
vidos para esse grupo de neonatos.762" 

Entre os tubos de conformação especial disponíveis, os 
mais empregados em pediatria são os tubos RAE® (Ring, Adair 
e Elwyn)" para cirurgias na cavidade oral, cabeça e pescoço. 
São encontrados nas versões oral e nasal (FIG. 62.24). Em ambos 
os tipos, a aspiração traqueal torna-se bastante difícil. A prin- 
cipal desvantagem dos tubos RAEº é que o ponto de flexão é 
fixo, favorecendo a extubação ou a intubação seletiva aciden- 
tais, principalmente quando um abridor de boca é inserido ou 
durante flexão da cabeça e/ou pescoço.!º2º 


Laringoscópios 
A escolha do laringoscópio baseia-se na experiência e prefe- 
rência pessoais, na idade do paciente e nas particularidades de 
um problema específico. Teoricamente, a lâmina reta permite 
melhor visualização do segmento anterior da laringe, sendo 
mais bem indicada nos neonatos e lactentes. Deve-se ressaltar 
que essa vantagem depende do rebatimento anterior da epiglote 
pela extremidade da lâmina reta. 

Visando reduzir o possível trauma laríngeo durante a la- 
ringoscopia, recomenda-se evitar tanto o avanço da lâmina até 
o esôfago, com seu posterior recuo, quanto a compressão da 


TABELA 62.19 Comparação entre tubos com e sem balonete em pacientes pediátricos 














Tubos com balonete Tubos sem balonete 
Cálculo do DI* (mm) (Idade/4) + 3 (Idade/4) + 4 
Reintubacáo para troca do tubo** 1,296 2396 P < 0,001 
N,0 > 25 ppm*** 0% 37% P<0,001 
Complicações respiratórias pós-extubação 2,4% 2,9% P>0,5 
Pacientes tratados por obstrução de vias aéreas**** 1,2% 1,396 P>0,5 











*Formula para escolha do diâmetro interno (DI) do tubo. 


**Troca do tubo quando ocorria escape com pressões < 10 ou não ocorria acima de 20 a 30 cmH,0. 


***Concentração de N,0 medida a 60 cm da boca do paciente. 


****Obstrução respiratória alta pós-extubação tratada com nebulização de adrenalina racémica. 





Fonte: Adaptada de Khine e colaboradores." 


1059 


1060 


O  Iecido de granulação 
Cartilagem 
tireoide 


Pontos de 
pressão 
Tubo traqueal 


Cartilagem 
aritenóidea 


Cartilagem cricóidea 





FIGURA 62.23 Patogénese das lesões estenóticas pós-intubação. Q Representação esquemática dos pontos de pressão do tubo traqueal na parede posterolateral da laringe. 

© Corte histopatológico da laringe evidenciando tecido de granulação (setas pretas) e lesão da aritenoide com ausência de mucosa, ulcerações e exposição da cartilagem (setas azuis). 

@ Estenose subglótica pós-intubação em um lactente de 2 meses — mesmas lesões descritas em @. O e @. Cortes histopatológicos na laringe (diferentes níveis subglóticos) mostrando 
edema, hiperplasia glandular, cistos ductais e tecido de granulação. @ e @. Evolução da estenose subglótica pós-intubação (@ — 2 semanas; @ — vários meses). 


Fonte: Adaptada de Benjamin e Holinger. 


A 
0 Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1569. 





FIGURA 62.24 Tubos RAE? oral e nasal. 


epiglote. Durante a laringoscopia, movimentos suaves e pro- 
gressivos de elevação da base da língua, até o posicionamento 
da lâmina na valécula, associados ou não a compressão e imo- 
bilização externa da laringe, em geral permitem uma boa visua- 
lização para intubação traqueal.77?7' Na prática, não parece 
haver diferença quando tais manobras são feitas com lâminas 
curvas ou retas. Entretanto, é fundamental que diferentes tipos 
e tamanhos estejam disponíveis previamente à laringoscopia, 
para atender a possíveis dificuldades técnicas. 

Outra questão sobre a laringoscopia direta refere-se ao me- 
lhor posicionamento da cabeça/pescoço para sua execução (uso 
de coxins e/ou extensão da coluna cervical). Uma avaliação por 
ressonância magnética, em pacientes pediátricos anestesiados, 
das alterações nos eixos oral, faríngeo e laríngeo determinadas 
pela flexão/extensão da cabeça mostrou resultados conflitantes 
(FIG. 62.25).22 Estudos desse tipo apresentam várias limitações, já 
que não consideram os deslocamentos ativos durante as mano- 
bras de laringoscopia direta. Em pacientes adultos, a avaliação 
dessas alterações feita diretamente pela laringoscopia não mos- 
trou diferenças conclusivas da mesma forma.” 
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FIGURA 62.25 Avaliação, mediante ressonância magnética QD, em pacientes pediátricos anestesiados, das alterações nos ângulos entre os eixos da linha de visão e laríngeo 
(O) e entre os eixos faringeo e laríngeo (@). Observa-se redução em O (facilitação da laringoscopia) e aumento em @ (maior dificuldade à progressão do tubo traqueal) 


determinados pela extensão da cabeça. 
Fonte: Adaptada de Vialet e colaboradores.” 


Videolaringoscópios 


Os avanços tecnológicos, notadamente a miniaturização de ca- 
meras e sistemas ópticos, resultaram no advento dos videola- 
ringoscópios e dos laringoscópios ópticos. Seu uso foi incor- 
porado na prática clínica inicialmente nos pacientes adultos e 
mais tarde nos pediátricos, após a disponibilização de equipa- 
mentos com tamanhos adequados a todas as faixas etárias.”425 
Tais dispositivos têm indicação em casos de via aérea normal, 
difícil e inclusive como ferramenta de ensino e treinamento,” 
porém algumas particularidades devem ser observadas durante 
seu emprego em pediatria (QUADRO 62.6 E FIGS. 62.26 E 62.27). 97527 


QUADRO 62.6 Particularidades do emprego dos videolaringoscópios e 
laringoscópios óticos em pediatria 





e Visualização otimizada da laringe, por via indireta independente do 
alinhamento dos eixos de visão. 

e Há evidências, em diversos estudos, do aumento no tempo para intubação 
(visão indireta das estruturas anatômicas e da progressão do tubo). 

e As lâminas devem ser adequadas ao paciente (idade e peso) e com 
formato desenvolvido para uso em casos de pequena abertura de boca 
(até 10 mm). 

e É indicado o uso rotineiro de um guia metálico com angulação similar à 
lâmina ou seu substituto (Bougie, trocador de tubo, etc.). 

e Otreinamento inicial é rápido, mas deve ser feito em pacientes com via 
aérea normal. 

e Não existe evidência, até o momento, da superioridade de um dispositivo 
sobre outro, entre os adequados para uso em pediatria. 





Fonte: Adaptado de Campbell e colaboradores,” Sunder e colaboradores!” e Slinn e 
colaboradores.” 


Sistemas de anestesia 


Os sistemas pediátricos sem absorção de CO, foram classifi- 
cados por Mapleson ha cerca de 60 anos” (FIG. 62.28). As posi- 
ções relativas do ramo expiratório, da entrada do fluxo de gases 
frescos e da válvula de escape determinam as peculiaridades 
funcionais de cada sistema de Mapleson. Suas principais carac- 
terísticas são mínima resistência à respiração e graus variáveis 
de reinalação dos gases expirados, que quase sempre ocorre em 
todos esses sistemas.” O principal fator determinante do grau 
de reinalação e, consequentemente, da pressão parcial arterial 
de CO, é o fluxo de gases frescos.” 

O sistema Mapleson A é o único em que o fluxo de gases 
frescos está localizado distalmente ao ramo expiratório, pró- 
ximo à bolsa-reservatório. É o mais eficiente durante respira- 
ção espontânea, porém requer altos fluxos de gases frescos du- 
rante ventilação controlada para evitar acidose respiratória. 

O sistema B é menos eficiente durante ventilação espon- 
tânea e também acarreta altos graus de reinalação durante res- 
piração controlada. 

O sistema C não tem aplicação durante anestesia, sendo 
empregado em sistemas de ressuscitação ou de transporte. A 
redução no ramo expiratório torna a reinalação menor durante 
respiração controlada em relação ao sistema A. 

No sistema D, as posições do fluxo de gases frescos e da vál- 
vula de escape são invertidas em relação ao A. Durante respiração 
espontânea, o sistema D requer maiores fluxos de gases frescos do 
que o A para reduzir a reinalação; contudo é o mais eficiente nos 
casos de ventilação controlada. Esse sistema é chamado de Bain 
quando o fluxo de gases frescos é coaxial ao ramo expiratório.2122 
Nesses casos, uma desconexão interna do tubo de fluxo de gases 
frescos, quando inadvertida, leva a altos graus de reinalação. 

Os sistemas sem absorção são mais indicados para trans- 
porte, reanimação ou procedimentos de duração muito curta. 
Apesar de sua praticidade, perderam espaço para sistemas com 
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FIGURA 62.26 Videolaringoscopia* de um paciente de 11 meses, Cormack-Lehane 1 @. Intubação traqueal @ com introdução prévia de um guia** O. 


*Videolaringoscópio C-Mac® (Karl Storz, Alemanha) com lâmina curva nº 2. 
**Frova Intubating Introducer 8F® (Cook Medical, EUA). 


a 
"e Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1569. 





FIGURA 62.27 Videolaringoscopia* de um paciente de 3 anos, portador de síndrome de Cornelia de Lange, com micrognatia importante, Cormack-Lehane 4 QD. Após manobras de 
compressão externa da laringe, Cormack-Lehane 3 O. Intubação traqueal © com introdução prévia de um guia** O. 


*Videolaringoscópio C-Mac® (Karl Storz, Alemanha) com lâmina reta nº 1. 
**Frova Intubating Introducer 8F® (Cook Medical, EUA). 


8 
cr Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, pagina 1570. 


absorção de CO,, desenvolvidos para os pacientes pediátricos, 
que possuem circuitos e válvulas apropriados e diversas vanta- 
gens para a prática anestésica: mínima perda de calor e umidade 
pelo sistema, além de possibilitar menores fluxos de gases fres- 
cos com redução do consumo de anestésicos inalatórios e da po- 
luição do ambiente cirúrgico.” Os sistemas circulares adequa- 
dos para anestesia pediátrica são desenvolvidos com circuitos de 
menores volume, distensibilidade e espaço morto. Quando utili- 
zados com válvulas adequadas, possuem resistência à respiração 
muito menor do que a de tubos traqueais,” além de levarem a 
menor distensão gástrica durante a indução quando comparados 
com sistemas sem absorvedor.”® Diversos estudos comparativos, 
tanto in vitro?* como in vivo,” já demonstraram sua eficiência e 
adequação em anestesia pediátrica.?*?? 

Em grandes centros de anestesia pediátrica, os siste- 
mas sem absorvedor de CO, já foram retirados do uso diário, 


tendendo a possuir apenas valor histórico.” Podem ser em- 
pregados de forma segura, inclusive em neonatos e lactentes, 
se algumas particularidades forem observadas: maiores perdas 
devido ao volume relativamente alto de compressáo, maior 
tempo para equilíbrio entre os anestésicos vaporizados e a fra- 
cao alveolar e, teoricamente, maior dificuldade na determina- 
ção de alterações da complacência pulmonar.??^»24 

Deve-se considerar que, nesse grupo de pacientes, com ex- 
ceção dos procedimentos de curta duração, a ventilação contro- 
lada é recomendada pela maioria dos autores,” reduzindo, as- 
sim, a importância de possíveis desproporções de resistência e 
volume do sistema empregado. É importante ressaltar que o pará- 
metro fundamental para controle da adequação de qualquer tipo 
de sistema e de modo ventilatório deve ser sempre a capnometria. 

Filtros, comumente usados entre o paciente (máscara fa- 
cial, dispositivo supraglótico ou tubo traqueal) e o sistema de 





FIGURA 62.28 Classificação dos sistemas sem absorção de CO,. 
Fonte: Mapleson.?* 
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anestesia, têm como objetivo conservar umidade e temperatura 
além de servir de barreira para agentes microbiológicos.” Seu 
emprego em anestesia pediátrica deve considerar possíveis au- 
mentos no espaço morto total do sistema e na resistência adi- 
cional imposta ao fluxo de gases.” 


Ventiladores 


Os ventiladores, na sua grande maioria, utilizam o conceito ori- 
ginal do T de Ayre, com oclusão intermitente do ramo expirató- 
rio, ativada por mecanismo mecánico ou eletrônico.” Há uma 
grande diversidade de aparelhos disponíveis na atualidade, 
com diferentes graus de recursos, variando desde os totalmente 
pneumáticos (em desuso) até os microprocessados altamente 
sofisticados (cada vez mais disponíveis).>22º 

De maneira geral, mesmo os aparelhos que nao foram de- 
senvolvidos especificamente para pacientes pediatricos podem 
ser empregados em anestesia pediátrica, desde que algumas 
condições básicas sejam respeitadas.” O fluxo inspiratório 
deve ser o menor possível para que, associado a um tempo 
inspiratório adequado, permita expansão uniforme das unida- 
des alveolares, que costumam apresentar constantes de tempo 
muito variáveis entre si. Pelo mesmo motivo, baixos níveis de 
pressão positiva ao final da expiração normalmente são indica- 
dos, sobretudo em procedimentos de maior duração. Tais me- 
didas são fundamentais na redução do shunt intrapulmonar.”52% 

Independentemente do modo de ventilação empregado, 
deve-se limitar a pressão inspiratória ao menor valor que, as- 
sociado aos outros parâmetros, permita níveis satisfatórios de 
pressão parcial arterial de CO, ou pressão de CO, expirado- 
-final, estabelecendo um mecanismo protetor a uma possível 
lesão induzida pela ventilação mecânica. O controle da pressão 
inspiratória é considerado de maior importância do que o do 
volume corrente, principalmente nos neonatos e lactentes. Com 


esse controle efetivo, praticamente se anula a influência do vo- 
lume de compressão do aparelho, que pode variar de modo sig- 
nificativo.”? Há evidências clínicas de que a ventilação com 
pressão limitada, níveis relativamente altos de pressão positiva 
ao final da expiração, longa fase inspiratória e hipercapnia per- 
missiva pode resultar em menor lesão pulmonar induzida pela 
ventilação mecânica, além de melhores níveis de oxigenação 
e complacência pulmonar em pacientes hígidos e com doença 
pulmonar.” ”’ 

Da mesma forma que para os sistemas de anestesia, mais 
importante do que o aparelho ou o modo de ventilação empre- 
gado é estabelecer uma monitorização a mais ampla possível, 
incluindo gases inspirados e expirados, pressão inspiratória e 
volume expirado. 


Avaliação pré-anestésica 
Abordagem psicológica 


O período pré-operatório é um momento estressante para a 
maioria dos pacientes, especialmente para as crianças. Cerca 
de 50 a 75% das crianças desenvolverão ansiedade pré-ope- 
ratória associada à agitação no despertar da anestesia e alte- 
rações pós-anestésicas tardias de comportamento: transtornos 
do sono, alterações do apetite e enurese noturna.” Outros efei- 
tos prolongados também podem ocorrer, como no desenvolvi- 
mento psicológico e na resposta a tratamentos médicos poste- 
riores.™® Além das alterações no comportamento, vários estudos 
ja documentaram distúrbios neuroendócrinos associados à an- 
siedade pré-operatória, incluindo aumento do cortisol, cateco- 
laminas, hormônio do crescimento, hormônio adrenocortico- 
trófico e comprometimento da resposta imunológica.” 

A presença dos pais durante a indução da anestesia é um 
ponto ainda bastante controverso. Seus principais objetivos 


1063 


1064 


seriam a redução das necessidades de medicação pré-anesté- 
sica e a prevenção do trauma da separação dos pais.“ Os argu- 
mentos desfavoráveis baseiam-se na alteração da rotina do am- 
biente cirúrgico, no risco de contaminação e na possibilidade 
de reação adversa dos pais diante do procedimento de indução 
anestésica. Ao mesmo tempo, a reação dos pais pode resultar 
em aumento da ansiedade do paciente, aumento do tempo da 
indução e estresse adicional para o anestesiologista, especial- 
mente na eventualidade de uma complicação.” 

Algumas alternativas não farmacológicas visando ao re- 
laxamento do paciente pediátrico e sua cooperação durante a 
indução da anestesia são amplamente utilizadas e foram tes- 
tadas em alguns estudos. Em recente revisão sistemática da 
biblioteca Cochrane sobre esses estudos, concluiu-se que: 
*... a presença dos pais durante a indução da anestesia geral 
não diminui a ansiedade da criança. Intervenções como acu- 
puntura (realizada nos pais), palhaços/doutores palhaços, 
vídeos da escolha da criança durante a indução, baixa estimu- 
lação sensorial e videogames necessitam de investigação mais 
profunda em estudos maiores”. 

A avaliação pré-anestésica é um dos principais momen- 
tos para o esclarecimento das dúvidas, fornecimento de infor- 
mações sobre riscos, transmissão de confiança, além de ser a 
melhor oportunidade para diminuir a ansiedade dos pais. Pre- 
ferencialmente, deve ser realizada de forma ambulatorial, em 
período razoável anterior à cirurgia. Há inúmeras evidências 
na literatura sobre a efetividade dos programas para preparação 
pré-operatória das crianças e seus pais e sobre a importância 
de aplicar o consentimento informado escrito para anestesia, 
durante esse preparo. Os pais de crianças em preparo para ci- 
rurgia solicitam informações sobre a anestesia e seus riscos, 
e consideram o ato anestésico um dos maiores causadores da 
ansiedade pré-operatória. A maioria das crianças com idade 
entre 7 e 17 anos solicitam informações claras sobre o periope- 
ratório, e os profissionais de saúde devem estar aptos a respon- 
der suas dúvidas e informá-las de maneira adequada, principal- 
mente a respeito do controle da dor pós-operatória é 

Outra informação frequentemente solicitada é acerca do 
risco de alterações neurocognitivas decorrentes do procedi- 
mento anestésico, sobretudo nos pacientes menores de 2 anos 
de idade (cérebro em desenvolvimento).”” A SmartTots,” uma 
instituição criada por parceria entre a International Anesthesia 
and Research Society e o Food and Drug Administration, tem 
como objetivo coordenar as pesquisas sobre esse tema. A se- 
guir, um trecho de um comunicado divulgado pela SmartTots, 
direcionado para os pais e disponível na íntegra na sua página 
da internet: 

“Apenas nos Estados Unidos, mais de um milhão de crianças 
com 4 anos de idade ou menos são submetidas anualmente a pro- 
cedimentos cirúrgicos com necessidade de anestesia. Enquanto a 
maioria das crianças parece se recuperar bem, descobertas de es- 
tudos em animais chamam a atenção para mais pesquisas com re- 
lação à segurança das crianças que serão submetidas a anestesia. 
Enquanto esclarecimentos não surgem, as crianças que necessitam 
de cirurgias indispensáveis à sua saúde devem fazer os procedi- 
mentos, quando orientadas por seus médicos. Crianças pequenas 
não são submetidas a cirurgias, a não ser que seja essencial ao 
seu bem-estar. Portanto, adiar um procedimento necessário pode 





*Disponível em: www.smarttots.org. 


levar, por si só, a significativos problemas de saúde, e pode não ser 
uma opção para a maioria das crianças.” 

Em resumo, as evidências mostram que uma ampla varie- 
dade de anestésicos está relacionada à neuroapoptose em cére- 
bros em desenvolvimento, mas, de forma perturbadora, a per- 
gunta se esses fármacos levam à neurotoxicidade no cérebro 
humano em desenvolvimento permanece sem resposta, 


Medicação pré-anestésica 


Durante a avaliação pré-anestésica, o perfil psicológico do pa- 
ciente e de seus pais pode ser estabelecido, servindo como pa- 
râmetro para a indicação e a escolha da medicação pré-anesté- 
sica (MPA). 

Benzodiazepínicos, em particular o midazolam, são os fár- 
macos mais utilizados como MPA em pacientes pediátricos, e 
sua eficácia já foi amplamente demonstrada.”"’” Entretanto, 
estudos recentes, incluindo novos agentes, questionam se o mi- 
dazolam ainda é a melhor indicação como MPA em crianças. 

Foi demonstrado que o midazolam mantém a memória 
implícita para eventos potencialmente estressantes no perio- 
peratório (p. ex., indução sob máscara); é associado, porém, 
a escassa memória explícita para os mesmos eventos. Assim, a 
criança medicada com midazolam pode lembrar-se inconscien- 
temente de eventos estressantes, mas não consegue trazê-los à 
consciência para elaborá-los e compreendê-los.”* Outro argu- 
mento contra o uso do midazolam é o fato de ser inefetivo para 
prevenção da agitação psicomotora no despertar da anestesia e 
delirium pós-operatório em crianças, quando comparado a ou- 
tras medicações.” 

Dessa forma, diferentes fármacos, como os ,-agonistas, têm 
ganhado crescente importância como alternativas para MPA em 
pediatria. A dexmedetomidina produz um tipo de sedação conhe- 
cida como “cooperativa” ou “despertável”, diferente da “turvação 
da consciência” induzida pelos fármacos que atuam no sistema 
gabaérgico." Uma metanálise de todos os estudos controlados 
randomizados comparando dexmedetomidina (doses variando 
de 2-4 ug-kg”!) versus midazolam (doses variando de 0,2-0,5 
mg-kg ') foi realizada para avaliar os efeitos sedativos no perio- 
peratório, quando utilizadas como MPA por via oral. Os autores 
concluíram que a dexmedetomidina é mais eficaz em diminuir a 
ansiedade causada pela separação dos pais e a agitação psicomo- 
tora no despertar da anestesia, bem como em proporcionar analge- 
sia pós-operatória, quando comparada ao midazolam.” 

A clonidina, com seus efeitos sedativos, ansiolíticos e anal- 
gésicos, também é uma alternativa válida como MPA para crian- 
cas," apesar da incidência de bradicardia, que poderia com- 
prometer sua segurança nessa indicação. Um estudo recente 
envolvendo cerca de 1.500 crianças que receberam clonidina 
(doses variando de 2-4 ug:kg ') como MPA por via oral, 30 mi- 
nutos antes do procedimento, concluiu que a incidência de bra- 
dicardia é baixa, não justificando essa restrição para seu uso.” 


Tempo de jejum 


A necessidade do jejum prolongado tradicional — nenhuma in- 
gesta oral após a meia-noite — antes da indução da anestesia 
para procedimentos eletivos passou a ser questionada nas últi- 
mas décadas.” Esse questionamento baseou-se em evidências 
de diferentes tempos de esvaziamento gástrico para os diversos 
tipos de líquidos e sólidos ingeridos (FIGS. 62.29 E 62.30). 
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FIGURA 62.29 Volume gástrico residual após ingesta de 200 mL de líquidos sem 
resíduos (clear liquids). Observe a rápida absorção ou esvaziamento — meia-vida 
aproximada de 15 minutos. 

Fonte: Adaptada de Hunt e colaboradores"? e Cavell.” 
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FIGURA 62.30 Percentual de resíduo gástrico do volume ingerido de água, leite 
materno e fórmula em relação ao tempo da ingesta por lactentes. O esvaziamento de 
95% do ingerido (4 meias-vidas) deve ocorrer em 1 hora para água, 3,5 horas para 
leite materno e 5,5 horas para fórmula. Observa-se uma grande variação nas 
meias-vidas do leite materno e da fórmula. 

Fonte: Adaptada de Cavell,?*228 


Uma recente revisão sistemática”! mostrou que, em pa- 
cientes pediátricos, a ingesta de líquidos sem resíduos (clear 
liquids), como suco de fruta coado, água, mate e chá gelado, 
com ou sem açúcar e na quantidade desejada sem restrição, até 
2 horas antes da indução, quando comparada com esquemas 
tradicionais de jejum, não foi relacionada a maiores volumes 
ou menores pH gástricos; não aumentou a incidência de re- 
gurgitação e aspiração pulmonar; e interferiu positivamente no 
comportamento pré-operatório com maior conforto dos pacien- 
tes (menos sede e fome). 

As recomendações atuais das sociedades americana e eu- 
ropeia (American Society of Anesthesiologists e European So- 
ciety of Anaesthesiology) para tempos de jejum são: líquidos 
sem resíduos — 2 horas; leite materno — 4 horas; leite não ma- 
terno ou tipo fórmula — 6 horas; sólidos — 8 horas. Existe ex- 
ceção para refeições leves pobres em gordura (torrada acom- 
panhada de líquidos sem resíduos) com jejum específico de 6 
horas. 

Um protocolo mais liberal — ingesta livre de líquidos sem 
resíduos até a indução — aplicado a 10 mil pacientes pediátricos 
não mostrou aumento da incidência de aspiração pulmonar.” 


Avaliação clínica 


A história clínica e o exame físico direcionados para o proce- 
dimento anestésico devem fazer parte da avaliação pré-anes- 
tésica. Maior ênfase deve ser dada a doenças ou eventos do 
passado e a quadros agudos que possam ter repercussão na prá- 
tica da anestesia pediátrica. O QUADRO 62.7 apresenta os principais 
problemas a serem pesquisados e suas possíveis implicações. 

Sem dúvida, os problemas clínicos mais frequentes e de 
grande importância para o anestesiologista pediátrico são a 
asma brônquica e a infecção respiratória alta. 

O grande dilema é decidir quando suspender ou não um 
procedimento anestésico em um paciente com infecção de 
vias aéreas superiores."*?? A dificuldade baseia-se na indefini- 
ção dos inúmeros relatos e estudos sobre o assunto encontra- 
dos na literatura, inclusive em relação à definição de infecção 
de vias aéreas superiores. Não há dúvida de que tais pacientes 
têm maior incidência de laringospasmo, broncospasmo e ou- 
tras complicações respiratórias quando submetidos à anestesia 
geral, por um período de 6 a 8 semanas após a instalação do 


QUADRO 62.7 Principais problemas e doenças e suas possíveis implicações anestésicas 





Asma brônquica, Infecção respiratória alta 


Hiper-reatividade das vias aéreas, broncospasmo, otimização do tratamento no pré-operatório 





História de prematuridade 


Cardiopatia congênita 


Estenose subglótica, displasia broncopulmonar, apneia pós-anestésica (até 60 semanas pós-concepção) 


Embolia paradoxal, implicações fisiopatológicas (hipertensão pulmonar, shunts), profilaxia para endocardite 
bacteriana, sequelas pós-cirúrgicas (arritmias, defeitos de condução atrioventricular, shunts residuais) 





Paralisia cerebral 


Uso de anticonvulsivantes, refluxo gastresofágico, pneumopatia crônica 





Endocrinopatias Hipoglicemia, corticoterapia 


Anemia falciforme 


Indicação para transfusão, hidratação 





Neoplasias 


Toxicidade sistêmica dos quimioterápicos 





Anomalias craniofaciais 


Manejo das vias aéreas, vigilância pós-anestésica 








Síndromes congênitas Outras anomalias associadas 
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quadro infeccioso. Em geral, essas intercorréncias respondem 
de forma satisfatoria ao tratamento especifico imediatamente 
empregado.” 

Alguns sinais e sintomas podem recomendar o cancela- 
mento do ato anestésico: rinite purulenta, tosse produtiva, his- 
tória de piora progressiva do quadro e do estado geral nas úl- 
timas 24 ou 48 horas, febre alta (> 39 °C) e broncospasmo. Na 
prática diária, observa-se que a ausculta pulmonar sem ruídos 
adventicios, no paciente em repouso, tem baixo valor preditivo 
para as complicações citadas. Mais um problema a ser consi- 
derado é o risco potencial de contaminação de outros pacien- 
tes, sobretudo os imunodeficientes, quando o procedimento em 
questão não for ambulatorial. A decisão final segue critérios 
pessoais e deve ser individualizada, levando em considera- 
ção a experiência do anestesiologista, a avaliação do paciente 
e a relação custo-benefício do cancelamento.” Os estudos 
avaliando a indicação de broncodilatadores no pré-anestésico 
apresentam resultados conflitantes.9?? 

A incidéncia de asma brónquica — hiper-reatividade das 
vias aéreas — vem aumentando, assim como de pacientes que se 
apresentam para procedimentos eletivos com essa historia clí- 
nica. De preferência, os pacientes devem manter sua medicação 
de rotina normalmente e não apresentar broncospasmo signifi- 
cativo no momento da indução anestésica.™ História pregressa 
de broncospasmo grave, hospitalizações anteriores no último 
ano e relato de resposta ineficiente ao tratamento domiciliar 
indicam acompanhamento clínico anterior ao procedimento vi- 
sando otimizar a terapêutica (adequação das doses de bronco- 
dilatadores e associação de corticoides por alguns dias antes 
da cirurgia)*** ou até mesmo recomendar admissão hospitalar 
pré-operatória. Apesar dessa conduta, ainda é possível presen- 
ciar broncospasmo em resposta à intubação traqueal ^39 


Avaliação laboratorial 


Exames laboratoriais pré-anestésicos devem ser solicitados 
somente quando indicados pela história clínica e pelo exame 
físico. Os chamados esquemas de avaliação laboratorial de 
rotina não contribuem de forma a influenciar ou interferir na 
conduta anestésica, nem trazem benefício no resultado final. 
Não há fundamentação científica que justifique a solicitação 
rotineira de hemograma e coagulograma, por exemplo, para 
pacientes pediátricos. Além dos custos adicionais, tal conduta 
traz desconforto desnecessário para os pacientes. A avaliação 
do hematócrito e da hemoglobina em pacientes sem indicação 
clínica, previamente hígidos, é recomendada apenas para os 
menores de 6 meses de idade (principalmente ex-prematuros) 
e para procedimentos com possibilidade de perdas sanguíneas 
significativas, quando pode e deve ser feita pela mesma amos- 
tra colhida para reserva de sangue. 993» 


Indução e manutenção da anestesia 


A indução anestésica inalatória por máscara facial é citada 
como método de escolha e mais utilizado pela maioria dos au- 
tores em anestesia pediátrica. O risco potencial de depressão 
cardiovascular em lactentes, sobretudo nos primeiros 6 meses 
de vida, durante a indução inalatória com halotano, não é ob- 
servado com sevoflurano. A substituição do primeiro pelo se- 
gundo na prática clínica trouxe maior segurança nesse período 
do ato anestésico. 


O uso de um agente hipnótico venoso para a indução da 
anestesia é preferível nos pacientes com acesso venoso prees- 
tabelecido ou que, na dependência da faixa etária, optem por 
punção venosa em vez da colocação de máscara facial. Nes- 
ses casos, o emprego de mistura eutética de anestésicos locais 
(EMLA®) aumenta bastante a aceitação da punção venosa pe- 
riférica *2º2 Na prática, observa-se que, quando é possível e 
solicitada a escolha por um dos dois métodos, a adesão e a co- 
laboração por parte do paciente durante a indução são bastante 
satisfatórias. 

A principal desvantagem descrita da punção venosa pre- 
viamente à indução é a dor e, como resultado, o estresse adi- 
cional associado. Há evidências, entretanto, de que pacientes 
pediátricos relatam as experiências com a indução inalató- 
ria como mais negativas do que com a indução venosa. Além 
disso, a incidência de alterações comportamentais no pós-anes- 
tésico está relacionada ao nível de ansiedade demonstrado du- 
rante a indução, e não à técnica empregada.” O questiona- 
mento sobre o método ideal de indução permanece, com vários 
argumentos contra e a favor de cada opção. A escolha deve 
ser sempre individualizada, considerando particularidades 
do paciente (psicológicas e clínicas), além da experiência do 
anestesiologista.” 

Nos casos de anestesia ambulatorial, complicações pe- 
rioperatórias, como náuseas e vômitos, alterações do compor- 
tamento e complicações cardiorrespiratórias, devem ser mi- 
nimizadas e/ou evitadas. A escolha da técnica e dos agentes 
anestésicos pode influenciar a ocorrência dessas complica- 
ções, atrasando a alta dos pacientes. Ainda não há evidências 
suficientes para determinar se o uso de propofol na indução e 
manutenção em anestesia pediátrica ambulatorial reduz a in- 
cidência de náuseas, vômitos e alterações do comportamento, 
quando comparado com anestesia inalatoria.>” 

Durante a indução sob máscara, observa-se tendência à 
obstrução das vias aéreas superiores por progressiva queda da 
língua sobre a entrada da laringe. Esse fato é decorrente da 
depressão do tônus muscular, principalmente do músculo ge- 
nioglosso. Alguns cuidados devem ser tomados para o correto 
posicionamento da máscara na face do paciente e para a manu- 
tenção da permeabilidade das vias aéreas (FIGS. 62.31, 62.32 E 62.33): 


e Evitar compressão do globo ocular ou abrasão da córnea. 

e Manter leve extensão e lateralização da cabeça. 

e Apoiar os dedos na borda da mandíbula, evitando com- 
pressão da musculatura supra-hióidea que leva a desloca- 
mento posterior da língua. 

e Manter a passagem de ar pela boca entreaberta, o que é es- 
sencial nos casos de hipertrofia de adenoides. 

e Realizar deslocamento anterior da mandíbula (jaw thrust), 
por tração progressiva dos seus ramos, o que normalmente 
é suficiente para restabelecer a permeabilidade das vias 
aéreas. 


Durante a manutenção da anestesia, a idade do paciente, 
o tipo de procedimento cirúrgico, sua duração e a necessidade 
do emprego de BNMs são os principais fatores determinan- 
tes da indicação de intubação traqueal e do modo de ventila- 
ção. Procedimentos de curta duração podem ser realizados com 
ventilação espontânea sob máscara, ao passo que a depressão 
respiratória dos anestésicos requer ventilação controlada com 
intubação traqueal nas cirurgias mais prolongadas, principal- 
mente em neonatos, lactentes e pré-escolares.” 





FIGURA 62.31 Posicionamento da mascara facial. Deve-se evitar compressão 
do globo ocular, abrasão da córnea e compressão da musculatura supra-hididea, 
apoiando os dedos na borda da mandíbula. 





FIGURA 62.32 Obstrução das vias aéreas — deslocamento posterior do palato 

mole (1), lingua (2) e epiglote (3) — após depressão do tônus muscular pelos agentes 
anestésicos durante a indução QD. Posição de repouso @. Compare com ligeira 
extensão da cabeça e anteriorização da mandíbula (manobra de jaw thrust) mantendo-se 
a passagem de ar pela boca, essencial nos casos de hipertrofia de adenoides @. 


oc 


Reposição perioperatoria 


Algumas particularidades do paciente pediatrico, durante um 
procedimento cirúrgico, fazem da reposição um processo que 
exige atenção e cuidados especiais. Dois pontos são funda- 
mentais e devem sempre ser considerados: as maiores propor- 
ções de água corporal total e no compartimento extracelular 
(VER FIG. 62.2) e a maior atividade metabólica encontrada nesses 
pacientes. Desde as primeiras publicações sobre o tema, 60 
anos atrás,” vários pontos polêmicos continuam sem respostas 
definitivas.” 


Água e eletrólitos 


O estudo clássico de Holliday e Segar,” da década de 1950, rela- 
cionou a atividade metabólica com as necessidades hídricas diá- 
rias. Segundo os autores, 100 mL de H,O são necessários para 
cada 100 calorias consumidas. A correlação entre peso e ativi- 
dade metabólica leva à regra tradicionalmente conhecida para 
necessidades hídricas horárias de manutenção: 4 mL-kg ! na 
faixa de O a 10 kg; 2 mL para cada kg na faixa de 10 a 20 kg; 
e 1 mL adicional para cada kg acima de 20 kg. É importante 
salientar que esse volume não inclui déficits pré-operatórios, 
perdas por translocação, perdas insensíveis e sanguíneas, alte- 
rações na atividade metabólica basal e perdas pós-operatórias, 
cujo volume de reposição deve ser calculado adicionalmente. Da 
mesma maneira, essa regra não considerava o tipo de solução 
mais indicada para o paciente cirúrgico. A evolução do conhe- 
cimento nessa área já é parte integrante da história da anestesia 
pediátrica *? 

Os conceitos sobre a reposição no paciente pediátrico 
cirúrgico sofreram diversas mudanças a partir dos anos de 
1970, principalmente por influência de Frederic Berry. 
As alterações no compartimento extracelular, que ocorrem du- 
rante o procedimento cirúrgico — tão maiores e mais dinâmi- 
cas quanto menores a idade e o peso do paciente —, passaram 
a ter maior importância nesse contexto. Tais alterações estão 
relacionadas à resposta endócrino-metabólica ao trauma, que 
entre vários objetivos, visa restabelecer o volume do compar- 
timento extracelular, a volemia e, em última instância, a per- 
fusão tecidual. Vários mecanismos estão envolvidos de forma 
temporária (vasopressores endógenos) e definitiva (sistema 
renina-angiotensina-aldosterona). 

A liberação do hormônio antidiurético (HAD ou vasopres- 
sina), potente vasopressor, ocorre precocemente e é diretamente 





FIGURA 62.33 Visualização do ádito da laringe, feita por fibrobroncoscópio introduzido pelo nariz até a orofaringe, após indução anestésica inalatória sob máscara facial. 
O e © Paciente de 6 meses. O e O Paciente de 4 anos. O e @ Posição de repouso (deslocamento posterior da base da língua e da epiglote). O e O Anteriorização 


da mandíbula (manobra de jaw thrust). 
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proporcional a estímulos não osmóticos, como o estresse e o 
trauma anestésico-cirürgico (dor, ansiedade, hipovolemia). 
Além disso, sua liberação resulta em aumento da reabsorção de 
água livre no tübulo distal e no ducto coletor renais, com graus 
variáveis de hiponatremia dilucional (secreção apropriada de 
HAD). Esse efeito é prolongado e agravado pela administra- 
ção de soluções hipotônicas (FIG. 62.34). A hiponatremia dilucio- 
nal aguda é o distürbio hidreletrolítico mais comum no período 
pós-operatório, quando pode estar associada a complicações 
potencialmente agravadas com o uso inadequado de soluções 
hipotónicas. 9931233317 

O esquema ideal de reposição hidreletrolítica deve ser 
simples, prático e objetivo. As alteracóes do volume do com- 
partimento extracelular, além de intensas, ocorrem rapida- 
mente, exigindo reavaliações e readaptações frequentes, na de- 
pendência dos dados de monitorização (p. ex., pressão arterial 
e débito urinário), da resposta do paciente e, sobretudo, da ex- 
periência pessoal do anestesiologista. A proposta apresentada 
na TABELA 62.20 baseia-se na expansão do compartimento extrace- 
lular na primeira hora de anestesia (visando diminuir a libera- 
ção de HAD), seguida de uma taxa horária calculada segundo 
a dimensão do trauma cirúrgico.º16238 
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FIGURA 62.34 Hiponatremia dilucional perioperatória. 
Fonte: Adaptada de Berry. 


TABELA 62.20 Esquema para reposição hidreletrolitica perioperatória em 
pacientes pediátricos (ver detalhes no texto). 











<3anos 24anos 
T: hora 25 mL-kg '* 15 mL.kg * 
A seguir 4mL-kg-'-h-™ + reposição para trauma** 
Trauma leve T2mlkg -h^* 
Trauma moderado T4mL-kg "-h^* 
Trauma grave + 6mL-kg -h^* 








*Solução salina balanceada — Ringer lactato (RL). 
**Adicionar 3 mL de RL-mL' de sangue perdido até o máximo aceitável. 
Fonte: Adaptada de Berry. 


Nos casos de procedimentos de menor porte (p. ex., her- 
niorrafias, postectomias, cirurgias nas extremidades sob isque- 
mia) ou quando houver reposição pré-operatória adequada, o 
volume preconizado para a primeira hora torna-se desneces- 
sário. Da mesma forma, nas situações de maiores perdas e 
translocações (p. ex., obstrução intestinal, enterocolite necro- 
sante, grandes ressecções tumorais), as taxas de reposição por 
trauma devem ser aumentadas de acordo com a necessidade, 
podendo chegar até a 15 ou 20 mL-kg"!-h"!. A solução salina 
balanceada mais adequada, entre as disponíveis no Brasil, é o 
Ringer lactato.* 

Nos últimos anos, vários conceitos sobre reposição perio- 
peratória vêm sendo revistos: 


e Atranslocação, com a formação do chamado “terceiro 
espaço”, tradicionalmente descrito na década de 1950, 
e, como consequência, a redução do compartimento 
extracelular não parecem ter a real importância consi- 
derada.*” 

e O modelo clássico de Starling de distribuição de líquidos 
através de membranas celulares semipermeáveis mostrou- 
-se inadequado em vários cenários clínicos. 

e As evidências sobre o papel fundamental do glicocálice 
endotelial na troca intercompartimental de fluidos suge- 
rem que esses conceitos devam ser incorporados ao mo- 
delo de Starling.” 

e Propostas para reposição guiada por metas (GDT, do in- 
glés goal-directed therapy), com consequentes esquemas 
de restrição de volumes administrados, mostraram-se efe- 
tivas e relacionadas a melhores resultados clínicos no ma- 
nejo perioperatório .*º 

e Parâmetros de monitorização direta ou indireta do débito 
cardíaco devem ser empregados na avaliação e no controle 
da reposição (metas antes citadas), 95 


Todavia, a aplicação clínica da GDT e de esquemas restri- 
tivos em pediatria requer maiores estudos clínicos, já que ainda 
não foi possível validá-los nesse grupo de pacientes.” 


Glicose 


Até meados da década de 1980, o uso de soluções de glicose 
era recomendado como rotina em anestesia pediátrica, ba- 
seando-se no risco potencial de hipoglicemia perioperatória 
assintomática ou não diagnosticada. Vários estudos, na oca- 
sião, confirmaram que esse risco é praticamente nulo para a 
grande maioria dos pacientes pediátricos e que a ocorrência 
de hiperglicemia perioperatória era frequente.™ Associadas a 
esse dado, há várias evidências de que a administração de gli- 
cose contribui para aumentar uma possível lesão cerebral con- 
sequente a um incidente hipóxico-isquêmico, mesmo na ausên- 
cia de hiperglicemia.” 

A glicose deve ser utilizada no perioperatório como qual- 
quer outro agente terapêutico, ou seja, com indicação apro- 
priada e na dose adequada a cada situação particular. Há con- 
senso na recomendação da monitorização da glicemia em casos 
particulares de risco para hipoglicemia: neonatos, principal- 
mente prematuros, diabéticos e portadores de outras endocri- 
nopatias, pacientes em uso pré-operatório de nutrição parente- 
ral ou de altas taxas de reposição de glicose, desnutridos ou em 
jejum prolongado e pacientes submetidos a procedimentos de 
longa duração. ”®® 


Componentes do sangue 


A manutenção da oferta tecidual de oxigênio (débito cardíaco 
e conteúdo arterial de oxigênio) é o principal objetivo da repo- 
sição de hemácias. A correção da hipovolemia e a otimização 
do débito cardíaco com a reposição de cristaloides e, em certas 
situações, com coloides mantêm essa oferta até limites variá- 
veis de acordo com a idade e as condições prévias dos sistemas 
cardiovascular e respiratório (VER TABS. 62.4, 62.5 E 62.6). A evolução 
desses conceitos nas últimas décadas determinou uma reava- 
liação na relação risco-benefício da reposição de componentes 
do sangue. *t3% 

Um conceito desenvolvido para orientação na indicação 
de transfusão é o do hematócrito mínimo aceitável, 9939 defi- 
nido como o menor valor tolerado pelo paciente sem necessi- 
dade de transfusão (TAB. 62.21). Os valores dessa tabela são arbi- 
trários e aplicáveis somente na ausência de comprometimento 
cardiovascular ou respiratório. Podem ser utilizados na estima- 
tiva da perda sanguínea máxima aceitável, servindo como pa- 
râmetro de referência inicial (TAB. 62.22 e fórmula a seguir). 


em que Ht, é o hematócrito inicial, Ht, é o hematócrito mí- 
nimo aceitável e VE, é a volemia estimada. 

Muitas vezes, torna-se difícil mensurar com precisão as 
perdas sanguíneas nos procedimentos pediátricos. O uso de pa- 
râmetros clínicos e de monitorização como gatilhos para trans- 
fusão (p. ex., saturação venosa central de oxigênio) vem de- 
monstrando que valores-limite de hemoglobina (7 g:dL”!) são 
compatíveis com a manutenção da oxigenação tecidual em di- 
versos cenários. 


TABELA 62.21 Hematócrito (Ht) normal e mínimo aceitável em pacientes 
pediátricos 











Faixa etária Ht normal Ht minimo aceitável 
Prematuro 40a45 35 

Neonato a termo 45 a65 30235 

3 meses 30a42 25 

lano 34a42 20a25 

6 anos 35a 43 20a25 











Fonte: Adaptada de Berry. 





TABELA 62.22 Volemia estimada 


Faixa etaria/obesidade Volemia estimada (mL-kg ) 

















Prematuro 90 a 100 
<3 meses (termo) 80 a 90 
>3 meses 10a80 
Adolescente 70a75 
Obesidade importante 65 





Fonte: Adaptada de Barcelona e colaboradores" e Mazzarelloe colaboradores.* 


Os riscos e efeitos das transfusões têm repercussão não 
somente maior como mais prolongada nos pacientes pediá- 
tricos.*” As alterações metabólicas (sobretudo hipocalcemia e 
hipercalemia) dependem basicamente do tipo de componente 
utilizado, do volume transfundido, da velocidade de reposição 
e do tempo de estocagem. O risco de transmissão de doenças 
infecciosas foi grandemente reduzido graças à evolução dos 
testes de screening para diversos patógenos nas amostras do- 
adas. Reações imunológicas ou por incompatibilidade podem 
ocorrer com graus variáveis de repercussão clínica, notada- 
mente comprometimento cardiovascular.” 

Nos casos de transfusão maciça (perda > 1 volemia), além 
das complicações metabólicas, pode ocorrer coagulopatia por 
trombocitopenia aguda ou redução dos fatores da coagulação, 
ambas por um mecanismo dilucional. De forma geral, a con- 
tagem inicial de plaquetas reduz-se em 40% após a perda da 
primeira volemia, 20% adicionais com a segunda volemia per- 
dida e 10% com a terceira. Logo, após uma perda estimada 
de três volemias sem reposição de plaquetas, espera-se uma 
redução de 70% na sua contagem inicial. Em pacientes pre- 
viamente hígidos, uma contagem de plaquetas > 50.000:mm? 
não costuma exigir reposição, quando não se prevê persistên- 
cia do sangramento. A deficiência dos fatores de coagulação é 
observada mais precocemente, após perda de 1 a 1,5 volemia, 
quando é indicada reposição com plasma fresco congelado ou 
crioprecipitado.® 
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Questoes de Provas do TSA 


62.1 (TSA/2013) Neonato saudável com 1 mês de vida é submetido a reparação 
de hérnia inguinal. Após a indução da anestesia inalatória com sevoflurano 

e intubação traqueal, observa-se pressão arterial sistólica de 65 mmHg e 
frequência cardíaca de 130 bpm. A melhor explicação para esses achados é: 


A. Normalidade. 
B.  Hipovolemia. 
C.  Vasodilatacáo. 
D 


Depressáo miocárdica. 


62.2 (194/2013) Neonato prematuro de 2,5 kg apresenta gastrosquise e será 
submetido a cirurgia corretiva. O cirurgião estima que a duração da cirurgia 
seja de 5 horas. A estratégia mais eficaz para manutenção da normotermia é: 


A. Ambiente térmico neutro. 

B. Manta dear quente forcado. 

C. Aquecimento das soluções de hidratação. 
D 


Umidificação e aquecimento dos gases inspirados. 


62.3 (TSA/2013) A condição em que está indicada a realização pré-operatória 
de ecocardiograma é: 


A. Onfalocele. 

B.  Estenose pilórica. 
C.  Mielomeningocele. 
D 


Enterocolite necrotizante. 


62.4 (TSA/2014) Menino de 04 anos e 20 kg foi submetido a 
adenoamigdalectomia. Após a extubação, apresentou redução da SpO, para 
65% e da FC para 65 bpm. Ao ser oferecido oxigênio a 100% por meio de 
sistema de Baraka e máscara facial, movimentos do tórax eram observados, 
ausculta pulmonar era silenciosa e não havia movimentos da bolsa 
reservatório. Qual é a primeira conduta a ser tomada? 


A. Salbutamol inalatório. 
B.  Compressóes torácicas. 
C.  Succinilcolina 20 mg venosa. 
D 


Pressáo contínua na via aérea. 


62.5 (TSA/2014) Em comparação aos adultos, o aumento da relação entre as 
frações alveolar e inspirada (F,/F,) de halotano ocorre mais rapidamente em 
bebés devido a: 


A. Maior solubilidade tecidual do halotano. 

B. Menor solubilidade sanguínea do halotano. 

C.  Maiorfluxo sanguíneo para a musculatura esquelética. 
D 


Menor relação ventilação alveolar/capacidade residual funcional. 


62.6 (TSA/2015) Em neonatos nào prematuros, encontra-se diminuída a: 
A.  Resisténcia das vias aéreas. 

B. Pressão de perfusão cerebral. 

C. Atividade do citocromo CYP3A. 
D 


Capacidade de concentração urinária. 


62.7 (TSA/2015) Menino de 5 dias e 3,5 kg é submetido a cirurgia para reparo 
de hérnia diafragmática. Após indução venosa e intubação traqueal, ventilação 
mecánica controlada a pressão é iniciada com pressão inspiratória de 15 cmH,0, 
pressão expiratória de 5 cmH,0, tempo inspiratório de 1,2 segundo, volume 
corrente em torno de 12 mL, FR de 18 irpm e FO, de 50%. Durante a cirurgia, 

a criança apresenta aumento do gradiente entre a PaCO, e a E,CO, e diferença 
da saturação arterial em oxímetros de pulso localizados na mão direita e no pé 
direito (Sp0, de 94% na mão direita e de 78% no pé direito). Como deve ser 
ajustada a ventilação mecânica para corrigir essa situação? 


A. Aumento da FO;. 

B. Aumento do volume-minuto. 

C. Redução do tempo inspiratório. 

D. Aumento da pressáo expiratória. 

62.8 (TSA/2015) Menina com 5 dias de vida, nascida a termo, será submetida 
a correção de mielomeningocele. A anestesia é induzida sob máscara facial 
com sevoflurano 8% em mistura de oxigênio 40% e óxido nitroso. Após perder 
a consciência, torna-se apneica, a PA é de 40x20 mmHg e a FC é de 120 bpm. 


Quando comparada a crianças mais velhas e adultos, a explicação para o 
ocorrido com essa criança é o(a): 


A. Rápida saturação do tecido adiposo. 

B. Rápida elevação da razão F,/F, do anestésico. 

C. Maior concentração alveolar minima do sevoflurano. 

D. Maior razão capacidade residual funcional/volume-minuto. 

62.9 (TSA/2016) Recém-nascido pré-termo com 34 semanas de gestação, 
agora com de 2 semanas de vida e 2 kg, será submetido à laparotomia 


exploradora. Você optou por ventilação mecânica controlada a pressão. Qual 
característica da ventilação mecânica desse paciente justifica essa escolha? 


A. Alta complacência pulmonar. 
B. Baixo volume de oclusão das vias aéreas. 
C. Alta condutância das vias aéreas superiores. 


D. Baixo volume corrente em relação ao volume do circuito. 
62.10 (TSA/2016) Um recém-nascido na primeira semana de vida apresenta 
menor requerimento proporcional de fluidos na manutenção da anestesia 


quando comparado a um recém-nascido com mais de uma semana de vida 
devido a (ao): 


A. Menor demanda metabólica. 
B. Menor taxa de perda insensível de água. 
C. Maior volume proporcional de líquido extracelular. 


D. Liberação não osmótica de hormônio antidiurético. 

62.11 (TSA/2016) Criança com três meses de idade e 5 kg está será submetida 
à correção cirúrgica de hérnia inguinal. O irmão mais velho do paciente é 
portador de anemia falciforme. Exames laboratoriais pré-operatorios revelam 


hemoglobina de 10,6 g:dL” e hematócrito de 30%. Qual é a sua conduta para o 
preparo pré-operatório dessa criança? 


A. | Iniciar tratamento com hidroxiureia. 

B.  Transfundir concentrado de hemácias antes da cirurgia. 

C. Solicitar exame de triagem para hemoglobina siclêmica (HBS). 
D 


Realizar o procedimento anestésico sem outros exames complementares. 
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ANESTESIA EM 
OFTALMOLOGIA 





Catia Sousa Govêia 
Luis Claudio de Araujo Ladeira 
Larissa Goveia Moreira 


A evolução das técnicas cirúrgicas e anestésicas transformou a 
prática da oftalmologia. Hoje, em sua maioria, as operações da 
especialidade são realizadas em regime ambulatorial, com in- 
ternações de curta permanência, para procedimentos de rápida 
execução e alta rotatividade. 

As técnicas anestésicas mais utilizadas são os bloqueios 
regionais, acompanhados ou não de sedação. Desse modo, é 
possível fornecer ao paciente analgesia e ansiólise de excelente 
qualidade, com preservação da consciência. 

Para garantir a segurança do paciente e o sucesso da in- 
tervenção, é imprescindível o conhecimento da anatomia re- 
gional, das diferentes técnicas anestésicas disponíveis, dos 
agentes anestésicos e de suas repercussões sobre a fisiologia 
do olho. A atualização sobre o diagnóstico e tratamento das 
possíveis complicações também propicia a obtenção de resul- 
tados satisfatórios. 


Anatomia regional aplicada à anestesiologia 


Os nervos envolvidos na anestesia para oftalmologia são os 
nervos óptico (responsável pela visão), trigêmeo (responsável 
pela sensibilidade), oculomotor, troclear e abducente (respon- 
sáveis pela movimentação do globo ocular e da pálpebra supe- 
rior), e facial, cujos ramos temporofaciais inervam o músculo 
orbicular da pálpebra. As fibras do sistema nervoso autônomo 
parassimpático trafegam junto ao nervo oculomotor. 

A região craniofacial tem sensibilidade dividida em der- 
mátomos. O principal responsável pela inervação sensitiva 
dessa região é o quinto par, o trigêmeo. Seus três ramos são de- 
nominados nervos oftálmico, maxilar e mandibular, com pro- 
Jeções para as respectivas regiões orbitais, da maxila e da man- 
díbula, mas que podem incluir intersecções dos dermatomos.' 

O ramo oftálmico do trigêmeo subdivide-se em três ou- 
tros nervos: nasociliar, frontal e lacrimal, cujos trajetos em 
relação à órbita são, respectivamente, medial, superior e late- 
ral. Esse é o principal nervo sensitivo das estruturas intraorbi- 
tais, incluindo globo ocular, conjuntivas e glândulas lacrimais. 
A inervação do assoalho da órbita provém das ramificações 
do tronco maxilar, denominadas nervos infraorbital e zigomá- 
tico, que emergem a cerca de 1 a 2 cm da borda inferior da ór- 
bita, pelos respectivos forames infraorbital e zigomático-facial. 
O nervo mandibular não contribui para a sensibilidade da órbita. 

A órbita é uma concavidade craniana com formato pirami- 
dal, com o ápice voltado para o interior do crânio, ligeiramente 





orientado para a linha média (FIG. 63.1). Do forame óptico emer- 
gem o nervo óptico e a artéria oftálmica. Pela fissura orbital 
superior emergem o ramo oftálmico do nervo trigêmeo e os 
nervos oculomotor, troclear e abducente, sendo também atra- 
vessada pelas divisões da veia oftálmica. A partir desse ponto, 
no ápice da órbita, forma-se uma estrutura denominada anel de 
Zinn, ou anel tendíneo comum, que engloba as estruturas que 
deixam tanto o forame óptico quanto a fissura orbital superior 
em direção à órbita. É uma estrutura circular fibrosa, de onde 
se originam os músculos retos extraoculares, com trajeto dire- 
cionado ao globo ocular. Os nervos frontal e lacrimal são exce- 
ções, pois entram na órbita acima do anel de Zinn e seguem na 
órbita em direção superior medial e lateral respectivamente.” 

O controle autonômico do olho é dado pela inervação pa- 
rassimpática das fibras pós-sinápticas originadas do gânglio 
ciliar e pela inervação simpática proveniente das fibras pós- 
-ganglionares do gânglio cervical superior.’ O gânglio ciliar lo- 
caliza-se posteriormente ao globo ocular e temporalmente em 
relação ao nervo óptico. É a estrutura anatômica da sinapse 
das fibras parassimpáticas do núcleo de Edinger-Westphal (di- 
visão autonômica do III par craniano) com as fibras formado- 
ras dos nervos ciliares curtos, que inervam a musculatura ciliar 
(para acomodação visual) e o esfincter da pupila (constrição). 
O nervo nasociliar contribui com as fibras sensitivas do gân- 
glio ciliar. As fibras simpáticas provêm do gânglio cervical su- 
perior e inervam os vasos da coroide e controlam também a 
dilatação da pupila.” 

O globo ocular tem cerca de 22 mm de diâmetro no adulto. 
Os músculos retos extraoculares inserem-se no globo ocular e 
produzem, assim, uma conformação semelhante a um cone, di- 
recionado ao ápice da órbita. Tal conformação promove uma 
divisão relativa do conteúdo intraorbital, com a formação dos 
denominados espaços intra e extraconal. Há membranas inter- 
musculares que conectam as estruturas formadoras do cone, 
porém estudos demonstram que esses septos são permeáveis, 
permitindo a difusão de fármacos aí administrados. 

Os músculos extraoculares perfazem o total de seis: qua- 
tro músculos retos (medial, superior, lateral e inferior) e dois 
músculos oblíquos (superior e inferior). Há também o músculo 
elevador da pálpebra. O nervo oculomotor (III par) inerva os 
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FIGURA 63.1 Anatomia da órbita. 
Fonte: Martini e colaboradores. 


músculos retos medial, superior e inferior, o músculo oblíquo 
inferior e o músculo elevador da pálpebra. O nervo troclear 
(IV par) inerva o músculo oblíquo superior. O nervo abducente 
(VI par) é responsável pela inervação do músculo reto lateral.” 

O globo ocular apresenta duas câmaras, anterior e poste- 
rior, separadas pela íris. A câmara anterior é preenchida pelo 
humor aquoso. No interior da câmara posterior, localiza-se o 
corpo vítreo, uma estrutura gelatinosa translúcida, aderida à 
retina. O bulbo ocular é formado por três camadas distintas. 
A mais externa, a esclera, é uma estrutura fibrosa que man- 
tém o formato do globo. Sua região anterior é constituída pela 
córnea, que é transparente para permitir a passagem de luz. A 
camada intermediária, denominada trato uveal, é formada an- 
teriormente pela íris, pelo corpo ciliar e, posteriormente, pela 
coroide, uma rede vascular. A pupila faz parte da íris, e o cris- 
talino localiza-se posteriormente à pupila. A retina é a camada 
mais interna, localizada na câmara posterior. É a estrutura neu- 
rossensorial que recebe a luz e a transforma em impulsos ner- 
vosos transmitidos ao nervo óptico." 

A artéria oftálmica, ramo da carótida interna, atravessa o fo- 
rame óptico e o anel tendíneo comum, e se subdivide em muitos 
ramos, sobretudo em direção ao quadrante superomedial da ór- 
bita. As principais veias responsáveis pela drenagem localizam- 
-se preferencialmente nas regiões superior e profunda da órbita.” 

A conjuntiva é a membrana que recobre o globo ocular e 
a face interna das pálpebras. A sua camada mais interna é cha- 
mada de cápsula de Tenon, e apresenta característica fibroelás- 
tica. Essa fáscia, uma extensão da dura-máter visceral, envolve 
toda a esclera, formando um invólucro para o bulbo ocular, e 
delimita-se anteriormente pela fusão com a conjuntiva bulbar, 
a 15 mm da junção corneoescleral; posteriormente, funde-se 
com esclera e meninges. No equador do globo, envolve tam- 
bém os tendões dos músculos extraoculares, em continuidade 
com a fáscia própria desses músculos. O espaço potencial, sem 
volume, entre a cápsula de Tenon e a esclera, denomina-se es- 
paço episcleral.^ 5 


Fisiologia aplicada à anestesia 


A pressão intraocular (PIO) varia entre 10 e 20 mmHg e é dada 
pela pressáo exercida pelo conteüdo intraocular contra a parede 
do globo. Seus determinantes sào a complacéncia da parede 
do globo ocular, a pressáo extrínseca exercida sobre o globo, 
e os volumes nele contidos, incluindo-se os do humor aquoso, 
do humor vítreo e do volume sanguíneo ocular (FIG. 63.2). Entre 
esses fatores, o determinante mais significativo é a variação 
do conteúdo líquido intraocular, dada pela dinâmica do humor 
aquoso e mudanças no fluxo sanguíneo cordideo.""" 

O humor aquoso é produzido principalmente pelo epitélio 
não pigmentado do corpo ciliar na câmara posterior, flui pela 
abertura pupilar para a câmara anterior e o ângulo iridocorneal. 
Deixa o olho pela rede trabecular, canal de Schlemm e sistema 
venoso episcleral, e segue o trajeto até, por fim, drenar na veia 
cava superior." 

Diferentes fatores interferem na PIO a partir dos fenóme- 
nos que envolvem o humor aquoso. Pelo fato de ser formado por 
transporte ativo de sódio na cámara posterior, acompanhado de 
bicarbonato e cloro, o uso de inibidores da anidrase carbónica 
é capaz de inibir a sua produção e, consequentemente, reduzir 
a PIO. Além disso, o humor aquoso possui pressão osmótica 
superior à do plasma, e essa diferença de osmolaridade é um 
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FIGURA 63.2 Determinantes da pressão intraocular. 





importante determinante na sua formação. Assim, aumentos da 
concentração de solutos do plasma (p. ex., por soluções hiper- 
tônicas) mudam a composição do humor aquoso e, em decor- 
rência, diminuem a PIO. 

Por outro lado, mecanismos para a elevação da PIO podem 
ocorrer por quaisquer obstruções que reduzam a drenagem do 
humor aquoso e do conteúdo sanguíneo ocular até a veia cava 
superior. Por exemplo, durante a midriase, a rede trabecular es- 
treita seus canais, o que pode aumentar a resistência ao efluxo 
de humor aquoso, com elevação da PIO. Pelo mesmo motivo, 
incluem-se, nessa categoria, a elevação da pressão venosa cen- 
tral, a manobra de Valsalva ou a tosse.'""*" 

As alterações do fluxo sanguíneo também afetam a PIO. 
O fluxo sanguíneo ocular total resulta da soma dos componen- 
tes pulsáteis e não pulsáteis. O componente pulsátil do fluxo 
ocular decorre da entrada do sangue durante a sístole e redução 
da velocidade do fluxo na fase diastólica e é o principal respon- 
sável pela perfusão capilar ocular. "^ 

O fluxo sanguíneo ocular abrange as frações de fluxo co- 
róideo e retiniano. A coroide, uma trama vascular de anastomo- 
ses arteriais localizadas na câmara posterior do globo ocular, 
recebe a maior parte da circulação total do olho, em um sis- 
tema de alto fluxo, com velocidade variável, e está sob controle 
do sistema nervoso autônomo simpático e parassimpático.?! 
A circulação retiniana se caracteriza por baixo fluxo e veloci- 
dade constante, para manter a elevada atividade metabólica. 
Foi relatado que o volume sanguíneo intraocular depende do 
equilíbrio entre influxo e efluxo de sangue, bem como da re- 
sistência vascular local, de modo que o fluxo sanguíneo ocular 
sofre autorregulação de suas pressões de perfusão para manter 
a PIO relativamente constante. Elevações súbitas da pressão 
arterial sistólica causam aumento transitório do fluxo sangui- 
neo, mas ajustes na sua drenagem promovem o retorno da PIO 
aos valores normais.” 

Há pouca variação individual do grau de complacência 
da parede do globo ocular. A compressão externa do olho pela 
musculatura extraocular pode modificar a PIO por simples 
contração sobre o globo ou por efeitos indiretos sobre os volu- 
mes dos componentes intraoculares. 

A anestesia é capaz de afetar a PIO por diferentes mecanis- 
mos. A redução ocorre por efeito de opioides, hipnóticos, anes- 
tésicos locais, anestésicos inalatórios e outros. Esses fármacos 
melhoram a drenagem e reduzem a produção de humor aquoso, 
deprimem o sistema nervoso central, diminuem as pressões ar- 
terial e venosa do globo ocular, além de promoverem relaxa- 
mento da musculatura extraocular.” 
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A clonidina causa redução da PIO devido ao efeito va- 
soconstritor exercido por meio de receptores &,-adrenérgicos 
pós-sinápticos no corpo ciliar.? Por outro lado, a succinilcolina 
eleva a PIO em razão da contração da musculatura extraocular, 
dilatação dos vasos coróideos e cicloplegia. Todavia, o efeito 
é transitório, com retorno aos valores basais após cerca de 7 
minutos. 

O tônus vascular intraocular é significativamente alterado 
pela pressão parcial arterial de dióxido de carbono (PaCO,). 
Assim, na anestesia geral, a observação da capnografia torna- 
-se importante para evitar a elevação da PIO ou sua redução 
excessiva, pela diminuição do fluxo coróideos, sobretudo em 
portadores de glaucoma.“ 

A anestesia locorregional interfere na PIO por meio de 
diversos mecanismos. A administração da solução de anesté- 
sico local promove inicialmente aumento da pressão intraorbi- 
tal mediante compressão extrínseca do globo ocular, com ele- 
vação inicial da PIO. A correlação é direta: maiores volumes 
administrados levam a maior efeito. Contudo, ao instalar-se o 
bloqueio da condução, ocorre relaxamento da musculatura ex- 
traocular, com acomodação da pressão sobre o olho.” 

Outro mecanismo proposto para a redução da PIO pelas 
anestesias retrobulbar e peribulbar é por meio da diminuição 
do fluxo ocular pulsátil, por um efeito que pode ser atribuído 
a três fatores: alterações do calibre vascular mediadas farma- 
cologicamente (vasoconstrição induzida), compressão do leito 
vascular pelo volume anestésico administrado na órbita, e ele- 
vação da PIO associada à redução da pressão de perfusão, pos- 
sivelmente por obstrução da drenagem venosa.2% O bloqueio 
do nervo facial, por inibir a contração do músculo orbicular 
da pálpebra, reduz a compressão externa sobre o globo ocular. 

Em resumo, os diversos fatores relacionados às variações 
da PIO durante anestesia podem ser agrupados em quatro ca- 
tegorias: dinâmica do humor aquoso (alterações de produção e 
drenagem), mudanças do volume de humor vítreo (por altera- 
ções osmóticas), variações do volume sanguíneo coróideo e do 
tônus da musculatura extrínseca do globo ocular” (QUADRO 63.1). 


QUADRO 63.1 Influências sobre a pressão intraocular durante anestesia 





Fatores de interferência Mecanismo 
Humor aquoso Produção 
Drenagem 
Humor vítreo Alterações osmóticas 





Volume sanguíneo coróideo Autorregulação 

Pressão arterial 

Pressão venosa central 
Controle químico: PaO, e PaCO,, 


Controle metabólico: pH 





Tônus da musculatura extrínseca 
do globo ocular 


Controle neurogênico 
Anestesia condutiva 





Bloqueadores neuromusculares 





Pa0,, pressão parcial arterial de oxigênio; PaCO,, pressão parcial arterial de dióxido 
de carbono. 





Fonte: Adaptado de Cunningham e Barry.” 


A administração de acetazolamida, inibidora da anidrase 
carbônica renal e ocular, reduz a PIO em torno de 30%, de 
modo agudo. Por interferir na bomba de sódio do processo ci- 
liar, diminui a produção de humor aquoso. O efeito inicia-se 
em 5 minutos, e o pico de ação ocorre entre 30 minutos e 2 ho- 
ras após sua administração. Os efeitos colaterais principais são 
perda renal de sódio, potássio e água, além de acidose metabó- 
lica. É contraindicada na presença de distúrbios eletrolíticos, 
doença hepatica ou renal, e alergia a sulfa.”” 

A solução de manitol a 20%, por aumentar a pressão osmó- 
tica do plasma, reduz a produção de humor aquoso e desidrata o 
humor vítreo. Entre os efeitos colaterais, sobressaem sobrecarga 
volêmica aguda, hipertensão arterial e distúrbios eletrolíticos. 
A dose intravenosa recomendada é de 1,5 g-kg !, durante 30 a 
60 minutos. A latência para redução da PIO está entre 20 e 60 
minutos, e a duração da ação é de 2 a 6 horas." 

Aadministração intravenosa de clonidina (0,2 mg-kg!-min™, 
em 10 minutos) resulta em redução da PIO devido a uma com- 
binação de efeitos centrais e periféricos. Sua ação simpatolítica 
central leva à redução da pressão arterial sistêmica, que contribui 
para diminuição da PIO. Além disso, no leito vascular ocular, 
apresenta efeito vasoconstritor devido à estimulação de recepto- 
res pós-sinápticos adrenérgicos ©, e O, principalmente no corpo 
ciliar.” 

Os colírios colinérgicos, B-bloqueadores (timolol) e 
ow-adrenérgicos também contribuem para a redução da PIO e 
podem ser administrados durante ou após a anestesia. 

O controle da pressão arterial sistêmica e a redução da an- 
siedade são capazes de evitar elevações da PIO, bem como a 
adequação do conforto do paciente, com controle da dor, faci- 
litação da diurese e posicionamento correto no leito. Durante 
anestesia geral, devem ser observadas a ventilação mecânica 
e a posição do paciente, evitando-se obstruções à drenagem 
sanguínea. 


Reflexo oculocardiaco 


O reflexo oculocardíaco é definido como um fenômeno fisioló- 
gico, uma variante do reflexo trigeminovagal. 

A estimulação do quinto nervo craniano em qualquer ponto 
de seu trajeto pode desencadear resposta autonômica vagal. 
Avia aferente do reflexo inicia-se pelo estímulo trigeminal, que 
pode ser de natureza química ou física (mecânica ou elétrica). 
Na órbita, a estimulação dos nervos ciliares curtos e longos tra- 
fega via gânglio ciliar, passa pelo ramo oftálmico do trigêmeo 
e gânglio de Gasser até o núcleo sensitivo do trigêmeo. Nesse 
ponto, conecta-se por vias polissinápticas à formação reticular. 
Por meio de fibras internunciais, inicia-se a resposta eferente, 
com a estimulação de neurônios do núcleo do nervo vago. 
A principal manifestação é bradicardia, mas podem ocorrer 
também distúrbios de condução, como arritmias, ritmo juncio- 
nal, bloqueio atrioventricular, bigeminismo e até mesmo assis- 
tolia. Outras apresentações envolvem hipotensão arterial, ap- 
neia e aumento da motilidade gastrintestinal." 

Os fatores desencadeantes do reflexo oculocardíaco in- 
cluem manobras que exercem pressão extrínseca sobre o globo 
ocular, tração dos músculos extraoculares, conjuntiva ou es- 
truturas da órbita e trauma ocular. Assim, até mesmo a admi- 
nistração de anestesia intraconal ou extraconal é capaz de in- 
duzir resposta vagal, pois promove elevação súbita da pressão 
intraorbitalpela solução anestésica. A tração dos músculos 


extraoculares faz parte da técnica de operações de estrabismo 
e de retinopexia, tornando relativamente frequente a ocorrên- 
cia do reflexo nessas situações. Por isso, a monitorização e a 
vigilância intraoperatória são indispensáveis. A presença de hi- 
percapnia ou hipoxemia pode exacerbar a resposta reflexa. O 
plano superficial de anestesia geral ou o bloqueio regional in- 
capazes de abolirem a estimulação do gânglio ciliar também 
colaboram para o aparecimento do reflexo oculocardíaco. A in- 
cidência é maior em crianças do que em adultos." 

Os métodos propostos para sua prevenção são variados, 
porém nenhum apresenta total eficiência e segurança. A admi- 
nistração pré-anestésica de atropina por via intramuscular não 
abole o aparecimento do reflexo. Contudo, a sua administração 
prévia por via intravenosa pode ser efetiva, em especial nos pa- 
cientes com história de bloqueios de condução, respostas vaso- 
vagais ou em uso crónico de B-bloqueadores.?? 

Para o tratamento, a primeira medida é abolir o estímulo 
desencadeante da resposta — por exemplo, solicitar ao cirurgião 
que interrompa a manipulação da musculatura extraocular. 
Os parámetros cardiovasculares retornam aos valores basais 
após a interrupcáo do estímulo. Se ocorrer durante anestesia 
geral, deve-se confirmar a adequada ventilação e profundi- 
dade da anestesia. Caso os efeitos hemodinámicos persistam, 
está indicada administração de atropina por via intravenosa 
(0,01-0,02 mg:kg !). O reflexo sofre fadiga, com diminuição 
dos episódios de bradicardia à manipulação cirúrgica.” 


Técnicas anestésicas 


A utilização da anestesia regional em oftalmologia tem evo- 
luído em conformidade com os avanços relacionados às novas 
técnicas cirúrgicas. Essa técnica anestésica oferece uma opção 
efetiva e com menores repercussões fisiológicas para os clien- 
tes desses procedimentos cirúrgicos. 

Anteriormente, os requisitos que a anestesia regional de- 
veria proporcionar no período perioperatório eram anestesia do 
globo ocular e conjuntiva; acinesia periorbital, de globo ocular 
e pálpebra; e hipotonia ocular.” O desenvolvimento das novas 
técnicas contribuiu para a quebra desse paradigma. 

As técnicas anestésicas regionais têm a nomenclatura di- 
vergente na literatura. A relação com a anatomia local deter- 
mina os resultados. Em síntese, podem ser divididas em técni- 
cas acinéticas e não acinéticas. Os bloqueios acinéticos podem 
ser baseados em agulhas ou cânulas. Do ponto de vista anatô- 
mico, as técnicas baseadas em agulhas podem ser classificadas 
em intraconal ou extraconal. A anestesia baseada em cânula é 
conhecida como bloqueio episcleral.” 

A anestesia deve ser iniciada com segurança de acordo 
com os protocolos da instituição. Após monitorização e ga- 
rantia de acesso venoso adequados, uma técnica anestésica as- 
séptica deve ser empregada. O conforto do paciente durante a 
execução da anestesia é importante, e a realização de sedação 
consciente, a instilação de anestésicos tópicos na conjuntiva e 
a administração de soluções anestésicas aquecidas e de forma 
lenta parecem ser medidas adequadas para promover maior sa- 
tisfação ao cliente. 


Técnicas regionais acinéticas 


As contraindicações a esse tipo de anestesia são recusa do pa- 
ciente, barreira de linguagem, alterações do nivel de consciência, 


incapacidade de permanecer colaborativo e imóvel durante a 
operação, infecção no local de punção e alterações da coagu- 
lação.” Para esses pacientes, deve-se optar por anestesia geral.” 

A utilização de agulhas com comprimento inferior a 2,5 cm 
acarreta menor risco de complicações relacionadas à lesão de 
estruturas nobres localizadas no ápice da órbita. As complica- 
ções que podem ocorrer com a anestesia regional com agulhas 
são, por ordem de gravidade, anestesia de tronco encefálico, to- 
xicidade por anestésicos locais, bloqueio de nervos cranianos, 
hemorragia retrobulbar ou peribulbar, perfuração/penetração 
ocular, espasmo vascular da retina, lesão de nervo óptico, lesão 
de outros ramos de pares cranianos, miotoxicidade ocular, que- 
mose e equimoses.** 

As complicações que podem advir do uso de anestesia re- 
gional com cánulas são dor durante a injeção, quemose, he- 
morragia subconjuntival, paresia da musculatura extraocular, 
hemorragia retrobulbar, perfuração ocular, celulite orbital, dis- 
persão central de anestésico local, trauma muscular e neurite 
óptica. ?^ 

Algumas medidas podem ser adotadas para reduzir a pos- 
sibilidade de complicações das técnicas acinéticas: 


e Pesquisar anormalidades anatômicas e cirurgias oculares 
prévias. 

Empregar o conhecimento anatômico. 

Verificar o comprimento axial do globo ocular. 

Evitar a utilização de agulhas de grande tamanho. 
Realizar o bloqueio com olho em posição anatômica. 
Inserir a agulha de modo tangencial ao globo. 

Evitar inserir a agulha no quadrante vascular. 

Evitar inserir a agulha em musculatura extraocular. 
Aspirar a seringa antes de injetar o anestésico local. 
Reposicionar a agulha se houver resistência à injeção. 
Estar atento ao paciente com aumento do eixo longitudi- 
nal, estafiloma, coloboma e introflexão escleral prévia. 


O agente anestésico local para uso em oftalmologia de- 
veria ser seguro e indolor durante a injeção e produzir rapida- 
mente acinesia e analgesia suficientes para o período periope- 
ratório. Recentemente, Zhou e colaboradores" compararam a 
utilização de ropivacaína a 1%, bupivacaína a 0,75%, lidocaína 
a 2% e mistura de bupivacaína e lidocaina para realização de 
bloqueio peribulbar (extraconal) para vitrectomias. Nao foi re- 
gistrada diferenga estatisticamente significativa entre os gru- 
pos em relação à latência do bloqueio e qualidade da anestesia. 
No entanto, o grupo que usou ropivacaína a 1% obteve melhor 
qualidade de analgesia pós-operatória e redução de hemorragia 
subconjuntival pós-operatória.” A utilização de levobupiva- 
caína comparada ao uso de bupivacaína proporcionou resulta- 
dos similares quando analisados os dados de latência e duração 
da anestesia." 

A combinação de anestésicos locais para realização de 
anestesias em oftalmologia é uma questão controversa. A com- 
binação de lidocaína e bupivacaína em anestesia peribulbar 
(extraconal) não mostrou diferenças em relação à latência da 
analgesia e acinesia, mas houve necessidade de suplementa- 
ção devido à queixa de dor durante operação vitreorretiniana. 
O grupo no qual se usou apenas bupivacaína obteve melhor 
analgesia pós-operatória do que o grupo em que foi empregada 
a combinação de anestésicos locais.? 

A ropivacaína, que possui efeito vasoconstritor intrínseco, 
causa diminuição do fluxo sanguíneo ocular. Ainda não foi 
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descrito seu efeito específico em pacientes com afecções vas- 
culares oculares, devendo, portanto, ser utilizada com cautela 
em portadores de glaucoma e retinopatia diabética avançada.” 


Anestesia intraconal 


Na anestesia intraconal, é usada uma agulha com bisel voltado 
para o globo ocular, inserida através da pele no quadrante in- 
ferotemporal, tão lateralmente quanto possível. A princípio, a 
direção deve ser tangente ao globo ocular. Após o cruzamento 
do equador do globo ocular, a agulha é direcionada para cima e 
para dentro da órbita. A administração de 4 a 5 mL de solução 
anestésica deve ser suficiente para causar acinesia e anestesia 
do globo ocular. A acinesia da pálpebra pode ser insuficiente. 


Anestesia extraconal 


Na anestesia extraconal, utiliza-se uma agulha com bisel vol- 
tado para o globo ocular, inserida através da pele ou da con- 
juntiva no quadrante inferotemporal, tão lateralmente quanto 
possível. No início, a direção deve ser tangente ao globo ocu- 
lar. Após ultrapassar o equador do globo ocular, a agulha deve 
permanecer direcionada paralelamente ao assoalho da órbita. 
A junção da agulha com o canhão deve ser introduzida até o 
plano da íris. A administração de ao menos 5 mL de solução 
anestésica deve ser suficiente para causar acinesia, anestesia do 
globo ocular e acinesia da pálpebra“ (FIG. 63.3). 

Na abordagem medial, pode-se utilizar uma agulha com bi- 
sel voltado para a parede orbital medial, inserida entre a carún- 
cula e o canto do olho através de um plano transversal, direcio- 
nada em um ângulo de 5º lateralmente ao plano sagital e para a 
parede orbital medial. Ao contatar a parede orbital, a agulha é re- 
posicionada e inserida a uma profundidade de 15 a 20 mm. A in- 
Jeção de 3 a 5 mL de solução anestésica deve ser suficiente para 
complementar a anestesia e causar acinesia da pálpebra (FIG. 63.4). 

A abordagem superomedial deve ser evitada por causa da 
maior vascularização quando comparada à abordagem de outros 
quadrantes. A lesão da tróclea também é possível, contribuindo 
para a ocorrência de diplopia e, ainda, lesão do músculo elevador 
da pálpebra, com consequente ptose palpebral unilateral. 


Anestesia episcleral 


A técnica episcleral envolve a manipulação da conjuntiva. 
A princípio deve ser realizada a instilação de anestésico local 
na conjuntiva. A seguir, é feita a dissecção da conjuntiva para 
exposição da esclera no quadrante inferonasal, a 3 a 5 mm do 
limbo. Após a identificação da cápsula de Tenon, uma cânula 
é inserida no espaço subtenoniano posterior e é aplicada a in- 
Jeção de 5 mL de anestésico local. A partir desse ponto, a solu- 
ção anestésica sofre dispersão para conjuntiva e espaços intra 
e extraconal. A anestesia é rapidamente instalada, mas a acine- 
sia da musculatura extraocular é variável e dependente do vo- 
lume administrado,“ de modo que volumes menores aneste- 
siam apenas os nervos ciliares curtos que atravessam a Tenon, e 
volumes maiores de solução promovem o bloqueio dos nervos 
motores nos espaços intra e extraconal."* 

Essa modalidade de anestesia é uma opção também para 
complementação de outras técnicas no intraoperatório, pois o 
cirurgião pode administrá-la durante a operação, mesmo com 
os campos cirúrgicos adesivos já instalados. Pode-se, ainda, 
empregá-la para estender a duração da anestesia em operações 
muito longas ou para auxiliar na analgesia pós-operatória, antes 
do fechamento das suturas da conjuntiva ao final das operações. 





FIGURA 63.3 Anestesia extraconal, com agulha inserida no quadrante 
inferotemporal através da conjuntiva ou da pele. 


& 
10 Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1570. 





FIGURA 63.4 Anestesia extraconal medial, com agulha inserida entre a carúncula e 
o canto do olho e, a seguir, reposicionada paralelamente à parede medial da órbita. 


2, 
^ Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1570. 


Técnicas regionais nào acinéticas 


As vantagens desse grupo de técnicas em relação às acinéticas 
incluem a pouca invasividade, o baixo custo, a simplicidade e 
a recuperação rápida da visão no pós-operatório. Além disso, 
há pouca ou nenhuma interferência com eventuais problemas 
relacionados à coagulação e anticoagulação de pacientes. 

Essas técnicas normalmente são indicadas para as cirur- 
gias de catarata e outras de pequeno porte, sobretudo na câmara 
anterior. As contraindicações envolvem a recusa do paciente, a 
incapacidade de cooperação e limitações que possam ocasionar 
maior manipulação da câmara anterior, como manipulação da 
íris e grandes incisões. 


Anestesia tópica 


A anestesia tópica é feita com anestésicos locais sob a forma 
de colírios ou gel, depositados diretamente sobre a córnea, con- 
juntiva bulbar e fornices palpebrais profundos. 

Com o objetivo de comparar a anestesia tópica à aneste- 
sia intra e extraconal, realizou-se uma revisão sistemática com 
metanálise de 15 ensaios clínicos, randomizados e controlados 
(n= 2.205 olhos). Apesar do melhor controle da dor intra e pós- 
-operatória pelas técnicas regionais acinéticas, a anestesia tó- 
pica é bem tolerada na operação da catarata e foi a preferida pe- 
los pacientes. A técnica de aplicação tópica também apresentou 
menor taxa de complicações relacionadas à anestesia, como 
quemose, hematoma periorbital e hemorragia subconjuntival. 


Entre as desvantagens da técnica, citam-se incômodo 
pela luz do microscópio e maior possibilidade de dor e des- 
conforto à manipulação da íris ou corpo ciliar. A associação 
de sedação venosa com baixas doses de benzodiazepínicos e 
opioides diminui a ansiedade e o desconforto, e não retarda a 
alta da sala de recuperação pós-anestésica. Pode ainda ser as- 
sociada à administração intracameral de anestésico local sem 
conservantes. 

A principal complicação que pode ocorrer é relacionada 
ao efeito do anestésico local sobre a córnea, resultando em 
aumento da espessura e opacificação temporárias, bem como 
ceratite. Essas alterações podem prejudicar a visualização do 
campo pelo cirurgião durante o procedimento e causar dor 
pós-operatória. 

Estudos sobre a escolha entre a aplicação de anestésico 
em colírios ou gel mostraram que ambos são semelhantes no 
grau de anestesia da córnea, conforto do paciente e grau de 
toxicidade à superfície ocular. Porém, os colírios anestésicos 
têm como desvantagens curta duração de efeito e necessidade 
de várias doses, com maior potencial para toxicidade corneana 
cumulativa. Uma vantagem do gel de lidocaína a 2% é que, por 
seu maior tempo de contato com a superfície ocular e liberação 
prolongada, o efeito anestésico é mais duradouro. A compara- 
ção da concentração intraocular de lidocaina entre os dois vei- 
culos de administração evidenciou que o gel a 2% é superior 
ao colírio a 4% quanto à maior concentração intracameral do 
fármaco, menor escore de dor, menor incômodo à manipulação 
cirúrgica, melhor cooperação dos pacientes e menor necessi- 
dade de analgesia intracameral suplementar. 

Considera-se, portanto, que a anestesia tópica provê anes- 
tesia adequada da córnea e conjuntiva, mas as estruturas intra- 
oculares são parcialmente anestesiadas e não há acinesia. Além 
disso, por ser técnica que não promove bloqueio motor, é ne- 
cessária a colaboração do paciente no intraoperatório, com a 
intenção de que este atenda as solicitações do cirurgião para 
que desvie seu olhar para a posição adequada à técnica cirúr- 
gica. Assim, julga-se que a técnica de anestesia tópica não está 
bem indicada para pacientes que já apresentam, desde o pré- 
-operatório, intolerância a exames indolores, como tonometria 
ocular e ultrassonografia.” 


Anestesia intracameral 


Atualmente, a cirurgia da catarata pela técnica de emulsifica- 
ção do cristalino é realizada sob anestesia tópica e tem sido, 
muitas vezes, associada a anestesia suplementar com lidocaina 
intracameral. 

A associação das anestesias tópica e intracameral propi- 
cia menor desconforto na fase de manipulação de estruturas 
intraoculares.*?! 

A administração de anestésico local na câmera anterior, em 
pacientes com redução prévia de células endoteliais ou condi- 
ções que predisponham a essa condição, pode levar à lesão do 
endotélio corneano, com consequente insuficiência corneana 
no pós-operatório e necessidade de transplante de córnea. No 
entanto, a utilização de anestésicos sem conservantes, em di- 
luição adequada, mostrou-se segura em pacientes sem fatores 
de risco, favorecendo o controle da dor intraoperatória. A lido- 
caína a 1% sem conservantes, na dose de 0,1 mL, administrada 
antes ou durante hidrodissecção da cápsula é considerada se- 
gura e evita toxicidade ao endotélio. 


Agentes adjuvantes anestésicos 
Adrenalina 


A adição de adrenalina aos anestésicos locais em anestesia re- 
gional na oftalmologia tem como objetivos o prolongamento 
do tempo do bloqueio e a melhora da qualidade. Entretanto, a 
associação ainda é motivo de controvérsias, pois há potencial 
de dano vascular à retina. Causa diminuição também do fluxo 
pela artéria oftálmica, com redução da irrigação do nervo óp- 
tico.” Concentrações elevadas devem ser evitadas, sobretudo 
em pacientes portadores de doenças vasculares oculares ou até 
mesmo periféricas." 


Hialuronidase 


A hialuronidase é uma enzima que hidrolisa as ligações glicosi- 
dicas do ácido hialurônico intersticial e tem vantagens quando 
utilizada em anestesia para oftalmologia. Ao promover a des- 
polimerização dos tecidos ricos em glicosaminoglicanas — um 
obstáculo à difusão intercelular —, aumenta a permeabilidade 
dos septos intraorbitais e facilita a difusão da solução de anes- 
tésicos locais em anestesias retro ou peribulbares.”5 As doses 
variam muito na literatura, de 0,75 a 300 UI- mL”. É empre- 
gada para diminuir a latência dos anestésicos locais, melhorar a 
qualidade do bloqueio, reduzir a necessidade de injeções suple- 
mentares e atenuar a incidência de estrabismo pós-operatório e 
o risco de miotoxicidade dos agentes anestésicos.” 

Por outro lado, o uso da hialuronidase pode acarretar ainda 
elevação da PIO, hemorragia do disco óptico, dor ocular, edema 
de órbita ou de pálpebra, reações de hipersensibilidade e infla- 
mação da órbita. A identificação de reações alérgicas à hialuro- 
nidase pode ser difícil, devido ao fato de serem confundidas com 
manifestações locais das alterações causadas pela cirurgia.” 


Fentanil 


A associação de fentanil (25 ug) ao anestésico local no blo- 
queio peribulbar possibilita maior tempo de acinesia de globo 
ocular e de pálpebra (77% e 64%) e analgesia (65%), quando 
comparada à utilização apenas do anestésico local.” 


Clonidina 


A associação de clonidina (25 ug ou 1 ug-kg"!) com anestésico 
local no bloqueio extraconal proporciona maior tempo de acine- 
sia de globo ocular e de pálpebra (82% e 86%) e analgesia (97%) 
quando comparada à utilização apenas do anestésico local.“ 
A associação de clonidina ao anestésico local no bloqueio intra- 
conal propicia maior tempo de analgesia (142%) e menor neces- 
sidade de analgésicos quando comparada ao controle.” A cloni- 
dina (1 ug-kg”!) em anestesia episcleral aumentou a duração da 
anestesia sensorial, acinesia ocular e duração da analgesia.” 


Dexmedetomidina 


A associação de dexmedetomidina ao bloqueio extraconal de- 
terminou menor tempo de latência, maior duração do bloqueio 
e redução da PIO.9 A dexmedetomidina associada ao anesté- 
sico local (levobupivacaina) no bloqueio episcleral permitiu 
a extensão do bloqueio sensitivo e motor, além de melhorar a 
analgesia pós-operatória.” 
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Sedação consciente 


Os principais preditores de insatisfação em operações oftal- 
mológicas são a ocorrência de dor, medo e ansiedade.é A an- 
siedade perioperatória é genuína, não apenas por preocupação 
com o olho a ser operado, mas também pelo medo da dor ou 
desconforto. Portanto, a associação de sedação consciente à 
anestesia locorregional traz inúmeras vantagens: conforto, co- 
operação do paciente, melhor aceitação dos procedimentos e 
diminuição da resposta autonômica simpática. 

A sedação habilidosa promove adequadas condições intra- 
operatórias e mínimas complicações e efeitos adversos, propi- 
ciando ao paciente o rápido retorno ao seu estado mental pré- 
-operatório, sem efeitos residuais. Julga-se que o momento 
ideal para sua administração seja antes da anestesia condutiva, 
para que o paciente experimente amnésia e redução do descon- 
forto decorrente dos procedimentos anestésicos. Além disso, 
há tempo hábil para avaliar a resposta do paciente e tratar pos- 
síveis complicações consequentes ao uso dos sedativos.* 

Vários fármacos podem ser empregados, porém a associa- 
ção de múltiplos medicamentos faz crescer o risco de compli- 
cações, em especial arritmias ou alterações da pressão arterial. 
Um estudo de coorte prospectivo e multicêntrico com 19.250 
operações de catarata relatou que o risco de hospitalização ou 
morte não variou com diferentes estratégias anestésicas, mas o 
risco de eventos adversos aumentou progressivamente com a 
maior combinação de fármacos de categorias diferentes, atin- 
gindo incidência de complicações de 4,04% com a administra- 
ção conjunta de hipnóticos, sedativos e opioides.º Procedimen- 
tos mais longos podem exigir sedação contínua, dependendo 
das preferências do paciente e da equipe. O uso de medica- 
mentos de curta duração evita sedação prolongada e retardo 
da alta da sala de recuperação pós-anestésica. A monitorização 
contínua é indispensável. 

As doses devem ser tituladas para evitar sedação profunda e 
manter o paciente tranquilo e cooperativo. Na cirurgia oftálmica, 
o acesso à via aérea no intraoperatório é difícil, e quaisquer mo- 
vimentos bruscos do paciente, como tosse ou despertar súbito, 
podem ser catastróficos durante a realização de operação tão de- 
licada. É importante ressaltar que a sedação venosa não deve ser 
substituta para anestesia condutiva incompleta." 

Oxigênio suplementar pode ser ofertado via máscara ou 
cateter nasal. A medida diminui o risco de hipoxemia e a sen- 
sação de claustrofobia por debaixo dos campos cirúrgicos.”*º 


Tópicos especiais em anestesia 
para oftalmologia 


Anticoagulação 


Anticoagulantes e antiplaquetários são largamente utilizados 
para a redução de eventos tromboembólicos em pacientes de 
risco, como os portadores de stent coronariano e fibrilação 
atrial. Na população de pacientes oftalmológicos, o emprego 
desses fármacos é cada vez mais comum. 

Hoje se considera que a suspensão de seu uso para a rea- 
lização de cirurgias traz o risco de eventos tromboembólicos, 
como acidente vascular encefálico (AVE) e infarto agudo do 
miocárdio (IAM).”” A varfarina apresenta um efeito rebote 
quando é suspendida devido a um desequilíbrio entre os fato- 
res de coagulação dependentes de vitamina K (fatores II, VII, 


IX e X) e as proteínas S e C." A interrupção da aspirina tam- 
bém pode aumentar os efeitos tromboembólicos por elevação 
brusca dos níveis de tromboxano A2.” 

A continuação da terapia anticoagulante ou antiplaquetá- 
ria (TAC/TAP) pode, por sua vez, trazer riscos de hemorra- 
gias graves com perigo de lesão permanente.” As cirurgias de 
maior risco de sangramento são as operações plásticas oculares 
e cirurgias de órbita. As consideradas como de risco interme- 
diário são as de retina, de glaucoma e de transplante de córnea. 
As cirurgias de extração de catarata são consideradas de baixo 
risco para sangramento. 

Para cirurgias de catarata, o American College of Chest 
Physicians recomenda a manutenção da TAC/TAP, uma vez 
que somente ocorre aumento de hemorragias leves, como as 
do tipo subconjuntival. De acordo com as recomendações de 
2012, a anestesia regional não confere maior risco de hemor- 
ragia intraorbital, porém pode-se optar por anestesia tópica.” 
Gauba e colaboradores” relatam que a cauterização da conjun- 
tiva com bisturi bipolar antes da realização da anestesia subte- 
noniana diminui de maneira significativa o índice de hemorra- 
gia subconjuntival em pacientes sob TAC/TAP. 

Quando se trata de outras cirurgias oftalmológicas, não há 
consenso quanto à interrupção da TAC/TAP. Para vitrectomia 
e trabeculectomia, a continuação da aspirina é segura.” Ja 
o uso de varfarina ou antiplaquetários mostra resultados con- 
troversos.™ "78 Existe maior risco de equimose palpebral, he- 
morragia supracoróidea e hifema com varfarina.” Deve-se pe- 
sar os riscos e benefícios da interrupção da TAC/TAP para os 
pacientes com fatores de risco para eventos tromboembólicos 
submetidos à vitrectomia. No caso da manutenção da terapia 
anticoagulante, deve-se assegurar que o índice normalizado in- 
ternacional (INR) se encontre na faixa terapêutica e dar pre- 
ferência à técnica de vitrectomia com trocarte de 25 G sem 
sutura.” 

Para as cirurgias de alto risco de sangramento, a TAC/ 
TAP deve ser suspensa. Nos pacientes de alto risco para even- 
tos tromboembólicos, o anticoagulante oral deve ser suspenso 
cinco dias antes da cirurgia e substituído por heparina de baixo 
peso molecular. O retorno da medicagáo deve ocorrer 24 horas 
após a cirurgia.” 


Bloqueio guiado por ultrassonografia 


O uso de ultrassonografia no bloqueio regional oftalmológico 
visa manter a agulha a uma distáncia segura do nervo óptico 
e evitar perfuração do globo ocular. No entanto, a técnica nào 
é isenta de complicações. As ondas ultrassónicas podem pro- 
vocar lesão térmica, com desnaturação proteica das lentes, 
e lesão mecânica, com perfuração ocular. Para se evitar tais 
complicações, o limite de índice mecânico é de 0,23 e de in- 
dice térmico menor que 1. No caso dos demais tecidos, esses 
índices são, respectivamente, 1,9 e 6. Além disso, transduto- 
res de alta frequência permitem uma visualização mais de- 
finida das estruturas, com vítreo anecoico e gordura orbital 
mais ecogênica.” 

Para a execução do bloqueio, uma técnica sugerida é a ob- 
servação prévia com ultrassonografia destinada a avaliar a ana- 
tomia do olho do paciente e descartar a presença de distorções 
ou estafiloma. A inserção da agulha é feita de forma tradicio- 
nal e, em seguida, com o transdutor recolocado na pálpebra 
fechada, afasta-se o posicionamento intramuscular da agulha e 


injeta-se o anestésico local, com avaliação direta da sua disper- 
são.” Luyet e colaboradores” demonstraram a dispersão ime- 
diata de anestésico local para o espaço intraconal após reali- 
zação de bloqueio extraconal, o que se relaciona diretamente 
com a eficácia do bloqueio. Isso demonstra a comunicação en- 
tre os dois espaços. A dispersão correta da solução anestésica 
deve englobar o polo posterior do globo ocular e o nervo óp- 
tico, formando uma imagem em T. Isso pode ser obtido tanto 
no bloqueio conal quanto no subtenoniano.*"® (FIG. 63.5). 


Lesáo penetrante do globo ocular 


As lesóes de globo ocular sao classificadas pelo Ocular Trauma 
Study Group de acordo com: 


e Tipo de lesão: trauma contuso, lesão penetrante, corpo es- 
tranho intraocular, perfuração, lesão mista. 

e  Acuidade visual. 

e Zona de lesão: I) córnea e limbo; II) esclera até 5 mm pos- 
terior ao limbo; III) esclera mais de 5 mm posterior ao 
limbo.* 


As lesóes penetrantes de globo ocular sáo consideradas ur- 
géncias oftalmológicas, devendo, portanto, ser corrigidas em 
algumas horas após o ocorrido. A possibilidade de espera sem 
que se incorra em modificação do prognóstico permite a obser- 
vacáo de tempo de jejum e preparo adequado do paciente para 
a operação. 

Em lesões abertas do globo ocular, a PIO torna-se seme- 
lhante à pressão atmosférica. Desse modo, o principal objetivo 
da anestesia nesta situação é evitar aumento da PIO, que pode 
levar a herniação vítrea, hemorragia coróidea, perda de con- 
teúdo intraocular e dano visual permanente. A escolha da téc- 
nica anestésica depende da extensão da ferida e da capacidade 
de cooperação do paciente. 

Se a opção for pela anestesia geral, deve-se evitar aumento 
da pressão arterial e elevação da pressão venosa central, que 
poderiam aumentar a PIO. Para diminuir a resposta à intubação 
orotraqueal no momento da indução, recomenda-se aprofundar 
o plano anestésico com agentes venosos ou inalatórios e admi- 
nistrar fármacos adjuvantes, como opioides, lidocaína ou ou- 
tros. O propofol reduz a PIO e tem início de ação rápido, o que 





FIGURA 63.5 Imagem ultrassonográfica da dispersão de anestésico local no polo 
posterior do globo ocular. 
Fonte: Gayer e Palte.” (Com permissão do autor). 


o torna excelente opção para indução anestésica em sequência 
rápida nesses casos. A cetamina foi descrita como a única, en- 
tre os hipnóticos, a aumentar a PIO, mas, se associada ao pro- 
pofol, o efeito não ocorre.® 

Na década de 1950, foram publicados três relatos de caso 
que associaram o uso de succinilcolina com a elevação da PIO 
e consequente extrusão de conteúdo intraocular. No entanto, 
artigos mais recentes mostram que a succinilcolina é respon- 
sável pelo aumento da PIO em até 9 mmHg, com início de 
ação em | minuto e pico de ação em 6 minutos. O reflexo de 
tosse, bucking ou contração palpebral forçada durante a intuba- 
ção orotraqueal aumentam com maior intensidade a PIO e são 
condições associadas a bloqueio neuromuscular insuficiente. 
Dessa forma, atualmente considera-se segura a utilização da 
succinilcolina em pacientes com lesão perfurante de globo ocu- 
lar e estômago cheio. 

As técnicas cirúrgicas modernas reduzem a possibilidade 
de deiscência das suturas à tosse. Assim, ao final da anestesia 
geral, pode-se optar pela extubação com o paciente em plano 
bastante superficial da anestesia. 

No caso de pacientes com via aérea difícil que serão sub- 
metidos à cirurgia de urgência, o bloqueio regional pode ser 
uma opção. Apesar da possibilidade de algum grau de eleva- 
ção da PIO, de acordo com a classificação do Ocular Trauma 
Study Group, qualquer tipo de bloqueio regional oftálmico está 
indicado se o paciente possui boa acuidade visual e lesão de 
pequena extensão localizada em zona anatômica anterior. A 
experiência do anestesiologista, a administração de pequeno 
volume de anestésicos e a injeção lenta da solução contribuem 
para o sucesso da técnica condutiva. 


Perfuração do globo ocular 


Uma possível complicação da anestesia regional intraorbital é 
a perfuração do globo ocular. Considera-se que a técnica ex- 
traconal represente menor risco de perfuração inadvertida do 
globo em relação ao bloqueio intraconal, mas sua ocorrência 
não pode ser completamente descartada. 

Os principais fatores de risco para perfuração do globo são 
paciente não cooperativo ou extremamente sedado, com possi- 
bilidade de movimentação durante a realização da anestesia; 
olho míope, com comprimento axial maior que 24 mm; redu- 
ção da espessura escleral, presença de estafiloma posterior ou 
de abaulamento escleral anormal (pela presença de introflexão 
escleral prévia); enoftalmia; uso de agulhas cortantes com mais 
de 35 mm de comprimento; punções múltiplas; e inexperiência 
do anestesiologista.5* 

Os sinais clínicos são dor à injeção do anestésico local, 
proptose, alteração da PIO, perda súbita da visão e hemorragia 
subconjuntival. O olho pode apresentar-se hipotônico se hou- 
ver perda de substância, ou com a PIO aumentada se houver 
administração da solução anestésica no seu interior. Uma vez 
definido o diagnóstico, a operação deve ser adiada e o paciente 
deve ser avaliado por um retinólogo. A compressão intermi- 
tente do globo diminui a PIO e melhora o fluxo sanguíneo. 
Se houver sinais de elevação da PIO, a paracentese deve ser 
imediata de modo a aliviar a compressão da retina e do nervo 
óptico e prevenir lesão permanente. O uso de hialuronidase 
pode prevenir aumento importante da PIO, pois reduz a dimi- 
nuição do fluxo sanguíneo pulsátil e permite melhor dispersão 
do anestésico local.” 
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As principais consequências a curto prazo são hemorragia 
vítrea e descolamento de retina e, a longo prazo, vitreorretino- 
patia proliferativa, descolamento crônico ou repetido de retina 
e fibrose de mácula.” 


Hematoma intraorbital 


O hematoma intraorbital é uma complicação rara dos bloqueios 
regionais, com incidência de 0,3% em bloqueio retrobulbar e 
ainda menor no bloqueio peribulbar.5*? Pode ser classificado 
segundo sua gravidade: 


e Grau 1: equimose leve. 

e Grau 2: equimose com extensão de até metade da pálpebra. 

e Grau 3: equimose de toda a pálpebra e sem elevação da 
PIO. 

e Grau 4: hemorragia retrobulbar com aumento da PIO.” 


Os principais fatores de risco para hemorragia intraorbi- 
tal são o uso de anticoagulante e a presença de alterações vas- 
culares e hematológicas como retinopatia diabética e anemia 
falciforme. 

Essa complicação provoca elevação da PIO por estar 
restrita a um espaço fechado, limitada às paredes da órbita. 
A hipertensão causa compressão de nervos e vasos retinia- 
nos, com consequente isquemia retiniana e cegueira irreversi- 
vel, podendo ocorrer em 60 a 100 minutos do início da lesão. 
O diagnóstico é feito com pelo menos três dos seguintes sin- 
tomas: redução da acuidade visual, dor, proptose resistente à 
retropulsão, quemose, diplopia, hemorragia subconjuntival di- 
fusa, aumento da PIO e mobilidade extraocular limitada.” 

O tratamento, que não deve ser retardado por exames de 
imagem, inclui medidas para diminuir a PIO, como elevação 
da cabeça, administração de gelo na órbita, antieméticos e 
analgesia, além de tratamento farmacológico com soluções hi- 
pertônicas e inibidores de anidrase carbônica. Deve-se aplicar 
compressão digital intermitente a fim de se evitar oclusão de 
artéria central da retina. A descompressão da órbita deve ser 
imediata, com cantotomia e/ou cantólise inferior. A ocorrência 
de reflexo oculocardíaco é uma possibilidade e indica a neces- 
sidade de monitorização e vigilância prolongadas, mesmo após 
o tratamento inicial. Se essas medidas não se mostrarem efi- 
cazes na redução da PIO, um médico oftalmologista deve ser 
consultado em caráter de emergência.” 


Injeção vítrea de gás 


Em cirurgias vitreorretinianas, geralmente é injetado gás in- 
travítreo para evitar o descolamento da retina, pressionando-a 
contra a parede do globo ocular, tamponando lesões e favore- 
cendo a reabsorção de fluido sub-retiniano. 

Os gases mais usados na prática clínica são perfluorocar- 
bono (C3F8) e hexafluoreto sulfúrico (SF6), podendo ser usa- 
dos também ar e xenônio. Estes apresentam forma altamente 
purificada, são inertes e incolores, possuem elevada tensão su- 
perficial em meio aquoso e baixa solubilidade em água. O pri- 
meiro tem um pico de ação em 72 a 96 horas após injeção e 
permanece no globo ocular por até oito semanas. Já o SF6 tem 
um pico de ação em 24 a 48 horas após injeção e duração de 
até duas semanas.?* 

Ar e xenônio são gases não expansíveis; perfluorcarbono 
e hexafluoreto sulfúrico o são. Assim, pacientes submetidos a 


vitrectomias com injeção intravitrea de gás devem evitar via- 
gens de avião ou deslocamentos para regiões de altitudes ele- 
vadas, pois a diminuição da pressão atmosférica pode expandir 
a bolha de gás. Do mesmo modo, a anestesia geral com óxido 
nitroso é contraindicada nesses pacientes por um período de 
30 dias no caso do SF6 e de 90 dias para o C3F8. O alto coefi- 
ciente de partição sangue-gás do óxido nitroso facilita sua di- 
fusão para a bolha intravitrea mais rapidamente do que C3F8 e 
SF6 conseguem ser eliminados, levando à expansão da bolha 
de ar. A expansão aumenta a PIO e pode causar oclusão da ar- 
téria central da retina. Hart e colaboradores” descreveram três 
casos de cegueira após anestesia geral com óxido nitroso em 
pacientes que haviam recebido injeção intravitrea de C3F8 até 
um mês antes. 

Se for necessária a administração de óxido nitroso durante 
anestesia geral para técnica de injeção intravítrea de gás, deve- 
-se interromper a administração do anestésico por cerca de 15 
minutos antes da injeção do gás intraocular. Ao fim da adminis- 
tração de óxido nitroso, sua eliminação do vitreo acontece ra- 
pidamente e a PIO volta ao normal. No entanto, um período de 
90 minutos de oclusão da artéria central da retina é suficiente 
para provocar dano permanente.” 


Tonometria sob anestesia 


A utilização de sedação profunda ou anestesia geral para ava- 
liação oftalmológica em crianças e pacientes não cooperativos 
é uma prática comum. O exame pode envolver a avaliação do 
segmento anterior e/ou posterior. A aferição da PIO é uma parte 
importante do procedimento, sendo útil para estabelecer diag- 
nóstico e/ou acompanhar a evolução do glaucoma.” 

O valor da PIO aferido no paciente submetido à anestesia 
deveria ser o reflexo daquele obtido no paciente acordado. No 
entanto, pode estar comprometido devido ao uso de fármacos 
que comprovadamente alteram sua fisiologia. Cetamina e suc- 
cinilcolina podem aumentar a PIO. Os anestésicos inalatórios 
(halotano, sevoflurano e desflurano) a reduzem. Há controvér- 
sias em relação ao efeito do propofol e midazolam, pois alguns 
estudos mostram ausência de alteração, enquanto outros mos- 
tram redução da PIO.” 

O momento durante o qual são feitas as medidas também 
pode mascarar os valores reais da PIO. Termiilen e colaborado- 
res compararam diversos momentos de aferição. O momento 
em que crianças desenvolviam apneia após a indução, antes da 
introdução da máscara laríngea, mostrou os valores mais bai- 
xos de PIO durante o estudo.” 

Algumas recomendações podem ser úteis para realização 
de tonometria sob anestesia: 


e Utilizar midazolam para sedação. 

e Usar agentes inalatórios halogenados, se preciso. 

e Determinar em protocolo o momento de aferição da PIO e 
o aparelho utilizado.” 


Náuseas e vômitos em cirurgia de estrabismo 


A cirurgia de estrabismo sob anestesia geral está associada a 
aumento importante da incidência de náuseas e vômitos pós- 
-operatórios (NVPO). A complicação faz crescer o desconforto 
do paciente, retarda a alta da sala de recuperação pós-anestésica 
e eleva os custos com o procedimento. Os mecanismos para a 
ocorrência de NVPO ainda não são completamente elucidados, 


mas são considerados fatores de risco: tração dos músculos ex- 
traoculares (com indução do reflexo oculogástrico), fármacos 
utilizados na anestesia (em especial os opioides), diplopia pós- 
-operatória, operação com duração superior a 30 minutos e pre- 
disposição familiar à ocorrência de NVPO.*™ 

O uso de dexametasona no início da operação associado 
à reposição volêmica liberal reduz a incidência de NVPO.™ 
A profilaxia com inibidores serotonérgicos também se mostrou 
eficaz. A abordagem multimodal, como a associação de ondan- 
setrona (0,15 mg:kg ') e dexametasona (0,1 mg:kg '), pode ser 
adotada. A romasetrona, um fármaco antagonista de alta afini- 
dade pelo receptor 5-HT, e de longa duração, previne NVPO 
em cirurgias de estrabismo de forma mais eficiente que a pro- 
filaxia com ondansetrona.? 


Bloqueio de fórnice profundo 


A anestesia de fórnice profundo foi descrita em 1995 por Ro- 
senthal,'? consistindo na inserção de uma esponja embebida 
em anestésico local nos fórnices conjuntivais por 15 minutos. 
O anestésico local difunde-se por meio da conjuntiva para o 
espaço peribulbar.' Em cirurgias para estrabismo em adultos, 
é comum o ajuste da sutura no pós-operatório. Nesses casos, 0 
bloqueio de fórnice profundo é superior ao bloqueio regional 
por permitir menor tempo de imobilidade do globo.'? Essa téc- 
nica mostrou-se igualmente eficaz ao bloqueio extraconal para 
cirurgias de catarata, sem riscos de complicações. 


Considerações finais 


A escolha da anestesia para a cirurgia oftálmica deve pesar não 
apenas as condições clínicas do paciente, mas também o tipo 
de cirurgia e a sua provável duração, bem como as preferências 
da equipe cirúrgica e do anestesiologista. 

A alta rotatividade impõe ritmo acelerado ao trabalho no 
serviço de oftalmologia, mas é importante ressaltar que o anes- 
tesiologista não deve se acomodar com a rotina ou ultrapassar 
a capacidade do ambiente de trabalho, sempre considerando 
que cada paciente requer avaliação e preparo individualizados. 
Em emergências, é necessário considerar o risco ao órgão e o 
risco à vida. 

O anestesiologista experiente domina diferentes técnicas e 
sabe aplicá-las em situações específicas. A combinação de ex- 
periência e atualização reduz o risco de complicações e auxilia 
na obtenção de efeitos anestésicos e resultados cirúrgicos de 
qualidade aliados à satisfação do paciente. 
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Os procedimentos otorrinolaringológicos sáo diversificados e 
variam em complexidade: os mais simples incluem a mirin- 
gotomia, e os mais complexos abrangem ressecções laríngeas, 
procedimentos neuro-otológicos, cirurgias de apneia-hipop- 
neia obstrutiva do sono e ressecções extensas de neoplasias 
cervicais com enxertos reconstrutivos. 

Outras particularidades impõem alguns desafios ao anes- 
tesiologista, como o compartilhamento da via aérea entre o 
anestesiologista e o cirurgião e o risco de fogo durante os pro- 
cedimentos com laser. Além disso, cuidados adicionais — como 
o fornecimento de um campo operatório limpo, a imobilidade 
profunda do paciente, a profilaxia de náuseas e vômitos e o 
despertar suave — fazem parte do adequado manejo anestésico 
em otorrinolaringologia (ORL). 
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FIGURA 64.1 Anatomia nasal. Corte Parasagital esquerdo. 
Fonte: Adaptada de Martini e colaboradores. 
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Anatomia 


Ainda que considerações anatômicas pertinentes aos diversos 
contextos cirúrgicos da especialidade sejam mencionadas nos 
tópicos subsequentes deste capítulo, alguns aspectos com im- 
plicação funcional relevante merecem ser citados. 


Anatomia nasal 


Os seios paranasais (FIG. 64.1) correspondem a espaços preenchidos 
de ar localizados no interior dos ossos do crânio e da face, que se 
comunicam com a cavidade nasal. São responsáveis pela lubri- 
ficação do trato respiratório superior e pela ressonância da voz. 
Essas estruturas são mantidas em estado saudável por um meca- 
nismo de transporte mucociliar que conserva a camada de muco 
protetor fluindo para fora dos seios através dos óstios. Quando 
os óstios estão bloqueados, infecções podem se instalar.' 

A drenagem dos seios paranasais ocorre em um padrão re- 
gular para a região chamada de complexo ostiomeatal, o qual é 
composto pelo meato médio, situado sob o corneto médio. To- 
dos os seios paranasais drenam para essa região de forma direta, 
como ocorre com o etmoidal posterior, ou indireta, como no 
caso do esfenoidal, com óstios situados mais posteriormente. 


Anatomia laringofaríngea 


A orofaringe se estende da úvula ao osso hioide, e a hipofaringe 
se estende do hioide à cartilagem cricoide (FIG. 64.2). A região cha- 
mada de glote inclui as duas pregas vocais (também conhecidas 
como pregas vocais), a comissura anterior e a área intra-aritenói- 
dea posterior. A subglote se estende por 5 mm anteriormente e 
até 10 mm posteriormente abaixo das pregas vocais.” 
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FIGURA 64.2 Anatomia laringofaríngea. 
Fonte: Adaptada de Netter.” 


A laringe consiste em uma estrutura cartilaginosa que in- 
clui as cartilagens individuais (tireoide, cricoide e epiglote) e 
as pareadas (aritenoides, corniculadas e cuneiformes). Ela é 
dividida em trés regides anatómicas: a supraglote (que inclui 
as superfícies lingual e laríngea da epiglote, as pregas ariepi- 
glóticas, as cartilagens aritenoides, as falsas pregas vocais e o 
ventrículo); a glote (composta pelas verdadeiras pregas vocais 
e comissuras anterior e posterior); e a subglote (que não apre- 
senta componentes e se estende da porção inferior da glote até 
a rima da cartilagem cricoide).? Tais aspectos são fundamentais 
na localização de neoplasias laríngeas. 

Sendo essencial para a respiração e a fala, a laringe dispõe 
do reflexo glótico de fechamento, clinicamente fundamental, 
mediado pelos nervos laríngeos superiores bilaterais. Esse re- 
flexo tem a função de proteger a via aérea da aspiração de par- 
tículas em momentos críticos, como durante a deglutição. To- 
davia, tal reflexo protetor pode se tornar problemático quando 
ocorre espasmo sustentado da musculatura glótica (condição 
conhecida como laringospasmo), impedindo a troca gasosa. 
O laringospasmo está associado à anestesia superficial, sendo 
frequentemente desencadeado por sangue ou secreções que ir- 
ritam as pregas vocais, como ocorre após septoplastia e rino- 
plastia. Por impossibilitar a ventilação, o laringospasmo pode 
constituir uma emergência anestésica. 
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Inervação laríngea 


A laringe é inervada pelos ramos dos nervos vagos direito e es- 
querdo, que dão origem aos seus respectivos ramos laríngeos 
recorrentes. Os dois nervos laríngeos recorrentes são respon- 
sáveis pela inervação motora de todos os músculos intrínsecos 
da laringe, exceto o cricotireóideo e o constritor inferior da fa- 
ringe, os quais são inervados pelos ramos dos nervos laríngeos 
superiores.” 

O nervo laríngeo interno é o ramo interno do laríngeo su- 
perior. Ele desce até a membrana tireo-hióidea, perfurando-a 
juntamente com a artéria laríngea superior, e provê inervação 
sensitiva para a laringe até a altura das pregas vocais. A iner- 
vação sensitiva abaixo das pregas vocais até a porção superior 
da traqueia é suprida pelos nervos laríngeos recorrentes. A le- 
são desses nervos, que inervam a maior parte da musculatura 
intrínseca da laringe, é uma complicação frequentemente evi- 
tável, porém temida em cirurgias de tireoide.””? 

Em caso de dano unilateral do nervo laríngeo recorrente, 
o paciente pode apresentar rouquidão devido à perda da abdu- 
ção da prega vocal com adução intacta, mediada pelo músculo 
cricotireóideo. Nessa situação, a prega vocal afetada assume 
posição paramediana. Já o dano bilateral pode resultar em disp- 
neia, estridor ou ainda obstrução total da via aérea devido à 


posição paramediana de ambas as pregas vocais, podendo exi- 
gir traqueostomia. A neuromonitorização intraoperatória pode 
ser ferramenta útil na prevenção de lesão ao nervo laríngeo re- 
corrente, sobretudo em cirurgias de tireoide. 


Anatomia do ouvido 


O ouvido (na nomenclatura anatômica, orelha) é dividido em 
ouvido externo, médio e interno (FIG. 64.3). O ouvido externo é 
formado pelo pavilhão auditivo e pelo canal auditivo externo 
ou meato auditivo, tendo como função captar e canalizar os 
sons para o ouvido médio. O ouvido médio é uma cavidade 
preenchida por ar entre a membrana timpánica e a abertura da 
janela oval. Está conectado à nasofaringe pelo tubo de Eustá- 
quio e em íntimo contato com o lobo temporal, cerebelo, bulbo 
jugular e labirinto. O ouvido médio contém trés ossículos — 
o martelo, a bigorna e o estribo —, que são responsáveis pela 
transmissão da vibração sonora do tímpano até a cóclea. Den- 
tro dessa cavidade preenchida por ar, passa o nervo facial antes 
de deixar o cránio pelo forame estilomastóideo. O nervo facial 
fornece inervação motora para os músculos da face. Já o ou- 
vido interno ou labirinto é constituído pelos sistemas coclear e 
vestibular. A cóclea é o órgão sensorial responsável pela deco- 
dificação dos sons e sentido da audição. O sistema vestibular é 
constituído pelos canais semicirculares, sáculo e utrículo e está 
relacionado ao equilíbrio.” 


Avaliação pré-anestésica 


A grande maioria dos procedimentos em ORL é considerada 
de baixo risco, porém algumas cirurgias de cabeça e pes- 
coço são extensas e incluídas na categoria de risco cirúrgico 
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FIGURA 64.3 Anatomia do ouvido (orelha). 
Fonte: Adaptada de Martini e colaboradores.” 










intermediário. Deve-se, portanto, realizar avaliação cardiovas- 
cular individualizada, com vistas à solicitação de exames per- 
tinentes. Outro aspecto importante na avaliação cardiovascular 
diz respeito ao uso de vasoconstritores locais, muito comum 
em ORL. Nesse contexto, deve-se atentar para a presença de 
doença arterial coronariana e arritmias. 


Via aérea 


É fundamental que, nos procedimentos envolvendo a via aérea, 
haja colaboração e plano conjunto entre anestesiologista e ci- 
rurgião, revisando, sempre que possível, as imagens radiológi- 
cas ou dinâmicas disponíveis. Casos com história de rouquidão 
podem sinalizar lesão de nervo laríngeo recorrente, e o estridor 
presente é sempre objeto de preocupação imediata pelo risco 
iminente de colapso da via aérea." 

Dessa forma, em pacientes selecionados, o exame endos- 
cópico pré-operatório da via aérea sob anestesia tópica pode ser 
realizado. Tal procedimento requer tempo e preparação mínimas, 
e é geralmente bem tolerado pelos pacientes. A técnica consiste 
no uso de fibroscópio flexível, similar ao utilizado em intuba- 
ção orotraqueal com o paciente consciente, para exame transna- 
sal rápido das estruturas laríngeas. Esse exame permite à equipe 
médica determinar se há alguma disfunção laríngea, incluindo 
lesões supraglóticas não aparentes em meios convencionais." 


Comorbidades associadas 


Muitos dos portadores de condições malignas de cabeça e pes- 
coço têm história de tabagismo e etilismo prolongados. A iden- 
tificação e o tratamento de componentes reversíveis das comor- 
bidades pulmonares, como exacerbações de doença pulmonar 
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obstrutiva crônica e broncospasmo, são essenciais para a me- 
Ihora dos desfechos. 

A cessação do tabagismo por 12 horas reduz os níveis de 
carboxiemoglobina.” Já a produção de muco, a atividade mu- 
cociliar e a hiper-reatividade das vias aéreas melhoram apenas 
após semanas a meses de interrupção. A abstinência do tabaco 
por mais de três semanas comprovadamente melhora a cicatri- 
zação em cirurgias de cabeça e pescoço.” 

A irradiação prévia na cabeça e pescoço para o tratamento 
de neoplasias costuma dificultar a intubação, pois as estrutu- 
ras podem se tornar rígidas e fibróticas, além de predispostas 
a sangramento durante a instrumentação. É importante lembrar 
que a especialidade envolve extremos etários, incluindo a po- 
pulação geriátrica, na qual há alto risco para disfunção cogni- 
tiva e delirium pós-operatório.? 

Destaca-se também a presença de obesidade e sindrome da 
apneia/hipopneia obstrutiva do sono. A história de roncos pode 
sinalizar apneia do sono não diagnosticada e predisposição à 
obstrução de via aérea. Ademais, pacientes com obstrução crô- 
nica das vias aéreas podem desenvolver hipertensão pulmonar, 
por vezes levando à falência ventricular direita (cor pulmonale). 


Síndrome da apneia/hipopneia obstrutiva do sono 


Entre as particularidades da avaliação pré-anestésica em ORL, 
merece destaque a detecção e manejo da síndrome da apneia/hi- 
popneia obstrutiva do sono (SAHOS). A doença caracteriza-se 
pelo colapso intermitente das estruturas da orofaringe durante o 
sono, sendo comumente subdiagnosticada. Sintomas como roncos 
habituais, apneia presenciada, sono interrompido ou não reparador 
e sonolência diurna excessiva podem indicar a doença. Outros fa- 
tores de risco incluem obesidade, circunferência cervical aumen- 
tada, hipoplasia maxilar ou mandibular e abertura orofaríngea res- 
trita (classe de Mallampati elevada, profundidade reduzida)."? 

A causa mais comum de SAHOS em crianças é a hipertro- 
fia adenoamigdaliana, estando o pico de incidência entre 2 e 
8 anos de idade. Outras causas incluem obesidade e alterações 
anatômicas, como retrognatia e macroglossia.” 

A relação entre SAHOS e colapsabilidade da via aérea sob 
sedação profunda pode ser avaliada por nasoendoscopia du- 
rante o sono, procedimento realizado a fim de identificar o grau 
de colapso e o sítio primário de obstrução para subsequente 
planejamento cirúrgico.” Quando não tratada, a SAHOS pode 
levar a manifestações sistêmicas graves, como hipertensão ar- 
terial sistêmica, doenças cardiovasculares, arritmias, sindrome 
metabólica, policitemia e hipertensão arterial pulmonar. Pa- 
cientes com SAHOS apresentam maior risco de dificuldade de 
ventilação sob máscara facial e intubação orotraqueal. Qual- 
quer paciente com diagnóstico firmado ou suspeito deve ser 
tratado como um caso potencial de via aérea difícil.” 

O diagnóstico definitivo e a graduação da doença são fei- 
tos pelo indice de apneia-hipopneia (IAH) obtido no exame de 
polissonografia, sendo leve se entre 5 e 15, moderado entre 
15 e 30 e grave quando maior do que 30.72 

Durante a avaliação pré-anestésica, os pacientes com fa- 
tores de risco devem ser triados com o uso de ferramentas 
como o questionário stop bang (QUADRO 64.1) a fim de racionali- 
zar o encaminhamento ao especialista do sono e a indicação de 
polissonografia. 

Algumas considerações importantes do manejo desses pa- 
cientes estão descritas no QUADRO 64.2. Os pacientes classificados 
como de alto risco para SAHOS no questionário stop bang e que 


QUADRO 64.1 Questionário stop bang* 




















Questões Sim 

1. Ronco: audível com a porta do quarto fechada? 

2. Cansaço: sente-se frequentemente cansado, fatigado 
ou sonolento durante o dia? 

3. Apneia: alguém já presenciou períodos de apneia 
enquanto você dorme? 

4. Pressão arterial: você recebe ou já recebeu tratamento 
para hipertensão arterial sistêmica? 

5. Índice de massa corporal (IMC): possui IMC maior que 
35 kg-m? 

6. Idade: tem mais que 50 anos? 

7. Circunferência cervical: maior que 40 cm? 

8. Género: é do sexo masculino? 





Total de pontos 








*Acrônimo de snore, tired, observed, pressure, BMI, age, neck, gender. 
Risco para SAHOS segundo o questionário (cada pergunta vale 1 ponto): 
+ Baixo: menor que 3 pontos. 

- Alto: maior ou igual a 3 pontos. 





Fonte: Adaptado de Chung e colaboradores." 


QUADRO 64.2 Considerações importantes em pacientes com síndrome 
da apneia/hipopneia obstrutiva do sono 





Pacientes com SAHOS diagnosticada em uso de CPAP devem ser 
orientados a trazer seu equipamento ao hospital para uso enquanto 
sonolentos ou sedados. 


Pacientes com SAHOS grave e que perderam acompanhamento 
pulmonar ou com exacerbação recente dos sintomas da SAHOS ou 
não aderentes ao tratamento devem ser encaminhados a um médico 
especialista do sono e ter seu procedimento adiado. 


À pré-medicação com sedativos ou opioides deve ser evitada sempre 
que possível na presença ou suspeita de SAHOS. Caso seja necessária, os 
pacientes devem ser monitorizados continuamente. 


Pacientes de alto risco para SAHOS e com comorbidades* associadas 
candidatos a cirurgias de grande porte devem ser encaminhados a um 
médico especialista do sono. 


Precauções recomendadas: 

— Antecipar a via aérea dificil 

— Usar agentes anestésicos ultracurtos 

— Evitar ou minimizar o uso de opioides 

— Garantir a reversão completa do bloqueio neuromuscular ao extubar 


— Planejar adequadamente a analgesia pós-operatória com analgesia 
multimodal 





*Hipertensão arterial sistêmica não controlada, insuficiência cardíaca congestiva, 
arritmias, síndrome metabólica, obesidade mórbida e doença cerebrovascular. 
CPAP, pressão positiva contínua nas vias aéreas. 





Fonte: Hillman e colaboradores, * Seet e Chung,” Ankichetty e Chung? e Flemons.” 


apresentam comorbidades como hipertensão arterial sistêmica 
nao controlada, insuficiéncia cardiaca congestiva, arritmias, sin- 
drome metabólica, obesidade mórbida ou doença cerebrovascu- 
lar e que são candidatos a procedimentos de alto risco devem 
ser encaminhados a um especialista do sono. Pacientes com in- 
dicação de pressão positiva contínua nas vias aéreas (CPAP, do 
inglês continuous positive airway pressure) ou ventilação com 
dois níveis de pressão (BiPAP) devem fazê-lo pelo maior tempo 
possível antes do ato cirürgico.?? 


Pacientes pediátricos 


A história padronizada detalhada e o exame clínico objetivo 
sáo reconhecidos como os instrumentos de rastreamento pré- 
-operatórios mais importantes em pediatria, deixando em se- 
gundo plano os exames complementares e de análises clínicas. 
Para as criangas, a coleta de amostras de sangue significa um 
esforco considerável, razào pela qual devem ser solicitadas em 
casos selecionados. Além dos distúrbios de sistemas de órgãos 
importantes, alergias, tabagismo passivo e experiências prévias 
com anestesia são questionados." Aspectos importantes da ava- 
liação estão detalhados no QUADRO 64.3. 


Criança com infecção do trato respiratório superior 


O curso das infecções das vias aéreas superiores (IVASs) cos- 
tuma ser benigno e autolimitado, com resolução dentro de 7 a 
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QUADRO 64.3 Aspectos importantes da avaliação pediátrica 





e Condição clínica da criança 
e Desenvolvimento motor e neurocognitivo 
e Anatomia craniofacial (presença de síndromes, via aérea difícil) 


e Inspeção da cavidade oral, se necessário otoscopia (respiração bucal, 
sinais de infecção aguda, tamanho das tonsilas palatinas como causa de 
obstrução das vias aéreas superiores, otite média) 


e Ausculta pulmonar (obstrução pulmonar, sibilância, roncos) 
e Ausculta cardíaca (sopro cardíaco, sons cardíacos anormais) 


10 dias.” Entretanto, a hiper-reatividade brónquica após o 
episódio infeccioso dura mais de seis semanas, aumentando 
o risco de complicações perioperatórias como laringospasmo 
e broncospasmo. 

Uma análise individual da relação risco-benefício é indi- 
cada para cada paciente, e algoritmos podem ser úteis para de- 
cidir o tempo necessário entre uma cirurgia/anestesia e a re- 
solução do episódio de infecção do trato respiratório superior 
(FIG. 64.4).2528 

Crianças com infecção grave (febre > 38,5 °C, dificuldade 
respiratória, sibilância, mal-estar generalizado, dor muscular, 
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FIGURA 64.4 Avaliação pré-operatória da criança com infecção das vias aéreas superiores (IVAS). 


Fonte: Becke.” 
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cansaço e exaustão devem ter a intervenção adiada por pelo 
menos 2 a 4 semanas. 

A decisão em crianças que apresentam infecção aguda, mas 
sem nenhuma repercussão sistêmica, é muito mais difícil. Exa- 
mes laboratoriais de rotina raramente são úteis. A análise da re- 
lação risco-benefício individual inclui a avaliação dos especia- 
listas da equipe e a concordância dos pais. Se a cirurgia já foi 
adiada em uma criança e ela necessita da intervenção otorrino- 
laringológica, o procedimento deve ser realizado sob condições 
otimizadas e — se possível — sem intubação orotraqueal, isto é, 
com o uso de máscara facial ou dispositivo supraglótico. A ina- 
lação pré-operatória de salbutamol pode ser útil como broncodi- 
latador não apenas em crianças com asma brônquica, mas tam- 
bém naquelas com infecção do trato respiratório. Por meio dessa 
medida pouco invasiva e de fácil aceitação, o risco de laringos- 
pasmo ou broncospasmo pode ser reduzido em cerca de 35%.” 


Técnica anestésica em otorrinolaringologia 


A maioria dos procedimentos em ORL requer anestesia geral. 
Comparada à sedação, a anestesia geral assegura a via aérea e 
mantém a troca gasosa adequada, impede o movimento e for- 
nece as adaptações necessárias da profundidade anestésica.” 

Durante os procedimentos intranasais e orais, pode-se in- 
serir um tampão de gaze na garganta para proteger a via aérea 
de sangue, debris e dos fluidos de irrigação. O tubo orotraqueal 
deve ser de tamanho adequado e apropriadamente fixado para 
evitar extubação acidental ou fuga de gases anestésicos e de 
oxigênio. As principais peculiaridades da anestesia em ORL 
estão descritas no QUADRO 64.4.” 


Manejo da via aérea 


Os pacientes candidatos a procedimentos complexos de ca- 
beça e pescoço devem ser encaminhados preferencialmente 
para centros com alto volume de atendimentos e que contam 
com anestesiologistas experientes em via aérea difícil. Os flu- 
xogramas de manejo de via aérea difícil devem ser usados, e 
o manejo indicado vai depender do procedimento, da localiza- 
ção da lesão, dos sintomas do paciente, da urgência do caso e 
da tolerância do paciente quanto ao manejo e manipulação da 
via aérea.” 

A via aérea pode deteriorar-se após tentativa única ou prin- 
cipalmente após múltiplas tentativas de intubação orotraqueal, 
sobretudo em pacientes com patologias de cabeça e pescoço. 
Os tumores podem causar distorção da via aérea e podem ser 
friáveis, levando ao sangramento, fragmentação da lesão e rá- 
pida formação de edema após a laringoscopia. Se a laringos- 
copia direta for escolhida como abordagem primária à intuba- 
ção traqueal, devem-se evitar tentativas múltiplas pelo risco de 
obstrução total da via aérea. Os videolaringoscópios devem ser 
fortemente considerados como técnica de intubação primária 
em pacientes com lesão de cabeça e pescoço e previsão de via 
aérea difícil para aumentar a chance de sucesso na primeira 
tentativa.” 

Assim como na laringoscopia direta, o videolaringoscópio 
pode falhar, e dessa forma técnicas alternativas devem estar 
disponíveis. O cirurgião pode tentar intubar com o broncoscó- 
pio rígido quando as técnicas anteriores falharem. A intubação 
por fibrobroncoscópio flexível apresenta maiores índices de fa- 
lha em pacientes com tumores de cabeça e pescoço devido à 


QUADRO 64.4 Particularidades da anestesia em otorrinolaringologia 





Manejo da via aérea 

e Compartilhamento da via aérea com o cirurgião 

e Necessidades específicas de manejo da via aérea de cada procedimento 
e Versatilidade com as diferentes estratégias e técnicas de intubação 

e Proficiência com as diversas estratégias e técnicas de ventilação 

e Trabalho em equipe 


Plano anestésico estável e campo cirúrgico limpo 
e Técnicas baseadas em opioides 

e Anestesia venosa total 

e Hipotensão moderada controlada 

e Monitorização da profundidade anestésica 


Imobilidade do campo cirúrgico 
e Ausência de movimentos do paciente 
e Ausência de interferências (movimentos iatrogênicos) 


Despertar anestésico suave e rápido 
e Despertar com manutenção do remifentanil 
e Uso de dispositivo supraglótico 


Técnicas de recuperação precoce 

e Uso estratificado de opioides 

e Analgesia multimodal 

e Técnicas adjuvantes 

e Profilaxia de náuseas e vômitos pós-operatórios 





Fonte: Webster. 


incapacidade de identificação da glote, dificuldade da passa- 
gem do aparelho pelo tumor, sangramento e obstrução da via 
aérea. Os dispositivos supraglóticos podem ser de dificil inser- 
ção em pacientes com patologias de cabeça e pescoço, irradia- 
ção cervical prévia, limitação da abertura da boca e patologia 
hipofaríngea ou subglótica. 3 

A traqueostomia pode ser planejada como estratégia ini- 
cial de intubação nos pacientes nos quais se espera compro- 
metimento significativo da via aérea após a cirurgia. A maioria 
dos cirurgiões prefere realizar a traqueostomia sob condições 
controladas após a indução anestésica para evitar trauma da via 
aérea. A viabilidade desse plano depende da previsão da difi- 
culdade da via aérea. Se a traqueostomia com o paciente cons- 
ciente for necessária, ela deve ser efetuada sob anestesia local 
sem nenhuma sedação. Nos casos de via aérea emergencial, a 
cricotireoidostomia cirúrgica é fortemente preferida ao acesso 
percutaneo.?”* 

O interesse pelo uso da mascara laringea (ML) em casos 
de ORL aumentou com o surgimento da ML flexivel. As van- 
tagens do seu uso incluem possibilidade de executar procedi- 
mentos curtos sem necessidade de bloqueio neuromuscular, 
manutenção de ventilação espontânea e menor incidência de 
tosse e laringospasmo ao despertar. Por outro lado, experiên- 
cias negativas envolvendo obstrução de via aérea por mau 
posicionamento, aspiração de conteúdo gástrico, risco de in- 
cêndio durante uso de eletrocautério e a possibilidade de san- 
gramento na faringe tornam seu uso controverso.” 


Campo cirúrgico limpo 


Em alguns procedimentos, o campo cirúrgico limpo e a imo- 
bilidade do paciente são fundamentais para a dissecção pre- 
cisa das estruturas. Dependendo da complexidade da operação, 
mesmo pequenos movimentos podem prejudicar o resultado. 
Nesses casos, a movimentação do paciente, deslocamentos 
associados aos dispositivos de monitorização (insuflação do 
manguito da pressão não invasiva) e movimentos acidentais 
oriundos do deslocamento da mesa cirúrgica devem ser evi- 
tados. O cirurgião deve ser avisado antes de qualquer ação do 
anestesiologista que possa provocar movimentação. Para os 
procedimentos endoscópicos (p. ex., ouvido médio), costuma- 
-se colocar a braçadeira da pressão não invasiva (PNT) no lado 
oposto ao cirurgião para evitar que o tremor induzido pela in- 
suflação atrapalhe a microdissecção. Quando os bloqueadores 
neuromusculares (BNMs) estiverem contraindicados, um nível 
de profundidade anestésica adequado deve estar garantido para 
evitar a movimentação.” 

A elevação da cabeceira em 15 a 20º, a prevenção da obs- 
trução do retorno venoso cervical, a normocapnia e a hipoten- 
são controlada são utilizadas para o fornecimento de um campo 
cirúrgico limpo. Uma elevação leve da cabeça reduz as pres- 
sões venosa e arterial nas áreas acima do coração, porém há um 
aumento do risco de embolia aérea. 


Monitorização 


A monitorização básica (PNI, eletrocardiografia, oximetria de 
pulso, capnografia e temperatura) é suficiente na maioria das 
cirurgias em ORL, mesmo quando a hipotensão controlada for 
empregada. A monitorização arterial invasiva está indicada de 
acordo com as comorbidades apresentadas pelo paciente (p. 
ex., doença coronariana grave, doença cerebrovascular, doença 
renal crônica) ou conforme o risco potencial de instabilidade 
hemodinâmica e a expectativa de grande perda volêmica. A ca- 
nulação arterial fica indicada em ressecções cervicais extensas 
(respostas barorreceptoras carotídeas), procedimentos em base 
de crânio (reflexos de tronco e trigeminais) e durante procedi- 
mentos neuro-otológicos.” 

O acesso venoso central é inserido quando há potencial 
de instabilidade hemodinâmica e necessidade de administração 
rápida de vasopressores. A monitorização da pressão venosa 
central em geral é reservada para procedimentos maiores e pro- 
longados associados a grandes perdas de fluidos.” 

O eletrencefalograma (EEG) processado é usado para aju- 
dar na monitorização da profundidade anestésica principal- 
mente nas situações listadas no QUADRO 64.5." Também pode ser 


QUADRO 64.5 Situações de maior benefício da monitorização por 
eletrencefalografia 





e Durante anestesia venosa total 


e Para pacientes com maior sensibilidade aos efeitos dos anestésicos 
(p. ex., idosos) 


e Quando os bloqueadores neuromusculares são evitados para permitir uma 
profundidade anestésica adequada e evitar movimentação do paciente 


útil para detectar hipoperfusão cerebral durante episódios de 
hipotensão intraoperatória ou evento trombótico agudo intra- 
cerebral durante dissecções cervicais complexas. 

A neuromonitorização é feita com a eletromiografia (EMG). 
A EMG é monitorizada em músculos inervados por nervos cra- 
nianos ou espinhais que estão sob risco de lesão durante a cirur- 
gia. Se a neuromonitorização for utilizada, a técnica anestésica 
deve ser modificada, pois os BNMs impedem seu funciona- 
mento. A monitorização do nervo facial é geralmente feita du- 
rante cirurgia craniofacial, de ouvido médio e da base do crânio.” 


Posicionamento 


Nos procedimentos em ORL, os braços costumam ficar ao 
longo do corpo, devendo-se tomar cuidado para colocar coxins 
sob os pontos de pressão, assim como sob todos os conectores 
plásticos e extensores que estiverem em contato com a pele do 
paciente a fim de evitar trauma ou lesão nervosa. 

A cabeceira da cama costuma ser girada 90 a 180º para 
longe do anestesiologista, impedindo o acesso imediato à via 
aérea. O tubo orotraqueal deve ser bem fixado para prevenir 
a extubação acidental, e as conexões devem estar bem fixa- 
das para que não ocorram desconexões no intraoperatório. Os 
olhos do paciente devem ser adequadamente protegidos com 
curativo para manter as pálpebras fechadas e prevenir contato 
com as soluções de assepsia.” 


Indução e manutenção anestésica 


A indução anestésica costuma ser venosa, e os BNMs são ad- 
ministrados para facilitar a ventilação sob máscara e a intu- 
bação traqueal. Os objetivos da manutenção anestésica estão 
descritos no QUADRO 64.6.º 

Agentes inalatórios e venosos, bem como uma combina- 
ção de ambos, podem ser administrados para a manutenção da 
anestesia. Em pacientes com alto risco de náuseas e vômitos 
pós-operatórios (NVPO) e para aqueles submetidos a procedi- 
mentos altamente emetogênicos (p. ex., ouvido médio, cirurgia 
neuro-otológica), prefere-se manutenção venosa com propofol. 
As vantagens da anestesia venosa total sobre as técnicas com- 
binadas encontram-se no QUADRO 64.7.” 

As vantagens das técnicas anestésicas baseadas em opioides 
incluem supressão dos reflexos autonômicos, redução da neces- 
sidade de outros agentes anestésicos, facilitação da hipotensão 
controlada, redução da movimentação do paciente, obtenção de 
um despertar suave e melhora do controle da dor pós-operatória. 


QUADRO 64.6 Alvos da manutenção anestésica 





e Manter plano anestésico estável e adequado frente a vários graus de 
estímulos cirúrgicos 


e Minimizar o sangramento operatório e manter o campo cirúrgico limpo 
e seco 


e Prevenir náuseas e vômitos pós-operatórios 
e Planejar despertar suave 
e Oferecer condições de recuperação precoce e alta precoce quando indicado 





Fonte: Chang e colaboradores" e Jameson e Sloan.” 


Fonte: Xiao e Zhang? e Landsman e colaboradores.” 
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QUADRO 64.7 Vantagens da anestesia venosa total (AVT) 
em otorrinolaringologia 





e Osinergismo entre o propofol e os opioides permite rápida titulação da 
anestesia para o efeito desejado 


e AAVT com propofol/opioide facilita o controle hemodinâmico 
intraoperatório e a rápida recuperacáo da anestesia 


e Promoção de depressão profunda dos reflexos faríngeos e laringeos e do 
tónus muscular e supressáo da resposta de estresse humoral 


e Facilitação da realização de hipotensão induzida 
e Redução da incidência de náuseas e vômitos pós-operatórios 





Fonte: Liang e Irwin." 


A infusão contínua de opioides pode reduzir a dose total de pro- 
pofol administrada e melhorar a estabilidade hemodinâmica 
quando comparada ao bólus intermitente. O remifentanil é um 
agente opioide de ação ultracurta que pode ser administrado em 
altas doses para atingir analgesia intraoperatória profunda sem 
efeitos residuais no pós-operatório. Quando comparado ao fen- 
tanil e ao alfentanil, o remifentanil resulta em melhor controle 
hemodinámico e despertar mais rápido." 

Nos casos em que se optar por anestesia inalatória, o sevo- 
flurano é o agente de escolha, pois promove rápido despertar 
associado a menor efeito irritativo na via aérea do que o des- 
flurano. O uso de óxido nitroso deve ser discutido com o cirur- 
giao, já que, por sofrer acúmulo em cavidades fechadas, pode 
deslocar estruturas no ouvido médio e em enxertos timpânicos. 
Além disso, associa-se a aumento de NVPO e deve ser evitado 
se houver risco de fogo durante o procedimento.” 


Hipotensão moderada controlada 


A hipotensão moderada controlada caracteriza-se pela manu- 
tenção de uma pressão arterial sistólica (PAS) menor que 100 
mmHg ou uma pressão arterial média (PAM) entre 60 e 70 
mmHg. Essa técnica é utilizada em várias cirurgias de cabeça 
e pescoço com o objetivo de manter o campo operatório limpo. 
A necessidade de realizar hipotensão controlada, bem como o 
alvo da PAM, devem ser discutidos com o cirurgião conside- 
rando as comorbidades do paciente. A técnica deve ser evitada 
em pacientes hipertensos não controlados, com doença cere- 
brovascular, doença arterial coronariana significativa, doença 
renal crônica ou doença hepática avançada. 

Uma variedade de medicamentos pode ser usada para in- 
duzir a hipotensão. Na prática, a infusão de remifentanil as- 
sociado a infusão de propofol ou o uso de agentes inalatórios 
resulta no alvo pressórico desejado sem a necessidade de ad- 
ministração de medicações vasoativas. A incidência de hiper- 
tensão e de taquicardia de rebote com remifentanil parece ser 
baixa. Outros medicamentos podem ser usados, como o nitro- 
prussiato, B-bloqueadores, bloqueadores dos canais de cálcio e 
agonistas O,-adrenérgicos.** 


Imobilidade do paciente 


Os BNMs podem ser administrados para prevenção de movi- 
mentação do paciente em procedimentos delicados. Quando 
os BNMs forem contraindicados, como nos casos em que se 


utiliza neuromonitorização com EMG, um plano anestésico 
mais profundo é geralmente necessário para prevenir a movi- 
mentação. A infusão de opioides tituláveis (p. ex., remifentanil) 
pode ajudar na manutenção do nível estável de anestesia sem 
afetar a neuromonitorização. A própria monitorização eletro- 
miográfica do nervo facial usada pode alertar o anestesiolo- 
gista a respeito da superficialização do plano anestésico e pre- 
dizer a movimentação do paciente.” 


Estratégia de despertar suave 


A extubação deve ser realizada após o retorno dos reflexos da 
via aérea e sem a ocorrência de tosse. A troca do tubo orotra- 
queal (TOT) por um dispositivo supraglótico antes do desper- 
tar pode ser empregada, pois a ML, por ser menos irritativa, fa- 
cilita o acordar suave dos pacientes. Ela é inserida por trás do 
TOT in situ, o balonete é insuflado, a via aérea é aspirada, e o 
TOT, por fim, é removido. O paciente permanece com a ML até 
despertar.” 

A infusão de remifentanil (0,03-0,08 ug:kg ':min ') pode 
ser continuada durante o despertar para reduzir a incidência de 
tosse e as alterações hemodinâmicas associadas à extubação 
traqueal. O remifentanil promove uma recuperação previsível e 
rápida da consciência simultaneamente ao retorno dos reflexos 
de proteção da via aérea. 


Cirurgia nasal 


Além das preocupações habituais, a avaliação pré-operatória 
em cirurgia nasal deve incluir a adequação do uso de vaso- 
constritor tópico nasal, a possibilidade de SAHOS não diag- 
nosticada e a possível presença da tríade de Samter (pólipos 
nasais, asma e sensibilidade a ácido acetilsalicílico [AAS] e 
anti-inflamatórios não esteroides [AINEs]), capaz de desenca- 
dear broncospasmo grave. Pensando nisso e no sangramento 
pós-operatório em cirurgia nasal, alguns autores sugerem que 
os pacientes não devam tomar AINEs e aspirina por 1 a 2 se- 
manas antes da cirurgia." 

Deve-se decidir se o procedimento é mais bem realizado 
com anestesia local (normalmente acompanhada de sedação) 
ou geral. Embora a anestesia local possa ser adequada para pro- 
cedimentos simples como cauterização de cornetos, polipecto- 
mia simples ou turbinectomia em adultos, muitas vezes é ne- 
cessária a anestesia geral.” 

A cirurgia nasal pode envolver procedimentos externos, 
dentro da cavidade nasal, envolvendo os ossos nasais e o seio 
nasal. Os procedimentos mais comuns são rinoplastia, septo- 
plastia, redução de fraturas nasais, polipectomia e cirurgia dos 
seios paranasais.” 

Os pacientes submetidos à rinoplastia costumam ser indivi- 
duos jovens e saudáveis que necessitam de reconstrução da por- 
ção externa do nariz para tratar deformidades. Já a septoplastia e 
a polipectomia nasal são muitas vezes realizadas para melhorar 
o fluxo nasal de ar e a ventilação dos seios.*99 Algumas lesões 
malignas requerem excisão de todo o nariz com reconstrução 
em um segundo momento, muitas vezes com retalhos da fronte. 

Com relação às fraturas nasais, os procedimentos de redução 
aberta em geral são efetuados após resolução do edema inicial. 
Se a lesão é corrigida tardiamente, o alinhamento ósseo pode ser 
difícil e provocar hemorragia cirúrgica significativa. A anestesia 
geral com intubação orotraqueal costuma ser realizada em tais 


casos, fixando o TOT — que poderá ser do tipo Ring, Adair and 
Elwing (RAE) ou aramado — na linha média, junto ao queixo. Na 
redução da fratura fechada, por sua vez, o cirurgião aplica uma 
pressão forte para realinhar os ossos nasais, processo que normal- 
mente leva apenas alguns segundos, porém é doloroso. Assim, 
pode-se aplicar dose de indução única de propofol, seguida por 
suporte das vias aéreas quando necessário, enquanto a tala nasal 
é posicionada. No entanto, quando a redução for potencialmente 
complicada e acompanhada de sangramento, a via aérea é prote- 
gida por TOT ou dispositivo supraglótico. Em muitos desses pro- 
cedimentos, são colocados tampões nasais, talas ou stents, estes 
últimos com a vantagem de permitir ventilação pelo nariz.” 

É prática comum em ORL a utilização de “tampões” fei- 
tos de longos pedaços de gaze embebidos em solução salina, 
colocados ao redor do tubo traqueal a fim de evitar que sangue 
e debris cirúrgicos entrem na laringofaringe. Deve-se manter 
alguns centímetros de gaze fora da cavidade para lembrar-se 
da sua presença, uma vez que a permanência do tampão pode 
causar obstrução grave de via aérea após a extubação.“ Além 
da aspiração, a literatura cita a remoção do tampão sob larin- 
goscopia direta pré-extubação bem como realização de flexão 
e extensão cervical para que quaisquer coágulos remanescentes 
desloquem-se para uma posição onde possam ser removidos 
sob visão direta.” 

O despertar suave em cirurgia nasal é importante, pois a 
tosse e o bucking produzem sangramento indesejável. As técni- 
cas úteis incluem o uso de remifentanil e a aplicação de lidocaina 
por sobre o TOT com o balonete temporariamente desinsuflado, 
enquanto o paciente está em plano anestésico profundo. Caso 
seja usado tampão nasal, o paciente deve ser avisado antes da 
indução que, ao despertar, deverá respirar pela boca. Os porta- 
dores de SAHOS necessitam de monitorização respiratória cui- 
dadosa quando estiverem usando tampão nasal. Com relação à 
dor pós-operatória, esses procedimentos em geral não requerem 
opioides, sendo suficientes analgésicos e AINEs.® 

O emprego de vasoconstritores tópicos, como fenilefrina e 
oximetazolina, é frequente em tais procedimentos. Esses agen- 
tes tópicos são importantes para reduzir o sangramento e me- 
lhorar a visualização em cirurgias nasais e endoscópicas, mas 
podem produzir toxicidade cardiovascular.® 

A fenilefrina é um agente ot-adrenérgico vasoconstritor 
tópico usado isoladamente ou combinado com a lidocaína. A 
dose inicial não deve exceder 500 ug (< 20 ug-kg ! em crianças 
< 25 kg), e a monitorização da pressão arterial é de particular 
importância quando do seu uso a fim de identificar hipertensão 
grave.“ 

Já a oximetazolina, derivado imidazólico o,-agonista se- 
letivo e &œ,-agonista parcial, é o vasoconstritor tópico mais po- 
pular em ORL devido ao seu excelente perfil de segurança e 
disponibilidade.”® Deve-se evitar em pacientes que utilizam 
inibidores da monoaminoxidase. Em geral, três jatos da solu- 
ção de 0,05% são administrados em cada narina.”” 


Cirurgia endoscópica nasal 


A cirurgia endoscópica nasal está indicada em uma variedade 
de condições como polipose nasal, sinusite crônica recorrente, 
controle de epistaxe, excisão de tumores, descompressão orbi- 
tal, remoção de corpo estanho, entre outras.5?»7? 

Os principais objetivos anestésicos em tais procedimentos 
são proporcionar campo cirúrgico livre de sangue, imobilidade 


do paciente, condições cardiorrespiratórias estáveis e emer- 
gência suave da anestesia. A hipotensão controlada é por vezes 
utilizada, e a anestesia venosa total com propofol-remifentanil 
pode proporcionar melhores condições cirúrgicas, em compa- 
ração com a técnica balanceada tradicional, possivelmente por 
manter a frequência cardíaca e o débito cardíaco mais baixos.” 

O procedimento em geral começa com o descongestiona- 
mento do nariz e a infiltração de lidocaína a 1% com adrenalina 
1:100.000, muitas vezes seguida da colocação nasal bilateral de 
tampões com vasoconstritor ou com creme de cocaína a 4%.” 

Dada a proximidade de vasos sanguíneos e nervos impor- 
tantes da órbita e do cérebro, complicações graves são possi- 
veis, sobretudo quando as referências cirúrgicas são obscureci- 
das por sangue. Algumas das principais complicações incluem 
hematoma orbital, cegueira por trauma orbital ou danos ao 
nervo óptico, fístula do líquido cefalomarraquiano (LCR), le- 
são da carótida ou artéria etmoidal, entrada na cavidade cra- 
niana, hemorragia grave e morte.” 


Polipectomia nasal 


Pacientes com fibrose cística costumam apresentar pólipos 
nasais múltiplos que exigem remoção. Essas crianças muitas 
vezes têm doença pulmonar obstrutiva grave com infecções 
pulmonares recorrentes e secreções espessas, sendo frequen- 
temente hipoxêmicas. Durante anestesia geral, o paciente com 
fibrose cística pode exigir aspiração e lavagem frequente do 
tubo endotraqueal, sinalizada por aumento do pico de pressão 
inspiratória no período intraoperatório. Um broncodilatador 
deve estar disponível, e anestésicos inalatórios, opioides e 
BNMs podem ser usados para pacientes com obstrução leve 
a moderada das vias aéreas. O óxido nitroso deve ser evitado 
em pacientes com obstrução grave das vias aéreas inferiores 
com aprisionamento de ar, devido à possibilidade de hiperin- 
suflação de espaço com ar aprisionado. Esses pacientes devem 
ser ventilados com mistura de oxigênio-ar, e pressão positiva 
ao final da expiração (PEEP, do inglês positive end-expiratory 
pressure) deve ser adicionada ao longo do procedimento para 
minimizar o fechamento das vias aéreas e atelectasia. Devido 
à associação com a tríade de Samter, os AINEs devem ser usa- 
dos com cautela.” 

Além da patologia pulmonar, com frequência ocorre obs- 
trução das vias aéreas superiores nesses pacientes. Durante a 
indução, a boca deve ser mantida aberta, pois as vias aéreas 
nasais podem estar completamente bloqueadas pelos pólipos. 
O tamponamento nasal, em geral colocado ao final do procedi- 
mento cirúrgico, pode levar a novos problemas na ventilação e 
na oxigenação no pós-operatório. Essa situação é parcialmente 
solucionada se o cirurgião introduzir primeiro um dispositivo 
de via aérea nasofaríngeo e depois o tampão, ao redor dele. Se 
a disfunção pulmonar pré-operatória for grave, deve-se con- 
siderar a transferência para unidade de tratamento intensivo, 
com tubo endotraqueal, para cuidados respiratórios em pós- 
-operatório imediato.“ 


Cirurgia endoscópica funcional 
dos seios paranasais 


A cirurgia endoscópica funcional dos seios paranasais (FESS, 
do inglês functional endoscopic sinus surgery) está indicada 
para o tratamento das patologias localizadas no complexo 
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ostiomeatal com consequente bloqueio dos óstios e inflama- 
ção dos seios paranasais. Usando endoscópios de fibra óptica, 
é possível acessar o espaço nasal posterior via abertura das na- 
rinas e realizar a desobstrução.” Assim, a FESS apresenta alta 
taxa de sucesso para a melhora sintomática em rinossinusite 
crônica refratária.” Há várias indicações para esse procedi- 
mento, como ressecção de papiloma invertido, retirada de tu- 
mor de base do crânio, tratamento de malformações vasculares 
associadas a telangiectasia hemorrágica hereditária e ressecção 
transesfenoidal de tumor hipofisario.” 

As complicações da FESS são raras e se relacionam com 
a proximidade da órbita e do cérebro. As principais incluem 
fistula do LCR, penetração no cérebro, infecção intracraniana, 
cegueira resultante de trauma orbital ou danos ao nervo óptico, 
hemorragia, lesão da artéria carótida e anosmia. As complica- 
ções menores incluem lesão do ducto nasolacrimal, sinéquias, 
enfisema subcutâneo, estenose ou fechamento ostial."7? 

Assim, a anestesia local é adequada para procedimentos 
menores em pacientes selecionados, mas a anestesia geral é 
preferida na maioria dos casos para satisfazer necessidades ci- 
rúrgicas mais desafiadoras. 

A administração pré-operatória de esteroides em casos 
de polipose nasal grave terá efeitos anti-inflamatórios e antie- 
dema, melhorando a visibilidade durante a FESS.” 

Vasoconstritores tópicos com anestésico local são aplica- 
dos à mucosa nasal para aliviar a dor pós-operatória, diminuir 
a perda sanguínea e congestão das mucosas, bem como melho- 
rar a hemostasia. Devido à absorção sistêmica dos vasocons- 
tritores, é importante monitorizar cuidadosamente os pacien- 
tes. Recomenda-se que a dose inicial de fenilefrina não exceda 
0,5 mg em adultos ou 20 ug-kg™ em crianças de até 25 kg. 

Outro aspecto importante é a escolha do dispositivo de 
manutenção da via aérea. Durante o sangramento em FESS, 
o sangue pode passar ao longo da superfície exterior do TOT 
para o nível das pregas vocais e subglote. Comparações diretas 
de contaminação das vias aéreas por meio de exame de fibra 
óptica ao final da cirurgia nasal mostraram que os pacientes 
tratados com ML flexível e ventilação espontânea têm menor 
probabilidade de apresentar sangue na via aérea do que os tra- 
tados com TOT." Entretanto, o anestesiologista deve estar fa- 
miliarizado com o dispositivo, pois qualquer colocação incor- 
reta ou deslocamento durante o caso cria o potencial para a 
obstrução das vias aéreas e contaminação das vias aéreas infe- 
riores com sangue e secreções.º! 

A extubação pode ser feita em plano anestésico de in- 
consciência ou superficial. A vantagem da extubação com o 
paciente consciente é a garantia do retorno dos reflexos pro- 
tetores da laringe contra sangue e secreções. A desvantagem é 
a possibilidade de laringospasmo, tosse e dessaturação subse- 
quente, além de aumento do risco de hemorragia? 

A extubação com o paciente inconsciente é efetuada a fim 
de acelerar a transferência para a unidade de recuperação e tentar 
suavizar o perfil de recuperação. No entanto, deixa a via aérea des- 
protegida, e a associação de tampões nasais torna extremamente 
difícil a manutenção da via aérea apenas pelo fluxo de ar orofa- 
ríngeo. Se a extubação com o paciente inconsciente é realizada, a 
aspiração adicional com a visualização direta da glote, usando um 
laringoscópio regular ou mesmo um videolaringoscópio, pode di- 
minuir o risco de aspiração de sangue e secreções.” 

Nos casos com uso de tampão nasal, é importante lembrar 
que o paciente tem a via aérea nasal parcial ou completamente 


obstruída. Um dispositivo de via aérea nasofaríngea pode ser 
incorporado ao tampão nasal para facilitar a respiração.” 

A anestesia venosa total (AVT) diminui o sangramento, 
melhora a visualização do campo cirúrgico e, além disso, reduz 
a tosse ao despertar e a ocorrência de NVPO.” Quando a anes- 
tesia inalatória com isoflurano e fentanil foi comparada à AVT, 
ambas as técnicas foram eficazes na obtenção de hipotensão 
(definida por PAM entre 60 e 70 mmHg), mas apenas a AVT 
foi eficaz na redução do sangramento durante FESS. O sulfato 
de magnésio também produz hipotensão eficaz e reduz a fre- 
quência cardíaca, a perda de sangue e a duração da cirurgia. 
Contudo, a infusão de magnésio parece alterar a necessidade de 
outros anestésicos e prolongar o tempo de despertar.” 

A ventilação a jato de alta frequência (VJAF) é outro mé- 
todo para reduzir o sangramento e melhorar a visibilidade du- 
rante a FESS, embora exija investigação adicional devido aos 
riscos associados de traqueobronquite necrosante, barotrauma, 
fluxo aéreo expiratório insuficiente e ventilação inadequada. 

Outra técnica que objetiva minimizar as complicações du- 
rante a FESS sob anestesia geral é a monitorização intraopera- 
tória dos potenciais evocados visuais (PEVs). Durante a FESS, 
podem ocorrer lesão ocular e cegueira por lesão cirúrgica direta 
ou aumento da pressão orbital, como resultado de uma hemor- 
ragia retrobulbar. Todavia, a complexidade dessa monitoriza- 
ção impede seu uso na prática clínica.” 

A incidência de náuseas e vômitos após FESS não está 
bem relatada. A presença de sangue no estômago, a inflamação 
da úvula e da garganta, bem como o uso ocasional de opioides 
para controle da dor podem ser fatores contribuintes. Os trata- 
mentos-padrão para NVPO, como escopolamina transdérmica, 
ondansetrona e dexametasona, devem ser usados de acordo 
com história e fatores de risco do paciente para NVPO. 

A dor pós-operatória esperada após FESS varia de leve a 
moderada. Os anestésicos locais pré-operatórios não são sufi- 
cientes para aliviar a dor pós-operatória, sendo que não foram 
encontradas diferenças entre a infiltração com os de longa ação 
(bupivacaina) ou curta ação (lidocaina). O uso de analgésicos 
não opioides após FESS provavelmente fornece adequado con- 
trole da dor, e o esquema analgésico costuma ser baseado em 
medicamentos não opioides fixos e opioides de resgate.” Em- 
bora tal modalidade de analgesia seja consenso para a maioria 
dos cirurgiões, existe questionamento sobre o risco de sangra- 
mento devido à disfunção plaquetária farmaco-associada.® 


Endoscopia nasal em pediatria 


A cirurgia endoscópica (ESS, do inglês endoscopic sinus sur- 
gery) em crianças deve ser realizada apenas em caso de falha 
terapêutica. Em contraste com as técnicas tradicionais da cirur- 
gia do seio, a ESS amplia os óstios naturais dos seios maxila- 
res e etmoidais, preservando a maior parte da mucosa do seio. 
Além de crianças com sinusite recorrente, a lista das indicações 
da ESS aceitas inclui obstrução nasal completa em pacientes 
com fibrose cística, pólipos antrocoanais, complicações intra- 
cranianas, mucoceles e mucopioceles, abscesso orbitário, lesão 
traumática do canal óptico, dacriocistorrinite por sinusite, si- 
nusite füngica, neoplasias e meningoencefalocele. Em crianças 
adequadamente selecionadas, os resultados são bons, com me- 
lhora esperada de 80%.“ 

A ESS é feita sob anestesia geral, utilizando TOT simples 
ou aramado, e a abordagem anestésica é semelhante à descrita 


para a polipectomia nasal. O cirurgião pode optar por oximeta- 
zolina tópica (0,25-0,50%) para a vasoconstrição inicial e, em 
seguida, infiltrar o tecido com lidocaina e adrenalina (solução 
1:100.000) para a hemostasia. Deve-se assegurar que as doses 
máximas admissíveis (10 ug'kg”! de adrenalina) não sejam ul- 
trapassadas, evitando hipertensão grave. Cirurgião e anestesio- 
logista devem estar cientes de que a duração da vasoconstrição 
é de cerca de 1,5 hora e, após esse intervalo, o sangramento 
pode dificultar a visualização do sítio cirúrgico. Alguns cirur- 
giões posicionam tampão nasal rotineiramente para hemosta- 
sia, e o paciente torna-se um respirador bucal obrigatório. O 
sangramento pode ser considerável e exigir que o tampão per- 
maneça no local após a cirurgia. Conforme citado, isso provoca 
obstrução nasal completa, e é adequado que a criança esteja 
completamente acordada antes da extubação. Outros profissio- 
nais podem optar por Surgicel® ou FloSeal® para obter a he- 
mostasia, lembrando que tais materiais têm o potencial de mi- 
gração para a via aérea inferior.” 

Raramente, a cirurgia pode invadir a órbita ou o espaço 
intracraniano. Nesse último caso, pode ocorrer hemorragia in- 
tracraniana e há também risco de pneumoencéfalo se pressão 
positiva for aplicada via ventilação sob máscara facial. 


Tumores nasofaríngeos 


Teratomas, cistos dermoides, encefaloceles nasais e outros tu- 
mores requerem excisão cirúrgica. O angiofibroma nasal ju- 
venil, por exemplo, é um tumor benigno raro, mas muito vas- 
cularizado. A biópsia desses tumores pode resultar em grave 
hemorragia de difícil controle. Por conseguinte, o diagnóstico 
é geralmente feito com base em estudos de imagem.” 

A cirurgia para remoção tumoral pode resultar em perda de 
sangue maciça, e isso deve ser parte do planejamento anesté- 
sico. No pós-operatório, pode haver obstrução nasal persistente 
e sangramento contínuo, motivo pelo qual, em crianças, o tubo 
endotraqueal deve ser deixado no local até que estejam total- 
mente acordadas.% 


Cirurgia maxilar 
Trauma 


As vítimas de trauma de cabeça e pescoço podem ter lesão ce- 
rebral ou de coluna cervical concomitantemente. Até que seja 
descartada uma lesão cervical, o paciente deve ser mantido 
com colar cervical rígido, e o protocolo de intubação deve ser 
adequado a esse cenário. Deve-se considerar a intubação oral 
versus nasal, lembrando que essa última é contraindicada em 
fraturas Le Fort III (FIG. 64.5). 

As lesóes faciais podem produzir grande hemorragia, bem 
como aspiração de fragmentos de sangue, osso, cartilagem, 
dentes e tecidos. Fraturas nasais, de base do cránio ou maxila 
podem estar associadas a hemorragias profusas. A presenca de 
equimose periorbital bilateral (sinal do guaxinim) pode indicar 
fratura de base do cránio. Pode haver comprometimento das 
vias aéreas, especialmente quando fraturas mandibulares bila- 
terais estáo presentes. 

Opções de manejo imediato das vias aéreas incluem in- 
tubação orotraqueal (com o paciente consciente ou após indu- 
ção de sequência rápida), via aérea cirúrgica obtida sob anes- 
tesia local, ou mesmo intubação por uma via aérea aberta em 





FIGURA 64.5 Tipos de fraturas craniofaciais segundo classificação de René Le Fort. 
Fonte: Adaptada de Al Shetawi e colaboradores. 


casos de transecção traqueal. Cânulas orofaríngeas podem não 
ser toleradas em pacientes com reflexo de deglutição intacto, 
e a insercáo de um dispositivo nasofaríngeo pode agravar o 
sangramento. Embora a intubação por fibra óptica pareça ofe- 
recer muitas vantagens em trauma, a experiência clínica sugere 
o contrário, porque explorar uma via aérea distorcida, na pre- 
sença de sangue e secreções, pode ser difícil até mesmo para o 
broncoscopista experiente. 

Existem preocupações especiais quando a traqueia é intu- 
bada em paciente com trauma laríngeo, porque isso pode resultar 
em lesões adicionais ou mesmo perda do controle da via aérea 
(p. ex., em caso de colocação inadvertida do TOT no mediastino 
através de uma fratura de laringe). Achados clínicos sugestivos 
de trauma de laringe incluem abrasões, descoloração, recuo, san- 
gramento ou dor na região da laringe, bem como dispneia, dis- 
fagia, disfonia, estridor, hemoptise, enfisema subcutâneo e rou- 
quidão. Sinais de pneumotórax podem também estar presentes, 
e a fibrolaringoscopia pode revelar edema, sangramento ou he- 
matoma, ou disfunção das pregas vocais. Se a intubação endotra- 
queal for tentada neste cenário, um broncoscópio de fibra óptica 
com TOT de pequeno diâmetro pode ser usado com cuidado, 
tendo em mente as preocupações anteriores sobre intubação no 
contexto de trauma. Além disso, a ventilação com pressão posi- 
tiva por máscara ou dispositivo supraglótico nesse cenário pode 
piorar um eventual enfisema subcutâneo. A traqueostomia pode 
ser o mais prudente em alguns casos.9* 

Finalmente, a aplicação de pressão cricoide (manobra de 
Sellick) no trauma contuso da laringe pode resultar na sepa- 
ração cricotraqueal, sendo portanto contraindicada. Tanto no 
trauma facial como no das vias aéreas, o manejo inicial é de- 
terminado pelo grau de dificuldade respiratória ou comprome- 
timento potencial das vias aéreas, pelo equipamento disponível 
e pela preferência clínica. As fraturas mediofaciais merecem 
menção especial e são definidas pela classificação de René Le 
Fort. Le Fort I indica fratura horizontal que envolve a abertura 
nasal inferior, e separa o alvéolo maxilar do restante do esque- 
leto mediofacial. Le Fort II são fraturas nasomaxilares pirami- 
dais que quebram a partir do esqueleto craniofacial superior. 
Le Fort HI, menos encontradas do que as outras, envolvem a 
separação do esqueleto facial da base do crânio.” 


Maxilectomia e cirurgia ortognática 


A maxilectomia pode ser parcial ou total. A exenteração orbital 
às vezes acompanha o procedimento se o conteúdo intraorbitário 
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for violado por tumores. Indicações para maxilectomia incluem 
tumores do seio maxilar, palato e outras estruturas, algumas in- 
fecções fúngicas intratáveis, entre outras condições. 

O procedimento é realizado com anestesia geral com intu- 
bação traqueal e monitorização invasiva adequada para a con- 
dição do paciente e extensão da cirurgia. Embora a perda ma- 
ciça de sangue seja incomum, devem ser tomadas precauções, 
pois pode ocorrer hemorragia (p. ex., com o corte transversal 
da artéria maxilar interna). A hipotensão moderada controlada 
pode ajudar a reduzir a perda de sangue. Quando a monitori- 
zação de nervo craniano por EMG é empregada, os BNMs de 
ação prolongada devem ser evitados.” 

A cirurgia ortognática para a reconstrução de malforma- 
ções do esqueleto facial é muitas vezes realizada por meio de 
osteotomias mandibulares ou de Le Fort. 

Os procedimentos mandibulares podem variar de biópsias 
simples a cirurgias radicais de longa duração, envolvendo re- 
talhos osteocutâneos microvasculares. A intubação nasal com 
o paciente consciente pode ser necessária e, em alguns casos, 
a hipotensão controlada é utilizada para minimizar a perda de 
sangue. Eventualmente, a mandíbula é fixada na posição fe- 
chada, o que pode trazer grandes dificuldades caso seja neces- 
sária reintubação no pós-operatório.”” 

A disfunção da articulação temporomandibular (ATM) 
muitas vezes se manifesta com dor e diminuição da abertura 
bucal. Condições como osteoartrite, sinovite ou fibrose po- 
dem ser responsáveis. A maioria dos procedimentos da ATM 
são realizados com anestesia geral e intubação nasotraqueal. 
Tal como acontece com a cirurgia da mandíbula, uma abertura 
bucal muito limitada pode indicar a intubação nasal com o pa- 
ciente consciente. 


Cirurgias otológicas 


As cirurgias otológicas apresentam graus variáveis de comple- 
xidade, contando com procedimentos simples e rápidos como 
a miringotomia até procedimentos maiores e mais prolongados 
como a timpanomastoidectomia. 

O procedimento mais realizado no ouvido externo é a reti- 
rada de corpo estranho. Os procedimentos no ouvido médio in- 
cluem miringotomia, timpanoplastia, estapedectomia e os pro- 
cedimentos da mastoide, como a mastoidectomia. O implante 
coclear envolve o ouvido interno.” 


Procedimentos do ouvido médio 


O ouvido médio apresenta conteúdo delicado, e os procedi- 
mentos nessa localização exigem cuidados específicos que in- 
cluem fornecimento de um campo cirúrgico limpo, atenção ao 
posicionamento da cabeça, manejo adequado da via aérea, mo- 
nitorização no nervo facial, considerações sobre o momento 
do uso do óxido nitroso, despertar suave e calmo e prevenção 
de NVPO.” 

Muitas crianças apresentam sinais de IVAS, e, nesses ca- 
sos, a decisão sobre a realização ou não do procedimento deve 
ser baseada na urgência (p. ex., infecção aguda do ouvido mé- 
dio) e na gravidade da IVAS."? 

Em pacientes selecionados, com uma explicação anes- 
tésica adequada, a cirurgia do ouvido médio pode ser feita 
com anestesia local. As vantagens da realização sob aneste- 
sia local e sedação incluem menor sangramento, menor dor no 


pós-operatório imediato, mobilização precoce e possibilidade 
de testar a audição durante o procedimento. Entretanto, a tim- 
panomastoidectomia e o implante coclear são procedimentos 
prolongados que precisam de intubação traqueal. Deve-se fazer 
uso de tubos aramados ou pré-moldados de RAE para evitar 
dobras durante o posicionamento.” 

Um campo livre de sangue é essencial, pois mesmo pe- 
quenas quantidades de sangue podem obscurecer a visão do ci- 
rurgião durante a microcirurgia. A hipotensão moderada é uti- 
lizada para esse fim. Hipoventilação, tosse, administração de 
AINEs e obstrução do retorno venoso da cabeça podem gerar 
congestão venosa e contribuir para o aumento do sangramento. 
A hiperextensão ou torção extrema cervical pode promover le- 
são do plexo braquial ou da medula cervical. Nos pacientes 
com aterosclerose carotídea, o fluxo sanguíneo carotideo pode 
ficar comprometido ou um trombo plaquetário pode ser deslo- 
cado durante o posicionamento, sendo indicada a ausculta cer- 
vical à procura de sopros antes do procedimento.” 

A ML é uma alternativa factível na maioria dos procedi- 
mentos do ouvido médio, porém, nos casos em que houver ne- 
cessidade de extensão ou rotação cervical acentuada, a melhor 
escolha passa a ser a intubação. A tosse na extubação pode pro- 
mover hematoma, e a ML oferece uma alternativa atraente para 
o manejo.” 

Uma complicação bem documentada dos procedimentos 
do ouvido médio é a paralisia facial. Um estimulador de ner- 
vos é utilizado no intraoperatório para monitorizar a atividade 
eletromiográfica facial evocada (neuromonitorização) e redu- 
zir o risco de lesão. Os BNMs devem ser evitados ou usados 
apenas para o momento da intubação para que a técnica possa 
ser empregada.” 

A movimentação do paciente pode comprometer o resul- 
tado da cirurgia, motivo pelo qual uma profundidade anestésica 
adequada deve ser garantida mediante monitorização da profun- 
didade anestésica. O uso de óxido nitroso é controverso. Um 
despertar suave e sem tosse é importante, sobremaneira para pa- 
cientes submetidos a procedimentos reconstrutivos, já que a ma- 
nobra de Valsalva pode provocar o deslocamento da prótese.” 

A escolha entre AVT e anestesia balanceada segue em de- 
bate. As condições operatórias fornecidas pela AVT parecem 
ser superiores, associadas a um despertar mais rápido e a uma 
incidência menor de náuseas e vômitos. Nos procedimentos de 
ouvido e principalmente nos procedimentos de ouvido interno, 
os pacientes são propensos a apresentar NVPO, razão pela qual 
a profilaxia múltipla está indicada.” Na ausência de tratamento 
antiemético, a incidência de NVPO chega a 80%. 

Uma combinação analgésica multimodal com opioides, 
AINEs e paracetamol ou dipirona em geral é suficiente para o 
tratamento da dor pós-operatória.” 


Miringotomia e inserção de tubo de ventilação 


A otite média corresponde à inflamação do ouvido médio, 
tendo maior incidência entre os 6 e 18 meses de idade, sendo 
uma das patologias mais frequentes da infância. Após a otite, 
muitas crianças permanecem com efusão residual no ouvido 
médio associada a sintomas como dor, febre, vertigem, alte- 
ração de sono ou perda auditiva. Nesses pacientes e naqueles 
com otite recorrente ou atelectasia da membrana timpânica, 
está indicada a drenagem da efusão por miringotomia ou inser- 
ção de tubo de ventilação.” 


A miringotomia com inserção de tubo de ventilação é um 
procedimento muito rápido, com duração, em mãos experien- 
tes, inferior a 5 minutos. No entanto, não é isenta de riscos, já 
que a criança pode apresentar ou ter tido recentemente uma 
IVAS. É realizada predominantemente em pacientes pediá- 
tricos de forma ambulatorial. A sedação pré-operatória deve ser 
administrada de acordo com o nível de ansiedade da criança. O 
uso de óxido nitroso associado a sevoflurano via máscara fa- 
cial promove indução suave e efetiva, manutenção adequada e 
pronto despertar.” 

Como as crianças que se submetem à miringotomia geral- 
mente apresentam hipertrofia de adenoides, elas podem apre- 
sentar sinais de obstrução nasal e da via aérea superior, pre- 
cisando de CPAP durante a indução inalatória e a inserção de 
cânula orofaríngea após o alcance do plano anestésico a fim 
de manter a perviedade da via aérea. É um dos poucos proce- 
dimentos nos quais a punção venosa não é obrigatória. Os pa- 
cientes devem ser transportados sob posição lateral e com oxi- 
gênio suplementar até a sala de recuperação pós-anestésica.* 


Mastoidectomia e timpanoplastia 


As doenças do ouvido médio afetam os adultos de todas as 
idades. A otite média crônica frequentemente evolui para mas- 
toidite, perfuração da membrana timpánica e dano à cadeia os- 
sicular. Além disso, a formação de colesteatoma (invasão do 
epitélio escamoso queratinizado) pode se espalhar para dentro 
da mastoide, do ouvido interno e até mesmo para o cérebro. Em 
muitos casos, é necessária a mastoidectomia para remoção do 
material infectado, drenagem de abscessos e restabelecimento 
da ventilação do ouvido médio. Com a melhora do manejo da 
otite média, a mastoidectomia devido à mastoidite tornou-se 
mais rara nas últimas décadas, embora o procedimento ainda 
seja efetuado para remoção de colesteatomas ou realização de 
timpanoplastias. 

A timpanoplastia é indicada em pacientes com perfura- 
ção crônica ou atelectasia da membrana timpânica e reconstrói 
a membrana timpânica com ou sem a utilização de enxertos. A 
mastoidectomia envolve a exposição e remoção cirúrgica das cé- 
lulas aéreas da mastoide. A timpanomastoidectomia é o termo 
usado quando a timpanoplastia é realizada em conjunto com a 
mastoidectomia. Na estapedectomia, remove-se parte ou todo o 
estribo e insere-se uma prótese como tratamento da otosclerose.? 

Durante o procedimento, o paciente permanece em posi- 
ção supina com a cabeça rodada lateralmente para o lado que 
não será operado. É importante fazer a rotação suave da cabeça 
em pacientes anestesiados pelo risco de subluxação atlantoa- 
xial. A intubação deve ser realizada com BNMs de ação rápida. 

A hipotensão controlada é aplicada para evitar o sangra- 
mento e, em muitos casos, realiza-se a monitorização nervosa. 
Além da monitorização básica, a EMG é utilizada para evitar 
a lesão do nervo facial.” O óxido nitroso é evitado principal- 
mente nas fases finais do procedimento, pois envolve a execu- 
ção de timpanoplastia. 

Na timpanoplastia, o óxido nitroso deve ser descontinuado 
antes do posicionamento do enxerto, pois esse gás, ao se acu- 
mular em ambiente fechado, aumenta a pressão local e pode 
deslocar o enxerto de sua posição original. Entretanto, o cirur- 
gião pode solicitar o uso do óxido nitroso em alguns tipos de 
enxerto com o objetivo de facilitar a sua fixação na membrana 
timpánica."' 


A complicação pós-operatória mais frequente são as NVPO. 
Atribui-se como causa a estimulação cirúrgica do labirinto ves- 
tibular, a técnica anestésica empregada ou a combinação das 
duas. O propofol, quando usado para a indução e manutenção 
da anestesia, parece proporcionar redução das náuseas e vô- 
mitos quando comparado ao isoflurano e sevoflurano. O trata- 
mento profilático para NVPO é efetivo.'? 


Cirurgia de parótida 


A parotidectomia é um procedimento cirúrgico indicado para 
o tratamento de tumores benignos ou malignos e para certas 
condições inflamatórias e autoimunes da parótida. Os tumo- 
res parotídeos são, na maioria, benignos. O tratamento tem por 
objetivo a completa retirada do tecido parotídeo doente, com a 
preservação do nervo facial e de todos os seus ramos. A iden- 
tificação do nervo facial por meio da estimulação nervosa é 
essencial, e por isso os BNMs devem ser evitados após a in- 
tubação. A grande maioria dos casos é realizada sob aneste- 
sia geral e intubação orotraqueal. Plano anestésico profundo 
é necessário para garantir a imobilidade, já que os relaxantes 
devem ser evitados.” 


Procedimentos cocleares, do saco 
endolinfático e do labirinto 


Os pacientes candidatos a procedimentos cocleares, do saco en- 
dolinfático e do labirinto costumam sofrer de vertigem e perda 
auditiva, além de terem predisposição a NVPO. O implante co- 
clear envolve a realização de mastoidectomia e apresenta du- 
ração prolongada (mais de 4 horas). Os cuidados são parecidos 
com os indicados anteriormente e incluem extubação suave, 
adequação da anestesia para a monitorização nervosa e mui- 
tas vezes hipotensão leve para otimização do campo cirúrgico. 

O implante coclear é uma alternativa para pacientes com 
déficit auditivo acentuado por ausência do neuroepitélio senso- 
rial da cóclea e que apresentam preservação das fibras nervosas 
auditivas. A cirurgia é realizada sob uma incisão pós-auricular 
estendida com mastoidectomia associada. As considerações 
anestésicas são as mesmas que para a mastoidectomia. O anes- 
tesiologista deve verificar o nível auditivo do paciente para oti- 
mizar a comunicação. Se o paciente fizer uso de leitura labial, 
a máscara cirúrgica se possível deve ser usada somente após a 
indução. 


Otoplastia 


A otoplastia corresponde a procedimento estético para recons- 
truir a orelha. As mesmas considerações dos outros procedi- 
mentos de cabeça e pescoço devem ser observadas. Geral- 
mente é realizada de forma bilateral, razão pela qual o TOT 
deve estar bem fixado, já que, durante a cirurgia, efetua-se a 
movimentação da cabeça.” 


Cirurgias cervicais 
Traqueostomia 


A traqueostomia é a realização de uma abertura cirúrgica na 
porção cervical da traqueia para ventilação, podendo ter caráter 
emergencial ou eletivo. E necessário que o anestesiologista e o 
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cirurgião estabeleçam um plano conjunto para o manejo da via 
aérea dependendo de cada um desses casos. A traqueostomia 
eletiva é considerada quando o tempo esperado de permanên- 
cia do paciente sob ventilação mecânica for prolongado ou na 
presença de tumores obstrutivos da via aérea. A traqueostomia 
percutânea efetuada no leito é uma alternativa à realização do 
procedimento no centro cirúrgico, e a escolha entre as duas téc- 
nicas depende da experiência do profissional e das condições 
clínicas do paciente. 

De preferéncia, a traqueostomia deve ser efetuada sob 
anestesia geral, fornecendo ao cirurgião um campo cirúrgico 
otimizado, porém a indução anestésica pode levar à oclusão 
total da via aérea e à necessidade de uma traqueostomia de ur- 
gência sob condições não ideais. A decisão sobre a realização 
com anestesia local depende da experiência do anestesiolo- 
gista, da gravidade da doença da via aérea e dos procedimen- 
tos que serão efetuados após a traqueostomia. Tecnicamente, 
a traqueostomia apenas com anestesia local em um paciente 
consciente que tenha comprometimento da via aérea é de di- 
fícil realização. O posicionamento ideal inclui a hiperextensáo 
da cabeça, o que pode ser mal tolerado.™ 

O tubo de traqueostomia ideal deve adequar-se à traqueia 
sem provocar pressão ou lesão na pele ou na mucosa traqueal. 
Os tubos de traqueostomia de plástico são comumente utiliza- 
dos, pois causam mínima reação tecidual e possuem numera- 
ção correspondente à dos tubos orotraqueais. Imediatamente 
antes da incisão da traqueia, o TOT e a hipofaringe devem ser 
aspirados para evitar a entrada de secreções na traqueia, e, se 
possível, a fração inspirada de oxigênio deve ser reduzida para 
diminuir o risco de fogo nos casos em que o eletrocautério 
estiver sendo empregado. O balonete então é desinsuflado e 
tracionado cranialmente para permitir a passagem do tubo de 
traqueostomia.'* 

A troca de tubo em um paciente com traqueostomia de 
longa data no qual o traqueostoma está bem cicatrizado cos- 
tuma ser um procedimento simples que pode ser feito à beira 
do leito. A troca de tubo em uma traqueostomia recém-reali- 
zada pode ser perigosa, pois o trajeto ainda se encontra em fase 
de cicatrização e os tecidos moles adjacentes podem ocluir o 
traqueostoma com a retirada do tubo. A introdução forçada do 
tubo pode causar falsa via, enfisema subcutâneo e incapaci- 
dade de ventilação. Dessa forma, as trocas precoces de tubo 
devem ser evitadas sempre que possível." 


Cirurgias de tireoide e paratireoide 


As principais indicações de cirurgia na tireoide incluem o cân- 
cer de tireoide, o bócio sintomático e a falha do manejo medi- 
camentoso do hipertireoidismo.™ A indicação mais comum de 
cirurgia na paratireoide é a hipercalcemia oriunda do hiperpa- 
ratireoidismo secundário à doença renal. Quando a hipercalce- 
mia é grave, o tratamento pré-operatório com fluidos, furose- 
mida e bisfosfonatos torna-se necessário. 

Os pacientes com hipertireoidismo devem estar preferen- 
cialmente eutireóideos no pré-operatório para reduzir o risco 
de tireotoxicose. Os pacientes com tireotoxicose apresentam 
taquicardia sinusal, fibrilação atrial, isquemia miocárdica, in- 
suficiência cardíaca, nervosismo, tremores, insônia, intolerân- 
cia ao calor, perda de peso e outros achados. 

Os grandes bócios podem desviar a laringe e promover 
compressão traqueal levando a estreitamento significativo da 


via aérea, sindrome de Horner ou obstrução da veia cava, es- 
pecialmente se houver extensão retroesternal. A realização de 
avaliação endoscópica da via aérea e de tomografia computa- 
dorizada (TC) costuma estar indicada para avaliar a extensão 
da doença e a necessidade de esternotomia." 

A anestesia geral com intubação orotraqueal é a técnica 
empregada. Após a intubação, devem-se evitar relaxantes mus- 
culares nos casos de utilização de monitores de integridade 
nervosa. A extubação suave deve ser feita pelo risco de desen- 
volvimento de hematoma nos casos de tosse.” 

As complicações potenciais incluem formação de hema- 
toma e obstrução de vias aéreas, disfunção de pregas vocais 
por lesão de nervo laríngeo recorrente e pneumotórax. Nos ca- 
sos de bócio compressivo, a traqueomalacia pode ocorrer após 
a retirada do bócio. Pacientes que se submetem a paratireoi- 
dectomia ou tireoidectomia totais devem ter o nível sérico de 
cálcio pós-operatório monitorizado para detectar hipocalcemia 
inadvertida.” 


Laringectomia 


As patologias da laringe podem ser classificadas como be- 
nignas e malignas. A maioria das lesões benignas é tratada 
com pequenas cirurgias, porém as lesões malignas requerem 
procedimentos mais invasivos assim como radioterapia e 
quimioterapia. 

A anestesia deve contar com acesso vascular calibroso 
e pressão arterial invasiva. O acesso venoso central pode ser 
substituído pela variação da pressão sistólica obtida pela ar- 
téria radial e por outros parâmetros clínicos para guiar a re- 
posição volêmica. A monitorização da integridade nervosa é 
geralmente realizada, razão pela qual os BNMs devem ser evi- 
tados após a intubação. O remifentanil costuma ser usado para 
a manutenção da analgesia adequada em associação com os 
anestésicos inalatórios voláteis. A maioria dos anestesiologis- 
tas prefere o uso de anestesia balanceada em vez de AVT de- 
vido ao risco de hipotensão. Deve-se evitar reposição exces- 
siva de cristaloides a fim de impedir o edema do sítio cirúrgico. 
O esvaziamento linfático cervical é efetuado isoladamente ou 
durante a laringectomia para prevenir ou tratar o acometimento 
local de neoplasias de cabeça e pescoço.” 

O conceito de laringectomia parcial ou conservadora 
baseia-se no entendimento anatômico e embriológico da la- 
ringe. Nos estágios iniciais das neoplasias, não é necessário 
remover toda a laringe. A laringectomia supraglótica corres- 
ponde à remoção da supraglote ou da parte superior da la- 
ringe. Esse procedimento pode ser realizado de forma endos- 
cópica usando o laser de dióxido de carbono ou por técnica 
aberta tradicional. 

Quando o tumor invade a laringe e a hipofaringe, a larin- 
gectomia total é necessária. Nesses casos, a laringe é removida 
na sua totalidade e a via aérea passa a terminar em um estoma 
ao trazer-se a ponta cega traqueal até a superficie cervical. A 
traqueostomia então é efetuada geralmente no início do proce- 
dimento. A reconstrução pode envolver a transposição de teci- 
dos ou a realização de enxertos miocutâneos. Nos casos em que 
houver reconstrução com enxerto livre, alguns cuidados anes- 
tésicos são fundamentais, como o controle da pressão sistêmica 
e do fluxo sanguíneo local. O fluxo local pode ser comprome- 
tido por hipotermia, redução do débito cardíaco e vasospasmo 
por estímulo cirúrgico. 


Cirurgias orais 
Cirurgia para síndrome da apneia/hipopneia do sono 


Atualmente, a uvulopalatofaringoplastia é o procedimento ci- 
rúrgico mais utilizado para o tratamento do ronco e da apneia 
do sono. Para isso, são removidas as tonsilas palatinas e o ex- 
cesso do palato, com a construção de uma neoúvula e abertura 
lateral dos pilares amigdalianos. A cirurgia é feita com aneste- 
sia geral, sob intubação oral, e o paciente é colocado em decú- 
bito dorsal, com leve extensão da cabeca.'® 

Os aspectos perioperatórios relacionados ao procedimento 
incluem evitar pré-medicação com benzodiazepínicos, pelo 
risco de relaxamento das estruturas musculares da via aérea 
e consequente obstrução e dessaturação, e realizar o manejo 
adequado da via aérea. É recomendado ter disponível em sala 
material alternativo de via aérea, como tubos endotraqueais 
mais finos, máscaras laríngeas de diferentes tamanhos, video- 
laringoscópios e, se indicado, intubação por fibrobroncoscopia 
com o paciente consciente e anestesia tópica. A extubação deve 
ser realizada somente depois que o paciente apresentar venti- 
lação espontânea eficiente, com volume corrente adequado e 
boa oxigenação, além de mostrar-se comunicativo. O uso de 
opioides deve ser titulado, pois há maior risco de depressão 
ventilatória. Após o procedimento, podem ocorrer edema e he- 
matomas locais, que pioram o quadro clínico da SAHOS no 
pós-operatório imediato. Há benefício na instalação de CPAP 
o mais breve possível na sala de recuperação. 


Tonsilectomia e adenoidectomia 


A adenoamigdalectomia é um procedimento relativamente sim- 
ples, bastante realizado em crianças, adolescentes e adultos jo- 
vens. A adenoidectomia, ou seja, exérese do tecido linfoide 
hipertrofiado no teto da nasofaringe, está indicada quando há obs- 
trução da nasofaringe. A amigdalectomia está indicada quando 
o paciente apresenta sinais de SAHOS, infecções recorrentes ou 
risco de malignidade (assimetria das tonsilas palatinas). Apesar 
de ser um procedimento simples, rápido e de caráter ambulato- 
rial, possui riscos e complicações específicas potenciais. 

Na avaliação pré-operatória, deve-se dar atenção especial 
ao estado de coagulação do paciente. Deve ser investigada his- 
tória de sangramento fácil ou recorrente, como epistaxe, histó- 
ria familiar positiva ou sangramento importante em cirurgias 
prévias. Nesses casos, é necessário coletar provas de coagu- 
lação sanguínea, como tempo de protrombina, tempo de trom- 
boplastina parcial ativada e contagem de plaquetas. Todavia, 
a coleta rotineira desses exames em pacientes sem fatores de 
risco para coagulopatia não foi útil como preditor de sangra- 
mento pós-operatório. A coagulopatia mais comum encontrada 
na população geral é a doença de von Willebrand. O cuidado 
dos pacientes com essa doença deve envolver um hematolo- 
gista, podendo-se administrar desmopressina (DDAVP) venosa 
antes do procedimento cirúrgico.” 

O manejo anestésico inclui monitorização básica com oxi- 
metria de pulso, cardioscopia e pressão não invasiva. A aneste- 
sia geral pode ser balanceada ou venosa total. São usados tubos 
pré-moldados ou aramados com balonetes para intubação oro- 
traqueal para evitar obstruções do tubo no momento de inser- 
ção do abridor de boca utilizado pelo cirurgião. A insuflação 
do balonete endotraqueal ajuda na prevenção de aspiração de 


sangue. A fixação do tubo é realizada no meio da rima labial 
inferior. Alguns hospitais usam a ML como escolha para o ma- 
nejo da via aérea, apesar do risco de aspiração e posiciona- 
mento inadequado da máscara. A ML apresenta benefícios por 
ser menos traumática, ter menor estímulo cardiovascular, risco 
de tosse, edema subglótico e laringospasmo quando comparada 
ao tubo endotraqueal. Após o término da anestesia, o cirurgião 
aspira a laringe e revisa a hemostasia. A aspiração deve ser 
feita no meio da laringe, evitando as laterais, onde estão as lo- 
jas amigdalianas. Durante o despertar anestésico e a extubação, 
há risco de laringospasmo pela presença de sangue e secreções 
na laringe. Para sua prevenção, a extubação deve ser realizada 
com pressão positiva nas vias aéreas."? 

Os cuidados pós-operatórios incluem prevenção de náu- 
seas e vómitos com ondansetrona e dexametasona. A dexame- 
tasona em doses altas também diminui o edema e a dor pós- 
-operatória por meio da sua ação anti-inflamatória. A dor é 
controlada com AINE, paracetamol, dipirona e opioide. O uso 
de AINEs ainda é controverso, mas não há evidências de que 
eles aumentem o risco de sangramento pós-operatório e, em al- 
guns centros, são administrados rotineiramente. 

A complicação mais grave após adenoamigdalectomia é o 
sangramento, ocorrência esta mais comum nas primeiras seis 
horas pós-operatórias. Contudo, ele pode ocorrer até semanas 
após a cirurgia. Pode ser grave o suficiente a ponto de causar a 
morte. O paciente deve ser avaliado quanto ao seu estado he- 
modinâmico, pois pode haver choque hipovolêmico. Todos os 
pacientes que apresentam sangramento pós-operatório devem 
ser considerados de estômago cheio, pois há deglutição de san- 
gue. Em caso de reoperação, deve-se proceder à ressuscitação 
volêmica e induzir anestesia geral em sequência rápida com os 
fármacos adequados.“ 


Abscesso retrofaríngeo ou peritonsilar 


A celulite ou o abscesso peritonsilar geralmente se inicia com 
um processo infeccioso da amígdala. Ocorre com mais fre- 
quência em crianças maiores e adultos. As manifestações cli- 
nicas incluem dor durante a deglutição, trismo e febre alta, po- 
dendo levar a importante dificuldade de abertura bucal e desvio 
da úvula. A drenagem cirúrgica pode ser feita com sedação, 
anestesia tópica e em posição de Trendelenburg com a cabeça 
fletida para o lado do abscesso, a fim de evitar broncoaspira- 
ção. Em crianças menores, é necessário realizar anestesia geral 
com intubação orotraqueal. Cuidado deve ser tomado durante a 
laringoscopia, pois há risco de ruptura do abscesso e aspiração 
traqueal do conteúdo infectado.“ 


Procedimentos na laringe 


O grande desafio dos exames e procedimentos cirúrgicos de 
laringe é a competição da via aérea entre o anestesiologista e o 
cirurgião. Tanto a equipe cirúrgica quanto a equipe anestésica 
devem realizar avaliação pré-operatória e pré-anestésica ade- 
quadas, dando ênfase ao risco de via aérea difícil. É necessário 
saber informações sobre o tipo de lesão de laringe, tamanho e 
localização para adequado planejamento. Em alguns pacientes, 
efetua-se o exame endoscópico pré-operatório com fibroscópio 
flexível e anestesia tópica.” 

A avaliação da via aérea irá orientar a conduta anestésica 
entre indução da anestesia geral com segurança e intubação 
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sequencial ou necessidade de intubação com o paciente cons- 
ciente. A intubação com o paciente consciente em geral é feita 
com anestesia tópica e fibrobroncoscópio flexível. Sedação leve 
pode ser realizada, desde que não coloque em risco os reflexos 
protetores de via aérea e a ventilação espontânea. O uso do fibro- 
broncoscópio não é a única alternativa para intubação do paciente 
consciente. Pode ser usado o método tradicional com lâminas 
Macintosh ou Miller, além de várias opções de videolaringoscó- 
pios existentes hoje no mercado. Em alguns casos de lesões avan- 
çadas, é necessário efetuar traqueostomia com anestesia tópica 
para garantir uma via aérea segura antes da indução anestésica." 


Endoscopia de laringe 


A laringoscopia, com ou sem biópsia, geralmente é utilizada 
para diagnosticar lesões de laringe. Para a realização de um 
exame adequado, o cirurgião necessita de imobilidade do pa- 
ciente e supressão dos reflexos de via aérea. A técnica anes- 
tésica ideal deve promover via aérea segura, ventilação apro- 
priada, ausência de movimentos das pregas vocais, ausência 
de risco de combustão, tempo cirúrgico ilimitado e despertar 
precoce com reflexos protetores de via aérea presentes. Exis- 
tem duas técnicas básicas de anestesia geral usadas: uma com 
e outra sem intubagáo.? 

A anestesia geral com intubação utiliza tubos endotra- 
queais de fino calibre. Pelo fato de se tratar de procedimento 
rápido, opta-se por anestésicos de curta duração, como remi- 
fentanil em combinação com anestésicos inalatórios (p. ex., se- 
voflurano) e BNMs, se necessário. 

A anestesia geral sem intubação, por sua vez, costuma ser 
associada à anestesia tópica com lidocaína e exige técnicas al- 
ternativas de ventilação do paciente. Agentes intravenosos são 
empregados, como propofol e remifentanil." 

As técnicas alternativas de ventilação utilizadas em exa- 
mes ou cirurgias de via aérea superior incluem ventilação es- 
pontânea, ventilação em jato supraglótica ou infraglótica e ap- 
neia intermitente com possibilidade de intubação e extubação 
intermitente." 

A ventilação espontânea com anestesia geral é um desafio 
para o anestesiologista, principalmente pelo fato de a região 
da laringe possuir intensos reflexos protetores da via aérea. A 
aplicação tópica de anestésico local é essencial para reduzir a 
reatividade das pregas vocais e o risco de laringospasmo. O ci- 
rurgião possui um campo operatório livre com essa técnica.” 

A ventilação em jato também promove uma visão desobs- 
truída da laringe. Entretanto, há risco de pneumotórax, disten- 
são gástrica e dispersão do tumor para os pulmões, pois é utili- 
zada alta pressão de até 50 psi em adultos, em uma proporção 
de 1 segundo de jato para 3 segundos desligado. Deve-se ter 
maior cuidado em pacientes obesos e enfisematosos, sendo 
essa técnica contraindicada em crianças com menos de 30 kg. 
A ventilação em jato de alta frequência também permite ao ci- 
rurgião um campo cirúrgico limpo sem artefatos ventilatórios 
e é uma variante da ventilação em jato tradicional. A VJAF ne- 
cessita de um ventilador especial e um cateter intratraqueal.'” 

A apneia intermitente com intubação é realizada mediante 
intubação, ventilação e extubação por alguns minutos, para 
promover uma via aérea livre para o cirurgiào. Essa sequéncia 
de eventos pode ser repetida até o término do procedimento, 
mas possui desvantagens, como risco de edema, dano às pregas 
vocais e introdução de partículas no trato respiratório, além de 


o tempo cirúrgico ser limitado pela dessaturação do paciente e 
pelo risco de retenção de dióxido de carbono (CO, ).? 


Microcirurgia de laringe 


As lesões de laringe são classificadas em benignas e malignas, 
e, de acordo com sua localização anatômica, como supraglóti- 
cas, glóticas (pregas vocais verdadeiras) e subglóticas. As le- 
sões são mais frequentes nas regiões supraglóticas e glóticas, 
sendo rara a ocorrência na região subglótica. 

As doenças benignas geralmente são papilomas causados 
por pelo vírus do papiloma humano (HPV, do inglês human pa- 
piloma virus) tipos 6 e 11, sendo uma condição recorrente. O 
tratamento pode ser realizado com ablação com laser de CO,. 
O manejo anestésico deve priorizar o grau de comprometimento 
respiratório. Lesões grandes podem provocar obstrução da via 
aérea após indução anestésica. O anestesiologista deve sempre 
estar atento e discutir o caso com o cirurgião para saber dados de 
exames prévios, como laringoscopia ou fibrobroncoscopia, a fim 
de evitar intercorrências maiores após a indução anestésica. A téc- 
nica anestésica pode ser feita com ou sem intubação orotraqueal. 
Técnicas alternativas para o manejo de via aérea devem estar dis- 
poníveis em sala cirúrgica, como diferentes lâminas de laringos- 
cópio, videolaringoscópios, broncoscopia rígida e traqueostomia. 
Utilizam-se tubos endotraqueais de pequeno calibre." 

As lesões malignas de laringe, por sua vez, têm maior pre- 
valência em homens entre 60 e 70 anos e estão associadas ao 
tabagismo e ao abuso de álcool. Existem outros fatores de 
risco, como radioterapia cervical prévia, baixo nível socioe- 
conômico e exposição a compostos orgânicos, como asbesto. 
A apresentação clínica é de emagrecimento, odinofagia, disfa- 
gia e alteração na voz. Durante a avaliação pré-anestésica, deve- 
-se considerar a possibilidade de via aérea difícil. A descrição do 
exame físico do otorrinolaringologista é muito importante, sendo 
visualizada a laringe com espelho ou fibroscópio com anestesia 
tópica. Existem exames que podem ajudar a avaliar o comprome- 
timento da via aérea, como raio X de tórax à procura de desvio de 
traqueia, TC ou ressonância magnética para avaliar o grau de ex- 
tensão da doença. Esses pacientes também podem ser pneumopa- 
tas, tendo alta prevalência de doença pulmonar obstrutiva crônica 
(DPOC) associada. É essencial estar atento ao risco de doença 
hepática ou cirrose associada ao álcool e suas possíveis compli- 
cações. A medicação pré-anestésica deve ser evitada. 

Cirurgias de maior porte e que apresentam edema pós- 
-operatório importante podem exigir manutenção da intubação 
no pós-operatório, uso de corticoide e cabeceira elevada por 
horas. A extubação deve ser realizada com segurança, com o 
paciente consciente, via aérea permeável e material de via aé- 
rea disponível para reintubação, se necessário. Pode ser solici- 
tada a presença da equipe cirúrgica nesse momento."? 


Laser 


Laser (do inglês light amplification by the stimulated emission 
of radiation) é a amplificação da luz por emissão estimulada 
de radiação. Ele foi desenvolvido na década de 1960 e desde 
então vem apresentando maior aplicabilidade na área cirur- 
gica. O laser é formado por fótons liberados em um feixe de 
alta e intensa energia, além de ser muito limitado e localizado, 
possibilitando seu uso, por exemplo, em microcirurgia de la- 
ringe. Existem vários tipos de laser, como os de CO», argónio, 


Nd:YAG, rubi e KTP. O mais utilizado na ORL e cirurgia de 
cabeça e pescoço é o de CO,, principalmente para lesões de la- 
ringe, como nódulos, pólipos, papilomas, granulomas, edema 
de Reinke, hemangiomas e estenoses subglóticas. Ele permite 
um corte preciso e superficial, promovendo excelente hemos- 
tasia sem causar edema local.” 

Apesar desses benefícios cirúrgicos, o laser é uma po- 
tencial fonte de ignição. A geração de fogo em sala cirúrgica 
depende de três componentes: fonte de ignição/calor (laser), 
comburente (oxigênio ou óxido nitroso) e um combustível 
(gaze, tubo endotraqueal). Quando esses três elementos são co- 
locados próximos, como nas cirurgias de via aérea, há poten- 
cial risco de combustão." 

A FIGURA 64.6 apresenta os três componentes necessários 
para a combustão. 

Medidas de prevenção devem ser tomadas para se reduzir 
o risco de fogo na via aérea em procedimentos com o uso de 
laser. Além disso, o anestesiologista deve saber quais condutas 
devem ser tomadas em caso de combustão em via aérea durante 
procedimento cirúrgico com laser. 

O Emergency Care Research Institute (ECRI),"? em par- 
ceria com a Patient Safety Foundation, criou um protocolo em 
2009 com medidas preventivas (QUADRO 64.8) e ações em caso de 
fogo em sala cirürgica e fogo em via aérea (QUADRO 64.9). 

Além dessas medidas descritas, é necessário usar tubos 
endotraqueais blindados resistentes ao /aser. Não é recomen- 
dado utilizar fitas adesivas metálicas sobre os tubos de policlo- 
reto de vinil (PVC), pois há risco de lesão de mucosa e vedação 
incompleta. Essa conduta não é aprovada pela Food and Drug 
Administration (FDA)."' O balonete deve ser preenchido com 
solução salina com azul de metileno; assim, caso ocorra rup- 
tura pelo /aser, há um sinal de alerta para o cirurgião e a solu- 
ção salina também será capaz de umedecer a via aérea. Uma 
seringa com solução fisiológica deve estar aspirada e pronta 
para uso em caso de fogo em via aérea. 

A utilização de laser também apresenta outros riscos, 
como lesão ocular (córnea ou retina, dependendo do tipo de 
laser usado), danos à pele e a possível deposição de fumaça e 
partículas dos tecidos vaporizados nos alvéolos; além disso, o 
mau direcionamento do feixe de /aser pode causar danos adja- 
centes à cirurgia.” 


Triângulo do fogo 






Sólidos Oxigênio 
Líquidos acima 
Gasosos de 13% 


Energia inicial que provoque calor 


FIGURA 64.6 Componentes necessários para a ocorrência de combustão. 
Fonte: Adaptada de Sheinbein e Loeb. 


QUADRO 64.8 Prevenção de fogo em sala cirúrgica 





e Cuidar com ambiente enriquecido com oxigênio (0,) e óxido nitroso, 
pois ambos podem aumentar a inflamabilidade de componentes 
plásticos e fitas 

e Usara menor F,0, possível para manter uma oxigenação adequada. 

Iniciar com F,0, de 30% e aumentar se necessário, utilizando analisador 

de gases anestésicos para confirmar valores 

Umedecer gazes inseridas em via aérea 

Usar eletrocautério bipolar, evitando eletrocautério monopolar 

Colocar o /aser no modo de espera enquanto não estiver sendo utilizado 

Manter uma adequada comunicação entre anestesista e equipe cirúrgica 





FO, fração inspirada de oxigênio. 





Fonte: ECRI institute.” 


QUADRO 64.9 Prevenção de fogo em via aérea 





Ações para extinguir o fogo em sala cirúrgica: 

e Cessar o fluxo de gás fresco para o paciente 

e Remover imediatamente os materiais em combustão e ter algum 
membro da equipe à disposição para extingui-lo. Caso necessário, utilizar 
extintor de CO, 

e Oscuidados com o paciente incluem reassumir a ventilação, controlar o 
sangramento, retirar o paciente da sala cirúrgica em caso de fogo ou fumaça, 
examinar o paciente à procura de lesões e tratá-las de forma adequada 

e (aso o fogo não seja controlado rapidamente, chamar a brigada de 
incêndio e isolar a sala 


Conduta específica para fogo em via aérea: 

e Remover o tubo endotraqueal 

e Cessar o fluxo de gás fresco na via aérea 

e Colocar solução salina na via aérea 

e Os cuidados com o paciente incluem restabelecer a via aérea, reassumir 
a ventilação com ar comprimido até se ter certeza de que não restou 
material em combustão na via aérea, então trocar para 0, a 100%, 
examinar a via aérea à procura de lesões e tratá-las adequadamente 





Fonte: ECRI institute." 


Emergências das vias aéreas 


As emergências das vias aéreas englobam estridor, aspiração 
de corpo estranho, epiglotite e crupe. 


Estridor 


O estridor é um som respiratório anormal, estridente e musical 
que pode representar uma condição com risco de morte por 
obstrução da via aérea. Suas causas podem ser aspiração de 
corpo estranho, epiglotite, laringomalacia ou crupe.” 


Corpo estranho 


A aspiração de corpo estranho pode causar estridor, sibilância, 
tosse ou diminuição do murmurio vesicular à ausculta pulmonar. 
Geralmente, ocorre em crianças entre 1 e 5 anos de idade. Pode 
apresentar alterações no raio X de tórax, como regiões de atelecta- 
sia ou hiperinsuflação. Além disso, o corpo estranho pode ser ra- 
diotransparente. O tratamento é realizado com fibrobroncoscopia.” 
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Epiglotite 


A epiglotite é uma infecção bacteriana em geral causada por 
Haemophilus influenzae tipo B. Todavia, com o advento da 
vacinação, a incidência desse tipo de infecção caiu bastante. 
Nos dias atuais, ela costuma ser causada por Streptococcus 
pneumoniae. As manifestações clínicas incluem estridor, di- 
ficuldade de deglutição, odinofagia e febre alta, com rápida 
progressão dos sintomas em horas. O diagnóstico pode ser con- 
firmado pelo raio X cervical da laringe. É importante não agitar 
a criança para evitar crise de laringospasmo. 

O paciente deve ser monitorizado com oximetria de pulso, 
cardioscopia e pressão arterial não invasiva e receber oxigênio 
suplementar. A indução anestésica pode ser inalatória e, depois 
disso, o acesso venoso periférico é puncionado. Durante qual- 
quer anestesia pediátrica, dois fármacos de resgate devem estar 
sempre aspirados e prontos para uso: atropina e succinilcolina. 
A laringoscopia deve ser feita com cuidado, evitando-se tocar a 
lâmina do laringoscópio na epiglote para prevenir sangramento 
ou edema. Tubos endotraqueais mais finos devem ser utiliza- 
dos. A extubação só deve ocorrer depois que o exame da via 
aérea revelar diminuição do edema da epiglote.” 


Crupe 


O crupe é uma laringotraqueobronquite causada por infecção 
viral aguda que pode provocar estridor, geralmente durante a 
noite, não apresentando a mesma gravidade da epiglotite. É um 
processo autolimitado e não exige intubação orotraqueal nem 
ventilação mecânica.” 
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Questoes de Provas do TSA 


64.1 (TSA/2012) A estrutura ocular que pode ser lesada pelo /aser de CO, 


é o(a): 

A. Retina. 

B. Córnea. 

C. Cristalino. 
D. Corpo ciliar. 


64.2 (TSA/2012) Paciente de 37 anos, estado físico ASA 1, será submetido 
à timpanomastoidectomia sob anestesia geral com monitorização do nervo 
facial. O fármaco que deve ser evitado ou ter sua dose reduzida é o: 


A. 


B. 
C 


Alfentanil. 
Isoflurano. 
Rocurónio. 


Etomidato. 
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64.3 (TSA/2015) Mulher de 34 anos, 62 kg e 1,70 m, previamente higida, 
é submetida à antrostomia maxilar com etmoidectomia parcial bilateral por 
via endoscópica nasal sob anestesia geral venosa. Na sala de recuperação, 

a paciente evolui com queixa de dor intensa no olho esquerdo associada a 
diminuição da acuidade visual e diplopia. Exame físico evidencia edema de 
pálpebras e conjuntiva com proptose, oftalmoplegia, aumento da tensão do 
globo ocular e perda do reflexo pupilar ipsilateral. Qual medida terapêutica 
emergencial deve ser empregada nessa situação? 


A.  Crioterapia local. 
.  Descompressáo cirúrgica. 


B 
C. Colírio de betabloqueador. 


Oclusdo ocular com pomada de corticoide. 
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65. 


ANESTESIA EM CIRURGIA 
E TRAUMATOLOGIA 
BUCOMAXILOFACIAIS 





Tailur Alberto Grando 
Edela Puricelli 


Os procedimentos odontológicos, cirúrgicos ou clínicos, po- 
dem se tornar extremamente desconfortáveis e dolorosos, ge- 
rando ansiedade, medo, fobias e importantes alterações auto- 
nômicas com modificações sistêmicas e psíquicas. Embora 
técnicas eficientes de anestesia local estejam no domínio do ci- 
rurgião-dentista, é crescente a indicação de técnicas de sedação 
e anestesia geral para melhor manejo e abordagens complexas 
nas intervenções terapêuticas odontológicas. 

A odontologia é a área da saúde humana na qual seus pro- 
fissionais estudam e atuam clínica e cirurgicamente no sistema 
estomatognático (unidade morfofuncional que engloba parte 
do crânio, face, pescoço e cavidade bucal). Tais estruturas sus- 
tentam a via aérea superior e, somadas aos músculos, vasos, 
nervos, glândulas e cartilagens, atuam diretamente na funcio- 
nalidade da mastigação, deglutição, sucção, fala e respiração.! 

Entre as especialidades odontológicas, a cirurgia e trau- 
matologia bucomaxilofaciais (CTBMF) tem como objetivo o 
diagnóstico e o tratamento cirúrgico e coadjuvante de doenças, 
traumatismos, lesões e anomalias congênitas e adquiridas do 
aparelho mastigatório e anexos, bem como das estruturas cra- 
niofaciais associadas? (FIG. 65.1). 

A partir de 1960, surgiram diversas frentes na luta pe- 
los direitos à saúde no Brasil, sendo a Constituição Federal 
de 1988 um marco dos direitos sociais. Em 1998, a Lei 9.656 
(mais conhecida como a Lei dos Planos de Saúde} passou a re- 
gular a prestação de serviços por operadoras de saúde no país. 
Os cirurgiões-dentistas especialistas em CTBMF passaram a 
contar com maiores garantias de cobertura de estrutura hospi- 
talar em centro cirúrgico para pacientes com complexidades, o 
que também alavancou novos cenários de prática para os médi- 
cos anestesiologistas, notadamente em procedimentos de trau- 
ma bucomaxilofacial, cirurgias reconstrutivas dos maxilares e 
das articulações temporomandibulares (ATMs), além das ci- 
rurgias dentárias, enxertos ósseos ou com biomateriais nas re- 
giões osseoalveolares. 

Nesse mesmo compasso, cirurgióes-dentistas da clínica 
odontológica também ampliaram suas atuações no ambiente 
hospitalar. Entre outros marcos legais, o Decreto 5.296/2004* 
tratou da acessibilidade e mobilidade reduzida, prevendo re- 
visões dos espaços arquitetônicos, equipamentos, mobiliários, 
nas técnicas e, consequentemente, revisões dos modelos assis- 
tenciais praticados pelas instituições de saúde e na qualificação 
e formação das equipes. Rompeu-se a lógica de prestar atenção 





FIGURA 65.1 Tomografia computadorizada de feixe cônico (TCFC) tridimensional 
(3D) de perfil. A especialidade de CTBMF dedica-se ao diagnóstico e tratamento 
das estruturas dentomusculoesqueléticas, bem como das articulações 
temporomandibulares do sistema estomatognatico. 


4 
^. Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1570. 


as pessoas com deficiências (físicas e/ou mentais) apenas como 
voluntariado e implementaram-se políticas e regulamentações 
que asseguraram tal assisténcia como “direitos e garantias". 

A partir de 2006, a universalidade e a integralidade em 
saúde, entre outros princípios, modificaram a visão segmen- 
tada de como prestar serviços em saúde. As áreas da odonto- 
logia clínica passaram então a repensar o perfil assistencial, a 
estruturação da Rede de Saúde Bucal e os programas de forma- 
ção dos cirurgiões-dentistas pelas universidades. O emprego de 
óxido nitroso, acupuntura, sedação assistida e anestesia geral, 
muitas vezes com uso de fibroscópio para intubação, passou 
a exigir que os médicos anestesiologistas renovassem aborda- 
gens para atuar integradamente às equipes de odontologia em 
centros cirúrgicos hospitalares. 

Com a atuação odontológica expandindo-se nos hospitais 
brasileiros, na esteira dos avanços sociais, o Conselho Fede- 
ral de Odontologia (CFO) ampliou o quadro de especialida- 
des. Exemplo é a odontologia para pacientes com necessidades 
especiais (OPNE), que objetiva a prevenção, o diagnóstico, o 
tratamento e o controle dos problemas de saúde bucal dos pa- 
cientes com alteração no seu sistema biopsicossocial. Confor- 
me dados da Organização das Nações Unidas, estima-se que 
15,3% da população mundial (cerca de 978 milhões de pes- 
soas dos estimados 6,4 bilhões de habitantes em 2004) pos- 
suam “deficiências graves ou moderadas”, enquanto 2,9% (ou 
cerca de 185 milhões) enfrentam “deficiências graves”. Segun- 
do dados do Censo 2010 do Instituto Brasileiro de Geografia e 
Estatística (IBGE), há no Brasil cerca de 45,6 milhões de pes- 
soas com deficiência, o que corresponde a 23,92% da popula- 
ção brasileira.” 

Os procedimentos clínicos odontológicos (restaurações 
dentárias, endodontia, profilaxia bucal, entre outros), indica- 
dos sob anestesia geral, devem prever sequência terapêutica de 
preferência em um único tempo anestésico. Entretanto, durante 
sua execução, poderão ocorrer adequações ou associações de 
intervenções cirúrgicas dentomaxilares ao se constatar a gravi- 
dade das destruições das coroas por cárie, fratura de raiz, entre 
outras, as quais indicarão a remoção do dente. Nos pacientes 





FIGURA 65.2 Atenção clinica e cirúrgica odontológica em ambiente hospitalar. (y Aspecto clínico em paciente pediátrico com comprometimento da higiene bucal, lesão 
de língua, lesões de cárie, presença de dentes extranumerários e desorganização das estruturas dentárias. @ Radiografia panorâmica em topo de paciente submetido a 
radioterapia de cabeça e pescoço mostrando processos periapicais, restos residuais de elementos dentários, perda osseoalveolar, ATM direita e esquerda com irregularidades/ 


alterações, fraturas coronais e processos infecciosos intracanal. 


r^ 
x Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, pagina 1571. 


com necessidades especiais, a indicação da anestesia geral esta 
baseada nas suas condições sistêmicas, bucais e comportamen- 
tais (FIG. 65.2). 

Os pacientes portadores de alterações ortopédicas da colu- 
na, oncológicos submetidos a radioterapia de cabeça e pesco- 
ço, com doença de Parkinson ou Alzheimer, com sequelas de 
acidente vascular encefálico, entre outros, apresentam grandes 
dificuldades de acomodação na mesa cirúrgica, o que exige in- 
dispensáveis cuidados do cirurgião-dentista, do médico aneste- 
siologista e das equipes de enfermagem para o seu manejo ade- 
quado (posicionamento de cabeça, estabilização das estruturas 
das ATMs nos movimentos de intubação e extubação, além da 
prevenção de danos às estruturas dentárias e aos tecidos bucais). 

Com finalidade didática, os procedimentos da CTBMF 
realizados com sedação ou anestesia geral podem ser classi- 
ficados como de pequeno, médio e grande porte consoante à 
duração da cirurgia, à abordagem da área, à potencial perda 
volêmica e às alterações hemodinámicas.5? 

Como exemplos de procedimentos de pequeno e médio 
porte, citam-se biópsias de tecidos moles e ósseos; drenagem 
de abscessos bucais; cirurgias das retenções dentárias (radicais 
e conservadoras), das lesões paraendodônticas, dos cistos, dos 
tumores benignos, das luxagóes e fraturas dentoalveolares; e 
cirurgias pré-protéticas (extracóes mültiplas com alveoloplas- 
tias, enxertos ósseos alveolares e reabilitação com implantes 
osseointegrados).? 

Os procedimentos de grande porte incluem o tratamento 
de infeccóes maxilofaciais, das fraturas dentomaxilofaciais, de 
assoalho de órbita e zigomático, de fendas alveolopalatinas; as 
ressecções ou reconstrução de maxilares e anexos; as recons- 
truções da ATM; as cirurgias das deformidades dentomusculo- 
esqueléticas, entre outras.” 

Independentemente do porte, as intervenções bucomaxi- 
lofaciais podem adquirir caráter de urgência ou emergência, 
como as infecções odontogênicas nos espaços fasciais (angina 
de Ludwig) e os traumatismos de face (FIG. 65.3). 

Na mesa de cirurgia, o posicionamento do paciente será 
em decúbito dorsal, com a cabeça alinhada em continuidade 
ao longo eixo do corpo, prevendo o acesso de manipulação in- 
trabucal. Entretanto, condições ortopédicas presentes exigirão 
posicionamentos distintos da cabeça, a elevação do tronco (al- 
terações da coluna vertebral) e o uso de apoios anatômicos es- 
pecíficos (deformações ortopédicas). 


Avaliação pré-anestésica na cirurgia 
e traumatologia bucomaxilofaciais 


As cirurgias bucomaxilofaciais de pequeno e médio por- 
te são ordinariamente realizadas em caráter ambulatorial ou 
em hospital-dia, e os pacientes são avaliados em consultório 
pré-anestésico. 

A consulta pré-anestésica permite identificar os fatores de 
risco associados às cirurgias complexas: estado físico, idade, 
obesidade, história de doença cardíaca, magnitude e gravida- 
de da intervenção cirúrgica, entre outros. Promovem-se tam- 
bém o controle da ansiedade, a realização de exames comple- 
mentares, se ainda necessários, consultas interprofissionais e o 
estabelecimento da rotina terapêutica, planejando menor risco 
cirúrgico. 

Sugere-se a internação hospitalar com antecedência para 
os pacientes que serão submetidos a cirurgias eletivas buco- 
maxilofaciais de grande porte. Para os pacientes pediátricos e 
neonatais, considera-se indispensável a internação prévia com 
acompanhamento do médico pediatra. 

As condições da cavidade bucal e de seus anexos são de 
interesse direto para o anestesiologista na anamnese e no exa- 
me físico. Associadas ao diagnóstico e ao plano de tratamento, 
as condições intrabucais podem determinar complicações trans 
e pós-operatórias. A presença de processos infecciosos dentá- 
rios, periodontais e amigdalianos determina más condições de 
assepsia, ocasionando contaminação e disseminação bacteria- 
na no sistema respiratório durante a intubação. Recomenda-se 
obter informações sobre data da última revisão odontológica, 
histórico de doenças dentárias (cáries) e periodontais (dentes 
luxados, fístulas), reabilitação por próteses dentárias móveis 
e implantes, próteses obturadoras (que vedam comunicações 
bucossinusais) e procedimentos prévios a que o paciente tenha 
sido submetido. 

A história de obstrução nasal, roncos, apneia do sono, com 
uso ou não de aparelho de pressão positiva contínua nas vias 
aéreas (CPAP) ou outros dispositivos, chama a atenção para 
um exame mais detalhado da permeabilidade das fossas nasais 
por visão direta ou rinomanometria. O médico anestesiologis- 
ta poderá ainda dispor da radiografia panorâmica, caso o ci- 
rurgião bucomaxilofacial a tenha requisitado para seu planeja- 
mento, associando-a ao exame físico para prever a fossa nasal 
mais indicada para intubação.'"” 
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FIGURA 65.3 Comprometimentos do espaço orofaringeo. @ Angina de Ludwig — caráter de emergência: tomografia computadorizada de face-perfil em paciente adulto 
mostrando celulite cervicofacial de rápida evolução invadindo os espaços submentoniano, submandibular e sublingual, com obstrução respiratória alta. É importante evitar 
lesão dos tecidos moles durante a manobra de intubação devido ao risco de disseminação da infecção e drenagem para o espaço faríngeo. @ Cisto dermoide — caráter de 
urgência: ressonância magnética de face-perfil em paciente pediátrico com tumoração de evolução lenta e desenvolvimento caudal e cranial, com obstrução progressiva da via 


aérea por elevação da língua e projeção para o espaço retrofaríngeo. 


Entre as malformações congênitas, as anomalias dento- 
musculoesqueléticas apresentam alterações no crescimento e 
desenvolvimento das estruturas maxilar, mandibular, da cavi- 
dade bucal e de seus anexos. Os procedimentos cirúrgicos po- 
dem interferir favoravelmente, corrigindo tais anomalias, den- 
tro de uma expectativa funcional.” 

Entre as anomalias dentomaxilofaciais, é importante o 
diagnóstico diferencial entre prognatismo (mandíbula avança- 
da) e retrognatismo (mandíbula retraída). A essas anomalias 
esqueléticas estão associadas alterações na oclusão dentária 
(projeção dos dentes incisivos superiores e inferiores), postura 
labial deficiente e possíveis disfunções das ATMs. 

Outros achados no exame físico sinalizam para maior di- 
ficuldade nas manobras de laringoscopia e intubação, como a 
restrição da cavidade bucal (boca pequena) e/ou nos movimen- 
tos de abertura, anomalias linguais (macroglossia), dentes an- 
teriores superiores longos e/ou projetados, a conformação do 
palato (côncavo, raso), a presença de aparelho ortodôntico, a 
visibilidade da úvula e tumores na orofaringe. Características 
anatômicas como pescoço curto e musculoso, confirmadas pe- 
las distâncias tireomentoniana (< 6 cm) e esternomentoniana 
(< 12,5 cm), ou sequelas de queimaduras cervicais, associadas 
a menor mobilidade da cabeça, alertam para a dificuldade de 
obtenção da via aérea.” No exame intrabucal podem ser ob- 
servadas alterações do tipo III e IV da classificação de Mallam- 
pati (FIG. 65.4). 

Pacientes retrognatas podem sofrer de síndrome da ap- 
neia/hipopneia obstrutiva do sono (SAHOS).”™ Os sinais e 
sintomas dessa enfermidade são caracterizados por sonolência, 
alterações intelectuais e da personalidade, impotência sexual, 
hipertensão sistêmica e pulmonar. O exame físico pode confir- 
mar uma desproporcionalidade anatomofuncional envolvendo 
língua, palato duro e palato mole, arcos dentários, esqueleto 
maxilomandibular e pescoço"? (FIG. 65.5). 

Doenças genéticas associadas a alterações na área buco- 
maxilofacial, como as síndromes de Down, Freeman-Sheldon, 
Goldenhar (FIG. 65.6), Pierre Robin, Treacher Collins, fibrodis- 
plasia ossificante progressiva, entre outras, com envolvimento 


das regiões do pescoço ou cintura escapular e da ATM, tam- 
bém sinalizam dificuldades para intubação. 

Alterações dos movimentos mandibulares, somadas a quei- 
xas de ruído, limitações funcionais e dor, devem alertar para 
disfunções na ATM. Na hipermobilidade, o paciente apresenta 
uma abertura de boca > 40 mm, que pode significar a luxação 
da ATM aguda ou crônica recidivante, ou que possa ocorrer na 
manobra de intubação. O paciente deve ser alertado previamente 
sobre riscos de lesões nas estruturas articulares. 

A anquilose da ATM é uma fibrose entre disco e cabeça 
da mandíbula com a superfície do osso temporal apresentan- 
do progressiva ossificação, limitação de abertura bucal e perda 
da função. Na avaliação clínica, haverá uma importante res- 
trição dos movimentos mandibulares, criando uma limitação 
importante que impede o acesso à cavidade bucal. As imagens 
radiográficas, tomografia computadorizada (TC) ou ressonân- 
cia magnética (RM), nas condições clínicas avançadas, reve- 
lam superfícies irregulares na cabeça da mandíbula e na fossa 
glenóidea temporal.” A indicação da fibroscopia para intuba- 
ção traqueal, nesses casos, é uma conduta atual e constante, em 
crianças e adultos (FIG. 65.7). 

Diante da demanda crescente, tanto de reabilitações dentá- 
rias sobre implantes quanto de reconstruções de estruturas arti- 
culares temporomandibulares (prótese metálica ou artroplastia 
biconvexa), recomenda-se que o anestesiologista conheça as 
técnicas, as órteses e próteses e os biomateriais empregados, 
bem como suas características, uma vez que portadores des- 
sas soluções estarão cada vez mais presentes na sua rotina. O 
manejo da ATM reconstruída e/ou da mandíbula por enxertos 
de fibula ou por placas metálicas para obtenção de abertura 
bucal, nas intubações para procedimentos que não bucomaxi- 
lofaciais, exigirá um cuidado aumentado com tais estruturas, 
pois, em ocorrendo danos, o cirurgião presente não é da área de 
CTBMF para poder intervir de imediato, e o provável trata- 
mento de acidentes ou sequelas envolverão custos e tempos 
expressivos (FIG. 65.8). 

Pacientes em tratamento de doenças metabólicas (osteo- 
porose, osteogênese imperfeita, doença de Paget, mieloma 
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FIGURA 65.4 Dificuldades para manobras de intubação em pacientes com alterações dentomusculoesqueléticas. @ Aspecto intrabucal: discrepância dentoesquelética 
transversa e sagital, presença de aparelho ortodôntico nos arcos dentários, palato côncavo e língua retroposicionada. @ Tomografia computadorizada de feixe em leque (TCFB) 
em 3D de face em paciente pediátrico: anquilose de ATM, alteração de crescimento da apófise coronóidea, micrognatia, overjet na bateria labial superior. @ Aspecto clínico: 
emprego de fibroscópio para orientar a intubação nasotraqueal. O Aspecto clínico da face (perfil): hipodesenvolvimento mandibular (micrognatia e anquilose da ATM), 
pescoço curto, hipomobilidade labial, projeção dentária superior (overjet) e intubação nasotraqueal adequada para intervenção bucomaxilofacial. 


P^ 
"0 Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1571. 





FIGURA 65.5 Diagnóstico de síndrome da apneia/hipopneia obstrutiva do sono (SAHOS). @ Radiografia teleperfil de pré-operatório mostrando discrepâncias sagital da 
mandíbula (retrognatia) e vertical (face curta), mandíbula pouco desenvolvida (sentido sagital), dimensão vertical restrita da face (mordida profunda), projeção dos dentes 
anteriores superiores, prótese dentária fixa superior, lábios hipofuncionais, perda do espaço na área retroglossal e configuração atrésica da naso-oro-hipofaringe. O Radiografia 
teleperfil de pós-operatório mostrando ampliação do espaço faríngeo, mandíbula em padrões métricos de normalidade (sentido sagital), aumento da dimensão vertical da face, 
mentoplastia e correção das inclinações dentárias, normoclusão, lábios normofuncionais, reposicionamento funcional da língua e presença de sistema de osteossintese (fixação 
interna rígida [FIR]) metálica. 
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FIGURA 65.6 Síndrome de Goldenhar (displasia óculo-aurículo-vertebral). (y Aspecto clínico frontal da face: observam-se macrostomia unilateral, fissura lábio- 
alveolopalatina, alterações alveolodentárias, hipoplasia unilateral envolvendo região zigomática e mandibular (retroposição com laterodesvio), coloboma unilateral e apêndices 
cutâneos pré-auriculares na linha trágus — comissura labial, microtomia ou outras malformações na orelha externa (surdez de condução). @ Tomografia computadorizada 

com reconstrução em 3D, lado direito da face, mostrando hipoplasia da mandíbula (envolvendo ramo mandibular e cabeça da mandíbula), da maxila (presença de fissura 
alveolopalatina) e de zigoma, com possível fusão ou hemivértebras na coluna cervical e occipitalização do atlas. 





FIGURA 65.7 Aspectos tomográficos de anquilose e artroplastia biconvexa da articulação temporomandibular (lado direito). @ TC em 3D de face mostrando anquilose 
de ATM, indicando fusão do disco e cabeça da mandíbula com a superficie do osso temporal impedindo/restringindo os movimentos mandibulares. @ TC em 3D de face 
mostrando artroplastia biconvexa de ATM (técnica originária de E. Puricelli), com emprego de cimento cirúrgico (polimetilmetacrilato). 


múltiplo, entre outras) ou oncológicas deverão informar so- 
bre o uso de medicamentos contendo bisfosfonatos. A osteo- 
necrose dos maxilares, associada ao uso de tais medicamentos, 
apresenta-se como um quadro clínico recentemente relatado 
pela odontologia. Sua evolução está relacionada a lesões na 
gengiva ou mucosa oral, acarretando a contaminação do osso 
alveolar necrosado. Há maior facilidade de exodontias ou lu- 
xações dentárias acidentais durante a intubação. Na progressão 
do quadro clínico, além da dor, a disseminação de infecções 
com drenagens purulentas e sequestros ósseos poderá oportu- 
nizar fraturas patológicas e anquilose infecciosa das ATMs. A 
possibilidade de fraturas traumáticas durante a intubação não 
deve ser desprezada (FIG. 65.9). Apesar das controvérsias quanto 


ao risco-benefício do uso de bisfosfonatos, sua indicação e ma- 
nutenção deve estar orientada pelo médico assistente." 


Avaliação pré-anestésica no trauma 


O trauma dentoalveolar envolve o dente (coroa e raiz) e seus 
tecidos de sustentação de forma isolada ou combinada. Quando 
o traumatismo for complexo, atingindo o osso alveolar, pode 
estar associado a fratura da mandíbula em 72% dos casos." A 
presença de coágulos intrabucais mascara o traumatismo, mas 
pode informar sobre o mecanismo hemostático do paciente. 

O atendimento ao paciente traumatizado segue protoco- 
lo com sequências sistematizadas do Advanced Trauma Life 





"a 


FIGURA 65.8 Aspecto clínico de prótese dentária sobre implantes osseointegrados 
(superior e inferior). Os materiais dentários buscam extrema similaridade com 

os tecidos bucais e dentários originais, o que dificulta muito a identificação das 
reabilitações em boca. Deve-se ter extremo cuidado na manipulação da cavidade 
bucal com o laringoscópio e durante todas as fases do ato anestésico. Os sistemas 
fixos de reabilitação envolvem componentes intraósseos. É recomendável integrar 0 
cirurgião-dentista no planejamento das abordagens de intubação e extubação. 


a 
|: Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1572. 


Support (ATLS) com avaliação primária e reanimação usando 
o ABCDE (do inglês airway, breathing, circulation, disability, 
exposition). As lesões, potencialmente letais, deverão ser tra- 
tadas de forma prioritária. Após o atendimento de emergência 
do trauma, os tratamentos cirúrgicos na CTBMF — imediatos, 
mediatos ou tardios (sequelas) — podem apresentar-se como pa- 
liativos ou mesmo curativos. 

A face poderá apresentar lesões (contusão, abrasão, lace- 
ração) envolvendo pele e músculos ou associadas a fraturas ós- 
seas expostas ou não. Poderão ser observadas assimetrias la- 
terolaterais (verticais e horizontais) e/ou sagitais, hematoma e 
edema somados a sintomas de dor, obstrução nasal e diplopia. 
Na área bucofacial, as limitações funcionais por dor, trismo, 
deslocamento/deslizamento de fragmentos ósseos e má oclu- 
são dentária devem ser avaliadas como limitadores da intuba- 
ção traqueal" (FIG. 65.10). 

No trauma bucomaxilofacial resultante de acidente de 
trânsito, em casos com múltiplas lesões, sem morte, 11% dos 
pacientes apresentaram fraturas de face associadas com le- 
sões cranianas (34%). Nas fraturas isoladas dos ossos da face, 
a mandíbula está envolvida em 61% dos casos, a maxila em 
46%, o malar em 27% e os ossos nasais em 19,5%. A mandi- 
bula, único osso móvel da face, pode sofrer fratura na região 
condilea (36%), no corpo (21%), no ângulo (21%) e na sinfise 
(14%). As regiões do ramo, apófise coronóidea e alveolar so- 
mam 8% do total das fraturas mandibulares.!*20262 

A tração dos músculos inseridos no osso mandibular é o 
fator de maior influência no grau de instabilidade e desloca- 
mento dos fragmentos fraturados. As fraturas do ramo e do 
côndilo, quando unilaterais, podem provocar desvios laterais 
e comprometimento da mobilidade mandibular. As fraturas 
parassinfisárias bilaterais permitem um deslizamento do frag- 
mento ósseo causado pela tração dos músculos depressores-re- 
tratores (gênio-hióideo e digástrico), comprometendo anatômi- 
ca e funcionalmente a orofaringe. Estas devem receber especial 
atenção, pois podem levar a emergências obstrutivas da via aé- 
rea logo após a lesão ou mesmo durante procedimentos de in- 
dução anestésica ou laringoscopia (FIG. 65.11). 


FIGURA 65.9 Radiografia panorâmica mostrando fratura patológica de 
mandíbula em paciente oncológico, submetido a terapia com bisfosfonato. São 
vistas osteonecroses como sequela de difícil resolução e importante envolvimento 
do paciente com reintervenções cirúrgicas e terapias associadas como laserterapia 
e/ou oxigenoterapia. Casos deste tipo envolvem alto risco de fraturas durante as 
manipulações para intubação e ou extubação. 


Nas fraturas do terço fixo da face, composto por seis os- 
sos pares (maxila, malar, lacrimal, palatino, corneto inferior e 
ossos próprios do nariz) e um ímpar (vômer), deve-se lembrar 
a estreita ligação com o maciço ósseo da base do crânio. As 
fraturas de Le Fort I estão baseadas na simetria bilateral e no 
nível de caudal para cranial da localização do traço de fratu- 
ra, envolvendo, em graus variados, as vias aéreas superiores. 
Resultantes de impactos de baixa energia, essas fraturas são 
classificadas como Le Fort I (fratura horizontal da maxila com 
envolvimento funcional do palato), II (de forma piramidal em 
descenso envolvendo estrutura nasal, assoalho orbitário e es- 
tendendo-se até a apófise pterigóidea), e III (disjunção cranio- 
facial) (VER FIG. 65.10). No entanto, a alta energia dos fatores trau- 
máticos pode produzir lesões assimétricas, com vários traços 
de fratura até a comunicação com a caixa craniana, agravando 
os prognósticos." 

Entre os exames de imagem solicitados pelo cirurgião bu- 
comaxilofacial, estão a radiografia panorâmica, de crânio e fa- 
ce (frontais, laterais e axiais), a TC e/ou a RM, além das ima- 
gens em 3D, que fornecem dados anatômicos das estruturas do 
nariz, os quais, associados à anamnese, ao exame físico e/ou à 
rinomanometria, indicam a via mais permeável à progressão do 
tubo nasotraqueal (FIG. 65.12). 


Exames laboratoriais 


Segundo um estudo de Smetana e colaboradores,” apenas 43% 
dos seus pacientes avaliados no pré-operatório necessitaram de 
exames laboratoriais. Alguns trabalhos evidenciaram que o nú- 
mero de exames pode ser diminuído sem que a qualidade do 
tratamento seja modificada. 

Na solicitação de exames, deve-se considerar alguns fato- 
res: a relevância da enfermidade que se procura (algumas doen- 
ças podem interferir na escolha da técnica anestésica e na evolu- 
ção do paciente); a baixa prevalência de determinadas doenças 
em pacientes assintomáticos (mostrando a pouca utilidade do 
exame); e a sensibilidade e a especificidade do exame (a bai- 
xa sensibilidade pode levar a resultados falso-negativos, produ- 
zindo falsa segurança; já a baixa especificidade apresenta com 
maior frequência resultados falso-positivos, que levam à reali- 
zação de novos exames com aumento da morbidade e custos).?' 
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FIGURA 65.10 Limitadores da intubação traqueal no trauma bucomaxilofacial. @ Aspecto clínico em trauma intrabucal: fraturas e luxações dentárias associadas a lacerações 
de mucosa, gengiva e lábio inferior. @ TCFB em 3D de face mostrando fratura do terço fixo da face tipo Le Fort |, fratura parassinfisária mandibular do lado esquerdo e fraturas 
dentoalveolares com luxações e avulsões dentárias. Os segmentos ósseos fraturados apresentam importantes deslizamentos e deslocamentos que criam instabilidade do 
esqueleto durante a intubação. @ TCFB em 3D de face mostrando fratura do terço fixo da face envolvendo complexo zigomático, assoalho de órbita e estrutura frontonasal. 

A intubação nasotraqueal não está recomendada pelo fato de ser campo operatório. 


2. 
:0 Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1572. 





FIGURA 65.11 Fraturas da mandíbula. @ TC em 3D mostrando fratura de mandíbula parassinfisária esquerda com deslocamento dos segmentos ósseos e perda do perímetro 
do corpo mandibular. A fratura bilateral da cabeça da mandíbula (côndilos) com deslocamento medial, no lado direito, traz grande instabilidade para o terço inferior da face, 
tanto esquelético como dos tecidos moles. @ Tratamento imediato das fraturas sob anestesia geral, com montagem do aparelho ortodôntico passivo, no transoperatório, para 
imobilização intermaxilar elástica no pós-operatório. (9 Imobilização intermaxilar elástica no pós-operatório. 


2$. 
*:0 Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1572. 
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FIGURA 65.12 Exames de imagem da rotina da cirurgia bucomaxilofacial. Q Radiografia panorâmica: frequente na clínica odontológica, permite visão ampla da maxila e da 
mandíbula, bem como dos elementos dentários e anexos, além de poder ajudar o médico anestesiologista na avaliação de alguns aspectos anatômicos nasais. Na pirâmide nasal 
são observados o septo e as conchas nasais (cornetos). @ TCFB em corte axial mostrando alterações das estruturas internas do nariz, o que já sinaliza maior dificuldade 

de intubação por aquela fossa nasal. 


A tendência atual, na solicitação de exames, segue como 
critérios os dados sugestivos, na história ou no exame físico, de 
possíveis condições a serem confirmadas, bem como a necessi- 
dade dos cirurgiões ou clínicos que acompanham o paciente de 
monitorarem modificações durante a cirurgia ou em procedi- 
mentos associados.” A solicitação de exames de rotina produz 
discreto ou nenhum benefício em pacientes aparentemente sau- 
dáveis. A dúvida ainda permanece em pacientes assintomáti- 
cos, porém de maior risco para complicações intraoperatórias, 
como os idosos.” 

A força-tarefa da American Society of Anesthesiologists 
(ASA) e a Health Tecnology Assessment, divisão do National 
Health Service, concluíram que a literatura científica disponi- 
vel não contém informações estritamente rigorosas sobre exa- 
mes pré-operatórios de rotina que permitam recomendações 
que não sejam ambíguas. Elas propõem que as indicações de- 
vam ser baseadas nas informações obtidas no prontuário, na 
história clínica, no exame físico do paciente, bem como no tipo 
e porte do procedimento cirúrgico. Quanto ao teste de gravi- 
dez, é sugestão que seja solicitado a todas as mulheres em ida- 
de fértil e com história duvidosa de gravidez.” 

Estudos realizados na Europa mostraram, a partir de 
amostras urinárias colhidas de pacientes com traumatismo fa- 
cial, que entre 35 e 80% dos casos apresentaram teste positivo 
para drogas ilícitas. Entre as drogas mais frequentes estavam 
álcool, benzodiazepínicos, canabinoides, cocaína e anfetami- 
na. À ingestão de álcool ou benzodiazepínicos potencializa o 
uso dos anestésicos, ao passo que as drogas simpatomiméticas, 
como cocaína, requerem maior concentração de anestésicos, 
podendo ocasionar arritmias.” 


Medicação pré-anestésica 


A finalidade da medicação pré-anestésica é proporcionar ao 
paciente a diminuição da ansiedade e da dor e a potencializa- 
ção do efeito dos fármacos no transoperatório. Determinados 
fármacos acrescentam uma amnésia anterógrada que diminui 
a consciência ou memória dos fatores desagradáveis inerentes 
ao procedimento. 

Os benzodiazepínicos são os fármacos mais usados como 
pré-medicação tanto na véspera quanto no dia da cirurgia. Usa- 
-se O lorazepam na véspera da cirurgia no paciente hospitali- 
zado em lugar do midazolam por apresentar uma ação mais 
prolongada com amnésia semelhante. No dia da cirurgia, usa- 
-se a clonidina em doses de 3 a 5 ug-kg ' (máximo de 300 ug), 
de forma isolada ou combinada com o midazolam na dose de 
7,5 mg uma hora antes do procedimento. Essa associagáo deve 
ser considerada nos pacientes idosos, pois pode ocorrer dessa- 
turação arterial e desorientação. 

Nos pacientes com dor, os opioides sáo os fármacos de 
escolha. A clonidina potencializa os fármacos no transoperató- 
rio, promove estabilidade hemodinâmica e tem efeito sedativo 
sem depressão respiratória. Nos pacientes ambulatoriais, a de- 
cisão sobre o uso de fármacos depende da visita pré-anestésica 
e da necessidade de sedação avaliada pelo caráter de ansiedade 
do paciente. O paciente é encaminhado ao hospital conforme 
normas internas, com a medicação prescrita e dirigida à en- 
fermagem. Após o uso do fármaco por via oral, acompanha- 
do de água (10 mL, se necessário), o paciente permanece no 
leito até seu ingresso na sala de cirurgia. Rotineiramente são 


fornecidas ao paciente e/ou acompanhante instruções pré e 
pós-operatórias.*º* 

Os pacientes especiais devem ser mais bem avaliados, 
pois aqueles que realizaram radioterapia podem apresentar os- 
teonecrose ou limitação da abertura bucal, dificultando a intu- 
bação traqueal. Os pacientes autistas têm um comportamento 
por vezes agressivo ou se recusam a entrar na sala de cirurgia, o 
que exige medicação pré-anestésica pesada, além de contenção 
e auxílio de familiares no pré e pós-operatório. 


Procedimento anestésico 


O anestesiologista normalmente se posiciona à esquerda do pa- 
ciente, o que permite o deslocamento da equipe cirúrgica em 
180º na cabeceira da mesa ou cirurgia. A escolha das veias e 
artérias a serem cateterizadas depende da magnitude do pro- 
cedimento cirúrgico. Nas cirurgias de pequeno e médio por- 
te, pode-se usar cateter nº 20 ou 18, e, nas de grande porte, nº 
16 ou 14, precedidos por uma anestesia local com lidocaina a 
1%. Nas cirurgias de médio — dependendo do tempo cirúrgico 
e estado físico do paciente — e grande porte, cateteriza-se uma 
artéria (em geral radial esquerda) com cateter nº 20, com anes- 
tesia local prévia. 

A monitorização do paciente depende da magnitude cirúr- 
gica. Para pequenos procedimentos, utiliza-se pressão arterial 
não invasiva, eletrocardiografia (ECG), oximetria, capnogra- 
fia, termometria e sonda nasogástrica. A temperatura do pa- 
ciente dependerá da temperatura da sala, do tempo cirúrgico 
e do seu estado físico. É rotina o uso de manta térmica. Já nas 
cirurgias de grande porte, em pacientes com muitas comorbi- 
dades, amplia-se a monitorização com cateterização vesical, 
pressão arterial contínua, pressão venosa central, cateterização 
de veia profunda (preferência pela subclávia direita, por estar 
mais afastada do campo cirúrgico e causar menor desconfor- 
to no pós-operatório), bomba de retorno venoso e avaliação 
das perdas transoperatórias. O índice biespectral é um monitor 
útil, porém, devido ao seu custo, não está disponível em mui- 
tos hospitais. 

As técnicas anestésicas diferem de acordo com os proce- 
dimentos e com a experiência do anestesiologista, podendo ser 
usadas técnicas venosas totais ou balanceadas com resultados 
semelhantes. A experiência dos autores é com o uso de téc- 
nicas combinadas na maioria dos casos. Os fármacos diferem 
conforme o paciente; entre os hipnóticos, utiliza-se propofol, 
la 1,5 mg-kg", etomidato, 0,1 a 0,2 mg:kg”!, ou midazolam, 
0,1 mg-kg”! (podendo-se associar dois indutores); como analgé- 
sicos, fentanil, 50a 100 ug-kg ', seguido de remifentanil, 0,3 a 0,6 
ug: kg "min '; para a intubação traqueal, atracúrio, 0,5 mg-kg ' 
ou rocurônio, 0,5 mg-kg !; e os halogenados em doses e con- 
centrações adequadas. O uso de etomidato foi questionado* ^ 
por desencadear insuficiência suprarrenal, hipotensão grave 
no pós-operatório, prolongada ventilação pulmonar com longa 
permanência hospitalar e aumento da mortalidade. + 

Tal conduta, todavia, é questionada por outros autores que 
estudaram o uso do etomidato em cirurgia cardíaca, de modo 
que seu uso continua em aberto. Nas cirurgias ambulatoriais e 
nos pacientes hospitalizados que não permanecem com a cavi- 
dade bucal fechada, utiliza-se propofol, atracúrio ou rocurônio 
e remifentanil em bomba, manutenção com sevofluorano e ex- 
tubação no final da cirurgia. Nas cirurgias de grande porte, usa- 
-se a combinação de propofol com midazolam, remifentanil em 
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infusão continua, atracurio ou rocurônio e isoflurano ou sevoflu- 
rano na manutenção. No final da cirurgia, administra-se um bó- 
lus de fentanil, acrescido de dipirona, tramadol e ondansetrona. 

O trauma bucomaxilar durante o manejo da via aérea pode 
acontecer sem que seja detectado no momento. Nos arcos den- 
tários, as lesões comprometem, principalmente, a relação dos 
dentes com seus tecidos de suporte. Seus fatores causais mais 
comuns são má dentição, laringoscopia agressiva, anestesia e 
curarização ineficiente, intervenções de emergência e falta de 
treinamento do anestesiologista** (FIG. 65.13). 

A luxação é a lesão dentária de maior frequência durante 
a anestesia, caracterizando-se pelo deslocamento do dente em 
seu próprio alvéolo. Nas lesões iatrogênicas dos pacientes por- 
tadores de doença periodontal ativa ou mesmo controlada, di- 
ficilmente será possível conservar o dente que sofreu extração. 
Nas crianças com dentição temporária, a luxação intrusiva po- 
derá alterar o dente permanente em formação. Recomenda-se 
não manipular a área, abandonando, nesse momento, o dente 
ao seu curso. Em avulsões (exarticulações) dentárias, o den- 
te permanente deve ser higienizado com solução fisiológica e 
reimplantado em seu alvéolo rapidamente. O prognóstico piora 
em reimplantes a partir de 30 minutos do dente fora do alvéo- 
lo." A fixação deve ser realizada pelo cirurgião-dentista buco- 
maxilofacial, de preferência durante o mesmo ato anestésico 
ou o mais breve possível. O paciente ou os familiares respon- 
sáveis devem ser comunicados e encaminhados ao tratamento 
odontológico, tendo em vista as medidas imediatas e mediatas 
a serem tomadas para o tratamento desse tipo de lesão. 

Na quase totalidade dos casos de CTBMF, a intubação 
nasotraqueal é cada vez mais utilizada por oferecer um me- 
lhor campo cirúrgico, permitir procedimentos intrabucais e a 
fixação intermaxilar com normoclusão. Usam-se tubos arama- 
dos descartáveis siliconizados com balonete de baixa pressão 
e grande volume, pela sua maior flexibilidade e manutenção 
do seu diâmetro interno, precedidos de vasoconstritor nasal e 
lubrificados com lidocaína a 2%. O calibre do tubo nasotra- 
queal deve ser adequado a cada paciente, mas não se recomen- 
dam tubos com diâmetro maior de 7,5 mm em razão do au- 
mento do traumatismo nasal e maior sangramento. Os tubos 
pré-moldados de Ring, Adair and Elwyn (RAE) permitem que 


as conexões ao sistema respiratório não interfiram no acesso 
e na manipulação na cavidade bucal. A escolha da fossa nasal 
para a intubação pode ser baseada em dados obtidos na anam- 
nese, no exame físico e nos exames por imagem da face (VER FIG. 
65.12). São raros os acidentes de intubação nasotraqueal, relacio- 
nados com a morfologia da fossa nasal, que exigem interveção 
urgente.” 

O tubo nasotraqueal é fixado à pirâmide nasal e à região 
frontal (FIG. 65.14), sustentado por um coxim, com adesivo e co- 
nectado ao aparelho de anestesia por meio de uma extensão, 
intercalada por um filtro bacteriano. Os tubos aramados com 
balonetes de grande volume e baixa pressão são mais frágeis 
e podem ser danificados na passagem pela nasofaringe, oca- 
sionando vazamento e necessidade de troca. A técnica do uso 
de um dedo de luva estéril envolvendo o balonete pode evitar 
a perfuração do balonete (retirando o dedo de luva na orofarin- 
ge) e diminui a chance de infecção respiratória por bactérias ou 
secreções no trajeto do tubo pela nasofaringe. Na suspeita de 
intubação difícil, está indicada a fibroscopia. 

O paciente retrognata poderá ser submetido à cirurgia 
eletiva para correção da má relação dentoesquelética e dis- 
funcional, permitindo um adequado planejamento para uma 
intubação segura (VER FIG. 65.4. Na hipermobilidade, o paciente 
apresenta abertura de boca maior que 45 mm, podendo definir 
uma luxação crônica do côndilo mandibular. Nesses casos, po- 
de ocorrer luxação da ATM durante as manobras de intubação, 
cujo manejo deve ser imediato, por meio da redução manual. 
Bandagem craniofacial, elástica (mesmo que paliativa) e die- 
ta líquida por 48 horas devem ser prescritas. Tendo havido tal 
intercorrência, o paciente deve ser avisado e referenciado para 
o cirurgião bucomaxilofacial ou cirurgião-dentista especialista 
em disfunção temporomandibular. 

As fraturas do terço fixo da face podem apresentar di- 
ferentes combinações e níveis de complexidade. Na opção 
da intubação nasotraqueal, o estado da lâmina cribriforme 
é importante. O mesmo se aplica à intubação nasotraqueal 
às cegas. Há consenso de que posições envolvendo fraturas 
etmoidais da base do crânio e as do tipo Le Fort I, II e III, 
nas quais se desconhece o estado da lamina cribriforme, con- 
traindicam a intubação nasotraqueal. Entretanto, pela TC com 





FIGURA 65.13 Manejo da via aérea, preservando cavidade bucal e anexos. @ Observa-se a presença de diversos recursos empregados para a manobra, além do uso do 
laringoscópio para tracionamento de estruturas moles intrabucais. @ TC em 3D: imagem dentoesquelética lateral. Observa-se a projeção dentária que pode sofrer luxação ou 
trauma com avulsão, caso o laringoscópio seja manipulado de forma inadequada. Em caso de luxação ou avulsão traumática, o cirurgião-dentista deve proceder aos cuidados 
imediatamente, pois as evidências revelam maior índice de sucesso nos casos com menor tempo de demora para aplicação da conduta terapêutica. 
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FIGURA 65.14 Intubação nasotraqueal para início do procedimento cirúrgico bucomaxilofacial. @ A touca fixada à pele garante a estabilidade do tubo traqueal, direcionado 
superiormente para acesso ao campo cirúrgico. A curvatura do tubo, na saída da narina, deve ser o mais suave possível, mantendo altura razoável para visualização da boca. 

Afixação dos elementos não deve interferir com o campo cirúrgico. A melhor maneira de proteger os olhos dos pacientes é utilizando gazes úmidas. Na impossibilidade dessa conduta, 
realiza-se a proteção com pomada oftálmica e/ou fechamento das pálpebras com adesivo. Em cirurgias e traumatismos bucomaxilofaciais, pode-se optar pela sutura da pálpebra. 

O Cateterizacao de veia profunda, de preferência pela subclávia, lado direito, por estar mais afastada do campo cirúrgico e causar menor desconforto no pós-operatório. 


$ 
: e Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1573. 


reconstrucáo em 3D, pode-se ter uma imagem mais acurada 
dessa região para a avaliação e opção da via de intubação (VER 
FIGS. 64.10 E 64.11). 

Na atualidade, não existe na literatura contraindicação ab- 
soluta quanto à intubação nasal em fraturas da face. A intuba- 
ção traqueal no politraumatizado de face, independentemen- 
te da via, exige do anestesiologista experiência, conhecimento 
básico da anatomia das vias aéreas superiores e um auxiliar ex- 
perimentado. O planejamento é de suma importância nos casos 
de intubação difícil, em pacientes politraumatizados ou não. 

A traqueostomia pode estar indicada nas polifraturas de 
face com fratura nasal, orbitoetmoidal, combinadas entre si, ou 
do terço médio tipo Le Fort II e III (FIG. 64.15), em que se desco- 
nhecem as condições da lâmina cribriforme. Está indicada tam- 
bém em fraturas do esqueleto fixo da face, associadas a fratura 
da mandíbula com necessidade de obtenção da via aérea em si- 
tuação de emergência. Trata-se de um procedimento de maior 
morbilidade, indicado para pacientes com necessidade de via 
aérea definitiva e de longa duração. 

A intubação orotraqueal com trajeto submandibular 
(FIG. 65.16) pode ser uma opção no caso de indicação de traqueos- 
tomia eletiva. Trata-se de uma modificação da técnica de in- 
tubação submentoniana proposta por Altemir Hernandez." 





FIGURA 65.15 Classificação didática das fraturas do terço fixo da face. LeFort |: 
fratura horizontal da maxila com envolvimento funcional do palato; LeFort Il: fratura 
de forma piramidal envolvendo estrutura nasal, assoalho orbitário, estendendo-se 
até a apófise pterigóidea; LeFort Ill: fratura com disjunção craniofacial. 


Inicia-se a anestesia geral pela obtenção da via orotraqueal 
com tubo aramado. Após preparo por incisão na pele, de pre- 
ferência no lado esquerdo, e divulsão dos planos musculares, 
sem descolamento periostal, o tubo anestésico é exposto pela 
via transcutânea, na região submandibular, imediatamente an- 
terior à glândula submandibular. Sua fixação à pele se dá por 
meio de sutura. Durante essa manobra, o tubo será desconecta- 
do do equipamento e sua extremidade deve ser protegida, evi- 
tando entrada de fluidos contaminados. Alojado no assoalho 
bucal, sob o bordo lateral da língua, mantém-se estável para 
sua remoção ou permanência como via orotraqueal. 

Apresentando baixa morbidade, tal alternativa proporcio- 
na um campo para grandes manipulações cirúrgicas, as quais 
investem em todo o esqueleto fixo da face e mandíbula. Essa 
característica da técnica, de liberar as duas vias de intubação 
(oro e nasotraqueal) da presença do tubo, favorece o manejo 
das áreas polifraturadas da face e a obtenção de uma relação 
oclusal.?" Poderá ainda ser utilizada na cirurgia ortognática as- 
sociada à rinoplastia. Ao contrário da intubação submentonia- 
na, a lateralização do tubo facilita os movimentos mandibula- 
res e favorece os deslocamentos da cabeça, além de oferecer 
maior aproximação do anestesiologista à mesa cirúrgica. 

A maneira adequada de proteger os olhos dos pacientes 
é usar gazes úmidas; todavia, na impossibilidade de usar essa 
conduta, pode-se protegê-los com pomada oftálmica ou fecha- 
mento das pálpebras com adesivo. Em cirurgias e traumatis- 
mos bucomaxilofaciais, pode-se optar pela blefarorrafia. 

A trombose venosa profunda (TVP) deve ser prevenida, 
pois o aparecimento de embolia pulmonar é frequente como 
sua primeira manifestação e pode ocasionar uma mortalida- 
de de 5 a 10% dos pacientes clínicos ou cirúrgicos. Nas gran- 
des cirurgias, está indicado usar meias de compressão elástica 
gradual ou enfaixar os membros inferiores, bem como utilizar 
bomba de retorno venoso ou heparina não fracionada subcu- 
tânea, ou, mais recentemente, antitrombinicos orais. É reco- 
mendado o uso de coxim sob os joelhos e tornozelos, visan- 
do à diminuição de trombose venosa e dores pós-operatórias 
pelo mau posicionamento. Uma alternativa como profilaxia é 
a movimentação dos membros inferiores, em tempos interca- 
lados, durante a cirurgia. O uso de colchão piramidal no trans 
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FIGURA 65.16 Intubação orotraqueal com trajeto submandibular. @ Intubação orotraqueal: inicio do processo normal de anestesia geral. O Incisão na pele e divulsão dos 
planos musculares, definindo o trajeto do tubo na região anterior à glândula submandibular. (9 Aspecto intrabucal do trajeto do tubo. 
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e pós-operatório minimiza o trauma musculoesquelético em ci- 
rurgias de grande duração. 

O estudo ENDORSE,” que avaliou 358 hospitais em 32 
países, não chegou a uma conclusão sobre qual a melhor profi- 
laxia para TVP, mas recomenda o uso de heparina na dose de 
5.000 UI por via subcutânea de 12/12 horas com deambulação 
precoce e heparina de baixo peso molecular em cirurgias do 
quadril. Os fármacos de administração oral, como a rivaroxa- 
bana, inibidor direto do fator Xa, e a dabigatrana, inibidor dire- 
to da trombina, podem ser usados. 

A posição do paciente na mesa cirúrgica e possíveis dis- 
positivos associados (coxins) devem ser avaliados pelo aneste- 
siologista. É importante evitar, entre outros, o posicionamento 
incorreto da cabeça e dos braços, junto ao corpo, ou a excessiva 
abertura do membro superior com distensão do plexo braquial. 
Em cirurgias de longa duração, a pressão arterial verificada pe- 
lo manguito em intervalos curtos pode ocasionar lesão muscu- 
lar temporária com dor intensa no pós-operatório. 

Nas cirurgias de grande porte, pode haver necessidade de 
reposição sanguínea, mas isso não é habitual. As perdas san- 
guíneas são avaliadas pela medida do sangue aspirado, pesa- 
gem de gazes e compressas e perda aferida pela medida do he- 
matócrito comparado no pré-operatório com o de 60 horas de 
perioperatório, quando ocorre a reposição volêmica fisiológica. 

A perda sanguínea em cirurgias de pequeno e médio porte 
é pequena, e sua aferição não é rotina. O uso de anestésicos lo- 
cais com vasoconstritores pode diminuir as perdas sanguíneas 
no local da sua infiltração. As perdas sanguíneas nas cirurgias 
maxilofaciais ortognáticas 20 anos atrás eram mais significa- 
tivas, atingindo em média 1.200 mL.? A evolução de técnicas 
cirúrgicas menos invasivas e mais conservadoras, associada a 
novas técnicas e fármacos anestésicos, têm contribuído para o 
controle volémico (FIG. 65.17). 

Nas grandes cirurgias, pode-se usar o ácido tranexâmi- 
co na dose de 20 mg-kg™ no início da cirurgia. A fórmula de 
Gross” é utilizada para o cálculo da perda admissível ou como 
base para a reposição dos volumes a serem perdidos no perio- 
peratório que, juntamente com os sinais clínicos, são orienta- 
dores da reposição sanguínea. 


A administração de sangue alogênico tem sido associada 
ao aumento da morbimortalidade. As transfusões são relacio- 
nadas com transmissão de infecções, exacerbação de tumores, 
alterações pulmonares, disfunção renal, insuficiência de múlti- 
plos órgãos, aumento da permanência hospitalar e mortalidade 
tardia.” Com a finalidade de evitar a transfusão de sangue 
alogênico, utilizam-se técnicas de hipotensão arterial induzi- 
da e maior tolerância aos valores de hemoglobinemia em jo- 
vens (6-7 g%). É raro usar reposições volêmicas com sangue 
ou derivados. 


Hipotensão arterial induzida 


Os procedimentos cirúrgicos na cabeça e no pescoço são pro- 
pensos a maior sangramento pela intensa vascularização. As 
cirurgias de grande porte, como as ortognáticas envolvendo a 
mandíbula, a maxila e a língua tendem a maior sangramen- 
to, que acompanha o tempo cirúrgico. Havendo dificuldade 
na hemostasia de vasos retromaxilares e da medula óssea, re- 
comenda-se ao anestesiologista o uso de técnicas e fármacos 
que diminuam a perda sanguínea. Estudos cirúrgicos mostram 
que a hipertensão perioperatória com pressão arterial sistólica 
maior que 150 mmHg e pressão arterial diastólica maior que 90 
mmHg são fatores predisponentes na formação de hematoma 
pós-operatório nas cirurgias de face.® 

Há três principais estratégias para se obter anestesia hi- 
potensiva: a profundidade da anestesia, o uso de fármacos hi- 
potensores e métodos físicos, como a posição do paciente e 
alterações na ventilação. Os fármacos hipotensores podem ser 
únicos ou combinados. Existe um número considerável de fár- 
macos que podem ser utilizados, entre eles o nitroprussiato de 
sódio, a nitroglicerina, os bloqueadores dos canais de cálcio, os 
B-bloqueadores, os inibidores da enzima conversora da angio- 
tensina, os 0,-agonistas, fenoldopam, adenosina e alprostadil, 
juntamente com técnicas de ventilação e posicionamento do 
paciente. Entretanto, a hipotensão arterial induzida costuma ser 
obtida com halogenados ou fármacos intravenosos (propofol) e 
remifentanil, associados a adequado regime ventilatório e po- 
sição do paciente.» 





i 


FIGURA 65.17 Imagens transoperatórias de cirurgias bucomaxilofaciais de médio e grande porte. @ Osteotomia de maxila com ampla exposição das cavidades anexas. 
Pode-se observar o tubo nasotraqueal na fossa nasal direita. @ Osteotomia de mandíbula de E. Puricelli: traçado da fratura mais anteriorizado em relação às demais técnicas, 
permitindo maior visualização do campo operatório. Presença de aparelhagem ortodôntica e uso de meios de fixação interna rígida para imobilização dos segmentos ósseos 
(placas e parafusos). @ Reconstrução alveolar maxilar por enxertos avasculares obtidos da crista ilíaca. Nesta intervenção, há duas áreas cruentas: região doadora (extrabucal) 


e receptora (intrabucal). 


2. 
x) Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, pagina 1574. 


Tais técnicas apresentam riscos, devendo sua relação ris- 
co-benefício ser avaliada caso a caso. Em pacientes jovens e 
hígidos, as complicações são raras, mas o risco aumenta em pa- 
cientes idosos com doenças associadas. As complicações ocor- 
rem com mais frequência no sistema nervoso central (SNC), 
como sono prolongado, isquemia e trombose cerebral, 969 no 
sistema cardiovascular, como isquemia miocárdica, e no sis- 
tema renal, como oligoanúria. As contraindicações para hipo- 
tensão arterial induzida têm diminuído nos últimos anos. No- 
vos fármacos, adequada monitorização e maior experiência dos 
anestesiologistas permitem que um maior número de pacien- 
ses seja submetido à hipotensão arterial induzida com menores 
riscos. 

Em pacientes hígidos, a autorregulação do fluxo sangui- 
neo cerebral ocorre entre pressões de 50 e 150 mmHg, o que 
não acontece em pacientes ateroscleróticos e hipertensos. Nes- 
ses últimos, o risco de trombose cerebral, trombose da artéria 
retiniana, isquemia cerebral, alterações do segmento ST e lesão 
renal aguda pode aumentar com técnicas de hipotensão contro- 
lada. O metabolismo cerebral basal é mantido com fluxo cere- 
bral de 18 mL-100 g '-min'!, que ocorre com pressão arterial 
média mínima de 30 a 40 mmHg; contudo, nesses limites, os 
riscos são demasiadamente elevados. 

A hipotensão arterial induzida pode ser obtida por meio de 
redução do débito cardíaco (DC), da resistência vascular sistê- 
mica (RVS) ou de ambos. O DC depende de vários fatores, co- 
mo pré-carga, pós-carga, contratilidade miocárdica e frequên- 
cia cardíaca (FC). 

Trabalhos em animais e em humanos, usando técnicas hi- 
potensoras com q e B-bloqueadores associados ao isoflurano 
ou sevoflurano, mostraram que esses agentes atenuam os efei- 
tos negativos do halotano usado como único agente.” 

Os mecanismos de ação envolvendo B-bloqueadores e hi- 
potensão arterial se baseiam em bloqueio de receptores p, ini- 
bindo a contratilidade e diminuindo a FC, fatores que inter- 
ferem na pressão arterial (PA). A estimulação de receptores 
B, parece aumentar os níveis de renina e noradrenalina plas- 
mática, e o seu bloqueio diminuiria a PA. O metoprolol foi 


o primeiro B-bloqueador cardiosseletivo usado clinicamente, 
sendo sua afinidade D, 30 vezes maior do que f..." 

Os q-agonistas foram introduzidos na clínica cardiológi- 
ca há 50 anos” como medicamentos anti-hipertensivos, sendo 
sua utilização na prática da anestesia mais recente. Eles agem 
nos receptores Œ, pré-sinápticos ativando a proteína G, inibin- 
do a adenilciclase, diminuindo o 3'5'-monofosfato de adenosi- 
na cíclico (AMPc) e modificando a mobilização de íons cloro, 
potássio, cálcio, assim como a liberação de neurotransmisso- 
res. Sua ação reduz o tônus simpático, produz sedação, diminui 
a FC, a PA e a resposta metabólica do estresse perioperatório. 
As alterações na FC e PA ocorrem por depressão simpática 
central e vasodilatação periférica (pequenas doses causam va- 
soconstrição) e induzem diurese por inibição do hormônio an- 
tidiurético (HAD) e seus efeitos nos túbulos renais. 

Os q-agonistas agem nas células B pancreáticas reduzin- 
do a secreção de insulina e aumentando a glicemia. A sedação 
é um dos seus efeitos mais consistentes, sendo potencializa- 
da pelos benzodiazepinicos. A clonidina tem ação sedativa e 
analgésica, reduz as doses anestésicas por ação no SNC e di- 
minui a resposta simpática da intubação traqueal. Esses fárma- 
cos atuam no sistema cardiovascular central e perifericamente, 
inibindo a liberação de noradrenalina pré-juncional, podendo 
ocasionar bradicardia, e produzem discreta hipotensão quando 
usados em doses intermediárias (300 jg). Os o,-agonistas 
são facilmente absorvidos por via oral e seu pico de ação ocor- 
re entre 60 e 90 minutos. 

A dexmedetomidina, um o,-agonista de introdução mais re- 
cente, é usada por via venosa contínua, sendo oito vezes mais 
potente que a clonidina. Em doses clínicas, causa pouca depres- 
são respiratória e pode reduzir o uso de opioides em até 66%. 

As técnicas de anestesia em cirurgias com hipotensão arte- 
rial induzida baseiam-se em doses relacionadas com o peso do 
paciente, visando diminuir o sangramento em níveis variáveis 
de PA sem prejuízo dos sistemas orgânicos. As alterações he- 
modinâmicas, medidas continuamente, determinam a dosifica- 
ção dos fármacos, e as complicações são analisadas e tratadas 
imediatamente. Os trabalhos nessa área apresentam resultados 
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diversos, de acordo com as amostras estudadas, e os niveis 
pressóricos são determinados pelos resultados obtidos no cam- 
po cirúrgico. Os níveis de PA a serem obtidos e as indicações 
de hipotensão arterial induzida devem avaliar a relação risco- 
-benefício para o paciente, e os resultados continuam sendo 
discutidos. Hoje, com a introdução do remifentanil em infusão 
contínua, a necessidade do uso de outros fármacos visando à 
hipotensão arterial induzida tornou-se uma exceção. 


Recuperação da anestesia 


Os pacientes das cirurgias de pequeno e médio porte são ex- 
tubados no final do procedimento na sala de cirurgia, quan- 
do apresentam reflexos laríngeos e de deglutição, bem como 
condições adequadas de ventilação espontanea.®” Antes da ex- 
tubação traqueal, a sonda nasogástrica é retirada com prévia 
aspiração e a cavidade bucal é lavada com solução fisiológi- 
ca ou água destilada sob visão direta, com a finalidade de re- 
mover coágulos, partículas ou detectar sangramento ativo. Nos 
pacientes com risco de edema e hematoma importantes decor- 
rente do ato cirúrgico ou em cirurgias de longa duração, o tubo 
permanece por um tempo não inferior a 6 ou 8 horas. Nos pa- 
cientes que permanecem intubados, é recomendada a ventila- 
ção mecânica controlada, com sedação e analgesia, mas existe 
a possibilidade de mantê-los em ventilação espontânea em tubo 
T de Ayre, umidificação contínua e sedação.” 

Concluídos os procedimentos de pequeno e médio porte, 
os pacientes são acompanhados pelo anestesiologista até a sa- 
la de recuperação, onde são transferidos ao médico plantonis- 
ta, sendo definido o posterior acompanhamento. Permanecerão 
nesta sala até obterem condições de alta, que será dada pelo 
médico plantonista, anestesiologista ou cirurgião do paciente. 

Nas cirurgias de grande porte, associando osteotomias, re- 
dimensionamentos de movimentos esqueléticos e glossotomia 
ou não, com ou sem imobilização intermaxilar elástica, poderá 
haver o comprometimento da via aérea superior devido às alte- 
rações na sua conformação e no seu comprimento, bem como 
volume do edema e/ou hematoma. 
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Os pacientes permanecerão em sala de recuperação/uni- 
dade de tratamento intensivo (UTI), intubados em ventilação 
controlada, sedados e com adequada analgesia.” A extubação é 
realizada com o paciente acordado, sinais vitais estáveis, moni- 
torizado, respirando espontaneamente e com ausência de san- 
gramento. Pode-se usar a fibroscopia no momento da extuba- 
ção para detectar a presença de secreção e coágulos e lavagem 
da árvore traqueal. Após a extubacão, o paciente permanece na 
sala de recuperação/UTI por um período maior do que 5 horas, 
quando então são retirados a sonda vesical, o cateter periférico 
e o cateter arterial, com a manutenção do cateter central e pos- 
terior alta da sala de recuperação/UTI (FIG. 65.18). 

A dor no período pós-operatório é de pequena ou média in- 
tensidade nas cirurgias de pequeno ou médio porte, tratada com 
paracetamol ou dipirona na dose fixa de 20 a 30 mg:kg”!, de 4/4 
horas, sendo o resgate com morfina, se houver necessidade. 

Nas cirurgias de grande porte, o uso de morfina ou fentanil 
e midazolam é fixo em bolus ou infusão, de acordo com as ne- 
cessidades de cada paciente. A dexmedetomidina é um fárma- 
co que pode ser empregado na analgesia trans e pós-operatória, 
pois produz analgesia e sedação que possibilita aos pacientes 
responder a comandos verbais. A associação desse fármaco 
pode diminuir a ocorrência de agitação, o que poderia com- 
prometer o bloqueio intermaxilar. A dexmedetomidina é, nesse 
contexto, utilizada na dose de 0,1 a 0,3 ug !-kg"!-h”!, cuja ação 
antinociceptiva ocorre predominantemente na medula espinhal 
e no cerúleo de forma dose-dependente./575 


Complicações e intercorrências 
na anestesia para cirurgias ortognáticas 


Uma intercorrência possível e tecnicamente complicada é a la- 
ceração do conduto do balonete, junto ao tubo, durante a osteo- 
tomia e fratura da maxila, obrigando ao tamponamento ou à tro- 
ca do tubo no intraoperatório. A experiência e a tranquilidade do 
anestesiologista em tal complicação são relevantes. Solicita-se 
ao cirurgião que mantenha uma aspiração adequada no campo 





FIGURA 65.18 Pós-operatório de cirurgia ortognática. @ Paciente com bandagem craniofacial, presença de edema compatível com a manipulação cirúrgica, permanecendo intubado 
na sala de recuperação/UTI. Vômito, sangramento, edema angioneurótico, reação extrapiramidal e claustrofóbica, no momento da extubação, devem constar do planejamento do 
anestesiologista. @ Paciente submetido a osteotomias combinadas de maxila, mandíbula e mento, com FIR metálica. Recomenda-se ao anestesiologista que se inteire do resultado 
final obtido e sobre as propriedades do sistema de placas e parafusos, quanto à flexão do material, para adequado manejo na extubação. É importante lembrar-se da possibilidade de 
fadiga do metal quando da realização de novas intubações nesses pacientes, pois isso pode, mesmo em manejos tardios, contribuir para seu deslocamento ou fratura. 


cirúrgico enquanto o anestesiologista aspira o tubo traqueal, reo- 
xigena o paciente e troca o tubo com auxílio do estilete bougie 
(ou, na ausência deste, usa tubo com balonete elevado). 

Edema e hematoma de pequeno volume ocorrem em quase 
todos os pacientes e não são considerados complicações, mas, 
sim, decorrência da técnica cirúrgica. Em nossa casuística ana- 
lisada em 423 casos, a incidência de vômitos em cirurgias de 
pequeno e médio porte foi de 22%, e nas cirurgias de grande 
porte foi de 31,6%, sendo que a maior incidência ocorreu nas 
mulheres (35,7%) em comparação aos homens (24,8%). Com a 
entrada no mercado da ondansetrona, a incidência de náuseas e 
vômitos diminuiu em nossa casuística. Foram analisados então 
dois grupos de pacientes com 100 casos, o grupo A usando me- 
toclopramida e o grupo B fazendo uso de ondansetrona, verifi- 
cando-se uma queda significativa de náuseas e vômitos no gru- 
po B (37,0% e 8,9%, respectivamente). Essa queda foi muito 
significativa e requer um novo estudo para posterior confirma- 
ção.” A palonosetrona, antagonista dos receptores 5-HT; com 
meia-vida prolongada (37-40 h) e maior afinidade de ligação 
aos receptores, pode ser uma opção desejável.“ 

A intubação traqueal pode ser responsável por trauma e 
formação de pólipos em pregas vocais. Entretanto, os sintomas 
fonatórios são predominantemente autolimitados com resolu- 
ção entre 24 e 48 horas após a retirada do tubo. Um estudo em 
nosso serviço mostrou a incidência de quatro casos (0,96%) 
de nódulos na laringe, sendo três com resolução espontânea e 
um caso com remoção cirúrgica.” Nos últimos 200 casos, não 
ocorreu tal complicação, provavelmente pelo uso de tubos tra- 
queais de melhor qualidade e maior experiência profissional. 

Em nosso estudo, a transfusão de sangue alogênico ocor- 
reu em cinco casos (1,20%) nos primeiros 131 casos devido à 
menor experiência com a técnica e pelo uso do critério para 
transfusão em 10 g-dL”! de hemoglobina. Na atualidade, com 
critérios mais elásticos para transfusão em torno de 6 a7 g-dL! 
de hemoglobina correlacionados aos sinais clínicos do pacien- 
te, diminuíram os índices transfusionais.” 

A incidência de dor em pequenas e médias cirurgias com 
uso de paracetamol ou dipirona foi ausente na maioria dos ca- 
sos após 8 horas de pós-operatório. Atualmente, o uso rotineiro 
de anti-inflamatórios não esteroides no início da cirurgia tem 
contribuído para aumentar a analgesia perioperatória, junto 
com o tramadol no final da cirurgia. Nas grandes cirurgias em 
que o paciente permanece hospitalizado, utiliza-se morfina ou 
fentanil em bolus fixos ou dexmedetomidina em infusão conti- 
nua, combinados com midazolam.” 


Conduta anestésica no trauma 
bucomaxilofacial 


O trauma é uma doença multissistémica, de caráter endêmico 
na sociedade moderna, e sua história reflete a evolução da hu- 
manidade. Os dados epidemiológicos, dependentes de fatores 
culturais locais e regionais, destacam os acidentes de trânsito, 
a violência interpessoal, os ferimentos por armas, os acidentes 
domésticos e desportivos como os traumas mais reconhecidos. 
Nos acidentes de trânsito com resultados fatais, e 24% podem ter 
lesões cranianas; acima de 50%, lesões torácicas, e 24%, fraturas 
de face."*' Já a violência interpessoal atinge uma prevalência de 
25,4%, sendo o sexo masculino o mais acometido, com 76,3% 
dos casos. A faixa etária de maior risco inclui os indivíduos até 
os 30 anos de idade, totalizando um percentual de 63,8%. 007-2 


A anatomia cirúrgica do esqueleto facial compreende o ter- 
ço superior (osso frontal), o terço médio (composto por 16 uni- 
dades ósseas) e o terço inferior (mandíbula). Quando as fraturas 
de face envolvem o osso frontal (componente cranial), o cérebro 
pode sofrer lesão direta ou indireta (secundária à hemorragia no 
lado da fratura ou ruptura da dura-máter com perda de líquido 
cefalorraquidiano [LCR]). O terço médio, por sua estruturação 
esquelética complexa, raramente apresenta fraturas isoladas. De- 
vido à sua relativa fragilidade, atua como uma proteção para o 
trauma direto, dirigido para o crânio, a partir de uma direção an- 
teroposterior ou anterolateral. A mandíbula forma o terço infe- 
rior da face, projeta-se para baixo e para a frente da base do cra- 
nio, sendo o componente mais forte e rígido do esqueleto facial. 

As estruturas musculoesqueléticas da face são muito próxi- 
mas do SNC e da laringe. A inervação da face é realizada pelos 
nervos cranianos: o nervo facial (VIT) supre a função motora, e 
a sensibilidade é transmitida pelos três ramos do nervo trigêmeo 
(V) — oftálmico, maxilar e mandibular. A face ainda é dotada de 
uma rede vascular ampla, representada pelas artérias temporais e 
faciais, com exceção da artéria oftálmica originária da artéria ca- 
rótida interna. A maioria dos vasos atravessa a linha média, para 
formar anastomoses contralaterais, fazendo com que a hemosta- 
sia unilateral possa não coibir sangramentos. 

O anestesiologista tem uma relação direta na CTBMF em 
razão do envolvimento das vias aéreas nos traumatismos bucoma- 
xilofaciais, inicialmente pela perda aguda e posteriormente pelo 
edema causado pelo trauma.” No trauma facial agudo, o protocolo 
de atendimento ao paciente prevê medidas de emergência para as- 
segurar a via respiratória, o tratamento imediato sobre lesões oftal- 
mológicas, o tratamento precoce das lesões de tecidos moles, bem 
como o planejamento e tratamento das fraturas ósseas."* 


Manejo da via aérea no paciente 
com trauma bucomaxilofacial 


No trauma bucomaxilofacial, a obtenção de via aérea segura é 
fundamental, além de ser um processo desafiador, complexo 
e que envolve muita controvérsia. Portanto, o conhecimento, 
a habilidade e a experiência podem definir a sobrevida do pa- 
ciente (FIG. 65.19). 

De acordo com o ATLS, as recomendações para o manejo 
das lesões que atentam contra a vida preconizam a prioridade 
da obtenção da via aérea (lesões da via aérea são a maior cau- 
sa de morte precoce no trauma”). O trauma facial, envolvendo 
também lesões cervicais e da laringe, torna a obtenção da via 
aérea um procedimento mais complexo e desafiador. A princi- 
pio, deve-se realizar um exame da face, da boca e da garganta 
para identificar corpos estranhos, lacerações e fraturas que pos- 
sam estar obstruindo a via aérea. As obstruções podem ocorrer 
de maneira aguda ou lentamente por edema, secreções, corpos 
estranhos ou sangramento. Durante a inconsciência, existe a 
perda do tônus dos músculos que sustentam a língua e a parede 
da faringe, obstruindo a entrada da laringe. 

A intubação não traumática é vital, pois pode ocasionar um au- 
mento da pressão intracraniana. A intubação nasotraqueal é discuti- 
vel nessa situação, pois o paciente pode ter lesão de base do crânio. 
Nos pacientes com suspeita de trauma cervical, deve-se manter, du- 
rante a intubação, a estabilidade da coluna cervical.5?5? 

Pacientes graves e com a via aérea comprometida re- 
presentam um grupo de alto risco. A associação entre a hi- 
poxemia e as alterações hemodinâmicas precipita a parada 
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FIGURA 65.19 Reconstruções e reabilitações bucomaxilofaciais presentes na rotina do anestesiologista. @ TC em 3D de face mostrando reconstrução mandibular com 
enxerto livre vascularizado de fibula. @ TC em 3D de face mostrando reconstrução do corpo e cabeça mandibular por placa metálica após hemirressecção. (9 Radiografia 
panorâmica mostrando enxerto ósseo avascular de costela no corpo da mandíbula. Presença de placa metálica de fixação para promoção do processo cicatricial com planejada 
remoção ao final do procedimento. OD Aspectos clínicos intrabucais de maxilectomia parcial esquerda devido a câncer. @ Prótese obturadora do mesmo paciente da figura O: 
vedamento da região palatal permitindo o restabelecimento funcional da cavidade bucal. Atenção para sua guarda, conservação e localização junto à enfermagem. 


a 
'0 Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1575. 


cardiorrespiratória. Portanto, a demora na obtenção da via aé- 
rea potencializa o problema. Os riscos fisiológicos se exacer- 
bam após várias tentativas de intubação sem sucesso."”"* Mül- 
tiplos traumatismos, locais ou somados a lesões da base do 
crânio, da coluna cervical e do tórax, comprometem de forma 
aguda a via aérea e a estabilidade hemodinâmica.” 

No traumatismo craniano ou bucomaxilofacial, o comprome- 
timento do nivel de consciência é um indicador de atenção com a 
via aérea. A escala Glasgow de coma deve ser utilizada, e a intu- 
bação da via aérea deve ser obtida caso o escore atinja 8 pontos. 

Dados recentes informam que a laringoscopia e a intubação 
não requerem grande movimento do pescoço e, se necessário, 
emprega-se o colar cervical. Lesões traumáticas do trato respi- 
ratório que envolvem a laringe e a árvore traqueobrônquica são 
potencialmente fatais (26-30%) e ocorrem em 1 a 2,8% dos pa- 
cientes. Sua maior frequência ocorre em acidentes com veícu- 
los automotores, com trauma traqueobrónquico entre 2 e 2,5 cm 
acima da carina. Os sinais e sintomas como dispneia, enfisema 
subcutâneo, tosse e hemoptise devem alertar para o diagnóstico. 

Embora os sistemas de escore e regras de predição para 
identificar as dificuldades de acesso à via aérea estejam dispo- 
níveis, esses métodos sáo de moderado sucesso. 

O planejamento da obtenção da via aérea no paciente trau- 
matizado deve considerar vários aspectos: natureza do trauma e 
seus efeitos na via aérea; dificuldade potencial da ventilação sob 
máscara ou intubação traqueal; possível trauma na coluna cervi- 
cal; risco de regurgitação e aspiração do conteúdo gástrico; san- 
gramento que dificulta a visualização da via aérea e as alterações 
circulatórias decorrentes; e tipo de intervenção a ser realizada.” 


O comprometimento das vias aéreas pode ocorrer a partir 
de fraturas simples, sendo agravado com a perda da consciên- 
cia e intoxicação por drogas e fármacos, com alteração dos re- 
flexos faríngeos e laríngeos e risco de aspiração. Essa situação 
pode ser acentuada pela presença de corpos estranhos, sangue, 
edema e vômito nas vias aéreas. 

A presença de náusea e vômitos aumenta a pressão intra- 
craniana, que ocasiona maior sangramento e salivação, o que 
pode ocluir a via aérea. O deslocamento ósseo posterior, na 
fratura da maxila e mandíbula, pode também aumentar o risco 
de obstrução da via aérea. As lesões da laringe e da traqueia 
são menos frequentes, porém, quando ocorrem, comprometem 
a respiração. 

Apesar dos avanços médicos, os fundamentos básicos do 
manejo da via aérea permanecem inalterados. Na emergência, 
a qualidade e experiência do operador são de grande importân- 
cia. A possibilidade da obstrução da via aérea e a de uma possi- 
vel intervenção cirúrgica devem ser lembradas. O comprome- 
timento da traqueia deve ser investigado e o desvio ou colapso 
pode ser diagnosticado pela palpação. A presença de sibilos à 
ausculta pode auxiliar no diagnóstico parcial da lesão da tra- 
queia. Nesse caso, todo o equipamento para intubação difícil 
deve ser solicitado, e um cirurgião deve estar presente. Medi- 
das como oxigenação do paciente, sob máscara ou cateter, de- 
vem ser instituídas, e monitorização, com oximetria de pulso, 
instalada. A colocação de um colar cervical deve ser realizada 
para evitar o risco de compressão medular, e um aspirador ri- 
gido, e com pressão negativa adequada, deve estar disponível. 


Na suspeita de obstrução da via aérea pela lingua, uma 
cânula de Guedel deve ser colocada. Na ausência de reflexos 
protetores, a intubação traqueal é regra. Em pacientes com via 
aérea permeável sem respiração espontânea, a técnica reco- 
mendada é a ventilação sob máscara. Nos pacientes obesos, 
em que a ventilação é mais difícil, recomenda-se a presença 
de dois profissionais: o primeiro adaptando a máscara à face e, 
o segundo, comprimindo a bolsa. O momento de intubar o pa- 
ciente e a maneira de realizar a intubação devem ser decididos 
pelo grupo de atendimento. O insucesso da intubação ocorre 
entre 10,3 e 12% dos pacientes.” 

A intubação orotraqueal com laringoscópio tradicional ain- 
da é a técnica de escolha. Embora possa ocorrer algum movi- 
mento cervical, isso não contraindica a técnica, quando reali- 
zada por profissionais experientes. A intubação nasotraqueal 
com fibrobroncoscópio é uma técnica de difícil execução na 
presença de sangramento, secreção e tecidos lacerados. O uso 
de máscara laringea, Combitube® e cricotireostomia são alterna- 
tivas temporárias em caso de dificuldade de intubação ou quan- 
do se está fora do ambiente hospitalar. O guia bougie tem sido 
usado frequentemente, quando a laringoscopia direta da glote 
está prejudicada, e tem-se obtido sucesso na maioria dos casos. 

Inúmeras são as vantagens dos dispositivos supraglóticos 
(DSGs), cuja função primária é a ventilação; alguns servem 
ainda como conduto facilitador para intubação traqueal (IT). 
Entre as desvantagens, figura a broncoaspiração minimizada 
com o advento de novos modelos, providos de conduto para 
despressurização e esvaziamento do conteúdo gástrico (LMA, 
Proseal™, LMA Supreme”, i-gel®, tubo laríngeo, Laryngeal 
Tube Suction — Dº). 

Menos de 2% das laringoscopias apresentam visão difícil, 
logo uma pequena parcela de pacientes necessita de um recur- 
so óptico para adequada ventilação (fibroscópio flexível, vide- 
olaringoscópio ou estilete óptico) ou de uma técnica às cegas 
(intubação retrógrada, máscara laríngea [ML], estilete lumino- 
so ou IT às cegas). O uso de fibroscópio requer um paciente 
cooperativo, uma via aérea livre de secreções, sangramento ou 
edema com adequada anestesia local associada ou não a seda- 
ção. Outras opções são as técnicas cirúrgicas (cricotireostomia 
e traqueostomia).® 

A obtenção da via aérea cirúrgica deve ser utilizada quan- 
do as outras opções não forem possíveis. O QUADRO 65.1 apresenta 
os passos no manejo da via aérea no trauma bucomaxilofacial. 

Concluindo este tópico sobre o manejo da via aérea no pa- 
ciente com trauma facial, é importante ressaltar que este é um 
aspecto desafiador na abordagem desses pacientes. O estado 
clínico do paciente e o tipo de trauma determinam o planeja- 
mento da abordagem da via aérea e a sequência de passos. O 
conhecimento da dificuldade de abordagem da via aérea difícil 
e a experiência do profissional, além da familiaridade com os 
vários instrumentos disponíveis, são os principais fatores para 
a obtenção da via aérea no trauma facial. 

Assim, a equipe de trauma deve ser composta por vários 
profissionais (anestesiologista, intensivista, cirurgião, técnicos 
e enfermeiros), cada um contribuindo com seu conhecimento e 
experiência para o manejo da via aérea no trauma. Na obtenção 
e manutenção da via aérea permeável, é importante considerar 
oxigenação com manutenção da via aérea permeável e imobi- 
lização cervical; solicitar material de via aérea dificil; liberar a 
cavidade oral de corpos estranhos e aspirar secreções e sangue; 
intubar se necessário e decidir, de acordo com o trauma, a via 


QUADRO 65.1 Manejo da via aérea no trauma bucomaxilofacial 





e Antecipar e reconhecer a obstrução da via aérea 

e Posicionar o paciente para melhorar a respiração 

e Confirmar a permeabilidade oral e nasal para o uso da assistência ventilatória 
e Realizar a ventilação do paciente sob máscara com um ou dois profissionais 
e Realizar a intubação 


e (aso a intubação não seja bem-sucedida e se ocorrer a condição “não 
ventila, não intuba”, realizar o procedimento cirúrgico 


de acesso; avaliar os sistemas neurológico, respiratório e car- 
diovascular; realizar cateterismo venoso e reposição volêmica; 
e aquecer o paciente. 


Controvérsias e lacunas 


No manejo da via aérea, é muito importante ter uma via aé- 
rea livre de sangue, secreção e corpos estranhos. Um grande 
edema da glote ou um importante hematoma retrofaríngeo por 
fratura de vértebras cervicais dificultam a intubação traqueal. 
A intubação nasotraqueal é contraindicação relativa em pa- 
cientes com fratura cominutiva da porção média da face, pe- 
la possibilidade de penetração iatrogênica do tubo na base do 
crânio, sendo preferida em pacientes conscientes sem sedação 
e sem relaxamento neuromuscular. 


Coluna cervical no trauma bucomaxilofacial 


No cenário da fratura bucomaxilofacial, as lesões das vértebras 
cervicais devem ser sempre consideradas, sobremaneira em pa- 
cientes inconscientes. O exame clínico em pacientes conscien- 
tes, juntamente com os exames de imagem, descartam a possi- 
bilidade de fraturas cervicais. Na impossibilidade de realização 
desses exames, pode-se considerar o paciente livre de lesões se 
as condições neurológicas forem normais (Gasglow 14 ou 15), 
se ele estiver livre de intoxicação por álcool ou drogas, se não 
apresentar dor na região cervical e se a movimentação cervical 
espontânea for indolor. 


Controle hemorrágico 


Após garantir a permeabilidade da via aérea, a atenção deverá ser 
dirigida para a circulação, pois as hemorragias nas fraturas fa- 
ciais ocorrem entre 1,4 e 11% dos casos, envolvendo as artérias 
carótidas, maxilar, mandibular, oftálmica e etmoidal./$? A maio- 
ria dos casos é de fácil resolução com medidas de compressão 
direta, redução manual das fraturas, tamponamento por balão, 
embolização arterial e/ou resfriamento da região, mas as hemor- 
ragias devem ser diferenciadas daquelas com fraturas da base do 
crânio ou por meio de lacerações da faringe e lacrimejamento. 





Resoluções do Conselho Federal de Medicina 
O controle clínico e farmacológico do paciente submetido a procedimentos 
que requerem sedação é um ato médico devidamente regulamentado 
pelo Conselho Federal de Medicina (CFM). As resoluções CFM 1.802/06,% 
1.409/94? e 1.670/03* determinam as condições mínimas de segurança 
para o acompanhamento de pacientes durante procedimentos 
ambulatoriais (incluindo os odontológicos) nos quais a presença do 
anestesiologista se faz necessária. 
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ANESTESIA EM CIRURGIA 
GENITURINARIA 





Ildo Meyer 
Leonardo Elman Meyer 


A anestesia para procedimentos geniturinários está atualmente 
entre as de maior volume nos mapas cirúrgicos devido aos pro- 
cedimentos endoscópicos e laparoscópicos, bem como ao diag- 
nóstico precoce de patologias graves que, muitas vezes, chega- 
vam aos urologistas em condições inoperáveis. Com relação 
aos pacientes urológicos, em geral são idosos portadores de 
comorbidades que aumentam o risco cirúrgico.! 

Os rins, órgãos vitais do organismo, localizam-se de ambos 
os lados da coluna vertebral, atrás das últimas costelas, medindo 
aproximadamente 10 cm de comprimento, 5 cm de largura e 3 cm 
de espessura, pesando em torno de 150 gramas cada um. Eles 
possuem várias funções, sendo a principal delas a filtragem do 
plasma com excreção de toxinas e dejetos do metabolismo cor- 
poral, mantendo um constante equilíbrio hídrico, osmolar, aci- 
dobásico e eletrolítico. Secretam renina, eritropoetina e têm um 
papel importante na regulação da pressão arterial. O 25-hidro- 
xicolecalciferol é convertido em 1,25-di-hidroxicolecalciferol 
(vitamina D) nos túbulos renais proximais, afetando, assim, a 
homeostasia do cálcio. Os rins também são fundamentais no 
metabolismo e na excreção de inúmeras substâncias, razão 
pela qual a anestesia em pacientes com disfunção renal pode 
apresentar várias dificuldades. 


Disfunção renal 


A disfunção renal é uma síndrome clínica caracterizada por um 
declínio da função renal com acúmulo de metabólitos e ele- 
trólitos. Cerca de 60% das disfunções são assintomáticas (não 
oligúricas). Podem ser divididas em lesão renal aguda (LRA) 
e doença renal crônica (DRC), de acordo com o tempo de de- 
senvolvimento da patologia? Embora, nos últimos anos, tenha 
havido significativo avanço nos cuidados em relação ao rim, a 
incidência de LRA no perioperatório persiste elevada e asso- 
cia-se ao aumento da morbidade e mortalidade. 


Lesdo renal aguda 


A LRA apresenta etiologia multifatorial e é classificada em pré- 
-renal, pós-renal e intrínseca (renal). As principais causas de LRA 
intrínseca são isquemia e utilização de substâncias nefrotóxicas. 
Apresenta uma incidência relatada de 1 a 25%! e mortalidade 
hospitalar variando entre 28 e 90%. Tal variabilidade ocorre de- 
vido a uma falta de consenso sobre a classificação da patologia.” 

Em 2004, o Acute Dialysys Quality Initiative Workgroup 
publicou a classificação RIFLE, buscando estabelecer um con- 
senso e uniformidade conceitual na definição de LRA (QUADRO 66.1). 


QUADRO 66.1 Critérios RIFLE para lesão renal aguda 





Risk (risco) 
Aumento da creatinina em 1,5 vez e débito urinário menor que 
0,5 mL-kg-h“ por 6 horas 


Injury (dano) 
Aumento da creatinina em 2 vezes e débito urinário menor que 
0,5 mL-kg-h” por 12 horas 


Failure (insuficiência) 
Aumento da creatinina em 3 vezes e débito urinário menor que 
0,3 mL-kg-h” por 24 horas ou anúria por 12 horas 


Loss (perda) 
Perda da função renal por mais de quatro semanas 


End-stage (estágio terminal) 
Doença renal em estágio terminal 





Fonte: Bellomo e colaboradores. 


Das funções renais, a mais importante é a taxa de filtração 
glomerular (TFG). No homem adulto, a TFG é de cerca de 125 
mL-min”!.1,73 m? de superfície corporal, sendo 15% menor na 
mulher. A idade também influencia a TFG, reduzindo-a cerca 
de 1% para cada ano vivido acima dos 40 anos.” 

Na avaliação pré-operatória, os exames mais solicitados 
são a ureia e a creatinina plasmáticas. A primeira sofre in- 
fluência de desidratação, ingestão de proteínas, sangramento 
gastrintestinal e catabolismo, avaliando melhor o grau de ure- 
mia. A função renal é mais fidedignamente avaliada pela creati- 
nina plasmática, que é mais estável, sofrendo apenas influência 
da idade e da massa muscular esquelética. Ocorre que existe 
pouca sensibilidade entre a dosagem da creatinina e a TFG. 
Com a redução de 50% da TFG, a creatinina irá duplicar-se, 
porém ainda estará dentro dos limites da normalidade. Assim, 
sua especificidade para o diagnóstico da função renal só é ob- 
tida quando já existe grande comprometimento renal. Estudos 
com a cistatina C, molécula de baixo peso molecular, encon- 
trada nas células nucleadas do organismo, parecem ser mais fi- 
dedignos em relação à avaliação da filtração glomerular.’ 

O exame de urina também pode fornecer informações va- 
liosas. Hematúria, bactérias e leucócitos podem ser encontra- 
dos na microscopia. A densidade urinária pode ser utilizada 
como um indice da função tubular renal — a osmolaridade uri- 
nária semelhante à do plasma (1.010) pode ser um indicativo 
de doença renal. Proteinuria maior que 150 mg:24 h'! é anor- 
mal e pode indicar grave dano glomerular. 

Em casos de suspeita de disfunção renal, eletrólitos séri- 
cos devem ser mensurados, embora em geral se mantenham 
em valores próximos da normalidade até que ocorra doença re- 
nal grave. Em casos de falência renal, uma gasometria arterial 
pode revelar acidose metabólica devido à deficiência de excre- 
ção ácida pelo rim. 


Nefrotoxicidade 


A possibilidade de uma substância determinar nefrotoxicidade é 
multifatorial, dependendo tanto de sua concentração e duração 
de efeito quanto do grau de hidratação do organismo, da perfusão 
renal, de outros agentes nefrotóxicos e de doenças associadas.” 
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Entre os antibidticos, os aminoglicosideos (estreptomi- 
cina, gentamicina, tobramicina, canamicina e amicacina) de- 
terminam elevada incidéncia de nefrotoxicidade. O radical 
fluoreto, incluído na molécula de todos os anestésicos inalató- 
rios, é potencialmente nefrotóxico; no entanto o único anesté- 
sico com comprovado efeito nefrotóxico é o metoxiflurano, e 
assim mesmo apenas após exposição prolongada. Contrastes 
radiológicos (diatrizoatos, iotalmatos e iodo-hipuratos) podem 
causar obstrução tubular e modificações na hemodinâmica tu- 
bular. As nefrotoxinas endógenas (mioglobina, hemoglobina, 
metemoglobinemia e bilirrubina) estão associadas à LRA pelo 
mecanismo de rabdomiólise, mioglobinúria e obstrução tubu- 
lar. Os quimioterápicos e a ciclosporina, utilizada como agente 
imunossupressor em transplantes, também estão relacionados 
à nefrotoxicidade.” 


Proteção renal 


O diagnóstico precoce é fundamental para a prevenção da in- 
suficiência renal. Em casos de hipoperfusão renal por hipovo- 
lemia, a reposição volêmica deve ser realizada sob controle da 
pressão venosa central, restabelecendo-se a volemia e conse- 
quentemente o fluxo sanguíneo renal e a filtração glomerular. 
Várias medidas podem ser utilizadas na prevenção da LRA, 
desde hipotermia até fármacos. 


Manitol a 20%. A dose de 50 a 100 mL infundidos em 10 a 
20 minutos evita o edema cerebral e a obstrução tubular, pre- 
servando o fluxo sanguíneo renal e interrompendo o acúmulo 
de cálcio mitocondrial. A ausência de resposta (diurese acima 
de 50 mL-h”!) elimina a possibilidade de causa hipovolémica. 


Furosemida. Seu efeito protetor renal ainda nào está total- 
mente estabelecido, mas parece haver uma ação sinérgica com 
a dopamina no tratamento da oligüria. Quando o sistema car- 
diovascular não permite a administração de líquidos, pode ser 
administrada na dose de 0,25 a 0,75 mg. kg '-h'!. A diurese e 
a excreção urinárias podem aumentar, transformando uma in- 
suficiência renal oligúrica em não oligúrica, que parece ser 
mais fácil de tratar. A reposição das perdas excessivas de água 
e eletrólitos produzidas pelo diurético deve ser cuidadosa- 
mente efetuada. A furosemida apresenta ototoxicidade em do- 
ses elevadas. 


Dopamina. É duvidoso o efeito da dopamina como fármaco 
protetor renal. O uso da infusão de dopamina, em pacientes 
com LRA, não mostrou evidências da preservação ou melhora 
da função renal? No entanto, doses de 0,5 a 2 ug-kg min! 
produzem vasodilatação com aumento do fluxo sanguíneo re- 
nal, da filtração glomerular e da excreção de sódio, com conse- 
quente elevação da diurese. 


Infusão salina. É a melhor proteção contra a insuficiência pro- 
vocada por hipoperfusão renal, contrastes radiológicos, cis- 
platina, anfotericina B, anti-inflamatório não esteroide, rabdo- 
miólise ou mieloma múltiplo. Ao mesmo tempo em que reduz 
o trabalho de concentração urinária, a hidratação estimula o 
sistema protetor renal, caracterizado pela produção de prosta- 
glandinas vasodilatadoras e dopamina endógena. 


Outros fármacos. Algumas substâncias têm sido utilizadas na 
redução das lesões renais por isquemia, porém ainda sem eficácia 
comprovada na LRA, como bloqueadores dos canais de cálcio 
(verapamil, nifedipina, diltiazem), bloqueadores B-adrenérgicos 


(metoprolol)," prostaglandinas, hormônios tireoidianos (T3 e 
T4) e inibidores da xantina oxidase (alopurinol). 


Pré-condicionamento. Estudos recentes demonstram que a 
aplicação de isquemia por curto período, seguida de reperfu- 
são, causa aumento temporário da resistência celular, quando, 
subsequentemente, sofrer por episódio isquêmico mais prolon- 
gado. É um processo multifatorial, exigindo a interação com 
múltiplos sinais, segundo mensageiro, mecanismos efetores e 
receptores opioides. 


Vários agentes farmacológicos são capazes de potencializar 
o pré-condicionamento: anestésicos inalatórios (isoflurano, ha- 
lotano, sevoflurano, enflurano, desflurano), agonistas opioides 
(morfina, fentanil), agonistas ot-adrenérgicos (fenilefrina, nora- 
drenalina), estatinas (pravastatina), etanol, entre outros.” 

O resveratrol é um composto fenólico, disponível na uva 
e no vinho, que possui ação protetora dos rins, do coração e do 
cérebro após episódio de isquemia-reperfusão. O possível me- 
canismo do pré-condicionamento do resveratrol é o aumento 
da produção de óxido nítrico. 

Mais recentemente, a eritropoetina tem sido alvo da aten- 
ção dos pesquisadores devido ao seu mecanismo de oxirredu- 
ção do óxido nítrico, favorecendo a proteção de diversos ór- 
gãos no mecanismo de isquemia-reperfusão.” 


Efeitos de fármacos em pacientes 
com função renal reduzida 


O término de ação da maioria dos agentes anestésicos venosos 
se deve à redistribuição e ao metabolismo, e não depende da 
excreção renal. A biotransformação desses fármacos costuma 
resultar em formas farmacologicamente inativas solúveis em 
água e excretadas pela urina. O acúmulo de tais produtos por 
excreção renal prejudicada não acarreta um grande risco. 

No entanto, alguns medicamentos são eliminados inalte- 
rados na urina, particularmente os relaxantes musculares ades- 
polarizantes. O término de ação de uma dose única pequena 
desses agentes deve-se mais à redistribuição do que à excreção. 
Entretanto, quando são necessárias doses de manutenção, estas 
devem ser menores que as utilizadas em pacientes com função 
renal normal, e o intervalo entre as doses deve ser aumentado. 

O pancurônio deve ser evitado, pois tem meia-vida de eli- 
minação prolongada na insuficiência renal, podendo apresentar 
duração aumentada, mesmo com doses reduzidas. O atracúrio e 
o cisatracúrio são os bloqueadores neuromusculares mais indi- 
cados em insuficiência renal, pois suas meias-vidas, depuração 
e duração de ação não são afetadas pela função renal, sendo sua 
eliminação por hidrólise enzimática e degradação espontânea 
não enzimática. O vecurônio e o rocurônio apresentam discreta 
eliminação renal, podendo ter seus efeitos prolongados. O mi- 
vacúrio pode ter sua duração de ação aumentada em aproxima- 
damente 50% devido à baixa atividade da pseudocolinesterase 
em pacientes com insuficiência renal. O rapacurônio produz 
um metabólito muito potente (Org9488) de eliminação renal, 
podendo ter seus efeitos prolongados em insuficiência renal. 
É recomendada a monitorização da função neuromuscular.” 

A succinilcolina é metabolizada pela pseudocolineste- 
rase, que pode estar reduzida em pacientes com uremia, po- 
rém seus valores raramente são tão baixos que prejudiquem o 
metabolismo e causem bloqueio prolongado. A succinilcolina 


pode produzir aumento nos níveis plasmáticos de potássio, o 
que pode ser perigoso em pacientes que já tenham níveis ele- 
vados do eletrólito por má função renal. Os inibidores da coli- 
nesterase (neostigmina, edrofônio) também são excretados pe- 
los rins, e seus níveis podem estar elevados em pacientes com 
função renal deficiente. Assim, a “recurarização” não é um fe- 
nômeno comum. 

A atropina e o glicopirrolato são largamente excretados 
pela urina inalterados, porém doses únicas não costumam cau- 
sar maiores problemas. As doses de manutenção de digoxina 
devem ser reduzidas na proporção da redução da função renal. 

Os fármacos que se ligam à albumina, como os agentes 
indutores anestésicos, podem ser afetados pela redução dos ní- 
veis dessa proteína em pacientes urêmicos, resultando em um 
aumento na fração livre do fármaco e redução da dose necessá- 
ria para produzir anestesia. 

Atualmente, a disponibilidade de fármacos de curta dura- 
ção de ação, que independem da função renal para seu meta- 
bolismo e excreção, faz da anestesia venosa uma ótima alter- 
nativa. A infusão contínua de propofol na insuficiência renal 
parece não aumentar seus efeitos. Doses pequenas a moderadas 
de fentanil são bem toleradas no paciente urêmico. O alfenta- 
nil, apesar de sua reduzida ligação proteica, não apresenta mu- 
danças em sua depuração, e as doses administradas podem ser 
semelhantes às dos pacientes com função renal preservada. O 
remifentanil é rapidamente processado pelas esterases plasmá- 
ticas e sua depuração não é afetada pela insuficiência renal, po- 
rém a excreção de seu metabólito está reduzida e não existem 
estudos conclusivos que determinem se o acúmulo do metabó- 
lito pode ter alguma implicação clinica.” A morfina e a meperi- 
dina possuem metabólitos ativos que são excretados pelos rins 
e podem se acumular em situações de falência renal.’ 

Os anestésicos inalatórios podem produzir redução do 
fluxo sanguíneo renal. O halotano e o isoflurano produzem 
vasodilatação renal e com isso compensariam a diminuição 
do fluxo sanguíneo. O metoxiflurano está formalmente con- 
traindicado por sua nefrotoxicidade. O enflurano pode causar 
aumento de íons fluoreto. O sevoflurano produz elevação dos 
íons fluoreto no plasma, mas não parece estar associado com 
danos renais. O desflurano não produz aumento de íons flu- 
oreto, podendo ser utilizado em casos de insuficiência renal. 


Manejo perioperatório 


De acordo com o grau de insuficiência renal, o paciente vai 
perdendo sua capacidade de regular o volume e a composição 
do líquido extracelular, bem como a excreção de produtos do 
catabolismo. Com o advento da hemodiálise e da diálise peri- 
toneal, pacientes com insuficiência renal podem chegar ao ato 
cirúrgico em condições satisfatórias. É importante ressaltar que 
cirurgias eletivas só devem ser realizadas após o equilíbrio cli- 
nico dos pacientes. 


Equilíbrio hídrico e eletrolítico 


Nos casos de insuficiência renal, o pequeno número de néfrons 
funcionantes prejudica a capacidade de concentrar e diluir 
urina. A taxa de filtração diminui e o fluxo urinário torna-se in- 
suficiente para evitar o acúmulo de água, ocorrendo expansão 
do volume extracelular, com implicações no equilíbrio eletro- 
lítico e acidobásico. 


Geralmente ocorre hiponatremia devido à perda de sódio 
pela natriurese elevada causada pela expansão do líquido ex- 
tracelular. O potássio tende a aumentar, mas a homeostasia só 
é alterada quando a TFG cair abaixo de 10% do normal. Antes 
disso, ocorre compensação mediante elevação de secreção tu- 
bular distal, diminuição da reabsorção e aumento da perda pe- 
las fezes. O magnésio e o fosfato também tendem a aumentar 
na insuficiência renal. 

Em pacientes com função renal preservada, recomenda-se 
uma infusão de solução cristaloide na dose de 40 mL-kg”!-dia”! 
(1,6 mL-kg"!.h"), visando a um débito urinario de 0,5 a 1 
mL-kg'-h'. Esses valores contemplam as perdas normais in- 
sensíveis enquanto mantêm o volume intravascular. O jejum 
pré-operatório de 8 horas vai depletar o paciente em cerca de 
1.000 mL, que devem ser repostos no início do procedimento 
cirúrgico. 

Alguns procedimentos urológicos, especialmente aqueles 
com irrigação da bexiga, podem dificultar o controle mais apu- 
rado do débito urinário. Perdas por hemorragia em geral de- 
vem ser repostas com coloides ou concentrado de hemácias, e 
perdas para o terceiro espaço e insensíveis, com cristaloides. 

Pode ocorrer acidose metabólica, com queda de pH, esti- 
mulando os centros respiratórios, aumentando a frequência e 
profundidade da respiração, resultando em alcalose respirató- 
ria, que compensa parcialmente a acidose metabólica. 


Posicionamento 


A posição em decúbito lateral acarreta profundas alterações no 
sistema respiratório. O pulmão localizado inferiormente sofre 
redução da ventilação, enquanto a perfusão é aumentada, re- 
sultando em uma considerável perturbação na relação venti- 
lação-perfusão. Diminuem também a complacência torácica, 
o volume corrente, a capacidade vital e a capacidade residual 
funcional. Essas alterações podem se exacerbar em pacientes 
com doença pulmonar prévia. As atelectasias pós-operatórias 
não são incomuns. A utilização de pressão positiva ao final da 
expiração (PEEP, do inglês positive end-expiratory pressure) 
pode minimizar esses efeitos.’ 

A posição de “quebrar” a mesa ou colocar uma almofada 
na altura do rim inferior para expor melhor o campo cirúrgico 
superior pode comprimir a veia cava inferior, em especial na 
posição de decúbito lateral direito, causando uma diminuição 
no retorno venoso e no débito cardíaco. 

As neuropatias dos plexos cervical e braquial e nervos ul- 
nares podem ocorrer devido à compressão ou ao estiramento. 
O braço superior geralmente é colocado em um suporte, e to- 
dos os pontos de pressão devem ser revisados. Um travesseiro 
pode ser posicionado entre as pernas, e a perna inferior cos- 
tuma ficar flexionada.” 

As implicações da posição de Trendelenburg são discu- 
tidas adiante no tópico “Anestesia para cirurgia com sistemas 
robóticos”. 


Monitorização 


Além da monitorização básica (frequência cardíaca, pressão ar- 
terial não invasiva, oximetria de pulso, eletrocardiografia e cap- 
nografia), deve-se realizar sondagem vesical para o controle da 
diurese horária e o controle periódico do estado acidobásico. 

As cirurgias renais podem ser prolongadas, motivo 
pelo qual atenção especial deve ser dada à manutenção da 
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temperatura corporal, com a utilização de líquidos aquecidos, 
colchão e mantas térmicas. A temperatura do paciente deve ser 
monitorizada.? 

A monitorização invasiva da pressão arterial e da pressão 
venosa central deve ser utilizada dependendo das condições pré- 
-operatórias do paciente e dos riscos cirúrgicos. Pacientes com 
doença renal em estágio final terão grande benefício com a mo- 
nitorização da pressão venosa central para verificação das neces- 
sidades hídricas. Poderá haver dificuldade na punção devido a 
cateteres prévios inseridos nas veias centrais. O uso de ultrassom 
para punções venosas centrais deve se constituir em uma rotina. 


Controle da temperatura 


Durante a anestesia, os mecanismos da termorregulação estão 
alterados, podendo acontecer hipotermia devido à perda de ca- 
lor por condução, convecção e evaporação. Os pacientes ido- 
sos possuem a autorregulação naturalmente prejudicada, e as 
crianças apresentam uma área relativamente grande de superfi- 
cie corporal, o que facilita a perda calórica. A temperatura pode 
ser medida em nasofaringe, ouvido e reto, com boa correlação 
com a temperatura central. 

Os efeitos clínicos da hipotermia podem se manifestar por 
tremores, provocando elevação na demanda metabólica, au- 
mento da dor e ansiedade, anormalidades na coagulação, ar- 
ritmias cardíacas, retardo na extubação e aumento do tempo 
de internação hospitalar. A prevenção da hipotermia pode ser 
realizada mediante uso de toucas, colchões e cobertores térmi- 
cos, utilização de materiais refletores de calor nas pernas e nos 
braços, aquecimento de fluidos intravenosos e cirúrgicos, ele- 
vação da temperatura e umidade da sala de cirurgia.” 


Pneumoperitônio 


As cirurgias laparoscópicas requerem insuflação de dióxido 
de carbono (CO,) na cavidade peritoneal. Pressões intra-ab- 
dominais superiores a 20 cmH,O podem causar deslocamento 
diafragmático, elevação da pressão intragástrica (inicialmente 
com aumento do retorno venoso e relativa hipertensão arterial, 
e mais tarde com novos aumentos na pressão intra-abdominal, 
redução do retorno venoso e hipotensão arterial), além de di- 
fusão e possível embolização do CO, na corrente sanguínea. 
As posições de litotomia e Trendelenburg podem exacerbar os 
efeitos do pneumoperitônio.” 


Técnica anestésica 


A escolha da técnica anestésica (local, regional ou geral) vai 
depender do procedimento cirúrgico proposto e das condições 
do paciente. A sedação é uma técnica coadjuvante à anestesia 
local ou regional. 


Anestesia local 


A anestesia local pode ser utilizada pelo cirurgião sem o auxi- 
lio do anestesiologista, levando em conta as doses máximas de 
segurança de cada anestésico local. Quando possível, adrena- 
lina pode ser adicionada para aumentar a duração da anestesia. 
Atenção deve ser dada para os sinais de toxicidade dos anesté- 
sicos locais (vertigem, tonturas, gosto amargo na boca, confu- 
são, convulsão, coma, taquicardia, hipertensão com adição de 


adrenalina ao anestésico, hipotensão e bradicardia sem adrena- 
lina). Uma via venosa deve ser instalada, assim como monito- 
rização adequada. 


Bloqueios de nervos periféricos 


O bloqueio do nervo dorsal do pênis pode ser usado para cirur- 
gias de circuncisão e similares. O ramo genital do nervo geni- 
tofemoral também precisa ser bloqueado na base do pênis. Os 
nervos ilioinguinal, ílio-hipogástrico e genitofemoral podem 
ser bloqueados para cirurgias no escroto e nos grandes lábios. 
O bloqueio paravertebral a nível torácico ou lombar, com ou 
sem instalação de cateter, pode auxiliar na analgesia pós-ope- 
ratória de cirurgias de rim, ureter e baixo abdômen. 


Bloqueios neuroaxiais 


Podem ser utilizadas a anestesia subaracnóidea (raquidiana), a 
anestesia peridural e a caudal. As duas primeiras são as mais 
indicadas, desde que as condições hemodinâmicas estejam 
preservadas e o tipo de cirurgia o permita. Elas não produzem 
alteração na função renal se as condições hemodinâmicas se 
mantiverem estáveis. Permitem anestesia adequada, bom rela- 
xamento muscular e redução do sangramento perioperatório. 
Além disso, os pacientes com bloqueio de nervo central que 
permanecem conscientes podem ter o diagnóstico imediato de 
alterações neurológicas cognitivas, sofrem menos alterações 
na função respiratória e rapidamente estão liberados para se 
alimentar. Os distúrbios cognitivos no pós-operatório são me- 
nos frequentes em pacientes idosos que realizaram bloqueios 
de nervos centrais do que em pacientes submetidos a aneste- 
sia geral.” 

No entanto, não existem evidências que comprovem me- 
nor morbidade ou mortalidade com o uso de anestesia regional 
em cirurgias urológicas.'é 


Anestesia geral 


A anestesia geral está indicada nos casos de instabilidade he- 
modinâmica, contraindicações de anestesia condutiva e quando 
o tipo de cirurgia proposto não se adequa à técnica condutiva. 
A pressão positiva contínua nas vias aéreas (CPAP, do inglês 
continuous positive airway pressuere) ou com PEEP, embora 
possa ser benéfica no “pulmão urêmico”, pode alterar subs- 
tancialmente o débito cardíaco e a função renal, devendo ser 
usada com critério.” Pode ser utilizada em associação com blo- 
queio peridural para redução da dose de fármacos empregados 
na anestesia geral e para controle mais adequado da dor pós- 
-operatória em cirurgias de grande porte. 


Analgesia pós-operatória 


A analgesia pós-operatória eficaz é essencial para permitir a 
mobilização precoce e reduzir a incidência de complicações 
respiratórias. Utiliza-se analgesia peridural frequentemente, a 
menos que existam contraindicações. A anestesia regional deve 
ser evitada se houver coagulopatias ou hemodiálise recente 
com anticoagulação. Um cateter peridural torácico, atingindo 
um nivel de analgesia em T,, costuma oferecer boa analgesia. 
Infusões contínuas com uma mistura de anestésicos locais em 
baixas doses e opioides solucionam a maioria dos casos, em- 
bora eventualmente sejam necessárias doses em bólus. 


Uma alternativa ao cateter peridural pode ser a instala- 
ção de um cateter subcostal durante a cirurgia com infusão 
de anestésicos locais. A analgesia venosa controlada pelo pa- 
ciente também pode ser utilizada. O fentanil é o agente mais 
adequado em pacientes com insuficiência renal devido à sua 
grande metabolização hepática. A morfina pode ser usada com 
precaução, reduzindo-se as doses e os intervalos entre as in- 
Jeções. A analgesia multimodal é uma abordagem válida para 
todos os pacientes, embora a utilização de anti-inflamatórios 
não esteroides seja relativamente contraindicada devido ao seu 
potencial efeito nefrotóxico.? 


Anestesia no transplante renal 
Anestesia no doador vivo 


Em geral, o doador vivo é um paciente hígido, podendo ser 
realizada tanto anestesia geral quanto anestesia condutiva as- 
sociada à anestesia geral. Sabe-se que o rim remanescente só 
apresenta compensação funcional após 12 a 14 horas, devendo- 
-se evitar agentes ou fármacos nefrotóxicos. A reposição hi- 
drica deve ser generosa com solução cristaloide, procurando-se 
manter um débito urinário mínimo de 80 a 100 mL-h”!. 


Anestesia no doador com morte encefálica 


No caso de doador com morte encefálica, a função do aneste- 
siologista não é anestesiar, e sim manter o controle adequado 
da ventilação e perfusão e a função dos órgãos a serem remo- 
vidos. A hipóxia e hipercapnia afetam profundamente a hemo- 
dinâmica renal. Alguns pacientes apresentam níveis baixos de 
hormônio antidiurético, baixo tônus simpático e hipovolemia, 
produzindo moderada hipotensão arterial, apesar do uso ade- 
quado de volumes de reposição. Os fármacos vasoativos como 
noradrenalina podem ser necessários, além do uso de manitol 
ou dopamina para manutenção da filtração glomerular.” 


Anestesia no receptor 


Devem-se considerar duas situações possíveis — o receptor de 
doador vivo e o receptor de doador com morte encefálica. No 
primeiro caso, a cirurgia é eletiva, e o receptor deve estar cli- 
nica e psicologicamente preparado e compensado para o pro- 
cedimento. No segundo, existe uma relativa urgência, podendo 
não haver tempo para um preparo clínico adequado. 

Sempre que possível, a diálise deve ser feita antes da ci- 
rurgia. Quando a anemia for importante, a reposição sanguínea 
deve ser realizada durante a diálise, pois dessa forma ocorrerá 
aumento do hematócrito sem aumento do volume intravascu- 
lar. A utilização de corticosteroides e outros agentes imunode- 
pressores pode aumentar o risco de infecção, tornando-se man- 
datória a antibioticoterapia profilática. 

A hidratação no receptor renal difere da usada em pacien- 
tes renais crônicos não submetidos a transplante, visto que o 
resultado esperado no pós-operatório imediato é o restabeleci- 
mento da função renal. Assim, a hidratação com solução fisio- 
lógica pode ser mais generosa, e a sobrecarga de sódio dessa 
infusão evita a hiponatremia que costuma ocorrer no período 
pós-transplante imediato.” 

A quantidade de líquidos administrados deve ser contro- 
lada pela pressão venosa central, pressão arterial sistêmica, 


frequência cardíaca e ausculta pulmonar. É necessário cuidado 
especial nas punções arteriais e venosas a fim de preservar arté- 
rias e veias para a instalação de futuras fistulas arteriovenosas. 

Tanto as técnicas de anestesia geral como as condutivas 
(subaracnóidea ou peridural) podem ser utilizadas com os cui- 
dados antes citados referentes à função renal reduzida. 

O sucesso do transplante renal depende de bons cuida- 
dos anestésicos, da técnica cirúrgica e especialmente do tempo 
de isquemia do rim transplantado. Quando o tempo de isque- 
mia for menor que 30 minutos, a diurese costuma iniciar logo 
após a anastomose arterial. Alguns pacientes desenvolvem alto 
fluxo urinário com acúmulo de produtos metabólicos. Se essa 
fase for de curta duração, a diálise não é necessária, sendo es- 
sencial apenas evitar a desidratação e o desequilíbrio acidobá- 
sico. Outros apresentam um período variável de anúria ou oli- 
gúria, seguindo-se uma fase diurética, para, só então, recuperar 
a função renal. 


Efeito protetor da n-acetilcisteína 
na função renal dos receptores de enxerto 
de doador com morte encefálica 


Os transplantes renais com enxerto proveniente de doador com 
morte encefálica representam mais de 60% dos transplantes 
nos Estados Unidos e mais de 50% no Brasil. A taxa de so- 
brevivência dos receptores de um órgão de doador com morte 
cerebral é inferior à dos doadores vivos, uma diferença que 
não pode ser plenamente explicada pela melhor compatibili- 
dade do antígeno leucocitário humano (HLA, do inglês human 
leukocyte antigen) ou por um tempo de isquemia consideravel- 
mente mais curto.” 

Acredita-se que os metabólitos reativos do oxigênio sejam 
importantes mediadores de várias formas de lesão renal aguda. 
Esses metabólitos são produzidos pelas mitocôndrias como um 
subproduto do metabolismo celular normal. As células natu- 
ralmente possuem vários mecanismos antioxidantes de defesa, 
como a superóxido dismutase e a glutationa. O estresse oxida- 
tivo é gerado quando existe um desequilíbrio nesses mecanis- 
mos. A N-acetilcisteina (NAC) é um precursor da L-cisteína e 
da glutationa reduzida, tendo sido extensivamente estudada por 
seu efeito antioxidante. A capacidade de atenuação do estresse 
oxidativo associado ao transplante renal de doador com morte 
encefálica por meio do tratamento com NAC é uma hipótese 
bastante promissora"? 

Diversos estudos têm demonstrado os potenciais efeitos 
benéficos da NAC sobre a patogênese de uma série de injúrias 
renais agudas, incluindo lesões isquêmicas e de reperfusão. No 
entanto, poucos ensaios clínicos têm abordado os efeitos da 
NAC em receptores de órgãos transplantados. Os poucos es- 
tudos recentes disponíveis sugerem que, pelo fato de reduzir 
o estresse oxidativo, a administração de NAC em receptores 
de transplante renal de doador com morte encefálica, especial- 
mente durante a primeira semana após o transplante, vem a 
promover uma recuperação mais rápida e sustentada da função 
do enxerto.?? 


Anestesia em cirurgia renal aberta 


Nas cirurgias renais abertas, os pacientes costumam ser posi- 
cionados em decúbito lateral, com coxim ou flexão da mesa 
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cirúrgica para elevar o rim a ser abordado. É uma posição ex- 
tremamente desconfortável, além de produzir sérias alterações 
respiratórias e cardiovasculares. Acresce-se o risco de lesão 
pleural ou diafragmática durante o procedimento cirúrgico. 

O manuseio brusco de grandes massas tumorais renais 
pode causar descompressão de estruturas e órgãos vizinhos, 
produzindo hipovolemia relativa, com queda da pressão arte- 
rial e do débito cardíaco. O risco de sangramento abundante 
também precisa ser considerado, havendo necessidade de ca- 
teterizar uma ou mais veias periféricas de grosso calibre; nos 
procedimentos maiores ou nos pacientes de alto risco, deve-se 
incluir acesso venoso profundo para controle da pressão ve- 
nosa central. 

A técnica de escolha costuma ser a anestesia geral, asso- 
ciada ou não à anestesia condutiva, em razão do melhor con- 
trole da ventilação e do risco de um possível pneumotorax. A 
anestesia condutiva isoladamente não constitui boa indicação 
anestésica. 


Anestesia em cirurgias ureterais 


A principal preocupação no paciente de cirurgia ureteral são 
as repercussões renais da doença dos ureteres, especialmente 
obstrução, onde o rim a montante pode apresentar comprome- 
timento funcional de acordo com o tempo e grau de obstrução. 

Tanto as técnicas condutivas como a anestesia geral po- 
dem ser utilizadas. Em procedimentos de ureter médio e infe- 
rior, com o paciente em decúbito dorsal, ou nos pacientes em 
posição de litotomia, a anestesia condutiva atingindo um nível 
superior em T, é suficiente. Em casos específicos de litiase ure- 
teral, anestesias condutivas podem não ser as mais indicadas, 
pela possibilidade de migração proximal do cálculo, alojando- 
-se na pelve renal e demandando alteração do planejamento ci- 
rúrgico e da técnica anestésica planejada. 


Anestesia em cirurgias vesicais 
Cistoscopias 


As cistoscopias diagnósticas costumam ser realizadas sob 
anestesia tópica com lidocaína em geleia. Alguns pacientes 
mais ansiosos ou com dificuldades de inserção da aparelha- 
gem cirúrgica podem necessitar dos cuidados de um aneste- 
siologista. Pode ser utilizada sedação, anestesia condutiva ou 
anestesia geral. A sensação de distensão vesical pode ser me- 
diada por fibras que acompanham os nervos simpáticos e pa- 
rassimpáticos até o segmento de Ts, podendo alguns pacientes 
requerer nível de bloqueio mais elevado. Na maioria dos casos, 
anestesia peridural caudal ou sacral ou anestesia subaracnóidea 
em sela são suficientes. 


Ressecção endoscópica de tumor vesical 


Os tumores vesicais são habitualmente ressecados por via en- 
doscópica transuretral. Pequenos tumores ou pólipos vesicais 
podem ser ressecados com anestesia geral ou mesmo com anal- 
gesia/sedação venosa. O maior problema deste tipo de procedi- 
mento é a perfuração da parede vesical com extravasamento de 
líquido para o espaço perivesical ou intraperitoneal. 

A estimulação do nervo obturatório pelo eletrocautério é 
extremamente perigosa, pois a movimentação brusca da perna 


pode levar à perfuração da bexiga. A anestesia condutiva está 
especialmente indicada pela possibilidade de detecção precoce 
de possível perfuração, com sinais de dor no abdômen superior 
não bloqueado e rigidez da parede abdominal. Sugere-se um 
bloqueio sensitivo não superior a Ty. 


Cistectomia radical com neobexiga 


A cistectomia radical com neobexiga é a maior cirurgia ge- 
niturinária, com duração média de 6 a 8 horas, apresentando 
alta morbidade e mortalidade. Envolve ressecção radical de 
bexiga com esvaziamento ganglionar, ressecção de próstata 
e vesículas seminais no homem e do útero e anexos na mu- 
lher. Procede-se ainda a uma derivação urinária mediante: a) 
exteriorização dos ureteres através da parede abdominal; b) 
formação de uma bolsa continente, produzida com segmento 
de alça intestinal, onde os ureteres são implantados, sendo a 
seguir exteriorizada através da parede abdominal, lembrando 
que o próprio paciente realizará seu esvaziamento; ou c) for- 
mação de uma neobexiga através de segmento intestinal ou 
tubo gástrico, que é levado até o hipogástrio (neobexiga or- 
totópica) e anastomosado ao segmento uretral remanescente 
e aos dois ureteres. 

A desidratação pré-operatória costuma ocorrer devido 
ao longo preparo intestinal, sendo necessária a correta hidra- 
tação com reposição hídrica e eletrolítica previamente à ci- 
rurgia. Pode ocorrer perda de fluidos no transoperatório, em 
especial para o terceiro espaço. Há também grande perda ca- 
lórica e frequente desenvolvimento de acidose metabólica. 
As perdas sanguíneas podem ser consideráveis. O controle 
da diurese torna-se difícil pela cistectomia, desinserção e re- 
anastomose ureterais. É necessário providenciar um ou mais 
acessos venosos periféricos de grosso calibre e um cateter ve- 
noso central. 

A monitorização deve incluir controle da temperatura, 
pressão venosa central e pressão arterial invasiva, além das me- 
didas habituais. A técnica anestésica de escolha é a anestesia 
geral, associada ou não com anestesia condutiva contínua. É 
necessário cuidado especial no uso de antibióticos devido à po- 
tencialização dos bloqueadores musculares adespolarizantes.” 


Cirurgias da genitália externa 


Cirurgias de testículo, escroto, 
epidídimo e ducto deferente 


As cirurgias de testículo, escroto, epidídimo e ducto deferente 
são habitualmente realizadas sob anestesia condutiva, bloqueio 
subaracnóideo ou peridural, atingindo um nível de bloqueio 
sensitivo em T, para evitar a dor da tração e manipulação tes- 
ticular. A genitália externa e a área perineal apresentam alta 
sensibilidade reflexogênica, podendo ocorrer laringospasmo e 
hipertensão arterial durante seu manuseio. 


Hipospadia, orquidopexia 


As cirurgias de hipospadia e orquidopexia costumam ser reali- 
zadas durante a infância, sendo a anestesia geral a técnica mais 
empregada, associada ou não ao bloqueio caudal. Na eventua- 
lidade da realização na fase adulta, podem ser utilizadas anes- 
tesias subaracnóidea ou peridural. 


Postectomia 


Quando a postectomia é feita durante a infancia, exige aneste- 
sia geral, associada ou nao a bloqueio caudal ou peniano. Em 
adultos, costuma-se realizar o procedimento com anestesia lo- 
cal ou bloqueio peniano, associado ou não a sedação ou anes- 
tesia geral leve. Eventualmente, o manuseio cirúrgico pode de- 
sencadear ereção, dificultando o procedimento cirúrgico. 

Para o bloqueio peniano, introduz-se uma agulha fina na 
base do pênis, nas posições de 10 e 14 horas até tocar na borda 
inferior da sínfise púbica. A agulha é então retraída de forma 
suave e movida progressivamente em direção caudal, até não 
mais contactar o osso. Pode-se perceber, pela palpação, a pe- 
netração na fascia de Buck. Injetam-se 1 a 2 mL de lidocaina a 
1% ou bupivacaina a 0,25%, sempre sem vasoconstritor. Com- 
plementa-se com uma infiltração de 2 a 4 mL em forma de tri- 
ângulo, cuja base é o dorso do pênis com o tubérculo púbico e 
cujo vértice é a face inferior do pênis com o escroto. Uma téc- 
nica alternativa é a infiltração em forma de anel em toda a base 
peniana com anestésico local sem vasoconstritor. 


Cirurgias de próstata 


Na hipertrofia prostática benigna, os adenomas com peso supe- 
rior a 60 gramas geralmente têm indicação de cirurgia aberta, 
suprapúbica, por acesso transvesical ou pré-vesical. As prósta- 
tas de menor tamanho costumam ser retiradas por meio de res- 
secção transuretral (RTU). 


Ressecção transuretral de próstata 


Na RTU, utiliza-se irrigação vesical continua ou intermitente, 
para promover a distensão vesical, lavagem do sangue e dissec- 
ção do tecido prostático. 

O líquido de irrigação vesical ideal deve ser isotônico, 
inerte eletricamente, transparente, não tóxico, fácil de esterili- 
zar e de baixo custo. Costumam-se usar água destilada, manitol 
a 3%, glicina a 1,5% ou sorbitol a 2,7%. 

Por muitos anos, a água destilada foi o principal líquido de 
irrigação — inerte, não eletrolítico e excelente sob o ponto de 
visibilidade para o cirurgião, porém francamente hipotônico. 
A água, se absorvida em grandes quantidades, pode produzir 
hemodiluição proteica e eletrolítica, além de hiposmolaridade 
plasmática. 

O manitol a 3% é uma solução levemente hipotônica, ató- 
xica e de boa transparência. Não metabolizado pelo organismo, 
sua eliminação é dependente da função renal. Quando absor- 
vido em grande volume, retira água das células, promove ex- 
pansão extracelular, hiperosmolaridade, além de poder produ- 
zir desidratação pelo efeito diurético osmótico. 

A glicina a 1,5% é a solução mais utilizada na literatura 
como líquido de irrigação. Levemente hipotônica, pouco he- 
mofilica e de boa visibilidade, quando absorvida pode ser tó- 
xica para o coração e a retina, causando depressão miocárdica, 
visão borrada, dilatação pupilar com arreflexia e cegueira tran- 
sitória. A amônia, principal metabólito da glicina, é bastante 
neurotóxica e pode levar a depressão cerebral e coma. Por ser 
neurotransmissor inibitório do sistema nervoso central, pode 
exacerbar a via glutaminérgica e provocar convulsões. Alta in- 
cidência de rebaixamento de consciência e convulsões foram 
observadas após a utilização de glicina. 


O sorbitol a 2,7% costuma ser usado em associação com 
o manitol a 0,54%, formando uma solução (Cytal®) levemente 
hipotônica, não hemolítica e rapidamente eliminada do plasma, 
tendo pouca utilização em razão do custo elevado. 

Durante o procedimento, ocorre absorção de líquido em 
uma média de 10 a 30 mL-min”!. A absorção de grandes quan- 
tidades, acima de 1.000 a 1.500 mL, produz importantes al- 
terações fisiopatológicas. Na maioria dos casos, absorções de 
até 1.000 mL passam despercebidas sem manifestações clíni- 
cas detectáveis. 

A quantidade de líquido absorvido relaciona-se diretamente 
com o tempo de ressecção, quantidade e tamanho dos seios ve- 
nosos abertos e a diferença entre a pressão hidrostática do li- 
quido de irrigação e a pressão venosa na loja prostática, reco- 
mendando-se limitar o tempo de ressecção em 1 hora e a altura 
do frasco de irrigação a menos de 60 cm da mesa cirúrgica. 

Entre as manifestações clínicas da absorção, podem-se ci- 
tar hipervolemia com hipertensão arterial, bradicardia com au- 
mento da pressão de pulso, elevação da pressão venosa central, 
alterações no eletrocardiograma (ECG), diluição de proteínas 
plasmáticas com diminuição da pressão oncótica, favorecendo 
a passagem de líquidos do espaço intravascular para o intersti- 
cial, hemólise com aumento da concentração de hemoglobina 
livre plasmática, redução do pH, diminuição da osmolaridade 
plasmática, aumento ou diminuição da diurese, hiponatremia, 
náuseas, vômitos, confusão mental, convulsões, edema de pa- 
pila, distúrbios visuais e edema pulmonar. 

A avaliação da perda sanguínea é difícil devido à dilui- 
ção do sangue com o líquido de irrigação vesical e a urina. 
Estima-se uma perda sanguínea durante a ressecção em torno 
de 2,6 a 4,6 mL por minuto de ressecção. Normalmente a repo- 
sição sanguínea não é necessária no transoperatório, ficando na 
dependência do hematócrito pós-operatório, da quantidade de 
material ressecado e da duração e dificuldade da ressecção.!? 

A bacteriemia trans ou pós-operatória é uma possibilidade 
sempre presente, sendo necessário controlar as infecções uriná- 
rias ou prostáticas previamente ao procedimento e, mesmo em 
pacientes com urocultura negativa, recomenda-se a utilização 
profilática de antibiótico de largo espectro, pelo menos 1 hora 
antes do procedimento. 

Recomenda-se também o emprego de líquidos aquecidos 
à temperatura corporal, os quais não aumentam o sangramento 
operatório e reduzem significativamente a perda calórica. O uso 
de colchões térmicos é indicado, sobretudo em pacientes ido- 
sos que apresentam dificuldade de termorregulação. 

A perfuração acidental da bexiga pode ocorrer, em geral 
por perfuração da cápsula prostática, com vazamento extrape- 
ritoneal. Suspeita-se de perfuração quando há diminuição do 
retorno do líquido de irrigação e o paciente consciente refere 
dor na região periumbilical, inguinal ou suprapúbica. Casos ra- 
ros de perfuração da parede vesical para dentro da cavidade 
peritoneal ou extravasamentos para o retroperitônio podem de- 
sencadear dor em todo o abdômen superior, região precordial e 
ombro. Pode ocorrer também palidez, sudorese, rigidez abdo- 
minal, abdômen distendido, náuseas e vômitos. 


Considerações anestésicas 


A anestesia condutiva deve ser a indicação formal para RTU, a 
não ser em casos de contraindicação absoluta. A anestesia geral 
pode alterar a função mental cognitiva em maior escala do que 
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a anestesia regional, além de mascarar os sintomas e sinais pre- 
coces da absorção do líquido de irrigação ou de uma possível 
perfuração da cápsula prostática ou parede vesical. 

O nível de bloqueio em torno de T, permite o diagnóstico 
de perfuração da bexiga com dor abdominal e sinais precoces 
de hiponatremia.! 

Tanto a anestesia subaracnóidea como a peridural promo- 
vem, em decorrência do bloqueio simpático, aumento da ca- 
pacitância venosa, diminuindo a repercussão sistêmica de uma 
hipervolemia por absorção. Ambas promovem adequada anal- 
gesia pós-operatória, favorecendo a estabilidade hemodinâmica. 

No período pós-operatório, é necessária uma boa diurese 
para evitar a formação de coágulos intravesicais e favorecer a 
eliminação do líquido absorvido. Geralmente, instala-se uma 
lavagem vesical contínua para este fim. Deve haver monitori- 
zação rigorosa dos sinais vitais, temperatura, equilíbrio hidre- 
letrolítico, diurese e sangramento. 


Prostatectomia suprapúbica e radical 


Para prostatectomia suprapúbica e radical, a anestesia regional 
com bloqueio subaracnóideo permite anestesia adequada, com 
bom relaxamento e redução do sangramento transoperatório. O 
nivel de bloqueio sensitivo na altura de T;-T; é apropriado para 
o procedimento. Devido ao longo tempo de duração e exten- 
são do procedimento, a raquianestesia com dose única utilizada 
isoladamente pode não ser uma boa indicação. 

A anestesia peridural contínua associada à anestesia geral 
facilita o controle da via aérea, promove melhor relaxamento 
muscular e possibilita realização de analgesia pós-operatória 
eficaz na fase de maior estímulo doloroso. Podem ser usadas 
lidocaina, bupivacaina ou ropivacaina, com ou sem adição de 
opioides.” 

A anestesia geral é uma técnica preconizada por alguns au- 
tores em função do conforto transoperatório, melhor controle 
das vias aéreas, início mais rápido da anestesia e melhor con- 
trole da duração de ação. 

A posição do paciente na mesa cirúrgica (supina hiperex- 
tendida com hiperlordose, associada a Trendelenburg), bem 
como o biotipo dele (pelve muito estreita e funda), exigem es- 
tudo a respeito da melhor técnica anestésica a ser utilizada. 

A perda sanguinea transoperatória costuma variar de 500 a 
1.500 mL. Recomenda-se a coleta prévia de sangue autólogo. 

A prostatectomia por laser causa evaporação do tecido pros- 
tático e coagulação imediata dos vasos sanguíneos. É indicada 
em pacientes com idade avançada e patologias múltiplas, uso de 
anticoagulantes e próstata de grande tamanho. A perda sanguí- 
nea é reduzida e o tempo de sondagem vesical também é menor. 

A cirurgia laparoscópica direta ou remota, utilizando uma 
interface robótica, apresenta vantagens em relação à cirurgia 
aberta, como menor sangramento, menos dor, tempo de inter- 
nação reduzido e deambulação precoce. A anestesia geral é 
mandatória nesses tipos de procedimento, discutidos adiante. 


Anestesia para litotripsia 
Ondas de choque extracorpóreas 


A onda de choque, quando transmitida aos tecidos orgânicos, 
pode interferir na condução do estímulo cardiaco, produzindo 
arritmias cardíacas. Os aparelhos litotridores de última geração 


reduziram esse problema, produzindo interferência cardiaca 
apenas nos procedimentos realizados nos rins, especialmente 
nos cálices superiores.” 

Na ocorrência de arritmias, pode-se conectar o litotridor 
ao monitor cardíaco para que a onda de choque seja disparada 
20 milissegundos após a onda R, durante o período refratário 
cardíaco. 

Podem ocorrer outras complicações secundárias à litotrip- 
sia, como dor, hematoma perirrenal, hipertensão arterial e he- 
matúria devido a microtraumatismos renais. 

A técnica anestésica para este procedimento, que tem ca- 
ráter ambulatorial, é geralmente a sedação, utilizando-se ben- 
zodiazepínicos, opioides de curta duração, propofol ou inalató- 
rios de eliminação rápida.” 


Nefrolitotripsia percutânea 


Na nefrolitotripsia percutânea, punciona-se o cálice ou baci- 
nete renal sob controle radioscópico e a seguir dilata-se o tra- 
jeto através de cateteres de diversos tamanhos, até se obter um 
canal suficiente para a passagem do tubo de nefrostomia, por 
onde é introduzido o nefroscópio e o litotridor ultrassônico. 

O posicionamento do paciente varia conforme as diferentes 
etapas do procedimento e da experiência do cirurgião. Inicial- 
mente, é colocado em posição de litotomia para realização de 
cistoscopia com cateterismo ureteral, instalação de cateter duplo 
J e pielografia ascendente. Alguns pacientes são colocados em 
decúbito ventral na sequência para execução do procedimento. 

Pode ocorrer hemorragia devido à lesão do parênquima 
renal ou dano vascular durante a dilatação do trajeto. Utiliza-se 
profilaticamente um diurético para evitar a formação de coá- 
gulos no sistema coletor renal. 

Outra complicação frequente pode ser o extravasamento 
do liquido de irrigação para o espaço retroperitoneal, intraperi- 
toneal, pleural ou mesmo para o espaço intravascular. Na prá- 
tica, é difícil medir a quantidade absorvida, que vai depender 
do número de vasos venosos abertos e do tempo de irrigação, 
havendo necessidade de atenção para os sinais de sobrecarga 
hídrica e alterações eletroliticas. 

A técnica anestésica de escolha é a geral, por permitir um 
tempo cirúrgico prolongado, controle hemodinâmico, ausência 
de cansaço do paciente pelo posicionamento e controle ade- 
quado das vias aéreas. 


Litotripsia endoscópica transuretral 


A utilização de ureterorrenoscópios flexíveis permite a remoção 
de praticamente todos os cálculos ureterais. Os cálculos maiores 
são fragmentados pela energia liberada por uma fibra de laser, a 
qual é introduzida no canal de trabalho do ureteroscópio flexível. 
Seu mecanismo de ação é basicamente fototérmico, causado por 
uma onda de choque acústica que acarreta a formação de peque- 
nas bolhas de ar que eclodem e fragmentam os calculos.” 

A técnica de escolha depende da experiência do cirurgião, 
da localização e do tamanho do cálculo, podendo variar de uma 
sedação com benzodiazepínicos e opioides de curta duração à 
anestesia neuroaxial ou anestesia geral. 


Anestesia para feocromocitoma 


Estabelecidos o diagnóstico de feocromocitoma e sua indica- 
ção cirúrgica, deve-se iniciar a terapêutica para o controle das 


manifestações clínicas simpatomiméticas, especialmente no 
coração (hipertensão e arritmias), e a correção da hipovolemia, 
devida à vasoconstrição permanente e consequente contração 
do volume vascular. A função renal deve ser avaliada pela pos- 
sibilidade de remoção do rim junto com o tumor. 

Inicia-se a terapêutica bloqueadora o-adrenérgica pelo me- 
nos 15 dias antes da cirurgia prevista. Classicamente, a litera- 
tura apresenta a fenoxibenzamina”?* como o bloqueador de es- 
colha. Trata-se de um bloqueador não seletivo que age tanto 
em receptores Œ, pré-sinápticos quanto a, pós-sinápticos, com 
potencial de causar taquicardia reflexa. Sua meia-vida de elimi- 
nação é longa, em torno de 24 horas, podendo favorecer a hipo- 
tensão no pós-operatório, visto que depois da retirada do tumor 
secretor a estimulação simpática cessa, enquanto o efeito hipo- 
tensor do fármaco permanece. Não está disponível no Brasil. 

Outro fármaco usado é a prazosina, cuja meia-vida de eli- 
minação é de apenas 6 horas. Independentemente da substân- 
cia utilizada, haverá redução da resistência vascular sistêmica 
com o gradativo reequilíbrio do volume circulante. A eficácia 
da terapêutica estará refletida na queda do hematócrito, que irá 
acompanhar o controle da pressão arterial e, sobremaneira, o 
surgimento de hipotensão arterial. 

Os B-bloqueadores só devem ser usados após estabeleci- 
dos a dose e o efeito adequado dos a-bloqueadores. Utilizam- 
-se também nos casos de taquicardia refratária à terapia com 
ot-bloqueadores. Evita-se seu uso rotineiro porque, após a ex- 
tirpação do tumor, a estimulação adrenérgica será interrom- 
pida, e o efeito dos B-bloqueadores favorecerá o surgimento da 
hipotensão e bradicardia no pós-operatório. 

Em geral, utilizam-se os seguintes critérios para liberar 
o procedimento cirúrgico: pressão arterial menor que 160/90 
mmHg por 24 horas, presença de hipotensão postural, ECG 
com ST livre de alterações durante uma semana e máximo de 
uma extrassistole ventricular em 5 minutos.” 

Não existe uma técnica anestésica de escolha (venosa to- 
tal vs. balanceada), porém a anestesia geral, associada ou não 
à anestesia condutiva, é a mais usada. A deposição de anes- 
tésicos locais no neuroeixo leva ao bloqueio do trato simpá- 
tico, mas a hipotensão não chega a ser intensa, pois geralmente 
há vasoconstrição compensatória no território não bloqueado. 
Em pacientes bloqueados com o-bloqueadores, essa contrapar- 
tida não acontece, e a resposta vasopressora fica bloqueada, 
devendo-se utilizar, nesses casos, infusão de adrenalina.” A 
monitorização inclui pressão arterial invasiva, pressão venosa 
central e, nos casos de miocardiopatia, cateter de artéria pul- 
monar para medidas de pressão capilar pulmonar e coleta de 
dados hemodinâmicos. 

É possível prever momentos em que acontecerão maiores 
estímulos adrenérgicos, os quais poderão ser evitados. Deve- 
-se deixar diluídos vasodilatadores (nitroprussiato de sódio e 
sulfato de magnésio), antiarrítmicos, B-bloqueadores (propra- 
nolol, esmolol) e vasopressores (dopamina, dobutamina, meta- 
raminol, efedrina ou noradrenalina). 

As crises hipertensivas podem ocorrer por estímulo na la- 
ringoscopia, na incisão da pele e na exploração abdominal, po- 
rém são mais intensas no decorrer da manipulação do tumor. 
Costuma-se utilizar o nitroprussiato de sódio em infusão con- 
tínua durante as manobras de intubação e posicionamento do 
paciente, ficando de prontidão para restabelecer seu uso a fim 
de controlar eventuais escapes pressóricos durante a manipu- 
lação do tumor. 


Pode-se utilizar também uma infusão contínua de sulfato 
de magnésio na dose de 20 a 40 mg-kg" até a ressecção tu- 
moral devido à sua ação antiadrenérgica vasodilatadora, bem 
como por diminuir a irritabilidade miocárdica advinda do ex- 
cesso de catecolaminas.” 

As substâncias liberadoras de histamina levam à liberação 
de catecolaminas nos terminais simpáticos, devendo ser evi- 
tado o uso de morfina e atracúrio.” Vecurônio, rocurônio e ci- 
satracúrio são boas indicações. 

A utilização de remifentanil associado ao propofol para 
hipnose e analgesia costuma evitar picos hipertensivos durante 
a indução anestésica. 

Atualmente, a via videolaparoscópica é a abordagem ci- 
rúrgica mais apropriada. Os problemas gerados devido à libe- 
ração maciça de aminas durante o pneumoperitónio foram con- 
tornados reduzindo-se a pressão para 8 a 10 mmHg.” 

Após a ligadura das veias eferentes da glândula ou pela re- 
tirada do tumor, ocorre uma súbita diminuição das catecolami- 
nas circulantes, podendo acontecer hipotensão arterial. Ocorre 
um súbito desequilíbrio continente/conteúdo que pode ser res- 
taurado com a utilização de soluções cristaloides ou coloides e 
infusão de baixas doses de noradrenalina. 

Cerca de 50% dos pacientes permanecem hipertensos no 
pós-operatório imediato, retornando à normalidade em 7 a 10 
dias. A persistência de níveis pressóricos elevados deve levar à 
consideração de existência de tumor residual. 


Anestesia para cirurgia 
com sistemas robóticos 


Recentemente, a demanda por cirurgia minimamente invasiva 
tem aumentado de forma considerável. Como resultado, as téc- 
nicas assistidas por robô ganharam popularidade. As vantagens 
da cirurgia assistida por robótica, como a precisão aprimorada 
dos movimentos, têm o potencial de melhorar os desfechos 
cirúrgicos. 

Os sistemas robóticos mais usados mundialmente pos- 
suem diversas vantagens, como 7º de liberdade de movimento, 
visão tridimensional, movimento intuitivo e filtração de tremo- 
res fisiológicos indesejados. Permitem a facilitação da dissec- 
ção intracorpórea e sutura secundária à instrumentação articu- 
lada. No entanto, o sistema tem algumas desvantagens: ainda é 
caro, requer treinamento específico e possui curva de aprendi- 
zado lenta, além de ser desprovido de retroalimentação (feed- 
back) tátil.” 

Atualmente, a prostatectomia radical laparoscópica assis- 
tida por robô (PLAR) tornou-se o segundo procedimento cirür- 
gico assistido por robótica mais realizado em todo o mundo. 
Além disso, muitas outras cirurgias no campo da urologia, in- 
cluindo a pieloplastia, as nefrectomias parcial e total, a nefrec- 
tomia para doação e a cistectomia, podem ser executadas utili- 
zando-se o sistema de auxílio robótico.” 

A cirurgia robótica, em comparação com a laparoscópica 
convencional, apresenta vantagens consideráveis: menor nú- 
mero de conversões para laparotomia, menor tempo de inter- 
nação e menor número de transfusões de sangue necessárias, 
sobretudo em comparação com a laparotomia aberta. Os requi- 
sitos cirúrgicos da posição de Trendelenburg íngreme, junta- 
mente com a criação de pneumoperitônio e acesso físico limi- 
tado ao paciente, representam os maiores desafios no manejo 
da anestesia em cirurgia urológica robótica.” 
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O ambiente para a cirurgia robótica requer considerações 
específicas que diferem das técnicas cirúrgicas conservadoras. 
O anestesiologista deve estar pronto para lidar com as con- 
sequências da curva de aprendizado dos cirurgiões, possivel- 
mente uma equipe cirúrgica com nível de estresse elevado, e 
a longa duração da maioria dos procedimentos, sobretudo no 
início da capacitação do sistema. 

Na maioria dos casos, dois cirurgiões executam a operação. 
Além do cirurgião no console, outro cirurgião auxiliar fica na 
mesa cirúrgica, com a função de inserir os trocateres e conectá- 
-los com os braços robóticos, mudar os instrumentos robóticos 
e também manipular instrumentos endoscópicos adicionais. O 
console é onde o cirurgião se senta para ver o campo cirúrgico e 
controla os braços robóticos, realizando a cirurgia remotamente. 

O carro cirúrgico robótico é pesado e volumoso. De- 
vido à proximidade ao paciente, este deve ser protegido con- 
tra o contato inadvertido decorrente do movimento dos braços 
roboticos.* 

O paciente costuma ser colocado na posição de litotomia, 
com os braços dobrados ao lado da mesa, e, por cima deste, 
os campos cirúrgicos, o que limita a capacidade de acesso do 
anestesiologista. O pneumoperitônio é iniciado e o paciente é 
então colocado em posição de Trendelenburg íngreme, de 30 a 
45º de inclinação. Devido ao acesso limitado ao paciente após 
a colocação dos campos, quaisquer acessos, monitores e dispo- 
sitivos de proteção ao paciente precisam ser colocados e prote- 
gidos previamente.” 

Uma vez que o robô é posicionado sobre o paciente, com os 
seus braços ligados aos portais, não será possível realizar repo- 
sicionamento do paciente ou medidas de reanimação cardiopul- 
monares, a menos que o robô seja primeiramente desancorado.* 

O treinamento da equipe cirúrgica para destacamento rá- 
pido do sistema robótico em situações de emergência é funda- 
mental. Além disso, nenhum tipo de movimento é permitido 
durante a operação. O movimento do paciente, enquanto os 
instrumentos robóticos estão ancorados, pode levar à ruptura 
ou punção dos órgãos internos e de grandes vasos, com conse- 
quéncias potencialmente devastadoras.* 


Considerações anestésicas 


As considerações anestésicas mais significativas relacionadas 
a cirurgias com sistemas robóticos dizem respeito aos efei- 
tos fisiológicos do pneumoperitónio na posição de Trende- 
lenburg, ao acesso restrito ao paciente em razao da massa de 
equipamentos colocados sobre ele e à prevenção e tratamento 
das complicações. A escolha dos agentes anestésicos depen- 
derá principalmente do status cardiovascular do paciente, bem 
como da presenca de outras comorbidades. Um relaxamento 
muscular completo é essencial para que um pneumoperitónio 
de nível adequado seja obtido, além da redução do risco de al- 
gum movimento inadvertido. 

Com a média de idade dos pacientes submetidos às cirur- 
gias urológicas robóticas mais comuns sendo de aproxima- 
damente 60 anos, a garantia da otimização de seus sistemas 
cardiovascular, respiratório, metabólico, entre outros, é funda- 
mental. Essa população costuma apresentar incidência aumen- 
tada de doença coronariana e anormalidades renais secundá- 
rias à hipertrofia prostática. Nos pacientes com doença arterial 
coronariana e stents farmacológicos, deve-se consultar um 
cardiologista antes de interromper o tratamento antiagregante 


plaquetário utilizado, além de manter o ácido acetilsalicílico 
(AAS) ao longo do período perioperatório.** 

Os pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica 
(DPOC) grave estão em risco aumentado, em função da ne- 
cessidade de pressões de pico de vias aéreas mais elevadas. Os 
pacientes com cirurgia abdominal prévia podem vir a necessi- 
tar de lise extensiva das aderências, o que eleva a possibilidade 
de sangramento. Os pacientes obesos demandam preocupação 
especial, pois existe maior risco de via aérea difícil, maior in- 
cidência de doença coronariana, disfunção pulmonar, diabetes 
e lesão neurológica devido ao mau posicionamento e maior 
pressão em áreas de contato.” 


Restrição de acesso ao paciente 


Assegurar um acesso adequado e imediato ao paciente é uma 
preocupação primordial nas cirurgias com uso de sistemas ro- 
bóticos. A sala de cirurgia em si deve ter tamanho suficiente 
para receber toda a massa de equipamentos, configurações e 
a equipe necessária para uma cirurgia robótica. Essa questão 
do espaço tem particular importância no acesso de emergência 
ao paciente. A reanimação cardiopulmonar seria difícil, se não 
impossível, com o robô engatado aos trocateres. A remoção do 
robô é um processo de múltiplos passos que, mesmo se exausti- 
vamente treinado e realizado de modo correto, é impossível de 
ser feito em menos de 1 minuto. Por todas essas razões, o cui- 
dado meticuloso ao preparar o paciente é considerado uma das 
etapas mais importantes na atuação do anestesiologista nesse 
tipo de procedimento.” 

O tubo endotraqueal deve ser firmemente fixado devido à 
proximidade de peças móveis do robô. Almofadas de espuma 
leve costumam ser colocadas sobre e ao redor da face para ga- 
rantir que o aparato cirúrgico não entre em contato com o tubo 
endotraqueal. Esse acolchoamento, no entanto, deve ser passi- 
vel de remoção rápida em caso de emergência nas vias aéreas. 
Em geral, recomendam-se acessos venosos periféricos bilate- 
rais, dadas as preocupações recém-mencionadas.” 


Posicionamento 


A posição de Trendelenburg íngreme nas cirurgias com siste- 
mas robóticos predispõe ao deslizamento cefálico e até mesmo 
para fora da mesa de operações. O deslocamento do tronco do 
paciente é uma preocupação válida na medida em que, muitas 
vezes, leva a um posicionamento inadequado das extremida- 
des, aumentando o risco de lesões nervosas por estiramento 
ou compressão. Além disso, existe o risco de forçar o estira- 
mento das incisões cirúrgicas, podendo ocasionar uma hérnia 
incisional. Diferentes grupos ao redor do mundo têm sugerido 
métodos para prevenir o deslocamento do paciente. O uso de 
um material de espuma antiderrapante pode ser uma boa solu- 
ção com baixo risco de lesão neurológica. Devido ao acesso 
limitado e à duração do procedimento, também deve ser dada 
atenção cuidadosa às áreas de pressão nos braços e pernas, es- 
pecialmente para evitar neuropatia ulnar e lesão do nervo cuta- 
neo lateral femoral.” 

A ocorrência de edema facial, faríngeo e laríngeo também 
não é incomum na posição de Trendelenburg íngreme. A restri- 
ção na administração de fluidos e a limitação do tempo nessa 
posição podem ajudar a evitar tal complicação. Em caso de 


suspeita, um teste de vazamento do balonete do tubo endotra- 
queal pode ser realizado antes da extubação.*? 

As lesões oculares variam de abrasões da córnea a devas- 
tadora neuropatia óptica isquêmica. As causas possíveis podem 
ser a quemose ou a queratopatia de exposição. Entre as me- 
didas preventivas, podem-se incluir a informação aos pacien- 
tes sobre o risco de quemose e abrasão da córnea, a instrução 
para evitar o contato com os olhos, a restrição da quantidade de 
fluido infundido durante a posição de Trendelenburg e o uso de 
proteção ocular no decorrer do intraoperatório.? 


Efeitos fisiológicos do pneumoperitônio 
na posição de Trendelenburg 


É impossível interpretar o efeito da posição de Trendelenburg 
íngreme e do pneumoperitônio separadamente: a combinação 
dos fatores afeta o paciente sinergicamente. Permanecer nessa 
posição durante períodos prolongados pode levar a consequên- 
cias fisiológicas significativas que podem complicar ainda 
mais o manejo clínico. A associação com o pneumoperitônio 
afeta de maneira direta a homeostasia cerebrovascular, respira- 
tória e hemodinâmica.” 

A consequência respiratória mais significativa da associa- 
ção do posicionamento associado à insuflação é o conteúdo 
abdominal sendo empurrado em direção cefálica. Por conse- 
guinte, a capacidade residual funcional e a complacência pul- 
monar são reduzidas. A maior parte do pulmão irá encontrar-se 
abaixo do átrio esquerdo e, portanto, nas zonas pulmonares 3 
ou 4. Com isso, os pacientes tornam-se propensos ao distúrbio 
de ventilação-perfusão, à formação de atelectasias e ao edema 
intersticial pulmonar. 

Para melhora dessa condição, recomenda-se um volume 
corrente de 6 a 8 mL-kg”! e uma PEEP de 4 a 7 cmH,0, além 
de pressão de pico mantida abaixo de 35 cmH,O. Com o au- 
mento das pressões inspiratórias, cresce o risco de barotrauma. 
Verificou-se que a ventilação controlada por pressão resulta em 
maior complacência dinâmica e menor pressão inspiratória, em 
comparação com a ventilação controlada por volume. Um pe- 
ríodo inspiratório mais prolongado pode ser uma alternativa 
para produzir uma melhor mecânica respiratória. O posiciona- 
mento também pode levar a um deslocamento do tubo endotra- 
queal, empurrando-o ainda mais internamente, levando à intu- 
bação seletiva. 

O uso do pneumoperitônio associado à posição de Trende- 
lenburg também está associado à elevação da pressão intracra- 
niana (PIC), causado por uma pressão venosa central elevada, 
dificultando a drenagem venosa cerebral e levando a aumentos 
no volume sanguíneo cerebral e do volume de líquido cefalor- 
raquidiano. Outro fator contribuinte é o aumento da pressão 
intra-abdominal, o que obstrui o retorno venoso do plexo ve- 
noso lombar.” 

Sabe-se que a hipercapnia provoca um aumento do volume 
sanguíneo cerebral, com uma elevação resultante da PIC. Por- 
tanto, recomenda-se que, a fim de preservar a oxigenação cere- 
bral, os pacientes sejam mantidos dentro da faixa normocápnica.* 

Dois estudos recentes observaram a saturação de oxigê- 
nio cerebral regional (rSO,) durante a PLAR. Ambos os estu- 
dos mostraram que o uso do pneumoperitônio com a posição 
de Trendelenburg em declive acentuado aumentou a rSO,, su- 
gerindo que a PLAR não está associada ao risco de isquemia 
cerebral.“” 


A neuropatia óptica isquêmica é uma complicação rara em 
cirurgia urológica robótica, com maior frequência associada ao 
decúbito ventral e à perda significativa de sangue. A hipercapnia 
pode levar à vasodilatação coroideana e ao consequente aumento 
das pressões intraoculares. Também se supõe que a pressão ve- 
nosa elevada na cabeça e no pescoço, decorrente do posiciona- 
mento em Trendelenburg, pode levar à acumulação de líquido 
intersticial a partir de extravasamento capilar, redução do fluxo 
venoso e diminuição da perfusão do nervo óptico.” 

Entre os efeitos hemodinâmicos, ocorre aumento da pressão 
venosa central, da pressão da artéria pulmonar e da pressão capi- 
lar pulmonar. Embora a própria posição de Trendelenburg possa 
vir a elevar o débito cardíaco, devido ao aumento do retorno ve- 
noso, a compressão aórtica pelo pneumoperitônio aumenta a re- 
sistência vascular sistêmica e, portanto, o volume e o débito car- 
díaco final podem vir a diminuir, ao invés de aumentar. Esses 
resultados combinados podem causar um aumento na demanda 
de oxigênio do miocárdio, demandando cautela em pacientes 
com reserva cardíaca reduzida.” 

Também se observaram episódios de bradicardia grave no 
início do pneumoperitônio em casos de PLAR. Isso ocorre pro- 
vavelmente por estimulação vagal provocada durante a disten- 
são peritoneal. Além disso, a hipercapnia causada por um pneu- 
moperitônio prolongado pode causar estimulação simpática, 
provocando aumento da frequência cardíaca e pressão arterial.” 


Complicações específicas relacionadas 
à insuflação gasosa 


Em relação às embolias gasosas, a incidência de embolia ve- 
nosa costuma ser menos comum do que nas técnicas tradicio- 
nais. Na PLAR, o período de transecção do complexo venoso 
dorsal profundo é o período de maior risco para a embolia ga- 
sosa, até mesmo maior do que no início da insuflação. Uma vez 
que o CO, é extremamente solúvel no plasma, ele em geral é 
menos perigoso do que seria um êmbolo aéreo de tamanho se- 
melhante. O enfisema subcutâneo também é uma complicação 
comum, que pode ser rapidamente resolvida com a cessação da 
insuflação. Entretanto, a possibilidade de um pneumotórax ou 
pneumomediastino associados deve ser sempre considerada.” 


Reposição volêmica 


Recomenda-se que a reposição volêmica intraoperatória seja 
mantida a um mínimo, pois a produção excessiva de urina pode 
vir a obscurecer o campo operatório, dificultando a realização 
do procedimento. A restrição de líquidos também pode ajudar 
a minimizar qualquer edema facial, faríngeo e laríngeo. Essa 
abordagem restritiva deve ser equilibrada contra o risco de o 
paciente ficar muito desidratado, resultando em oligúria no 
pós-operatório. Essa relativa depleção de volume requer fre- 
quentemente sequências de bólus de fluidos no pós-operatório 
para manutenção dos parâmetros hemodinâmicos normais.” 


Controle da dor 


A cirurgia assistida por robô é de alguma forma similar à lapa- 
roscopia convencional em relação ao estímulo álgico. O ma- 
nejo da dor pélvica profunda, todavia, permanece uma questão 
importante em ambas as técnicas cirúrgicas. Uma abordagem 
analgésica multimodal mostrou diminuir o tempo de perma- 
nência e melhorar a satisfação do paciente. A inclusão de 
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analgesia peridural é um tema de discussão entre diferentes au- 
tores. Danic e colaboradores não recomendam a colocação de 
um cateter peridural devido à natureza minimamente invasiva 
desses procedimentos; no entanto Hong e colaboradores suge- 
rem que uma anestesia peridural torácica pode ser benéfica em 
pacientes com DPOC ou obesidade mórbida. Foi também de- 
monstrado que um cateter peridural reduz a perda sanguínea 
intraoperatória. O julgamento clínico e a experiência profis- 
sional são essenciais para formular um plano anestésico apro- 
priado e personalizado para cada caso.” 
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ondas de choque: 

A. Obesidade mórbida. 

B. Suspeita de gravidez. 

C. Desfibrilador implantável. 
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66.3 (TSA/2015) Mulher de 32 anos, 58 kg e 1,60 m, será submetida a 
ureterolitotripsia endoscópica devido a litíase ureteral. Foi submetida a várias 
cirurgias urológicas corretivas devido a defeito congênito da bexiga. Faz 
cateterismo vesical intermitente. Nega alergias e intercorrências em cirurgias 
prévias. O exame físico e a avaliação laboratorial pré-operatória são normais. 
Durante o cuidado perioperatório dessa paciente, deve-se: 


Manter ambiente livre de látex. 


Realizar profilaxia com corticoides. 


Agendar a cirurgia para o final do dia. 


Realizar profilaxia com anti-histamínicos. 


67. 


ANESTESIA EM ORTOPEDIA 
E TRAUMATOLOGIA 


Aglais Gonçalves da Silva Leite 
Cibelle Magalhães Pedrosa Rocha 
Francisco Diego Silva de Paiva 


O manejo perioperatório dos pacientes ortopédicos apresen- 
ta algumas particularidades para o anestesiologista, exigindo 
conhecimentos específicos da técnica cirúrgica e das compli- 
cações associadas. Os pacientes evidenciam uma ampla gama 
de problemas — desde um paciente idoso com várias comorbi- 
dades até um jovem politraumatizado, previamente saudável, 
que traz lesões associadas, como contusão cardíaca e pneu- 
motórax. Portanto, uma anamnese completa é fundamental, 
pois é capaz de revelar doenças do sistema musculoesqueléti- 
co, como artrite reumatoide, o que pode vir a alterar o plano 
anestésico. 

Outro ponto essencial é o posicionamento do paciente. 
Experiência e conhecimento são necessários para proporcio- 
nar as condições cirúrgicas ideais e evitar potenciais lesões, 
como lesão de nervos periféricos e perda visual pós-operatória. 
Algumas intervenções são frequentemente associadas a perdas 
sanguíneas maciças, exigindo que o anestesiologista conheça 
as técnicas com menor potencial para perda sanguínea, além 
de saber manejar as complicações relacionadas à transfusão. 
São exigidos também conhecimentos acerca da farmacologia e 
dos métodos mecânicos de tromboprofilaxia a fim de reduzir o 
risco de fenômenos tromboembólicos, visto que grandes cirur- 
gias ortopédicas apresentam risco aumentado de tromboembo- 
lia venoso (TEV). 

A anestesia regional tem se tornado uma subespecialidade 
dentro da anestesia ortopédica, pois permite tanto anestesia ci- 
rúrgica quanto analgesia pós-operatória. A seleção da técnica 
anestésica adequada e o planejamento da analgesia pós-opera- 
tória são fundamentais, pois os pacientes ortopédicos em geral 
requerem mobilização e reabilitação precoces, o que contribui 
para o sucesso do tratamento e diminui o risco de complica- 
ções. A escolha da melhor técnica com base em evidências 
atuais para um determinado procedimento ortopédico também 
é discutida. Em muitos casos, os prós e os contras da anestesia 
regional versus anestesia geral são apresentados. Os aspectos 
técnicos da anestesia regional são discutidos no Capítulo 52, 
Bloqueios de nervos periféricos guiados por ultrassonografia. 

Este capítulo fornece orientação para a anestesia em pa- 
cientes submetidos a procedimentos ortopédicos comuns, além 
de discutir os fatores perioperatórios que podem alterar o des- 
fecho após cirurgia ortopédica e as complicações associadas a 
procedimentos específicos a fim de evitá-las e manejá-las ade- 
quadamente, como as embolias, as complicações decorrentes 
do posicionamento e o TEV. 





Avaliação pré-operatória 


Os candidatos à cirurgia ortopédica frequentemente encontram- 
-se nos extremos de idade e complexidade cirúrgica. Uma avalia- 
ção pré-operatória minuciosa é importante para o planejamento 
e a execução da anestesia, proporcionando condutas individuali- 
zadas de acordo com o estado físico do paciente, a idade, o tipo 
de cirurgia e as comorbidades associadas. Essa avaliação não di- 
fere muito da realizada em outras especialidades, mas alguns as- 
pectos inerentes precisam ser observados pelo anestesiologista. 
O paciente deve ser avaliado com relação a doenças preexisten- 
tes, complicações anestésicas prévias, potenciais dificuldades de 
intubação e considerações acerca do posicionamento intraopera- 
tório, almejando diminuição da morbimortalidade e recuperação 
funcional rápida do ponto de vista clínico-cirürgico. 

Com o envelhecimento da população brasileira, pacien- 
tes geriátricos com reserva funcional limitada e afecções de- 
generativas e traumáticas do sistema musculoesquelético têm 
aumentado muito o número de cirurgias ortopédicas. A hiper- 
tensão é uma das comorbidades associadas mais comuns em 
idosos submetidos a cirurgias ortopédicas. A avaliação clínica 
da capacidade funcional pode ser prejudicada em muitos casos 
porque os pacientes podem apresentar limitações na mobilida- 
de devido à doença em si. Logo, testes farmacológicos cardio- 
vasculares podem ser exigidos. As cirurgias ortopédicas são 
consideradas de risco intermediário (1-5%) para complicações 
cardíacas perioperatórias, segundo o American Heart Associa- 
tion/ American College of Cardiology. 

As medicações usadas pelos pacientes devem ser revisa- 
das, e estes devem ser instruídos sobre qual medicamento des- 
continuar e sobre quando fazê-lo. Isso também permite a esco- 
lha de fármacos que não causem interações ou que cursem com 
as menores possíveis. Especificamente, medicações anti-hiper- 
tensivas e opioides de uso crônico não devem ser descontinua- 
dos. Pode haver desenvolvimento de tolerância e hiperalgesia 
induzida por opioides em pacientes tomando opioides por um 
período maior que quatro semanas. 

Os pacientes devem ser questionados acerca do uso de 
substâncias que alterem a hemostasia; muitos são instruídos 
pelos cirurgiões a iniciarem ácido acetilsalicílico (AAS) ou 
varfarina no pré-operatório como tromboprofilaxia. Pacien- 
tes portadores de stents cardíacos devem ser avaliados, tendo a 
conduta individualizada de acordo com o tipo e tempo de colo- 
cação do stent, o antiplaquetário utilizado, a cirurgia proposta 
e a relação risco-benefício da sua suspensão ou manutenção. 

A avaliação pré-operatória deve incluir ainda um exame 
físico detalhado. A via aérea merece atenção especial. Algu- 
mas patologias podem cursar com limitação da abertura bucal 
ou extensão do pescoço, como a artrite reumatoide e a espon- 
dilite anquilosante, dificultando a intubação orotraqueal. O qua- 
DRO 67.1 inclui algumas patologias que podem se apresentar com 
dificuldade de manejo da via aérea. E de fundamental impor- 
tância realizar um exame neurológico detalhado para que os 
déficits preexistentes sejam registrados. 

Os exames pré-operatórios são solicitados de forma bas- 
tante individualizada conforme a idade do paciente, o tipo de 
cirurgia e as comorbidades associadas. Parte significativa das 
intervenções ocorre em regime de urgência, como as fraturas e 
luxações. Nesses casos, o bom senso deve prevalecer, e a histó- 
ria clínica vai ser fundamental na tentativa de diminuir o risco 
anestésico-cirúrgico. 
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QUADRO 67.1 Condições associadas à intubação endotraqueal difícil em 
cirurgias ortopédicas 





e Instabilidade da coluna cervical 
e Fratura de coluna cervical 

e Artrodese de coluna cervical 

e Artrite reumatoide 

e Espondilite anquilosante 

e Trauma de face 

e Acondroplasia 

e Síndrome de Down 

e Diabetes melito 


Alguns procedimentos, como as cirurgias de coluna com 
instrumentação e revisão de artroplastias de quadril, joelho e 
ombro, cursam com sangramento perioperatório importante, 
necessitando de técnicas para reduzir a perda sanguínea. Pode- 
-se solicitar que o paciente faça autodoação de sangue para pos- 
sível transfusão transoperatória. Além disso, é prudente reali- 
zar tipagem sanguínea e reserva de sangue nessas situações. 

Cirurgias ortopédicas em pacientes portadores de doenças 
do sistema musculoesquelético são comuns. Estas podem apre- 
sentar manifestações locais e sistêmicas. 


Enfermidades musculoesqueléticas 
Artrite reumatoide 


A artrite reumatoide (AR), por exemplo, é uma doença rela- 
tivamente comum nos pacientes ortopédicos, podendo haver 
acometimento pulmonar, cardíaco e musculoesquelético. O 
manejo e as intervenções cirúrgicas de problemas decorrentes 
direta ou indiretamente da AR variam bastante. O acometimen- 
to da coluna cervical, da articulação temporomandibular e da 
laringe pode determinar implicações anestésicas importantes. 

Estudos radiológicos realizados em pacientes com AR 
sugerem que mais de 80% têm envolvimento da coluna cer- 
vical; desses, mais de 30% podem apresentar instabilidade, 
com sintomatologia de dor relacionada ao segmento espinhal 
afetado.? Na subluxação da coluna cervical, o movimento de 
extensão exacerba o processo, enquanto o de flexão o reduz. 
Um interessante estudo prospectivo observacional, que incluiu 
100 pacientes com AR com menos de um ano de sintomas, de- 
monstrou subluxação atlantoaxial em 12% dos casos nos pri- 
meiros cinco anos da doença. Deve-se tomar cuidado e limitar 
os movimentos de extensão e flexão da coluna cervical durante 
o ato anestésico, o que pode interferir no manejo da via aérea. 
A incidência descrita de intubação difícil é de 48%.” A insta- 
bilidade atlantoccipital, com subluxação do processo odontoi- 
de, pode provocar deterioração neurológica pela compressão 
medular durante o movimento de extensão do pescoço. O uso 
crônico de corticoides pode exigir reposição de esteroides no 
perioperatorio.’ 

A AR pode acometer também as articulações temporo- 
mandibulares. As implicações para a anestesia serão a limi- 
tação da abertura da boca e, geralmente, a rigidez cervical, 


dificultando os procedimentos de intubação orotraqueal e o po- 
sicionamento da região cervical e da cabeça em cirurgias dessa 
região. Pacientes com artrite temporomandibular apresentam 
alta incidência de obstrução de vias aéreas superiores quando 
em posição supina." 

Mais de 75% dos pacientes com AR também podem apre- 
sentar envolvimento laríngeo. A fixação da articulação cricoa- 
ritenoide em geral se apresenta sem sintomas, mas estes podem 
ser representados por sensação de corpo estranho na orofaringe, 
disfagia, dispneia, rouquidão, raramente com estridor e obstru- 
ção de vias aéreas. A laringoscopia pode revelar diminuição do 
movimento cricoaritenoide e das pregas vocais durante a inspi- 
ração.* Após a extubação orotraqueal, é importante a vigilância 
para sinais de disfunção laríngea e obstrução das vias aéreas. 

Os achados sistêmicos nos pacientes com AR podem in- 
cluir presença de nódulos pulmonares, fibrose intersticial difu- 
sa, derrame pleural inflamatório, pericardite, derrame pericár- 
dico, valvopatias e insuficiência renal. A anemia também é um 
achado frequente.' A doença cardiovascular tem sido a causa 
de maior mortalidade nos pacientes com AR e é responsável 
por 50% das mortes. A avaliação da condição cardiovascular 
com métodos não invasivos, como eletrocardiografia (ECG), 
ecocardiografia e cintilografia miocárdica, é recomendada nos 
pacientes sintomáticos ou com fatores de risco. Caso sejam de- 
tectadas lesões isquêmicas, o cateterismo e as possíveis corre- 
ções, como angioplastia ou revascularização miocárdica, serão 
mandatórios. 

Os pacientes com AR apresentam propensão à depressão 
respiratória no pós-operatório por serem mais sensíveis aos fár- 
macos depressores. A analgesia com opioide, se considerada 
apropriada, deverá ser titulada com cuidado. A utilização do 
sistema de analgesia controlada pode ser difícil se houver artri- 
te nas mãos. A associação de apneia obstrutiva com destruição 
da articulação temporomandibular e hipoplasia mandibular po- 
de provocar maior suscetibilidade dos pacientes aos efeitos da 
depressão respiratória dos opioides.' 

Algumas deformidades articulares decorrentes da AR po- 
dem ter impacto na condução da anestesia e na escolha da téc- 
nica anestésica, pelo fato de comprometerem o posicionamento 
do paciente durante a cirurgia e dificultarem o acesso para as 
técnicas de bloqueio regional, causando dificuldades relacio- 
nadas com os bloqueios de plexos nervosos. 


Espondilite anquilosante 


A espondilite anquilosante (EA) é uma doença inflamatória 
crônica que pode cursar com graves deformidades articulares 
e da coluna vertebral. Além disso, acometimentos sistêmicos, 
como regurgitação aórtica, bloqueio de ramo cardíaco e com- 
prometimento ventilatório, podem estar presentes. As princi- 
pais implicações anestésicas são dificuldades de manejo das 
vias aéreas, de posicionamento cirúrgico e de realização do 
bloqueio neuroaxial pela fusão das vértebras.” A intervenção 
cirúrgica mais comum em pacientes portadores de EA é a ar- 
troplastia total de quadril (ATQ), seguida da prótese de joelho, 
a fim de melhorar a função e a qualidade de vida.” 

As complicações cardiovasculares ocorrem em até 3,5% 
dos pacientes com evolução clínica de 15 anos, chegando a 10% 
naqueles com 30 anos de evolução.” A cicatrização da adventícia 
e a proliferação fibrosa da íntima da aorta e das valvas causam 
aortite e insuficiência aórtica, e ocasionalmente poderá ocorrer 


valvopatia mitral. O comprometimento das fibras de Purkinje 
poderá dar lugar a defeitos da condução, e há o risco aumentado 
de infarto do miocárdio.” É imprescindível a avaliação cardio- 
lógica (ECG e ecocardiografia) para determinar o risco cardio- 
vascular. A variação súbita e intensa da resistência vascular sis- 
têmica decorrente do bloqueio subaracnóideo é mal tolerada em 
pacientes com valvopatia aórtica. A massagem cardíaca externa 
na presença de parede torácica rígida pode ser ineficaz.” 

Já a complicação pulmonar mais prevalente é a fibrose do 
lobo superior. A gravidade da lesão pulmonar acentua-se por 
limitação da expansão torácica devido ao comprometimento 
das articulações vertebrais torácicas e costovertebrais, que po- 
dem reduzir a complacência torácica e associar-se a uma ca- 
pacidade vital diminuída.” A radiografia de tórax pode exibir 
alterações do tipo restritivo, sendo necessário, na maioria das 
vezes, solicitar provas de função respiratória.” A insuficiên- 
cia respiratória e a limitação da expansão da parede torácica 
aumentam a incidência de complicações pulmonares e a ne- 
cessidade de ventilação pulmonar artificial pós-operatória em 
unidade de tratamento intensivo (UTD), sobretudo nas interven- 
ções cirúrgicas de grande porte.” 

O anestesiologista deve orientar a conduta anestésica de 
acordo com o grau de comprometimento do paciente, previa- 
mente avaliado, e deve estar centrado em quatro aspectos prin- 
cipais: grau de comprometimento das vias aéreas superiores, 
presença de padrão restritivo pulmonar, grau de comprometi- 
mento cardíaco e acesso ao neuroeixo.’ 

Na avaliação dos pacientes com EA, a atenção deve ser di- 
rigida ao grau de mobilidade cervical residual. Os pacientes em 
estágios iniciais ou com doença não progressiva podem conser- 
var boa mobilidade. O comprometimento cervical, com movi- 
mentos limitados e em flexão, dificulta as manobras de intuba- 
ção traqueal. Apoios sob o pescoço devem ser usados durante a 
cirurgia, e movimentos forçados do pescoço devem ser evitados, 
mesmo com bloqueio neuromuscular, por causa do risco elevado 
de fraturas e da possibilidade de insuficiência vertebrobasilar. A 
frequência de subluxação atlantoaxial é de 21%.” 

O comprometimento da articulação temporomandibu- 
lar limita a abertura da boca em cerca de 10% dos pacientes 
e aumenta para 30 a 40% nos pacientes com doença de longa 
data.?" Embora rara, pode ocorrer artrite cricoaritenóidea com 
dispneia, estridor e fixação das pregas vocais.” Durante todo o 
procedimento anestésico-cirúrgico, deve-se utilizar apoio cer- 
vical, sobretudo se tiverem sido detectados sintomas de insufi- 
ciência vertebrobasilar.” 

A radiografia da coluna lombar pode ser útil para avaliar a 
possibilidade da realização de anestesia neuroaxial. No entan- 
to, os bloqueios no neuroeixo são tecnicamente difíceis e mui- 
tas vezes impossíveis devido à mobilidade articular limitada e 
à obliteração dos espaços interespinhosos, podendo resultar em 
um aumento do risco de complicações.”” Há relatos de convul- 
sões secundárias à injeção intraóssea acidental de bupivacaína 
durante bloqueio caudal e hematomas espinhais após anestesia 
peridural.’ Os bloqueios periféricos também são de difícil exe- 
cução em decorrência da impossibilidade de posicionamento 
adequado do paciente. 


Acondroplasia 


A acondroplasia é uma doença genética autossômica dominante 
que cursa com alteração na ossificação endocondral, causando 


malformação óssea. É a forma mais comum de nanismo, com 
uma incidência variando entre 1,5:10.000 e 1:40.000 nascidos 
vivos." Está associada a problemas que não raro exigem inter- 
venções cirúrgicas ortopédicas, como craniotomia suboccipital 
para estenose do forame magno, correção de cifoescoliose e 
laminectomias para descompressão nervosa. 

A estenose do canal espinhal e do forame magno são a 
principal causa de óbito nesses indivíduos, em razão da isque- 
mia medular. A anestesia no anão acondroplásico possui algu- 
mas particularidades devido às características físicas e defor- 
midades decorrentes da doença.” 

O anão apresenta características anômalas em relação à via 
aérea superior e à função pulmonar. Em muitos casos, a obs- 
trução das vias aéreas superiores e a dificuldade de laringosco- 
pia direta complicam o manejo anestésico. Os seguintes achados 
no exame clínico do paciente acondroplásico dificultam a larin- 
goscopia direta: fronte protrusa, macrocefalia, maxilar superior 
atrófico, mandíbula alargada, depressão do septo nasal, palato 
ogival, implantação anômala de dentes, pescoço curto, deformi- 
dade óssea da base do crânio e apneia obstrutiva do sono.” 

A avaliação radiológica da coluna cervical e do crânio no 
pré-operatório pode ser importante, pois evidencia algumas al- 
terações sugestivas de dificuldade de intubação, como dimi- 
nuição da distância atlantoccipital, diminuição do espaço in- 
terespinhoso de C,-C, e redução da mobilidade mandibular, 
tornando-se, portanto, parte obrigatória da rotina pré-operató- 
ria de pacientes com acondroplasia." 

Doença pulmonar restritiva e hipertensão pulmonar po- 
dem estar presentes. A hipertensão pulmonar pode ser conse- 
quência da hipoxemia e hipercapnia crônicas secundárias a ci- 
foescoliose, apneia do sono e obstrução da via aérea. Logo, 
uma ecocardiografia é necessária no pré-operatório de cirur- 
gias de médio e grande porte. 

A abordagem do canal espinhal nos bloqueios anestésicos 
no neuroeixo deve ser cautelosa. As deformidades na coluna 
vertebral, que costumam cursar com estenose do canal, além 
de dificultarem a execução do bloqueio subaracnóideo, podem 
causar isquemia medular." 


Osteogênese imperfeita 


A osteogênese imperfeita é um distúrbio hereditário autossô- 
mico dominante do tecido conjuntivo que afeta 1:30.000 nasci- 
dos vivos. A lesão óssea primária caracteriza-se pela ausência 
de ossificação normal no osso endocondral devido ao defeito 
na produção do colágeno do tipo I. Consequentemente, os os- 
sos tornam-se frágeis, sendo a fratura óssea repetida a principal 
manifestação clínica da doença. A fratura do fêmur é a mais 
comum. Esses pacientes em geral são submetidos a cirurgias 
ortopédicas por fraturas ósseas. 

Além disso, podem ser observados surdez de condução, 
esclera azul, macrocefalia, cifoescoliose, distúrbios da fun- 
ção plaquetária, disfunção respiratória, deformidade torácica, 
distúrbios metabólicos, déficit de crescimento e deformidades 
odontológicas." 

O manejo anestésico deve ser cauteloso, pois há risco de 
complicações respiratórias decorrentes da deformidade toráci- 
ca, fraturas ósseas durante a movimentação ou mudança de po- 
sição, fraturas de coluna cervical ou mandíbula relacionadas à 
laringoscopia e extensão excessiva do pescoço, fraturas causa- 
das pelas fasciculações induzidas pela succinilcolina, fratura 
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do umero causada por insuflação excessiva e repetida do esfig- 
momanômetro, dificuldade de intubação traqueal e hipertermia 
maligna." 

Pode haver necessidade de transfusão de plaquetas no pré- 
-operatório. Em alguns casos, a desmopressina consegue re- 
verter a anormalidade plaquetária. A anestesia regional é uma 
alternativa interessante, mas deve-se estar atento ao risco de 
injeção intraóssea de anestésico local." Além disso, anorma- 
lidades da coluna vertebral e compressões neurais secundá- 
rias a múltiplas fraturas podem impossibilitar o bloqueio de 
neuroeixo." 


Seleção da técnica anestésica 


Muitos procedimentos ortopédicos são adequados para serem 
realizados sob anestesia regional e se beneficiam dessas técni- 
cas. As técnicas subaracnóidea e peridural são bastante utilizadas 
atualmente, sobretudo nas cirurgias de membros inferiores, pois 
produzem anestesia profunda e permitem analgesia pós-opera- 
tória satisfatória. Estruturas nervosas podem ser bloqueadas a 
nível periférico, como os plexos nervosos ou nervos isolados. 

A escolha da técnica anestésica depende de diversos as- 
pectos, como habilidade do anestesiologista, condições clíni- 
cas do paciente, duração da cirurgia, duração da analgesia pós- 
-operatória e do grau de bloqueio motor e sensitivo requeridos 
que permitam deambulação e reabilitação. Um bom relaciona- 
mento com a equipe cirúrgica pode ajudar nessa escolha. Con- 
tudo, nos casos em que há contraindicação absoluta à anestesia 
regional, como recusa do paciente, infecção no sítio de punção 
e coagulopatia, é mandatória a anestesia geral. É importante 
lembrar que algumas técnicas anestésicas periféricas mais dis- 
tais permanecem apropriadas para pacientes com contraindica- 
ção absoluta ao bloqueio de neuroeixo. 

O impacto diferencial da anestesia regional na incidência 
de complicações perioperatórias e mortalidade tem sido obje- 
to de debate há décadas. Embora as técnicas neuroaxiais e os 
bloqueios de nervos periféricos tenham sido utilizados isolada- 
mente ou em conjunto com anestesia geral em cirurgia ortopé- 
dica por quase um século, a falta de evidências fortes em um 
estudo de coorte de impacto tem deixado anestesiologistas e 
cirurgiões especulando sobre a magnitude de uma possível in- 
fluência positiva.“ Outros investigadores analisando amostras 
maiores, por sua vez, mostram claros benefícios da anestesia 
de neuroeixo, quando comparada com a anestesia geral, em ter- 
mos de complicações perioperatórias. 

Em uma população cirúrgica geral, uma metanálise de 
Rodgers e colaboradores,” incluindo dados de 141 estudos 
(9.599 indivíduos), evidenciou uma redução na incidência de 
mortalidade em 30% e menores taxas de trombose venosa pro- 
funda (TVP), necessidade de transfusão e falência respiratória, 
cardíaca e renal. Entretanto, não houve variação entre as su- 
bespecialidades. Da mesma forma, Wijeysundera e colabora- 
dores? encontraram benefícios da anestesia neuroaxial em seu 
grande estudo de base populacional. Eles relataram uma taxa 
ligeiramente inferior (1,7% vs. 2,0%) e risco relativo de 0,89 
(IC 0,81-0,98; p = 0,02) de mortalidade em comparação com 
a anestesia geral. Os efeitos pareciam mais pronunciados em 
ortopedia e cirurgia torácica do que em outras especialidades. 
Outros estudos têm demonstrado uma redução da morbimor- 
talidade com o uso da anestesia regional, particularmente em 
pacientes idosos e com comorbidades.” 


A anestesia regional oferece ainda outras vantagens em 
relação à anestesia geral na ortopedia e traumatologia, como 
reabilitação mais rápida, alta hospitalar mais precoce, menor 
incidência de náuseas e vômitos, menor depressão respirató- 
ria e cardíaca e melhor perfusão tecidual devido ao bloqueio 
simpático. Além disso, o bloqueio dos nervos periféricos com 
anestésicos locais de longa ação ou a utilização de cateteres 
proporcionam adequada anestesia intraoperatória e analgesia 
pós-operatória superior.” A anestesia regional também propi- 
cia analgesia preemptiva e contribui para a diminuição do risco 
de surgimento de dor crónica." 

Liu e colaboradores? interrogaram 1.030 pacientes subme- 
tidos a artroplastia total de joelho (ATJ) ou à ATQ, entre 2006 
e 2010, em 1 ano após a cirurgia, mediante uso de um questio- 
nário padronizado para dor pós-operatória crónica. Quase me- 
tade dos pacientes (4696) relataram dor persistente após esses 
procedimentos (53% após ATJ e 38% após ATQ). Os fatores 
de risco para a persisténcia da dor depois de 1 ano incluíram 
sexo feminino, idade avangada, cirurgia prévia no quadril ou 
joelho, controle inadequado da dor pós-operatória ou presen- 
ca de dor em outras áreas do corpo. Uma revisáo sistemáti- 
ca de 28 estudos, incluindo 1.538 pacientes, desenvolvida por 
Macfarlane,? confirmou que a anestesia regional é capaz de 
reduzir a dor, o consumo de morfina e os efeitos secundários 
relacionados com o uso de opioides, diminuindo, assim, o tem- 
po de internação hospitalar e facilitando a reabilitação. No en- 
tanto, esse estudo falhou em detectar uma diferenga na morta- 
lidade e na incidência de complicações cardiovasculares, TVP 
ou embolia pulmonar (EP). 

Outra vantagem do uso da anestesia regional para as ci- 
rurgias ortopédicas tem sido uma possível menor perda san- 
guínea no intraoperatório, reduzindo a necessidade de transfu- 
são de sangue." Possivelmente, a anestesia regional diminui 
a pressão sanguínea venosa, sendo esse um fator significativo 
para sangramento cirúrgico. Além disso, acredita-se que o me- 
nor sangramento resulte de uma atenuação do tônus simpático 
em vasos de médio e pequeno calibres, com redução concomi- 
tante da pressão arterial e venosa. Dois mecanismos distintos 
podem influenciar a perda sanguínea em pacientes submetidos 
a bloqueio do nervo periférico: um efeito direto sobre as fibras 
vasoconstritoras simpáticas contidas nos nervos periféricos e 
um efeito indireto mediado por antinocicepção e diminuição da 
pressão arterial sistêmica.” 


Eventos tromboembólicos 
Tromboembolia venosa e embolia pulmonar 


Os eventos tromboembólicos são uma importante causa de com- 
plicações no pré, trans e pós-operatório de cirurgia ortopédica. 
Os fatores de risco associados, citados pela ordem de impor- 
tância, são fratura de quadril, malignidade e quimioterapia, sin- 
drome dos anticorpos antifosfolipídeos, imobilidade prolonga- 
da, história de TVP, administração de tamoxifeno, raloxifeno, 
contraceptivos orais, estrogênios, obesidade mórbida, história de 
acidente vascular encefálico (AVE), aterosclerose e estado físico 
da American Society of Anesthesiologists (ASA) maior que IL.” 

Em pacientes submetidos a cirurgias de ATQ e ATJ que 
nào recebem profilaxia, a prevaléncia total de TEV em até 7 a 
14 dias depois do procedimento varia de 50 a 60%.” 


Em um estudo de coorte de 1.162 casos de ATQ com seis 
meses de observação, Khaw e colaboradores” encontraram 
uma incidência de EP sintomática em pacientes sem profila- 
xia farmacológica de 1,6%, com 0,3% de mortalidade. Entre- 
tanto, a incidência de TVP em pacientes sem profilaxia pode 
chegar a 84%, com incidência de EP de 24% e mortalidade 
de até 13%.” 

O manejo do paciente ortopédico, sobretudo daquele 
com fratura de ossos longos ou submetido a cirurgia de gran- 
de porte, pode tornar-se um dilema, pois, apesar da elevada 
incidência de eventos tromboembólicos, uma anticoagulação 
agressiva leva a um maior risco de sangramento e morte pe- 
rioperatória.”º! E, paradoxalmente, a incidência de mortes em 
algumas séries de casos” associadas à anticoagulação é simi- 
lar ao risco de tromboembolia pulmonar fatal com formas de 
profilaxia ttomboembólica bem estabelecidas como seguras.” 
Portanto, torna-se imprescindível o reconhecimento dos fato- 
res associados a TVP e EP para se pesar os riscos e benefícios 
da profilaxia mecânica ou farmacológica a fim de prevenir as 
complicacões tromboembólicas diante da possibilidade de san- 
gramento cirúrgico grave. 

A profilaxia do TEV pode ser realizada por meio mecâni- 
co, mediante utilização de um dispositivo de compressão pneu- 
mático intermitente (DCPI) dos membros inferiores, ou por 
meio farmacológico, com uso de fármacos anticoagulantes. De 
acordo com o 9º Consenso realizado em 2012 pelo American 
College of Chest Physicians, recomendou-se que, para ATQ 
e ATJ, utilize-se, preferencialmente, heparina de baixo peso 
molecular (HBPM); ou fondaparinux, dabigatrana, apixabana, 
rivaroxabana; baixas doses de heparina não fracionada (HNF); 
doses ajustadas de antagonistas da vitamina K, AAS e o 
DCPI por, no mínimo, 10 a 14 dias. Em pacientes sob uso 
prévio de profilaxia farmacológica, sugere-se associar DCPI 
durante a internação hospitalar e estender a profilaxia com fár- 
maco por 35 dias. Em pacientes sob risco aumentado de san- 
gramento, somente a profilaxia por meio mecânico deve ser 
realizada. Em pacientes com contraindicação à profilaxia me- 
cânica e farmacológica, o filtro de veia cava colocado prima- 
riamente não é recomendado. Do mesmo modo, nenhuma pro- 
filaxia deve ser instituída para pacientes com lesões isoladas de 
membro inferior com imobilização e em cirurgias de artrosco- 
pia sem história prévia de TEV.* 


Anticoagulação e anestesia regional 


A despeito da necessidade imperativa de anticoagulação em 
pacientes indicados e das vantagens da anestesia locorregional 
em pacientes ortopédicos, o anestesiologista deve estar atento 
à associação do uso de anticoagulantes e à realização de blo- 
queios regionais, essencialmente do neuroeixo, dado o risco 
de complicações, sobretudo hematoma espinhal. Apesar de ca- 
tastrófica, essa complicação tem uma incidência que varia na 
literatura de 0 a 1% e, uma vez diagnosticada, exige rápida des- 
compressão, a ser realizada em 10 a 12 horas.? 

Ruff e Dougherty* identificaram os fatores de risco rela- 
cionados ao hematoma espinhal em pacientes heparinizados e 
submetidos a bloqueios no neuroeixo: intervalo menor que 1 
hora entre a punção e a administração de heparina; punção trau- 
mática; e uso concomitante de outros anticoagulantes (como 
AAS). Em pacientes submetidos a uma raquianestesia, o ris- 
co estimado de hematoma espinhal foi de 1:320.000, enquanto 


em uma punção traumática o risco aumentou para 1:2.900. Em 
pacientes que fizeram associação de heparina e AAS, o risco 
foi estimado em 1:12.000 casos. O AAS e outros anti-infla- 
matórios nào esteroides isoladamente nao aumentam o risco 
de hematoma espinhal. Porém, séries de casos têm mostrado 
aumento na incidéncia de hemorragias espontáneas, sangra- 
mentos em sítios de punção e hematoma espinhal em pacientes 
que fizeram associação de HNF, HBPM, anticoagulantes orais, 
trombolíticos e antiagregantes plaquetários. 

Dada a alta morbidade, a American Society of Regional 
Anesthesia and Pain Medicine (ASRA) desenvolveu recomen- 
dações para a interrupção e o reinício da anticoagulação e an- 
tiagregacáo plaquetária em pacientes submetidos a anestesia 
regional. As orientações sobre a realização de bloqueios de ple- 
xo braquial e nervos periféricos seguem as mesmas recomen- 
dações estabelecidas para os bloqueios do neuroeixo e estão 
listadas nas TABELAS 67.1 e 67.2.” 


Síndrome da embolia gordurosa 


A embolia gordurosa foi constatada séculos atrás quando se 
observou que a injeção intravenosa de óleo resultava na obs- 
trução mecânica de pequenos vasos por glóbulos de gordura. 
O primeiro modelo animal foi descrito há 330 anos por Lower, 
que injetou leite na via venosa de cães.” A síndrome da embo- 
lia gordurosa (SEG), porém, é definida como uma condição 
clínica característica resultante da injúria associada à liberação 
de gordura na circulação.” 

A SEG é comumente associada ao trauma ortopédico — 
sobretudo de ossos longos e em particular de fraturas de fêmur 
— e em geral ocorre 12 a 72 horas após o trauma inicial. O pri- 
meiro caso de embolia gordurosa pós-traumática foi descrito, 
em 1862, por Zenker, que encontrou gordura nos capilares pul- 
monares em uma necropsia de paciente que tinha sofrido um 
esmagamento grave de membro.” Na década de 1940, com o 
aparecimento da haste intramedular, os cirurgiões começaram 
a associar o aumento da pressão intramedular com a embolia 
gordurosa. Em 1952, Peltier publicou um relato de caso de uma 
SEG fatal em paciente submetido a osteossintese com haste in- 
tramedular para fratura de fêmur proximal.” 


TABELA 67.1 Recomendações para uso de antiagregantes plaquetários e 
realização de anestesia regional 














Antiagregante Tempo de intervalo para Tempo de intervalo 
plaquetário realização da punção para reinício 
ou remoção do cateter da terapia 
Ticlopidina 14 dias 
Clopidogrel 7 dias 
Abciximabe 24 a 48 horas 
Eptifibatide 4a8 horas 4semanas 
Tirofibana 4a 8 horas 4 semanas 
AINEs Nenhum Nenhum 











AINEs, anti-inflamatorios nao esteroides. 





Fonte: Horlocker e colabordores.? 
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TABELA 67.2 Recomendações para uso de anticoagulantes e anestesia regional 














Tempo de intervalo para Tempo de intervalo para 
realização da punção reinício da terapia após 
Anticoagulante Esquema terapêutico ou remoção do cateter ^ retirada do cateter Observações 
HNF (SC) 5.000 U, 12/12 h, SC Nenhum Nenhum Em esquema de 5.000, U 3x/dia, o risco 
é indeterminado. As plaquetas devem ser 
mensuradas após 4 dias de terapia com HNF 
HNF (IV) 5.000 a 10.000 U, IV 2a4 horas 1 hora 
HBPM — uso Enoxaparina, 10a 12 horas 2 horas A primeira dose pós-operatória deve ser 
profilático (SC) 1mg-kg "dia" iniciada 6 a 8 horas após a cirurgia 
HBPM — uso Enoxaparina, 24 horas 2 horas A primeira dose pós-operatória deve 
terapêutico (SC) 1mg-kg”!-dia”!, a cada 12h ser iniciada 24 horas depois da dose 
Enoxaparina, pré-operatória, a segunda dose 
1,5 mo-kg-" dia pós-operatória, 24 horas depois 
Dalteparina, 
120 U-kg *, a cada 12h 
Dalteparina, 
200 U-kg "-dia 
Tinzaparina, 
175 U-kg "-dia 
Fondaparinux — 2,5 mg diários 36 horas 12 horas Aanestesia neuroaxial é contraindicada quando 
uso profilático (SC) o fondaparinux (5-10 mg- dia’) for usado em 
doses terapéuticas, em razáo do risco de efeito 
residual imprevisivel no organismo 
Varfarina — uso 5a 10mg:dia”! 5 dias e Dosar TAP 1 a 2 dias antes do procedimento; 
crônico (VO) 2<INR<3 INR < 1,5 mg se INR » 1,5, considerar administrar 1 a 
2 mg de vitamina K oral e, se cirurgia de 
emergéncia, considerar 2,5 a 5 mg de 
vitamina K IV associada a plasma fresco 
congelado 

















HBPM, heparina de baixo peso molecular; HNF, heparina não fracionada; INR, índice normalizado internacional; IV, intravenosa; SC, subcutânea; TAP, tempo de ativação da 


protrombina; VO, via oral. 


Tal como acontece com todas as condigóes traumáticas, 
muito se aprendeu sobre a SEG durante conflitos armados. Na 
Segunda Guerra Mundial, constatou-se uma incidéncia de SEG 
de 0,8% por série de 1.000 feridas de combates." Em outro es- 
tudo em 110 óbitos em combatentes da Guerra da Coreia, 93% 
apresentavam gordura no pulmão à necropsia.” 


Diagnóstico 
Não existem testes específicos ou padrão-ouro para o diag- 
nóstico de SEG. Na ausência deles, alguns autores propuse- 
ram critérios diagnósticos clínicos que são utilizados até hoje. 
Em 1970, Gurd propôs os achados mais usados na prática cli- 
nica, que são divididos em critérios maiores (rash petequial, 
alterações cerebrais e sintomas respiratórios) e critérios meno- 
res (taquicardia, febre, alterações na retina, alterações renais, 
trombocitopenia, diminuição da hemoglobina, elevação da ve- 
locidade de hemossedimentação [VHS] e presença de glóbulos 
de gordura no escarro) (QUADRO 67.2). O diagnóstico de SEG se 
daria na presença de 1 critério maior e 4 critérios menores.” 
Os sintomas respiratórios como taquipneia, hipoxemia 
(pressão parcial arterial de oxigênio [PaO,] < que 50 mmHg) e 


hiperventilação estão presentes em 96% dos pacientes, sendo a 
hipoxemia um indicador precoce de SEG." Schonfeld e colabo- 
radores? incluíram, no seu indice de diagnóstico, a presença de 
PaO, menor que 70 mmHg como sinal de hipoxemia. O índice de 
Schonfeld e colaboradores está listado na TABELA67.3.º 

Após reconhecidas as características clínicas, os exames 
de imagem podem auxiliar no diagnóstico. À radiografia de 
tórax, infiltrados alveolares irregulares podem estar presentes, 
sugerindo edema pulmonar ou hemorragia alveolar. A resso- 
náncia magnética cerebral pode mostrar lesóes difusas, ou pun- 
tiformes, ou hipertensivas.? 

Alguns estudos sugeriram a pesquisa de gordura em macrófa- 
gos coletados em lavado broncoalveolar como um método rápido 
e específico para diagnóstico de SEG,” porém se constatou que 
a presença de macrófagos alveolares carregados de gordura está 
associada a várias condições patológicas pulmonares, em especial 
pneumonia por aspiração e infusões de lipídeos. Portanto, esses 
achados não apresentaram o valor diagnóstico esperado.“ 

A detecção de gordura no sangue aspirado do cateter de 
artéria pulmonar carece de sensibilidade e especificidade para 
uso rotineiro na prática clínica.” 


QUADRO 67.2 Critérios de Gurd 





Critérios maiores 

e Rash petequial 

e Alterações cerebrais 

e Sintomas respiratórios com achados radiográficos positivos bilaterais 


Critérios menores 

e Taquicardia 

e Febre 

e Alterações na retina (gordura ou petéquias) 

e Anormalidades renais (oligúria, anúria ou lipidúria) 
e Trombocitopenia aguda 

e Diminuição aguda da hemoglobina 

e VHS aumentada 

e Glóbulos de gordura no escarro 


Síndrome da embolia gordurosa 
e critério maior + 4 critérios menores 





VHS, velocidade de hemossedimentação. 





Fonte: Gurd.? 


Fisiopatologia 

A fisiopatologia e a lesão de órgão-alvo são mediadas por dois 
processos: obstrução mecânica e injúria bioquímica. O proces- 
so mecânico propõe que as células gordurosas da medula óssea 
entram nos sinusoides venosos após o trauma. Elas induzem 
uma rápida agregação plaquetária e formação de fibrina, via- 
jam pela circulação venosa e vão se depositar na circulação 
arterial pulmonar. A obstrução capilar pulmonar leva, então, a 
edema e hemorragia intersticial, colapso alveolar e vasocons- 
trição hipóxica. Uma embolia gordurosa massiva poderia le- 
var a obstrução macrovascular e choque. O processo bioqui- 
mico, por sua vez, sugere que a gordura da medula óssea é 
quebrada por lipases teciduais, resultando em altas concentra- 
ções de glicerol e moléculas intermediárias de ácidos graxos li- 
vres (AGLs) tóxicos. Esses produtos intermediários provocam 
a disfunção de órgão-alvo. 

Todavia, a fisiopatologia dos casos sugere a associação 
dos dois mecanismos de lesão. No pulmão, os AGL lesam os 
pneumócitos e as células pulmonares intersticiais, causando 
edema vasogênico e citotóxico, bem como hemorragia. O dano 
do endotélio pulmonar desencadeia uma cascata inflamatória 
com liberação de mediadores inflamatórios como interleucina 
1 (IL-1), interleucina 6 (IL-6) e fator de necrose tumoral alfa 
(TNF-a), levando a injúria pulmonar aguda ou síndrome da 
angústia respiratória aguda.” A hipoxemia arterial e a injúria 
cerebral causada pelos AGLs intermediários provocam ence- 
falopatia e déficits neurológicos focais. As petéquias aparece- 
riam em decorrência de estase vascular, hemorragia pós-obs- 
trutiva a nível capilar e lesão endotelial difusa com rupturas 
da parede dos vasos. Um estado protrombótico se instala com 
elevação dos fatores teciduais, aumento da trombina, da agre- 
gação plaquetária e do consumo de produtos da coagulação que 


TABELA 67.3 Índice de embolia gordurosa 














Achados clínicos Pontos 
Petéquias difusas 5 
Infiltrados alveolares 4 
Hipoxemia (PaO, < 70 mmHg) 3 
Confusão mental 1 
Febre > 30°C 1 
Frequéncia cardiaca > 120 bpm 1 
Frequência respiratória > 30 ipm 1 








SEG = 5 ou mais pontos 





bpm, batimentos por minuto; ipm, incursões por minuto; Pa; pressão parcial 
arterial de oxigénio. 





Fonte: Schonfeld e colaboradores. 


se apresentam clinicamente como trombocitopenia e anemia, 
podendo evoluir para coagulação intravascular disseminada.” 


Epidemiologia e mortalidade 


A incidência da SEG varia de 3,5 a 4% em fraturas de mem- 
bros inferiores.” Estudos sugerem que a fixação precoce em 
menos de 24 horas previne a ocorrência da sindrome. Talucci 
e colaboradores, em um estudo retrospectivo de 100 pacientes 
submetidos a osteossintese por haste medular em fraturas de 
fêmur, encontraram uma incidência de 11% no grupo com fixa- 
ção tardia, comparada a 0% no grupo com fixação precoce com 
menos de 24 horas.” Em um estudo mais recente, Stein e cola- 
boradores” analisaram dados do National Hospital Discharge 
Survey (NHDS) americano, utilizando a Classificação Interna- 
cional de Doenças, e encontraram uma incidência de 0,004% 
de SEG em todos os pacientes que tiveram permanência hos- 
pitalar curta. A incidência foi maior em vítimas de fraturas. 
Fraturas isoladas de fêmur (qualquer local), tíbia, fíbula, pel- 
ve, costelas, úmero, rádio ou ulna apresentaram incidência de 
0,12% de SEG. Entre os ossos longos, o maior número de ca- 
sos de SEG foi observado nos pacientes com múltiplas fraturas 
de fêmur, em 1,29% dos pacientes, com frequência maior em 
homens e em indivíduos com idades de 10 a 39 anos.” 

A taxa de mortalidade atribuída à SEG varia de 15 a 20% 
em diversos estudos. Porém, a mortalidade é mais baixa quan- 
do suporte intensivo é instituído. Bulger e colaboradores,“ em 
um estudo de revisão, encontraram uma taxa de 7% em pacien- 
tes que receberam suporte intensivo adequado. 


Manejo e prevenção 

Não existe tratamento específico para a SEG. Heparinização 
e corticoides foram sugeridos para o tratamento da síndrome. 
A heparina estimularia a atividade da lipase, causando a depura- 
ção dos lipídeos da circulação. Os AGLs resultantes, entretanto, 
poderiam levar a uma resposta pró-inflamatória subjacente. Os 
corticoides podem ser considerados nos casos de SEG fulminan- 
te. Porém, não existem evidências suficientes que deem suporte 
ao uso da heparina ou dos corticoides rotineiramente na SEG.” 
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O suporte em UTI é padrão. O tratamento da hipoxemia 
com oxigênio suplementar ou suporte mecânico ventilatório é 
frequentemente necessário. Em alguns casos, a ressuscitação 
volêmica e o uso de vasopressores serão requeridos. Em pa- 
cientes com disfunções do sistema nervoso central, exames 
neurológicos frequentes e monitorização da pressão intracra- 
niana podem ser considerados. 

A fixação cirúrgica com menos de 24 horas do trauma pa- 
rece ter papel definitivo para prevenir a ocorrência de SEG. 
Em pacientes com risco cirúrgico proibitivo para realização da 
fixação definitiva precoce, tratamentos intermediários, como 
fixação externa, podem ser cogitados no sentido de evitar a 
instabilidade da fratura.” 


Metilmetacrilato e a síndrome 
da implantação do cimento ósseo 


Definição e características clínicas 


O metilmetacrilato ou cimento ósseo é uma substância química 
utilizada para ajudar a fixar implantes metálicos em superfi- 
cies ósseas, pois cria uma superfície mais regular favorecen- 
do a aderência do material metálico ao osso. A síndrome da 
implantação do cimento ósseo (SICO) não tem uma definição 
de consenso, mas apresenta características clínicas bem defi- 
nidas: hipotensão associada ou não a hipóxia e/ou à perda da 
consciência. 

Donaldson e colaboradores? propuseram uma classifica- 
ção para a SICO de acordo com a gravidade dos sinais clínicos 
e que está listada no QUADRO 67.3. A maioria do pacientes apre- 
senta hipotensão e diminuição da saturação de oxigênio tran- 
sitória durante a cimentação óssea. Um pequeno percentual, 
entretanto, apresenta alterações cardiovasculares graves, como 
arritmias cardíacas, aumento da resistência vascular pulmonar 
e disfunção ventricular direita, que podem evoluir para parada 
cardíaca. 

A SICO ocorre no momento da implantação do cimento 
ósseo, sobretudo nas cirurgias de ATQ, mas pode surgir tam- 
bém em outras cirurgias que utilizam o metilmetacrilato, co- 
mo ATJ, vertebroplastias ou cranioplastias.*” Apesar de ser 
mais frequente durante a implantação do metilmetacrilato, a 
sindrome também pode se desenvolver em outras etapas do 
procedimento cirúrgico: na fresagem femoral, na inserção da 


QUADRO 67.3 Classificação da síndrome da implantação do cimento ósseo 
(SICO) quanto à gravidade 








Grau daSICO Achados clínicos 

Grau 1 Hipóxia moderada (Sp0, < 94%) ou hipotensão 
(diminuição da PAS > 20%) 

Grau 2 Hipóxia grave (Sp0, < 88%) ou hipotensão (diminuição 
da PAS > 40%) ou inesperada perda da consciência 

Grau 3 Colapso cardiovascular exigindo manobras de 
ressuscitação cardiopulmonar 








PAS, pressão arterial sistólica; Sp0,, saturação da hemoglobina periférica pelo oxigênio. 





Fonte: Donaldson e colaboradores.* 


prótese, na redução articular e, ocasionalmente, na deflação do 
torniquete, quando estiver presente. Pode ocorrer inclusive no 
pós-operatório.” 


Incidência 

A SICO é uma importante causa de morbimortalidade (0,6-1%). 
Porém, por ser uma patologia pouco definida e raras vezes rela- 
tada na literatura como uma condição potencialmente fatal, os 
dados sobre paradas cardíacas e mortalidade associada a essa 
sindrome ainda são escassos.” Um dos poucos estudos foi publi- 
cado por Parvizi e colaboradores” e estimou uma mortalidade de 
0,09% para ATQs cimentadas e nenhuma morte para ATQs sem 
utilização de cimento ósseo e artroplastias parciais. Esse estudo 
estimou ainda um risco de morte aumentado para ATQs cimen- 
tadas em pacientes com fraturas patológicas (0,68%). 


Fisiopatologia 

Muitos mecanismos têm sido propostos para justificar os efei- 
tos tóxicos da absorção sistêmica do metilmetacrilato: reação 
exotérmica, embolização de conteúdo medular ósseo, reação 
anafilática e liberação de mediadores endógenos como hista- 
mina, ativação do complemento e vasodilatação canabinoide.” 
É provável que uma combinação dos processos citados esteja 
presente nos pacientes que desenvolvem SICO. A extensão em 
que cada um desses modelos contribui para as características 
clínicas depende da resposta fisiológica individual.” 

O metilmetacrilato é uma substância formada por dois 
componentes (um pó e um monômero tipo éster líquido) que, 
ao se unirem, irão formar um polímero. Modelos in vitro suge- 
riram que a causa das repercussões hemodinâmicas seria a pre- 
sença do monômero líquido na corrente sanguínea, provocando 
vasodilatação. No entanto, estudos em animais não foram capa- 
zes de reproduzir esses modelos, pois a concentração plasmá- 
tica dos monômeros resultantes da cimentação óssea é muito 
pequena para causar efeitos cardiovasculares e respiratórios.” 

Outro mecanismo proposto, e mais aceito, é o modelo em- 
bólico. Nesse modelo, a inserção do cimento ou da prótese re- 
sultaria em um aumento da pressão intramedular. Associado 
ao aumento da pressão intramedular, o metilmetacrilato sofre- 
ria uma reação exotérmica, expandindo-se no espaço entre a 
prótese e o osso de forma que ar, gordura e conteúdo medu- 
lar seriam forçados para dentro dos canais venosos medulares, 
caindo dentro da circulação. Estudos mostram que o grau de 
embolização está relacionado ao pico de pressão intramedular 
gerada — normalmente pressões acima de 300 mmHg são ne- 
cessárias para induzir a embolização de partículas.” 

A teoria embólica tem sido comprovada por vários estu- 
dos com ecocardiografia transesofágica (ETE) transoperatória, 
bem como por evidências de êmbolos em autópsias de animais 
e em humanos. Foram encontradas partículas embolizadas de 
diâmetros variados à ETE no átrio direito, ventrículo direito e 
artéria pulmonar durante a cirurgia. Essas partículas incluem 
medula e outros componentes ósseos, frações de metilmetacri- 
lato e agregados de plaquetas e fibrina. A incidência de êmbo- 
los em ETE encontrada em cirurgias de ATQ varia de 90 a 98% 
dos pacientes, porém a relevância clínica intraoperatória desses 
eventos é controversa.” 

Uma vez dentro da circulação, as partículas embólicas 
viajam até o coração e o pulmão, onde irão causar obstrução 
mecânica ou lesão endotelial que levará a uma vasoconstrição 


reflexa da arvore pulmonar. Os émbolos estimulam ainda a li- 
beração de substâncias vasoativas e pró-inflamatórias (como a 
trombina e a tromboplastina tecidual) que culminará, também, 
com o aumento da resistência vascular pulmonar (RVP). Como 
consequência, o paciente desenvolve hipóxia.* 

A elevação aguda da RVP desencadeia um aumento da 
pós-carga ventricular direita, causando disfunção e dilatação 
do ventrículo direito.” O septo interventricular é empurrado 
para o lado esquerdo, causando diminuição do enchimento do 
ventrículo esquerdo com consequente redução do débito car- 
díaco e hipotensão. Pacientes com baixa reserva cardiopulmo- 
nar são menos capazes de tolerar essas alterações e apresentam 
risco maior de evoluir para parada cardiorrespiratória (PCR). 
Estudos mostram que o grau de disfunção cardiovascular não 
é necessariamente proporcional ao grau de embolização. Além 
disso, o aumento agudo da RVP e a hipotensão podem levar à 
diminuição da pressão de perfusão coronariana, resultando em 
isquemia.” Os debris podem ainda embolizar diretamente pa- 
ra a circulação coronariana e cerebral em paciente com forame 
oval patente. A embolização cerebral se manifesta clinicamen- 
te como delírio, sobretudo em pacientes idosos, podendo ocor- 
rer minutos depois da implantação do cimento. 


Redução do risco cirúrgico e anestésico 


Diversas estratégias têm sido propostas para reduzir o risco de 
SICO. Faz-se imprescindível, inicialmente, identificar os pa- 
cientes com risco aumentado de desenvolver a síndrome, a sa- 
ber: idosos, portadores de osteoporose ou hipertensão pulmonar 
preexistente; cardiopatas com estratificação de risco pela New 
York Heart Association ou pela Canadian Heart Association 
classe 3 ou 4; além de indivíduos com fraturas patológicas, fra- 
turas bilaterais de quadril, fratura intertrocantérica e aqueles que 
se submeterão a ATQ com uso de haste longa ou ATQ bilateral. 

Após sua identificação, os pacientes sem necessidade de ci- 
rurgia de urgência e com comorbidades devem, de preferência, 
ter suas doenças de base estabilizadas. No transoperatório, tem 
sido proposto que esses pacientes com risco aumentado rece- 
bam um nível maior de monitorização, além da monitorização 
básica. Sugere-se acompanhamento transoperatório invasivo da 
pressão arterial, além de cateter venoso central e monitor de dé- 
bito cardíaco com avaliação do enchimento ventricular e da re- 
sistência vascular sistêmica. Em pacientes de alto risco, o uso da 
ETE transoperatório está justificado. E importante lembrar que 
o paciente deve ainda estar com sua volemia otimizada, no sen- 
tido de evitar maiores repercussões hemodinâmicas associadas 
à SICO.5 

Apesar de náo haver muitas evidéncias sobre a técnica 
anestésica ideal para tais pacientes, recomenda-se nào utilizar 
anestésicos inalatórios, pois estes agravam a instabilidade he- 
modinámica na presença de embolização. Deve-se ainda evi- 
tar óxido nitroso pelo risco de piorar o embolismo aéreo.” Um 
estudo em ovinos mostrou que a anestesia peridural torácica 
baixa foi efetiva em melhorar parámetros hemodinámicos pelo 
fato de reduzir a pressão arterial pulmonar média e elevar o in- 
dice cardíaco na presença de alterações hemodinámicas indu- 
zidas por embolização de cimento e debris ósseos intramedula- 
res. Em humanos, a anestesia peridural torácica baixa também 
foi capaz de diminuir a pressáo e a RVP com manutencáo do 
débito cardíaco. Essa técnica parece ser uma opção benéfica 
nas cirurgias com cimentacáo com maior risco de fenómenos 
embólicos pulmonares.” 


O anestesiologista deve ainda ficar atento aos momentos 
críticos intraoperatórios de maior risco da SICO: durante a ci- 
mentação, durante a inserção do componente intramedular e 
durante a redução articular. Nos momentos críticos e uma vez 
instalada a SICO, medidas de suporte intensivo proporcionais 
à gravidade do caso devem ser instaladas. Uma fração inspira- 
da de oxigênio aumentada, reposição volémica, vasopressores 
e até vasodilatador pulmonar guiados por monitorização he- 
modinámica invasiva sáo sugeridos. Na presenga de colapso 
cardiovascular secundário à SICO, este deve ser tratado como 
faléncia de ventrículo direito.” Felizmente, desfechos sombrios 
sao raros e a SICO é um fenómeno autolimitado. O aumento da 
RVP normaliza-se com 24 a 48 horas, e, em pacientes saudá- 
veis, a recuperação ocorre em minutos.” 

Várias medidas cirúrgicas foram tomadas para reduzir o 
risco de SICO. Ao longo dos últimos anos, a mortalidade re- 
lacionada a essa síndrome tem diminuído graças ao impacto 
relacionado com a mudança nas técnicas cirúrgicas. A lava- 
gem e uma boa hemostasia do canal femoral, o uso de próteses 
com hastes curtas, a abertura de orifícios de ventilação distal 
no osso, o emprego de cimento com baixa viscosidade, além 
da aplicação retrógrada do cimento, são recomendados. Tam- 
bém é importante evitar a realização de artroplastias bilaterais, 
a aplicação de pressões excessivas no canal medular e princi- 
palmente optar-se pela utilização de próteses não cimentadas 
em pacientes de risco para SICO.9?* 


Anestesia para cirurgias 
dos membros superiores 


A anestesia para cirurgias dos membros superiores pode ser rea- 
lizada, na maioria das vezes, pelo bloqueio do plexo braquial nos 
seus diversos sítios de punção, isoladamente ou em associação 
com bloqueios de nervos periféricos, bloqueio do plexo cervical 
superficial e anestesia geral. A escolha da técnica de anestesia 
regional e do anestésico local depende da região do membro su- 
perior que será operado e da duração do procedimento cirúrgi- 
co. As indicações das técnicas de bloqueio do plexo braquial e 
dos nervos periféricos do membro superior estão resumidas no 
QUADRO 67.4. É possível ainda a utilização de cateteres junto ao ple- 
xo braquial ou nervo periférico para promover analgesia pós- 
-operatória e mobilização precoce do membro.” 


QUADRO 67.4 Indicações das técnicas de bloqueio de plexo braquial e 
nervos periféricos 


Local de punção Indicações 


Plexo braquial via 
interescalênica 


Cirurgias do ombro 
Cirurgias do braço 
Manipulação de ombro congelado 





Plexo braquial via supraclavicular | Cirurgias do braço exceto ombro 





Plexo braquial via infraclavicular | Cirurgias do braço abaixo da axila 





Plexo braquial via axilar Cirurgias do cotovelo ou distais ao cotovelo 





Nervos distais ao nível do 
cotovelo e antebraço 


Cirurgias da mão 








Fonte: Gadsden.” 
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Anestesia para cirurgia do ombro 


As cirurgias do ombro abrangem desde cirurgias de menor por- 
te, como artroscopia para reparação de lesão do manguito ro- 
tador e correção de instabilidade do ombro, até cirurgias com 
grande potencial algogênico e de perda volêmica, como artro- 
plastia e fraturas de úmero proximal. Elas têm a peculiaridade 
de serem realizadas majoritariamente na posição de “cadeira de 
praia”, o que leva a uma série de repercussões fisiológicas cujo 
manejo é um desafio para o anestesiologista. O ombro recebe 
inervação proveniente das raízes de C,, C; e C. Para anestesia- 
lo, o bloqueio do plexo braquial via interescalênica associado 
ao bloqueio do plexo cervical superficial (C,-C,) é eficaz ao 
banhar com anestésico local o tronco superior ou as próprias 
raízes de C, e C, que estão localizados entre os músculos esca- 
lenos anterior e médio. 

Essa técnica anestésica apresenta a vantagem de pos- 
sibilitar um bloqueio sensitivo e motor satisfatório sem ser 
imperativa a realização da anestesia geral. O bloqueio inte- 
rescalênico oferece vantagens significativas em termos de 
escores de dor, tempo para mobilização, tempo de permanên- 
cia hospitalar e necessidade de readmissão hospitalar não es- 
perada quando comparado com a anestesia geral.” Apresen- 
ta como maior efeito colateral a paralisia hemidiafragmática 
devido ao inadvertido bloqueio do nervo frênico (NF), que 
é uma complicação bem reconhecida cuja incidência pode 
chegar a 100% dos pacientes.” Enquanto a paralisia hemi- 
diafragmática transitória costuma ser bem tolerada em indi- 
víduos saudáveis, complicações respiratórias podem ocorrer 
em pacientes clinicamente comprometidos, como pneumo- 
patas e obesos, devendo tal bloqueio ser evitado nesse grupo 
de pacientes.” 

Composto de ramos anteriores das raízes nervosas de C, a 
Cs, o NF em geral se encontra na superfície do músculo esca- 
leno anterior sob o músculo esternocleidomastóideo, bem pró- 
ximo à fenda interescalênica.” O NF pode ser visualizado na 
imagem ultrassonográfica apresentada na FIGURA 67.1. A redução 
do volume de anestésico local e a utilização de ultrassonogra- 
fia para identificação do plexo braquial ao nível interescalênico 
parecem diminuir a hemiparesia diafragmática relacionada ao 
bloqueio do NF.” 





FIGURA 67.1 Imagem ultrassonográfica do nervo frênico. 
EA, músculo escaleno anterior; ECM, músculo esternocleidomastóideo; EM, músculo 
escaleno médio; NF, nervo frênico; NFA, nervo frênico acessório; PB, plexo braquial. 


Considerações sobre o posicionamento 
em “cadeira de praia” 


Desde a sua descrição em 1988 por Skyhar, o uso da posição 
em “cadeira de praia” (PCP) para cirurgia de ombro tem sido 
amplamente difundido. O QUADRO 67.5 sintetiza os benefícios des- 
se posicionamento para os cirurgiões.” 

A despeito das vantagens, estão descritas na literatura vá- 
rias complicações relacionadas à PCP, principalmente quando 
associada à anestesia geral. Séries de casos recentes relaciona- 
ram a PCP com o aumento do risco de lesão isquêmica do siste- 
ma nervoso central. Pohl e Cullen” descreveram quatro relatos 
de casos que resultaram em isquemia cerebral e medular em 
pacientes sob PCP em cirurgia de ombro. Uma pesquisa com 
ortopedistas experientes nos Estados Unidos encontrou uma 
incidência de oito episódios de AVE para 274.225 cirurgias em 
PCP, com incidência estimada de 0,00382 a 0,00461%."" 

A etiologia desses desfechos adversos não está estabeleci- 
da, mas acredita-se que a hipotensão pela posição sentada, as- 
sociada ao uso de anestésicos que causam venodilatação com 
diminuição do retorno venoso e do débito cardíaco, associada à 
ventilação mecânica com pressão positiva e somada à hiperfle- 
xão ou hiperextensão do pescoço — causando obstrução do fluxo 
arterial ou venoso cerebral — levariam à redução do fluxo san- 
guíneo cerebral, resultando em isquemia cerebral e medular com 
consequente infarto. A fisiopatologia da isquemia cerebral rela- 
cionada à PCP está ilustrada esquematicamente na FIGURA 67.2." 

A hipotensão, que é muitas vezes desejada pelos cirur- 
giões por diminuir o sangramento no campo operatório, pode 
ter efeitos catastróficos para os pacientes em PCP. Episódios de 
hipotensão com diminuição de pressão arterial sistólica (PAS) 
de 28% podem ser suficientes para causar danos cerebrais.” 
Outra publicação relacionou a hipotensão com eventos cere- 
brais adversos, em estudo retrospectivo de 5.177 pacientes em 
PCP, sob anestesia geral e ventilação controlada. Os pacientes 
ortopédicos sofreram uma redução média da PAS de 19,3% + 
12,6%, e 50% dos pacientes sofreram episódios de hipotensão 
importante com diminuição da PAS > 40% e somatório dos 
tempos dos episódios de 6,1 + 8,6 minutos. Nenhum pacien- 
te apresentou desfecho indesejável. Eles especularam que os 
desfechos catastróficos estariam relacionados mais à duração 
longa de cada episódio de hipotensão extrema do que ao tempo 
somado desses episódios.” 








QUADRO 67.5 Benefícios da posição em “cadeira de praia” 





e Proporciona uma posição mais anatômica do ombro 

e Diminui a incidência de lesão do plexo braquial 

e Possibilita maior mobilidade do membro no intraoperatório 

e Facilita o exame sob anestesia 

e Permite melhor organização do campo cirúrgico 

e Simplifica a colocação dos portais artroscópicos 

e Torna mais fácil a conversão de cirurgia artroscópia para aberta 
e Possibilita a realização de bloqueios de nervos periféricos 


Fonte: Rohrbaugh e colaboradores.” 
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FIGURA 67.2 Desenho esquemático da fisiopatologia da isquemia medular 
relacionada à PCP. 

DC, débito cardíaco; FSC, fluxo sanguíneo cerebral; PPC, pressão de perfusão cerebral; 
RV, retorno venoso. 


Além da hipotensão arterial, a ventilação mecânica com 
pressão positiva parece ter importante papel na fisiopatologia 
da lesão isquêmica cerebral relacionada à PCP. Um estudo rea- 
lizado por McCulloch e colaboradores” em pacientes aneste- 
siados com desflurano, sob ventilação mecânica com pressão 
positiva e PCP, mediu a diferença da PAS aferida no mem- 
bro superior por pressão não invasiva (PNI) e pelo cateter de 
pressão arterial invasiva (PAI) com linha arterial nivelada para 
a altura do círculo de Willis e encontrou uma diferença de PAS 
de 20 mmHg. Constatou-se ainda uma diminuição de fluxo da 
artéria cerebral média de 22% ao Doppler transcraniano, suge- 
rindo uma perda da habilidade cerebral de manter a autorregu- 
lação nessas condições. 

Por outro lado, quando se utilizou bloqueio interescalêni- 
co associado à sedação em pacientes sob ventilação espontânea 
em dois grandes estudos retrospectivos, a incidência de AVE 
ou outros déficits neurológicos foi inexistente (nenhum caso 
para 4.169 pacientes)" ou mínima (1 caso para 15.014 pacien- 
tes)." O impacto da ventilação mecánica com pressão positi- 
va intermitente (VPPI) é corroborado em estudos com oxime- 
tria cerebral e PCP. No estudo em que os pacientes receberam 
anestesia geral com VPPI, 80% dos pacientes apresentaram 
episódios de hipossaturação cerebral,® ao passo que, no estu- 
do em que os pacientes receberam bloqueio interescalénico e 
mantiveram-se em ventilação espontânea, 10% dos pacientes 
apresentaram hipossaturação a despeito de 76% apresentarem 
hipotensão arterial. A anestesia regional teria efeito protetor 
por evitar a depressão cardiovascular dos anestésicos gerais, e 
a ventilação espontânea ajudaria a manter o retorno venoso. 

Finalmente, o manejo dos pacientes em PCP tem como 
objetivo final manter a perfusão cerebral. Para isso, o valor 
mínimo da pressão de perfusão cerebral (PPC) de 60 mmHg 
tem sido recomendado para pacientes saudáveis, com vascu- 
latura cerebral normal. Tem sido sugerido que a PPC mínima 
deve ser maior para os pacientes idosos ou que apresentam 
hipertensão, doença vascular cerebral, doença degenerativa 


espinhal.” A opção por anestesia regional e ventilação espon- 
tânea deve ser utilizada sempre que possível. Episódios de 
diminuição da pressão arterial (PA) devem ser prontamente 
tratados com vasopressores e/ou fluidos, no intuito de manter 
a PAS não menor que 80% do valor pré-operatório, e em pa- 
cientes com baixos valores de PA prévios uma pressão arterial 
média (PAM) maior que 60 mmHg é sugerida.” Na presença 
de hipossaturação cerebral documentada, além da manutenção 
dos níveis pressóricos, a redução do dióxido de carbono ao 
final da expiração (E,CO,, do inglês end-tidal CO;) por dimi- 
nuição da ventilação em pacientes sob ventilação mecánica e 
o aumento da fração inspirada de oxigênio (F,O;) podem ser 
considerados.* 


Anestesia para cirurgia do braco e cotovelo 


As cirurgias do braço e cotovelo podem ser realizadas com blo- 
queios do plexo braquial via supraclavicular e infraclavicular. 
O bloqueio supraclavicular tem a vantagem de banhar, com pe- 
queno volume de anestésico local, as divisões dos troncos ner- 
vosos do plexo braquial por estarem compactadas superficial- 
mente na região supraclavicular ao lado da artéria subclávia. 
Sua desvantagem é o risco de pneumotórax, que, todavia, pode 
estar diminuído com técnicas ultrassonográficas. 

A técnica infraclavicular, por sua vez, bloqueia o plexo bra- 
quial no nível dos fascículos ou cordões que envolvem a artéria 
axilar, sob os músculos peitorais. Trata-se de um bloqueio mais 
profundo, motivo pelo qual pode trazer algum desconforto para 
o paciente durante a sua realização. Possui a vantagem, porém, 
de permitir uma boa fixação de um cateter de nervo periférico.” 
Um bloqueio adicional do nervo intercostobraquial pode ser ne- 
cessário para cirurgias de cotovelo quando a incisão ascende até 
a região médio-umeral do braço ou quando um torniquete será 
posicionado, pois esse nervo é um ramo da raiz torácica de T, e 
passa fora do plexo braquial. Esse bloqueio é realizado por infil- 
tração subcutânea em região médio-posterior da axila. 

A anestesia do braço e cotovelo merece importantes con- 
siderações sobre o risco de lesão nervosa. Essas lesões podem 
ser resultado da própria fratura, da manipulação cirúrgica, do 
uso de torniquete e das técnicas de anestesia regional. As fra- 
turas de diáfise de úmero frequentemente levam à paralisia do 
nervo radial (11,8%), que é a lesão nervosa mais comum rela- 
cionada à fratura de ossos longos.” Logo, na presença de lesão 
de nervo radial prévia, o bloqueio de nervo periférico deve ser 
evitado. Apesar de o bloqueio de nervo periférico, em si, não 
ser um fator de risco independente para lesão nervosa intraope- 
ratoria,® um déficit neurológico prévio eleva o risco de apareci- 
mento ou agravamento de lesão de nervo periférico.”” 

Em 1973, Upton e McComas® publicaram a teoria do dou- 
ble crush. A teoria defende que os pacientes com comprome- 
timento neurológico preexistente, em qualquer localização ao 
longo da via neural, têm maior suscetibilidade à lesão nervo- 
sa, mesmo quando o insulto secundário for menos grave. Essa 
teoria sustenta ainda que muitas condições neurológicas pree- 
xistentes, mesmo as subclínicas como neuropatia diabética e 
outras etiologias, podem predispor o axônio à denervação dis- 
tal quando da presença de uma injúria menor.” Sendo assim, a 
anestesia regional nesses grupos deve ter a relação risco-bene- 
fício bem avaliada. Ao se optar pela realização da técnica re- 
gional, deve-se considerar modificá-la para minimizar poten- 
ciais insultos neurais adicionais. Diminuir a dose, concentração 
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e poténcia do anestésico local, bem como eliminar ou reduzir 
a adição de adjuvantes, sobretudo vasoconstritores, são reco- 
mendações bem estabelecidas.? ” 

As cirurgias do cotovelo sao particularmente propensas a 
lesões nervosas devido à mínima quantidade de partes moles en- 
volvendo os múltiplos nervos que atravessam a articulação. A 
neuropatia do nervo ulnar persiste em 10% das artroplastias de 
cotovelo, e 4,6% das artroscopias de cotovelo evoluem com in- 
juria nervosa transitória iatrogênica pelo posicionamento às ce- 
gas dos portais colocados em uma área ricamente inervada.” Ao 
nível do cotovelo, o bloqueio do nervo ulnar deve ser realizado 
com cautela ou mesmo evitado, pois, nessa região, o nervo re- 
pousa sobre arcabouço ósseo, podendo ser facilmente acometi- 
do por mecanismo de lesão mecânica, compressão e isquemia.” 


Anestesia para cirurgia 
de antebraço, punho e mão 


A grande vantagem da maioria dessas cirurgias é que a aneste- 
sia pode ser realizada por bloqueio de plexo braquial via axilar, 
que é um bloqueio superficial, de fácil realização e alta eficácia 
sob eletroestimulação ou ultrassonografia. Volumes mínimos, 
tão pequenos quanto 1 mL por nervo na região perivascular 
axilar, são descritos na literatura em estudos do bloqueio axilar 
com técnica ultrassonográfica de localização.” Pode-se optar 
ainda pelos bloqueios via supra e infraclavicular. Excetua-se o 
bloqueio interescalênico, que está associado a uma grande in- 
cidência de falhas em cirurgias de punho e mão, sobremaneira 
relacionadas a regiões inervadas por C, e T,, mesmo utilizan- 
do-se bloqueios guiados por ultrassonografia e com injeção de 
anestésico local profundamente, próximo ao tronco inferior ou 
da raiz de C; sob visão direta.” Cirurgias de menor porte po- 
dem ser realizadas com bloqueio regional venoso ou com blo- 
queio regional venoso (bloqueio de Bier), de fácil realização, 
mas este não fornece analgesia pós-operatória e apresenta o 
risco potencial de intoxicação com anestésico local.” 


Anestesia para cirurgias 
dos membros inferiores 


A ATQ constitui a opção cirúrgica de tratamento para diversas 
patologias, como osteoartrose, osteonecrose da cabeça do fé- 
mur e fratura de quadril. Com o envelhecimento populacional, 
cada vez mais pacientes têm se submetido à ATQ. 

As cirurgias para a colocação de prótese total do quadril 
têm particularidades que devem ser motivo de grande atenção 
por parte do anestesiologista. Estão previstas perdas sangui- 
neas consideráveis, além de estarem associadas a uma elevada 
incidência de complicações tromboembólicas. Outro fator de 
grande preocupação diz respeito à inserção do componente fe- 
moral da prótese durante a cirurgia. A fixação cimentada pode 
desencadeadar a síndrome de implantação do cimento ósseo, 
resultando em hipotensão, hipóxia e parada cardíaca. 

A ATQ pode ser realizada com o paciente em decúbito dor- 
sal, em decúbito dorsal com lateralização do quadril ou em de- 
cúbito lateral. O decúbito lateral é frequentemente usado para 
facilitar a exposição cirúrgica do quadril, mas apresenta algu- 
mas complicações, como dificuldade de acesso às vias aéreas, 
atelectasia, distúrbios de ventilação/perfusão e compressão do 
plexo braquial e/ou artéria axilar. Recomenda-se o uso de coxins 


na região infra-axilar dependente para evitar essa compressão. 
Atenção especial deve ser dada aos pontos de pressão a fim de 
evitar formação de úlceras, como observado na FIGURA 67.3. 

A mesa de fratura é usada com frequência para correção 
de fratura do fêmur. O objetivo é manter a tração na extremida- 
de fraturada, permitindo manipulação para redução fechada e 
fixação, bem como acesso à fratura por meio de radiografia de 
vários planos (FIG. 67.4). 

A principal causa das complicações pré e pós-operatórias 
em pacientes submetidos à ATQ está relacionada a eventos 
tromboembólicos. A TVP ocorre em aproximadamente 40 a 
70% dos pacientes submetidos à artroplastia dos membros in- 
feriores que não fazem uso de medidas profiláticas.” 

Há alta prevalência de transfusões de produtos do sangue em 
cirurgia ortopédica. É importante contar com reserva de hemode- 
rivados antes de se iniciar o procedimento. A prevalência de trans- 
fusões de concentrado de hemácias em pacientes não selecionados 
submetidos à ATQ ou ATJ varia entre 21 e 70%. Em um estudo 
observacional prospectivo com 193 pacientes, sendo 114 subme- 
tidos à ATQ e 79 à ATJ, a taxa global de transfusão foi de 16% 
(18% em pacientes do quadril e 11% em pacientes do joelho). 
A perda de sangue média estimada foi significativamente maior 
nos pacientes do quadril (984 vs. 789 mL).” Em outro estudo com 
9.482 pacientes (3.920 pacientes submetidos à ATQ e 5.562 pa- 
cientes à ATJ), 46% receberam transfusão de sangue (57% dos 
pacientes submetidos à ATQ e 39% dos pacientes à ATJ).'* 





FIGURA 67.3 Úlcera de pressão formada durante cirurgia de artroplastia total de 
quadril com paciente em decúbito lateral. 


2. 
“e Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1575. 





FIGURA 67.4 Paciente submetido à artroplastia total de quadril por fratura de colo 
do fêmur. 


A artroplastia total é um procedimento seguro e bem-su- 
cedido. No entanto, pode apresentar inúmeras complicações. 
Pulido e colaboradores!” publicaram um estudo prospectivo 
sobre as complicações sistêmicas hospitalares após 15.383 ar- 
troplastias, que incluíram 8.230 ATQs e 7.153 ATJs. Em ge- 
ral, a incidência de complicações foi maior após artroplastia 
do joelho, cirurgia bilateral simultânea e cirurgia de revisão. A 
taxa de óbitos foi de 0,16%. Foram identificadas 486 principais 
complicações sistêmicas, sendo a embolia pulmonar a mais co- 
mum, com 152 casos, seguida por taquiarritmia (92) e infar- 
to agudo do miocárdio (36). Houve 109 complicações locais 
maiores, incluindo 16 lesões vasculares, 29 lesões de nervos 
periféricos, 25 fraturas periprotéticas e 18 luxações."” 

Outro estudo avaliou 10.244 pacientes submetidos à artro- 
plastia total primária de quadril ou joelho. Destes, 2,2% tive- 
ram um ou mais eventos adversos (infarto do miocárdio: 0,4% 
do total; embolia pulmonar: 0,7%; TVP: 1,5%; morte: 0,5%). 
A maioria dos eventos adversos (infarto do miocárdio, embolia 
pulmonar e morte) aumentou em frequência com idade mais 
avançada, particularmente para pacientes com 70 anos ou mais. 
No entanto, a embolia pulmonar foi maior em pacientes sub- 
metidos a operações bilaterais do joelho.” Um garrote pneu- 
mático é utilizado de rotina na ATJ a fim de reduzir a perda 
sanguínea e promover um campo cirúrgico limpo para permitir 
a fixação cimentada da prótese. Entretanto, lesões nervosas po- 
dem ocorrer com o uso prolongado do garrote (> 120 minutos) 
devido à combinação de isquemia e trauma. A paralisia do ner- 
vo fibular é uma complicação reconhecida, com incidência de 
0,3 a 10% nas ATJs.'? 

Os fatores que contribuem para a morbidade do procedi- 
mento devem ser levados em conta ao se fazer a escolha da téc- 
nica que será empregada na abordagem da ATQ e ATJ. A iner- 
vação do quadril é feita pelos nervos obturatório, glúteo inferior 
e glúteo superior. A inervação do joelho, por sua vez, inclui os 


nervos tibial, fibular comum, ramo posterior do nervo obturató- 
rio e nervo femoral. 

As técnicas regionais podem ser usadas na ATQ e ATJ pa- 
ra promover anestesia intraoperatória e analgesia pós-operatória. 
A anestesia subaracnóidea com bupivacaina isobarica a 0,5% é 
efetiva, apresentando distribuição segmentar, menor dispersão 
cefálica em relação à hiperbárica e maior tempo de analgesia 
cirúrgica. A adição de opioides lipofílicos à solução anestésica 
pode ser adotada a fim de diminuir o volume de bupivacaina a 
ser injetado, reduzindo, assim, o risco de hipotensão arterial, so- 
bretudo em idosos. Os pacientes com comprometimento do es- 
tado geral e portadores de alterações que acometem as funções 
vitais podem se beneficiar do bloqueio subaracnóideo contínuo. 
A anestesia peridural é pouco indicada devido à necessidade de 
altos níveis de bloqueio sensitivo e, consequentemente, simpáti- 
co para a inibição adequada da propriocepção. Todavia, o cateter 
peridural pode ser usado para analgesia pós-operatória. 

O bloqueio do plexo lombar pode ser utilizado como téc- 
nica isolada ou associado com anestesia geral, possibilitando o 
uso de menores doses de agentes voláteis e opioides, ou com 
anestesia subaracnóidea, permitindo o emprego de menores 
doses de anestésicos no neuroeixo. O bloqueio do plexo lombar 
pode ser realizado em doses simples ou de forma contínua me- 
diante colocação de cateter. Se empregado como técnica iso- 
lada, a sensação de propriocepção pode ser mantida, exigindo 
sedações adequadas. Um estudo comparativo demonstrou que 
não houve diferença clínica nos escores de dor e no consumo 
de morfina quando doses equivalentes de ropivacaína e bupi- 
vacaina foram administradas no bloqueio do plexo lombar pela 
via posterior para o alívio da dor após ATQ.™ 

O bloqueio do compartimento da fascia ilíaca e o bloqueio 
do nervo femoral via anterior também podem ser utilizados pa- 
ra analgesia pós-operatória, e não como técnica isolada para 
anestesia. Esses bloqueios periféricos tornam-se de grande va- 
lia quando a tromboprofilaxia vai ser instituída no período pós- 
-operatório e o cateter peridural não pode ser usado. 

Quando a ATQ é realizada em decúbito lateral, alguns 
anestesiologistas se sentem mais seguros utilizando a anestesia 
geral devido à dificuldade de manejo das vias aéreas. Nesses 
casos, contudo, deve ser associada à anestesia regional para di- 
minuir o risco de sangramento e TVP, bem como para permitir 
analgesia pós-operatória mais adequada. 

A dor pós-operatória na ATQ é muito intensa e aumenta 
com a mobilização do paciente. Assim, uma técnica eficaz de 
analgesia deve fazer parte da abordagem anestésica. Além do 
conforto oferecido pela analgesia e de todas as vantagens que 
um pós-operatório indolor pode oferecer, nesse tipo de cirurgia 
existem vantagens adicionais: uma boa analgesia pode permitir 
maior mobilidade, minimizar a morbimortalidade pós-operató- 
ria e promover recuperação mais rápida por meio da prevenção 
ou diminuição de espasmos musculares que dificultam a mobi- 
lização precoce da articulação. 


Anestesia para artroscopias 


As artroscopias para joelho, quadril e tornozelo são realiza- 
das, em sua maioria, de forma ambulatorial. Logo, é de respon- 
sabilidade do anestesiologista decidir qual paciente pode ser 
operado em regime ambulatorial e a técnica anestésica mais 
adequada que permita uma rápida recuperação com dor míni- 
ma, lembrando que a preferência do paciente tem um impacto 
significativo nessa escolha. 
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A artroscopia do joelho é um procedimento minimamente 
invasivo adequado para ser realizado de forma ambulatorial. 
No entanto, é necessária uma técnica anestésica que permita 
rápida recuperação, deambulação precoce e sem ocorrências de 
anormalidades neurológicas ou retenção urinária. A raquianes- 
tesia pode ser problemática para pacientes ambulatoriais devi- 
do aos sintomas neurológicos transitórios e à retenção urinária. 
Assim, a combinação de anestésicos locais extra-articulares e 
intra-articulares pode ser uma técnica adequadapara evitar es- 
ses problemas." 

E de fundamental importancia selecionar cuidadosamente 
os pacientes que são candidatos à anestesia local. Os procedi- 
mentos que exigem técnicas abertas para sutura de menisco ou 
reconstrução ligamentar não devem ser realizados sob aneste- 
sia local. Outras restrições incluem pacientes muito ansiosos, 
lesões agudas, artroscopia em crianças, procedimentos muito 
longos, sinovite hipertrófica, rigidez articular, dor ou rigidez 
do quadril.” 

Silva e colaboradores"? compararam a anestesia local as- 
sociada à sedação com propofol com a anestesia subaracnóidea 
em pacientes submetidos à artroscopia de joelho e concluíram 
que a primeira forneceu analgesia intraoperatória comparável 
com o bloqueio subaracnóideo. Ela também permitiu excelen- 
te controle da dor pós-operatória e rápida recuperação.'* Ou- 
tra técnica anestésica descrita com sucesso para artroscopia 
de joelho tem sido a combinação do bloqueio do nervo ciático 
com o bloqueio 3 em 1 do nervo femoral.'” 

A artroscopia do quadril também tem sido realizada em re- 
gime ambulatorial para diagnóstico e tratamento de patologias 
do quadril. Como relaxamento muscular adequado é necessário 
para a realização do procedimento, é necessário bloqueio de 
neuroeixo ou anestesia geral. O bloqueio do plexo lombar pode 
ser realizado para analgesia pós-operatória. 


Anestesia para cirurgia do tornozelo e pé 


A inervação do pé se dá pelo nervo femoral (via nervo safeno) 
e pelo nervo ciático (via nervos tibial posterior, sural e fibular 
profundo e superficial). A escolha da técnica é baseada no sítio 
a ser operado, no uso de torniquete e na necessidade de analge- 
sia pós-operatória. O bloqueio de nervos periféricos ou a anes- 
tesia no neuroeixo sáo adequados para cirurgias do pé, exceto 
para as que necessitam de torniquete na coxa. 

A anestesia regional é a técnica de escolha para todas as 
cirurgias do pé e tornozelo. Avanços nos equipamentos e nas 
técnicas de anestesia fizeram dos bloqueios periféricos a téc- 
nica anestésica perfeita para esses casos. Uma técnica neuro- 
axial, em vez de anestesia geral, é preferida, pois a anestesia 
geral tem maior taxa de morbidade e complicações." 

A anestesia completa do pé pode ser obtida pelo bloqueio 
destes cinco ramos terminais: (1) nervo tibial posterior, que é 
responsável pela sensibilidade da superfície plantar; (2) nervo 
safeno, que inerva a área do maléolo medial; (3) nervo fibular 
profundo, que inerva a área entre o primeiro e segundo podo- 
dáctilos; (4) nervo fibular superficial, que inerva o dorso do pé 
e a área do segundo ao quinto pododáctilo; e (5) nervo sural, 
que inerva a lateral do pé e do quinto pododáctilo. As técnicas 
podem ser realizadas de acordo com as referências anatômi- 
cas ou guiadas por ultrassonografia. Essa abordagem tem como 
principal vantagem a ausência de bloqueio motor acima do tor- 
nozelo, permitindo rápida mobilidade após a cirurgia." 


Anestesia para cirurgias de coluna 


As cirurgias de coluna incluem uma variedade de procedi- 
mentos desde a microdiscectomia para hérnia de disco até 
uma cirurgia reconstrutiva complexa para deformidade. Esses 
procedimentos podem envolver apenas um ou vários níveis, 
apresentar abordagem anterior ou posterior e causar conside- 
rável perda sanguínea. A maioria das cirurgias exige anestesia 
geral. Os pacientes com doenças musculoesqueléticas preexis- 
tentes, como espondilite anquilosante, frequentemente reque- 
rem uma forma alternativa de intubação endotraqueal, como 
intubação do paciente consciente e com uso de fibroscopia. 

Poucos procedimentos, como as discectomias, podem ser 
feitos sob anestesia regional. Papadopoulos e colaboradores 
realizaram um estudo prospectivo comparativo para avaliar a 
eficácia e segurança da anestesia peridural em pacientes sub- 
metidos à microdiscectomias lombares eletivas. Os pacientes 
submetidos à anestesia peridural apresentaram menos náu- 
seas e vômitos, mas não houve diferenças no tempo cirúrgico, 
na dor pós-operatória avaliada pela escala analógica visual 
e no tempo de internação hospitalar quando comparados com 
os pacientes submetidos à anestesia geral." As cirurgias da 
coluna vertebral abordadas neste capítulo são divididas em 
três categorias: trauma raquimedular, escoliose e doenças 
degenerativas. 


Trauma raquimedular 


Lesões na coluna vertebral ocorrem em 2 a 5% dos traumas gra- 
ves. Em 7 a 14% dos casos, essas lesões são instáveis." A injú- 
ria neurológica secundária ocorre em 2 a 10% desses pacientes, 
parecendo ser uma consequência inevitável da injúria primária 
nessa subpopulagao.™ Cerca de metade dos traumas medulares 
ocorre a nível cervical; a maioria das fraturas ocorrem em C, e 
em C,-C,. A nivel toracolombar, os locais mais acometidos são 
T,,-T,, e L,-L,, como mostrado na FIGURA 67.5." 





FIGURA 67.5 Cortes tomográficos sagital e axial evidenciando grave 
espondiloptose a nivel de T,,-T,, secundária a acidente automobilístico. 

Fonte: imagem gentilmente cedida pelo Dr. Lucas Alverne Freitas de Albuquerque, 
Instituto Dr. José Frota. 


A investigação do paciente com suspeita de lesão medular 
começa com um exame neurológico detalhado e uma rápida ava- 
liação de possíveis lesões de outros sistemas, pois há associação 
frequente com contusão cardíaca, pneumotórax e hemotórax, 
abdômen agudo e outras fraturas. É preciso investigar sinais de 
insuficiência respiratória, obstrução de vias aéreas, fraturas de 
costelas e trauma facial e de parede torácica. Um exame neuro- 
lógico seriado é necessário para avaliar a medula acima do nível 
de acometimento. O segmento C; talvez seja o mais importante 
para fornecer evidências clínicas de lesão medular, pois controla 
a função motora dos músculos deltoides bíceps, braquial e bra- 
quiorradial. A flacidez dessa musculatura indica acometimento 
a nível de Cs, havendo paralisia diafragmática parcial. As lesões 
entre C; e T; causam significativas alterações da função respira- 
tória devido à perda da ação da musculatura intercostal e abdo- 
minal. As lesões completas a nível de C, são compatíveis com a 
vida caso o suporte ventilatório seja estabelecido. 

O manejo das vias aéreas em pacientes com lesão da co- 
luna cervical é uma tarefa difícil e desafiadora. Cerca de 23% 
desses pacientes apresentam intubação dificil.” A atenção para 
o posicionamento da cabeça e a estabilização durante a avalia- 
ção inicial e o manejo das vias aéreas é fundamental no aten- 
dimento desses pacientes, a fim de minimizar o risco de lesão 
neurológica secundária. A consciência de que tais pacientes es- 
tão em risco de obstrução das vias aéreas é fundamental."5 A 
causa mais comum de morte na lesão de medula cervical aguda 
é a falência respiratória. Todos os pacientes com trauma grave 
ou traumatismo craniencefálico devem ser considerados como 
se tivessem fratura instável da coluna cervical até que se prove 
o contrário pela radiografia. A intubação com o paciente cons- 
ciente com uso do fibroscópio pode ser necessária. A intubação 
nasotraqueal às cegas também pode ser usada caso não haja 
indícios clínicos de fratura de base do crânio ou facial. Se hou- 
ver necessidade de intubar o paciente rapidamente, a intubação 
orotraqueal com laringoscopia direta pode ser realizada, porém 
com mínima flexão ou extensão do pescoço. Outra opção é o 
uso da máscara laríngea para intubação. No entanto, não exis- 
tem dados sobre os resultados que apontem uma recomenda- 
ção em particular para o manejo das vias aéreas — uma série de 
opções parece adequada e aceitável.'5 

O choque neurogênico ocorre agudamente e resulta da per- 
da da função medular abaixo do nível da lesão e determina para- 
lisia flácida, íleo paralítico e perda da sensação somática e visce- 
ral. A perda do tônus vascular simpático ocorre abaixo da lesão e 
os reflexos vasopressores são perdidos, sendo que a complicação 
pode persistir por até três meses. Se as fibras cardioaceleradoras 
forem atingidas (T,-T,), ocorrerá bradicardia; logo, poderá nào 
haver taquicardia em resposta a um choque hipovolêmico. 

Há risco de hipercalemia com uso de succinilcolina após 
24 a 48 horas do trauma medular proporcional à extensão do 
déficit motor do paciente. O aumento dos níveis de potássio 
sérico é máximo entre quatro semanas e cinco meses após a le- 
são. Esse efeito pode persistir por até nove meses.'” 

Os pacientes em choque medular estão em risco para hipo- 
termia, pois a vasoconstrição periférica está abolida abaixo do 
nível da lesão. Portanto, medidas como mantas térmicas, con- 
trole da temperatura do ambiente e uso de fluidos aquecidos 
devem ser iniciadas. 

Cerca de 3 a 6 semanas após a lesão medular, a hiper-re- 
flexia autonômica (disautonomia reflexa) é uma complicação 
que surge em 85% dos pacientes com transecção medular ao 


nível da quinta vértebra torácica ou acima. Causada por im- 
pulsos autonômicos e descarga em massa de catecolaminas em 
resposta à estimulação cutânea ou visceral (distensão da bexiga 
ou reto), a hiper-reflexia autonômica traduz-se por uma hiper- 
-reatividade simpática do segmento medular distal." Clinica- 
mente, apresenta-se com cefaleia, vasoconstrição cutânea abai- 
xo do nível da lesão e vasodilatação acima deste, hipertensão 
arterial, bradicardia, sudorese, piloereção, midriase, arritmias 
cardíacas, congestão nasal, espasmos musculares e, mais rara- 
mente, convulsões e coma. Esse fenômeno, se não diagnostica- 
do e tratado, pode pôr em risco a vida do paciente. Se ocorrer 
hiper-reflexia, esta deve ser tratada com retirada do estímulo, 
anestesia profunda e administração de vasodilatadores de ação 
direta, como hidralazina e nitroprussiato." 


Escoliose 


A escoliose é definida como um desvio lateral da coluna maior 
de 10º acompanhada de rotação vertebral (FIG. 67.6). Grande parte 
(cerca de 70%) tem origem idiopática, em torno de 15% estão 
associadas a doenças neuromusculares, e o restante é relacio- 
nado a osteogênese imperfeita, doença de Marfan, trauma e pa- 
ralísia cerebral. Portanto, no diagnóstico de escoliose, deve-se 
estar atento à história familiar, podendo ser acompanhada tam- 
bém de cardiopatia." A escoliose idiopática é comum e está 
presente em 2 a 4% das crianças de 10 a 16 anos. Apenas 10% 
desses indivíduos requerem algum tipo de intervenção médica, 
e a intervenção cirúrgica ocorre quando a magnitude da curva 
estimada pelo método de Cobb é maior que 40º. O ângulo de 
Cobb é medido pela intersecção das linhas perpendiculares que 
se prolongam a partir de linhas que passam pela margem supe- 
rior da primeira vértebra e margem inferior da última vértebra 
da convexidade da coluna. 


Considerações cardiopulmonares 


As deformidades nas vértebras e costelas podem comprometer 
o sistema respiratório e cardiovascular. Em curvas de elevado 
valor angular (> 60º), a alteração primária é a hipoxemia, re- 
sultado da hipoventilação pela restrição pulmonar, com redu- 
ção das capacidades residual funcional, vital e pulmonar total, 





FIGURA 67.6 Aspecto clínico de paciente de 16 anos com escoliose idiopática do 
adolescente, com assimetria dos hemitórax, e radiografias pré e pós-operatória — 
visão posterior. 

Fonte: imagens gentilmente cedidas pelo Dr. Francisco Andrade Neto, Hospital Geral 
de Fortaleza. 


1147 


1148 


e da alteração da relação ventilação/perfusão. A hipercapnia 
ocorre depois, por falência dos mecanismos de compensação. 
As prolongadas hipóxia, hipercapnia e vasoconstrição pulmo- 
nar resultam em hipertensão pulmonar, que leva à falência res- 
piratória no paciente não tratado. A correção e a estabiliza- 
ção da escoliose evitam a deterioração da função respiratória. 
Além disso, a hipertrofia ventricular direita pode ocorrer co- 
mo consequência da hipertensão pulmonar.” Em razão dessas 
alterações, a espirometria e a ecocardiografia são fundamen- 
tais no pré-operatório. Uma capacidade vital inferior a 40% 
do previsto indica necessidade de ventilação mecânica no pós- 
-operatório."* Em geral, o prognóstico da escoliose associada a 
doença neuromuscular é pior do que o da idiopática, havendo 
maior chance de necessitar de ventilação mecânica no período 
pós-operatório. 


Sangramento 


As perdas sanguíneas associadas à instrumentação cirúrgica da 
coluna normalmente são de magnitude relevante. A maior per- 
da sanguínea ocorre no momento da instrumentação espinhal 
e fixação (FIG. 67.7). Múltiplos fatores têm sido sugeridos para 
influenciar a magnitude dessa perda, incluindo técnica cirúrgi- 
ca, tempo de operação, número de níveis vertebrais fundidos, 
anestésicos, pressão arterial média, anormalidades plaquetá- 
rias, coagulopatia de diluição e fibrinólise primária. Nutall e 
colaboradores," em uma análise retrospectiva de 244 pacientes 
submetidos à instrumentação da coluna vertebral, encontraram 
os seguintes determinantes responsáveis pelo aumento da ne- 
cessidade de transfusão sanguínea: baixos níveis de hemoglo- 
bina no pré-operatório, cirurgias para tumor, aumento do nú- 
mero de níveis posteriores cirurgicamente fundidos, história de 
doença pulmonar e não uso da mesa de Jacskon."? 

Algumas estratégias podem reduzir o sangramento e o uso 
de hemoderivados no período intraoperatório. 

A hemodiluição isovolêmica aguda (HIA) envolve a re- 
tirada de sangue do paciente no dia da cirurgia, logo após a 
indução da anestesia, e sua substituição por cristaloides ou co- 
loides. O volume de sangue predeterminado é retirado, sendo 





FIGURA 67.7 Instrumentação e fixação da coluna durante cirurgia para escoliose. 


Fonte: foto gentilmente cedida pelo Dr. Lucas Alverne Freitas de Albuquerque, Instituto 
Dr. José Frota. 
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reinfundido durante o curso da cirurgia ou, preferencialmente, 
ao seu final. 

A hipotensão controlada pode diminuir a perda sanguí- 
nea, melhorando a visualização do campo operatório, resultan- 
do na redução do tempo cirúrgico.” A pressão arterial média 
deve ser mantida em torno de 60 mmHg. No entanto, pressões 
mais elevadas podem ser necessárias em pacientes idosos ou 
adultos com doença cardiovascular. Além disso, o fluxo san- 
guíneo à medula espinhal durante a cirurgia de correção de de- 
formidades pode ser sensível a baixas pressões de perfusão. A 
adequação da perfusão de órgãos-alvo pode ser estimada com 
monitorização invasiva, débito urinário de 0,5 a 1 mL-kg '-h'' e 
análise periódica dos gases sanguíneos à procura de evidências 
de acidose metabolica.” A infusão de nitroprussiato de sódio, 
nitroglicerina, trimetafan, adenosina, ot ou B-bloqueador, assim 
como anestésicos inalatórios, são métodos que podem ser uti- 
lizados para esse fim. 

A recuperação de sangue intraoperatório (cell saver) é 
uma técnica que envolve a coleta e reinfusão de sangue autó- 
logo obtido da aspiração do campo cirúrgico, apresentando-se 
como uma alternativa eficaz à transfusão.” Uma quantidade 
de 50 a 6096 do sangue perdido pode ser recuperada por esse 
método, que tem sido satisfatoriamente usado em cirurgias de 
coluna. O sangue recuperado contém hematócrito de 45 a 65%. 

Um estudo realizado por Rocha e colaboradores™ demons- 
trou que o uso do ácido tranexámico é uma opcáo de baixo cus- 
to, eficaz e segura para reduzir o sangramento perioperatório 
na cirurgia de escoliose com instrumentação posterior. Toda- 
via, sua eficácia na redução da necessidade de hemotransfusão 
é um fenômeno multifatorial que não pôde ser demonstrado.” 


Analgesia 


As cirurgias de escoliose provocam grande trauma cirúrgico 
com dor intensa. Os pacientes em geral são crianças ou ado- 
lescentes, conhecidos por terem sensibilidade elevada à dor em 
comparação aos adultos,’ constituindo-se em um grupo que 
requer analgesia bem otimizada. As cirurgias extensas de colu- 
na implicam um grande influxo aferente dos tecidos periarticu- 
lares ricamente inervados. Como resultado, os pacientes apre- 
sentam dor somática profunda e contínua associada a episódios 
de espasmo da musculatura adjacente. 

Existem diversas opções de analgesia para esse tipo de 
procedimento. O potencial risco de efeitos adversos dos opioi- 
des sistêmicos favorece o uso de técnicas alternativas para essa 
população. A analgesia envolvendo técnicas de bloqueios do 
neuroeixo pode mascarar potenciais complicações neurológi- 
cas.'é Os opioides em injeção única (morfina, 2-5 ug-kg”!) in- 
tratecal ou anestésicos locais com e sem adjuvantes via peridu- 
ral têm se mostrado eficientes no controle da dor e superiores 
ao uso de morfina por analgesia controlada pelo paciente, mos- 
trando poucos efeitos indesejáveis, porém com duração limita- 
da.” A analgesia peridural contínua com baixas concentrações 
de anestésico local como bupivacaina a 0,0625 a 0,125% ou ro- 
pivacaína a 0,2 a 0,3% associada à morfina 40 a 200 ug:mL”!, 
através de um ou dois cateteres'? (colocados em direção cefá- 
lica e caudal), pode ser utilizada com excelentes resultados. 


Doencas degenerativas 


Estenose do canal vertebral, espondilose e espondilolistese sáo 
as formas mais comuns de doenças degenerativas da coluna 
vertebral que necessitam de intervenção cirúrgica. 


A espondilose envolve as doenças degenerativas do disco 
intervertebral, podendo ser acompanhada de herniação discal. 
Na região cervical, os níveis mais afetados são C.-C, e C,-C,, 
e na lombar, L,-L; e L;-S,. A estenose do canal vertebral aco- 
mete frequentemente múltiplos níveis, sendo os mais afetados 
L,-L, e L,-L;. A espondilolistese é o deslizamento do corpo 
vertebral sobre outro subjacente, ocorrendo com mais frequên- 
cia em L,-L;, L,-L, e L,-S,.'” 

A laminectomia cervical é realizada com o paciente em 
posição prona, lateral ou sentada, e a laminectomia toraco- 
lombar costuma ser realizada em posição prona. Conside- 
rações sobre o posicionamento são discutidas adiante, em 
“Complicações do posicionamento”. O paciente deve ser 
questionado previamente sobre sintomas neurológicos duran- 
te os movimentos de flexão, extensão ou rotação do pescoço 
nas laminectomias cervicais. Durante a abordagem anterior 
da coluna cervical, a retração lateral da artéria carótida po- 
de diminuir o fluxo sanguíneo para o cérebro, sobretudo em 
idosos. Laceração faríngea, edema de laringe e paralisia do 
nervo laríngeo recorrente podem ocorrer durante o desvio do 
esôfago e da traqueia. 

Nas laminectomias cervicais em posição sentada, há uma 
redução do fluxo sanguíneo para o sítio cirúrgico, permitindo 
melhor exposição. Entretanto, a flexão cervical extrema deve 
ser evitada pela possibilidade de resultar em tetraplegia médio- 
-cervical devido ao estiramento da medula espinhal, ou edema 
importante de língua que pode exigir traqueostomia para ma- 
nutenção da via aérea. A flexão do pescoço pode também pro- 
vocar intubação brônquica seletiva ou obstrução da via aérea. 
O risco de embolia aérea venosa nessa posição é maior, com 
incidência entre 5 e 2596.9? 

Avanços cirúrgicos recentes têm possibilitado a realização 
de cirurgias minimamente invasivas, com menores incisões e 
dano tecidual. No entanto, mais estudos são necessários para 
determinar se os altos custos das técnicas minimamente invasi- 
vas superam os benefícios clínicos." 

As cirurgias a nível lombar ou torácico baixo podem ser 
realizadas sob anestesia geral ou bloqueio de neuroeixo. Um 
estudo prospectivo randomizado estudou 100 casos de lami- 
nectomia para hérnia de disco lombar e comparou a anestesia 
geral com bloqueio de neuroeixo. Este concluiu que não houve 
vantagens do bloqueio de neuroeixo sobre a anestesia geral e 
que a anestesia geral pode reduzir complicações em vários as- 
pectos."? Outro estudo realizado por Papadopoulos e colabora- 
dores"? comparou a anestesia peridural com a anestesia geral 
para microdiscectomias lombares, tendo concluído que a anes- 
tesia peridural é uma alternativa à anestesia geral, mostrando 
menos náuseas e vômitos pós-operatórios. Contudo, devido ao 
pequeno número de casos estudados, há necessidade de mais 
estudos.'? A anestesia geral é preferida para procedimentos to- 
rácicos altos e cervicais. 


Complicações do posicionamento 


O cuidadoso posicionamento do paciente para as cirurgias de 
coluna é de responsabilidade do anestesioloigista e do cirur- 
gião. Pacientes em risco de compressão medular podem ser po- 
sicionados sob sedação leve, observando-se então se há mo- 
vimentação normal das extremidades superiores e inferiores 
antes da indução. O mesmo é válido para pacientes com es- 
pondilose cervical, porque a rotação lateral do pescoço pode 


comprometer a circulação carotídea e vertebral e provocar is- 
quemia medular. 

A via posterior é o acesso cirúrgico mais empregado para 
a região toracolombar, motivo pelo qual o paciente deve ser 
colocado em posição prona. Diversas complicações associadas 
a essa posição foram descritas, como embolia aérea, perda vi- 
sual pós-operatória, lesão nervosa devido a compressão e/ou 
distensão, colapso cardiovascular, isquemia medular, úlceras 
cutâneas, edema de face e língua, extubação inadvertida, is- 
quemia visceral, rabdomiólise e mioglobinúria. Um resumo 
das complicações relacionadas à posição prona encontra-se no 
QUADRO 67.6. 

Atenção especial deve ser dada aos pontos de pressão, em 
especial às regiões genital, ocular, auricular e às mamas, nas 
mulheres. Os pontos de pressão devem ser cuidadosamente 
acolchoados. As mesas de Jackson ou Wilson podem ser usa- 
das para deixar livres o tórax e o abdômen. Na posição prona 
correta, a cabeça é lateralizada, os braços são fletidos, anterio- 
rizados e abduzidos para diminuir a tensão do plexo braquial 


QUADRO 67.6 Complicações associadas à posição prona 





Vias aéreas Obstrução do tubo endotraqueal 
Edema de vias aéreas superiores 
Extubação inadvertida 

Cabeça e pescoço Redução do FSC devido à rotação lateral do pescoço 
Perda visual pós-operatória 

Abrasão de córnea 

Macroglossia 


Edema facial 





Sistema 
cardiovascular 


Ativação simpática 

Redução do débito cardíaco 
Embolia aérea 

Compressão da veia cava inferior 
Estase venosa 





Sistema respiratório | Distúrbios da ventilação/perfusão 
Aumento da pressão intratorácica 
Aumento do trabalho respiratório 


Atelectasia 





Abdômen Aumento da pressão intra-abdominal 


Isquemia hepática 





Membro superior Compressão do nervo ulnar 


Estiramento do plexo braquial 





Membro inferior Compressão do nervo fibular 
Oclusão da veia femoral por flexão do quadril 


Compressão do nervo cutâneo femoral lateral por 
pressão na crista ilíaca 








FSC, fluxo sanguíneo cerebral. 





Fonte: Edgcombe e colaboradores. °° 
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(FIG. 67.8). De maneira alternativa, a cabeça pode permanecer 
na posição neutra e ser fixada por um apoio vazado ao centro 
(FIG. 67.9). Coxins devem ser colocados sob o peito e as cristas 
ilíacas para manter o abdômen livre (FIG. 67.10). O uso do coxim 
nas cristas ilíacas foi descrito por Taylor™ em 1956 com a in- 
tenção de abolir a compressão abdominal, a obstrução da veia 
cava inferior e o ingurgitamento na ferida operatória. As ore- 
lhas e os olhos precisam ser checados com frequência durante a 
cirurgia. Os olhos devem ser fechados e livres de pressão, para 
evitar abrasão de córnea ou lesões de retina. 

Os procedimentos para deformidades complexas da colu- 
na vertebral muitas vezes exigem abordagens anterior e poste- 
rior à coluna vertebral. Os pacientes submetidos a procedimen- 
tos toracolombares anteriores são normalmente posicionados 
em decúbito lateral, quando a atenção deve ser focada no bra- 
ço e na perna dependente e na posição do pescoço. As corre- 
ções cirúrgicas da coluna que envolvem níveis torácicos altos, 
em geral acima de T,, ou toracoscopia videoassistida reque- 
rem ventilação monopulmonar. No entanto, em pacientes com 
doença pulmonar restritiva, uma oxigenação adequada pode 
ser difícil durante a ventilação monopulmonar. Além disso, a 
abordagem anterior está mais associada com insuficiência res- 
piratória no pós-operatório devido à manipulação do diafragma 
e dos pulmões. 


Perda visual pós-operatória 

A perda visual pós-operatória (PVPO) é outra complicação de- 
vastadora da cirurgia da coluna vertebral. Ela já foi descrita 
como complicacão no pós-operatório de diversas cirurgias, em 
geral com recuperacão restrita. Contudo, sua ocorrência é rara, 





FIGURA 67.8 Paciente em posição prona com os braços fletidos, anteriorizados e 
abduzidos para diminuir a tensão do plexo braquial. 
Fonte: foto gentilmente cedida pelo Dr. Victor Pontes Parahyba. 


com incidência de até 0,2% após cirurgias espinhais.* Devido 
provavelmente ao conhecimento incompleto de sua etiologia, 
nem sempre é possível a identificação de um fator causal. En- 
tretanto, as principais condições orgânicas implicadas em sua 
patogênese são neuropatia óptica isquêmica (NOT) anterior e 
posterior, isquemia retiniana e cegueira cortical. Em um estu- 
do realizado por Lee e colaboradores, '* os principais fatores 
de risco identificados de NOI foram obesidade, sexo masculi- 
no, cirurgias prolongadas, anemia, hipotensão arterial, hipóxia, 
aterosclerose, hipervolemia e compressão ocular direta. Algu- 
mas medicações usadas no perioperatório podem levar a alte- 
rações visuais, a exemplo dos anticonvulsivantes e opioides. 
Contudo, nesses casos, tende a ocorrer melhora mediante sus- 
pensão dessas substâncias.” 

Em uma tentativa de delinear a etiologia da PVPO, o Co- 
mitê de Responsabilidade Profissional da ASA estabeleceu um 
registro de PVPO para recolher informações detalhadas sobre 
esses casos. Em uma análise retrospectiva de 93 casos de 
PVPO após cirurgia de coluna vertebral, a NOI foi a causa mais 
comum de perda visual, e a maioria dos pacientes era relativa- 
mente saudável. A perda de sangue de 1.000 mL ou superior 
ou a duração da anestesia de 6 horas ou mais estava presente 
em 96% desses casos. Esse estudo evidenciou pressão arterial 
sistólica menor que 90 mmHg em 67% dos casos de perda de 
visão e 80 mmHg em 20% deles. Uma vez que ocorreu NOI na 
ausência de lesão vascular em outros órgãos críticos e em casos 
nos quais nem hipotensão nem anemia haviam sido relatadas, 





FIGURA 67.9 Paciente em posição prona com cabeça em posição neutra apoiada em um 
suporte com chanfradura. Há um espelho em sua base que permite ao anestesiologista a 
visualização dos olhos, do nariz, do tubo endotraqueal e da boca, confirmando que eles 
estão protegidos e livres de compressão durante o tempo cirúrgico. 

Fonte: foto gentilmente cedida pelo Dr. Victor Pontes Parahyba. 





FIGURA 67.10 Paciente em posição prona com coxins sob o peito e as cristas ilíacas 
para manter o abdômen livre. 
Fonte: foto gentilmente cedida pelo Dr. Victor Pontes Parahyba. 


suspeita-se que o fornecimento de sangue para o nervo óptico 
pode ser particularmente vulnerável a perturbações hemodina- 
micas em decúbito ventral. 

O fluxo sanguíneo coroidal, que é responsável por até 70% 
das necessidades de oxigênio e glicose da retina, diminui du- 
rante a hemodiluição isovolêmica experimental para um hema- 
tócrito de 20 a 22%.'” Esse achado pode implicar a importân- 
cia de evitar a anemia durante a cirurgia de coluna vertebral 
complexa. Como demonstrado por Farag e colaboradores!” e 
por Shen e colaboradores, as transfusões foram identificadas 
como fatores de risco para a perda da visão. Múltiplas transfu- 
sões de sangue são um indicador de perda maciça e hematócri- 
to baixo durante a cirurgia da coluna. Períodos de instabilida- 
de hemodinâmica podem comprometer a pressão de perfusão 
ocular. Há relato de perda visual conversiva no pós-operatório 
de cirurgia de coluna. 


Monitorização da integridade da medula espinhal 


O déficit neurológico pós-operatório é uma das complicações 
mais temidas da cirurgia de coluna, particularmente quando há 
instrumentação. Ele é mais frequente em pacientes com lesão 
neurológica prévia e deformidades graves. Em um levantamen- 
to de 97.586 cirurgias de coluna, déficits neurológicos ocorre- 
ram em 0,55% dos casos.'? A causa costuma estar relacionada 
à isquemia desencadeada pela manipulação cirúrgica ou pela 
formação de hematoma compressivo. Para reduzir essa compli- 
cação, foram desenvolvidas técnicas de avaliação da integrida- 
de medular, como o teste do despertar intraoperatório (wake-up 
test), a monitorização dos potenciais evocados somatossensiti- 
vos (PESSs) e motores (PEMs) e a eletromiografia (EMG). 

Em 1973, Vauzelle e colaboradores"! introduziram o con- 
ceito de acordar o paciente durante a cirurgia para determinar 
a integridade funcional da medula espinhal. O teste do desper- 
tar tem sido historicamente considerado o primeiro método para 
avaliar a integridade funcional dos tratos motores durante a cirur- 
gia da coluna e continua a ser o padrão para avaliação da função 
motora global. Ele consiste em superficializar o plano anestésico 
no intraoperatório, permitindo o retorno da consciência do pa- 
ciente, a fim de que este movimente os membros quando solici- 
tado. Esse teste está limitado aos movimentos motores axiais dos 
membros inferiores e pode ser influenciado por anestésicos e pe- 
la integridade cognitiva do doente. Além disso, as complicações 
relacionadas ao teste incluem extubação acidental do paciente e 
perda do acesso venoso durante o movimento na posição prona, 
embolia gasosa durante inspiração profunda, desalojamento da 
instrumentação durante movimentos abruptos e memória intra- 
operatória. É importante lembrar que a movimentação normal 
dos membros não exclui possibilidade de lesão neurológica, pois 
esta pode se manifestar até 20 minutos após a última manobra ci- 
rúrgica, porém é extremamente raro que um paciente com teste 
do despertar normal apresente déficit neurológico. 

A realização do teste do despertar exige uma técnica anes- 
tésica que permita um despertar rápido e suave. A rápida de- 
puração do remifentanil pelas esterases não específicas resulta 
em uma meia-vida contexto-sensível ultracurta, tornando-se o 
opioide de escolha. Em combinação com os anestésicos volá- 
teis de baixa solubilidade sanguínea e tecidual (p. ex., desflura- 
no e sevoflurano), promove um rápido despertar. Foi observa- 
do que essa associação (remifentanil com inalatórios) promove 
um despertar mais precoce comparado ao uso de remifenta- 
nil com outros opioides ou propofol.” A dexmedetomidina 


associada à anestesia venosa total também tem se mostrado 
uma opção interessante no teste do despertar, bem como para 
o propósito de analgesia e sedação no período perioperatorio."* 

A monitorização dos PESSs passou a ser amplamente ado- 
tada na década de 1980 e hoje é fundamental para a monitori- 
zação intraoperatória durante a reparação de escoliose. Tamaki 
e Yamane" e Nash e colaboradores"? relataram pela primeira 
vez o seu uso no final dos anos de 1970. 

A porção posterior da medula espinhal, suprida pela artéria 
espinhal posterior, é avaliada utilizando os PESSs. Essa técnica 
usa a estimulação de um nervo periférico (p. ex., o nervo tibial 
posterior ou mediano), e a resposta neural é mensurada pelo cór- 
tex cerebral por eletrencefalografia. A resposta típica tem um 
padrão de picos e vales com alterações possíveis na amplitude, 
latência e morfologia, sugerindo interferência da informação 
desde o nervo periférico, passando pela coluna posterior da me- 
dula até o córtex cerebral. A monitorização dos PESSs avalia a 
integridade da coluna medular dorsal — o lemnisco medial, que 
medeia propriocepção, vibração e discriminação tátil. 

Em relação à segurança e eficácia, um grande estudo mul- 
ticêntrico realizado por Nuwer e colaboradores'? avaliou a 
eficácia da monitorização dos PESSs no diagnóstico de lesão 
neurológica e encontrou uma diferença estatisticamente signi- 
ficativa na redução do número total de déficits neurológicos 
(0,55% vs. 0,72%). 

Embora a especificidade dos PESSs na detecção de déficits 
neurológicos aproxime-se de 99%, a maior limitação da moni- 
torização dos PESSs é que essa modalidade monitoriza somen- 
te as colunas ascendentes dorsais. Como as vias sensitivas não 
refletem a função da porção anterior da medula, irrigado pela 
artéria espinhal anterior, os PEMs tornam-se necessários. Eles 
avaliam a integridade da porção anterior da medula espinhal. 
Informam diretamente a função dos feixes espinotalâmicos 
posteriores (cordões posteriores) e corticospinal lateral (trato 
piramidal).'^ Os PEMs são impulsos elétricos mensurados em 
um nervo periférico em resposta à estimulação do córtex ou 
medula espinhal. Há vários efeitos adversos potenciais da mo- 
nitorização com PEM, incluindo déficits cognitivos, convul- 
sões, consciência intraoperatória e arritmias cardíacas. 

Os PESSs e os PEMs são avaliados em relação à ampli- 
tude do sinal (em milivolts) e latência (milissegundos), tem- 
po que o sinal leva para viajar através da medula espinhal, em 
comparação aos valores basais antes e depois da indução anes- 
tésica. Diversos fatores fisiológicos atenuam os PESSs e os 
PEMs, incluindo hipotensão arterial, hipotermia, hipocapnia, 
hipercapnia, hipoxemia, anemia ou hemodiluição e anestési- 
cos. Logo, cirurgião, anestesiologista e neurofisiologista pre- 
cisam manter uma boa comunicação para selecionar a melhor 
estratégia para cada paciente no qual ocorre mudança de sinal. 

Os agentes inalatórios potentes reduzem a amplitude do si- 
nal e aumentam a latência de maneira dose-dependente. Se um 
anestésico volátil é utilizado, a concentração deve ser mantida 
em cerca de metade da concentração alveolar mínima, sem va- 
riação ao longo do procedimento. O óxido nitroso produz uma 
diminuição na amplitude do sinal e não deve ser usado durante 
a monitorização dos PEMs. Os PEMs são menos afetados por 
opioides, midazolam e cetamina, mas são deprimidos pelo pro- 
pofol.'º Os relaxantes musculares não podem ser administra- 
dos durante a monitorização dos PEMs. Na prática, a anestesia 
venosa total com propofol e remifentanil constitui a técnica de 
eleição para a realização da monitorização dos PESSs e PEMs. 
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Os opioides por via venosa produzem depressão minima 
dos PESSs corticais e PEMs."' A cetamina e o etomidato, dife- 
rentemente dos agentes halogenados, causam aumentos de am- 
plitudes corticais dos PESSs e PEMs, fazendo deles os agentes 
de escolha quando a monitorização das respostas à estimulação 
é difícil? A dexmedetomidina, em doses clinicamente rele- 
vantes, produz pouco efeito sobre a monitorização neurofisio- 
lógica.'? Os benzodiazepínicos e o midazolam, em particular, 
podem ser utilizados durante monitorização dos PESSs porque 
apenas efeitos leves são vistos quando doses de indução são 
usadas. Os benzodiazepínicos produzem depressão significati- 
va dos potenciais motores. ^' Um resumo dos anestésicos e de 
seus efeitos nos PESSs encontra-se no QUADRO 67.7. 

Lesões das raízes nervosas são alguns dos déficits neuro- 
lógicos mais comuns observados após a cirurgia para escolio- 
se, representando 65% de todos os déficits neurológicos no- 
vos. é Os PESSs não têm especificidade ou sensibilidade para 
identificar lesão da raiz nervosa individual, porque eles ava- 
liam múltiplas raízes nervosas simultaneamente. A EMG ava- 
lia a potencial lesão do nervo durante colocação de parafuso e 
descompressões nervosas, por estimulação elétrica ao longo do 
pedículo com colocação de eletrodos de agulha em músculos 
específicos inervados pelas raízes nervosas. Deve-se limitar ou 
evitar o uso de bloqueadores neuromusculares para a realiza- 
ção da EMG.'% 


Torniquete 


Os torniquetes são utilizados para reduzir o sangramento, pro- 
piciando melhor visualização do campo cirúrgico, bem como 
para diminuir a perda volêmica transoperatória. Estão indica- 
dos, ainda, em técnicas de anestesia venosa regional, na sim- 
patectomia venosa regional para síndromes dolorosas comple- 
xas e no isolamento de membros durante ressecção de tumores 
malignos localizados. Nas hemorragias arteriais, apesar de al- 
guns estudos apontarem um aumento da incidência de perda do 
membro," nos estudos de lesões de acidentes de guerra, o uso 


QUADRO 67.7 Agentes anestésicos e efeitos nos potenciais evocados 
somatossensitivos (PESSs) 























Agentes anestésicos Amplitude Laténcia 
Agentes volateis 44 TT 
Barbitúricos ak T 

Óxido nitroso (N,0) 4 X 
Midazolam 4 x 
Propofol X X 
Dexmedetomidina X X 
Opioides X X 
Cetamina T X 
Etomidato TT x 











x, não altera; T aumenta; J, diminui. 





Fonte: Adaptado de Glover e Carling.” 


do torniquete em nível pré-hospitalar ou no departamento de 
emergência foi fortemente associado a diminuição de mortali- 
dade e nenhuma perda de membro." 


Repercussões fisiopatológicas do torniquete 


As repercussões do torniquete provêm tanto da insuflação e de- 
sinflação do manguito, de lesões locais resultantes da pressão 
exercida nos tecidos, assim como da isquemia dos tecidos dis- 
tais ao torniquete. 

O seu uso causa alterações cardiovasculares que advêm 
de um aumento expressivo da volemia após exsanguinação do 
membro. Um acréscimo de até 800 mL de volume sanguineo 
circulante ocorre quando um membro inferior é exsanguinado, 
podendo provocar hipertensão arterial e aumento da pressão 
venosa central. A taquicardia pode aparecer após insuflação 
do manguito por dor local. Após a desinflação, o paciente po- 
de apresentar hipotensão resultante da diminuição aguda da 
pressão venosa central e da redução da resistência vascular sis- 
têmica pela liberação de mediadores inflamatórios resultantes 
da síndrome de reperfusáo.'* 

No sistema respiratório, ocorre aumento transitório da 
E,CO, após 1 a 13 minutos da desinflação do manguito. Es- 
se aumento é mais significativo nos garroteamentos de mem- 
bro inferior do que nos de membro superior. O fluxo sanguí- 
neo cerebral também se eleva agudamente após desinflação do 
torniquete pelo aumento da pressão parcial arterial de dióxido 
de carbono (PaCO,). Picos de aumento de velocidade do flu- 
xo ocorrem nos 2 a 4 minutos seguintes, podendo levar a dano 
cerebral em pacientes com pressão intracraniana aumentada. ® 

Um estado de hipercoagulabilidade e agregação plaquetária 
aumentada ocorre inicialmente após insuflação, induzida tanto 
pelos estímulos algogênicos cirúrgicos e do torniquete como pe- 
la compressão tissular local e pela isquemia que podem provo- 
car a liberação de mediadores pró-coagulantes como ativador de 
plasminogênio tecidual, antitrombina III e o complexo trombo- 
modulina-proteina C. Após a desinflação, ocorre um aumento da 
atividade trombolítica, que pode causar sangramento transitório 
pós-operatório. A incidência de tromboembolia estaria aumen- 
tada após liberação do torniquete, sobretudo em cirurgias de ar- 
troplastia de joelho, com tempo prolongado de garroteamento, o 
que levou alguns autores a contraindicarem o uso do torniquete 
em pacientes com alto risco de TVP.“ 

As alterações metabólicas transitórias após a liberação 
do torniquete incluem hipercalemia, aumento do lactato, aci- 
dose metabólica, aumento da produção de CO, e aumento 
do consumo de oxigênio (O,); essas alterações são revertidas 
completamente após 30 minutos de reperfusão.”” Lesões lo- 
cais em tecidos musculares, vasos e pele são observadas. As 
lesões vasculares arteriais ocorrem sobremaneira em pacien- 
tes com doenças vasculares periféricas. Tempos prolongados 
de torniquete causariam alterações histológicas musculares, 
edema intracelular e intersticial que poderia levar mais de 30 
dias para se resolver e, em casos mais graves, causar síndrome 
compartimental.'” 


Lesões nervosas associadas aos torniquetes 


Diversas lesões nervosas associadas ao uso do torniquete são 
relatadas na literatura, variando de parestesias a paralisias, 
sendo provavelmente subestimadas. As lesões em membros 
superiores são mais comuns do que as lesões em membros 


inferiores. No membro superior, o nervo mais acometido é o 
nervo radial, seguido em frequência pelo nervo ulnar e pelo 
nervo mediano.? No membro inferior, Horlocker e colabora- 
dores" revisaram 1.001 pacientes que se submeteram a cirur- 
gia de artroplastia de joelho com tempo de torniquete maior 
que 120 minutos e encontrou uma incidéncia de 129 lesóes em 
90 pacientes, perfazendo 7,7% de lesóes neurológicas, sendo 
85 lesões envolvendo o nervo fibular, 44 envolvendo o nervo 
tibial e 39 lesões envolvendo ambos. Os fatores associados se- 
riam tempo de garroteamento prolongado, pacientes jovens e 
presença pré-operatória de contratura em flexão. Felizmente, 
a recuperação da paralisia foi revertida em 89% das lesões do 
nervo fibular e 100% das lesões do nervo tibial.'! 


Pressão e tempo de insuflação do torniquete 


A observação e a tentativa de redução do tempo de insufla- 
ção do torniquete devem ser uma preocupação constante do 
anestesiologista. O tempo de garroteamento seguro para evitar 
a isquemia é desconhecido. A maioria dos autores sugere um 
tempo de torniquete máximo de 60 minutos para o membro su- 
perior e 90 minutos para o membro inferior. Wilgis'? demons- 
trou um aumento progressivo tempo-dependente da acidose 
distal ao garrote no membro isquemiado de humanos. O pH 
chegou a 7,0 após 2 horas de torniquete.'? Logo, é necessário 
evitar ao máximo tempos de isquemia maiores do que esses 
em pacientes hígidos, devendo ser mais reduzidos em pacien- 
tes com comorbidades. 

Períodos de reperfusão do membro intercalados a períodos 
de insuflação em pacientes nos quais se sabe antecipadamen- 
te que o período de garroteamento será maior que 2 horas têm 
sido preconizados para reduzir a lesão muscular." Porém, em 
estudos com ratos, intervalos de reperfusão de 10 minutos a ca- 
da 1 ou 2 horas não foram capazes de diminuir lesões neuroló- 
gicas.'é Um período de reperfusão intermitente de 30 minutos, 
contudo, pareceu atenuar os efeitos da insuflação do torniquete 
em humanos.'é 

Sabe-se ainda que tempo e pressão são variáveis aditi- 
vas na gênese da lesão tissular. Portanto, preconiza-se o uso 
da menor pressão de insuflação efetiva.“ O ideal é utili- 
zar a menor pressão possível que leva a oclusão arterial. 
Van Roekel e Thrurston™ mediram a pressão do torniquete 
na qual sangramento capilar ocorria ao final da cirurgia e, 
mediante equações envolvendo a pressão arterial sistólica e 
a circunferência da coxa, encontraram a pressão mínima que 
evitaria perda sanguínea no campo cirúrgico. Eles sugeriram 
que, em média, pressões de 200 mmHg para o membro su- 
perior e 250 mmHg para o membro inferior seriam adequa- 
das em pacientes normotensos.'* Em crianças, insuflações 
com 173 mmHg para o membro superior e 276 mmHg para o 
membro inferior seriam efetivas. 


Conduta 


Deve-se evitar aplicar altas pressões sobre os membros. As fai- 
xas de Esmarch podem gerar uma pressão de até 1.000 mmHg 
e não devem ser utilizadas mesmo para exsanguinar o membro, 
devendo-se optar pela elevação do membro a 45 ou 90º por 5 
minutos.” 

Em pacientes sob ventilação mecânica, deve-se aumentar 
o volume-minuto em 50% por 5 minutos antes da desinflação 
para evitar aumentos da E,CO,. 


Pequenas doses de heparina venosa no transoperatório de 
artroplastia de joelho têm sido preconizadas para reduzir o ris- 
co de tromboembolia. 9? 

Por fim, a adequada proteção da pele com compressas, al- 
godão ortopédico e enfaixamento sob o torniquete é impres- 
cindível, pois é capaz de reduzir a pressão sob o torniquete e, 
assim, diminuir o trauma muscular e suas consequências rela- 
cionadas à técnica. 
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67.1 (TSA/2012) Paciente de 83 anos apresenta fratura do colo do fémur e 
será submetido à artroplastia do quadril. Nesse cenário, quando comparada à 
anestesia geral, a anestesia regional diminui: 


A. Mortalidade pós-operatória. 

B.  Sangramento intraoperatório. 

C. Disfunção cognitiva pós-operatória tardia. 
D. Complicações pulmonares pós-operatórias. 


67.2 (TSA/2012) Na cirurgia para correção de escoliose, observa-se que: 


A. Infusão venosa de cetamina deprime os 
potenciais evocados somatossensitivos. 

B. Eletromiografia intraoperatória é utilizada para 
monitorização da função medular. 

C.  Neuropatia óptica isquêmica anterior é a causa mais 
comum de perda visual pós-operatória. 

D. 


Capacidade vital pré-operatória menor que 40% do previsto é 
preditiva da necessidade de suporte ventilatório pós-operatório. 


67.3 (TSA/2012) O mecanismo proposto para a diminuição do sangramento 
intraoperatório associada à anestesia neuroaxial em artroplastias do quadril é 
a redução do(a): 


A. Pressão arterial. 
B. Pressão venosa. 
C. Débito cardíaco. 
D. Frequência cardíaca. 


67.4 (TSA/2013) Homem de 20 anos será submetido a artrodese de coluna 
com monitorização do potencial evocado somatossensitivo. É realizada 
anestesia geral com 1 CAM de isoflurano, remifentanil e cisatracúrio. Durante 
o procedimento ocorre aumento da latência dos potenciais evocados. À 
explicação provável para esse achado é: 


A. Efeito direto do isoflurano. 

B. Aumento da pressão intracraniana. 

C. Diminuição do metabolismo cerebral. 
D. Aumento do fluxo sanguíneo cerebral. 


67.5 (TSA/2013) Paciente de 47 anos, obeso mórbido, diabético e tabagista 
desenvolve cegueira bilateral após laminectomia lombar com fusão de 

3 segmentos. Durante a cirurgia, que teve duração de 6 horas, recebeu 

6 unidades de concentrado de hemácias e 5 litros de Ringer lactato. À 
pressão arterial média foi mantida entre 50 e 60 mmHg. À estrutura mais 
provavelmente envolvida nessa perda visual é: 


A. Nervo óptico. 
B.  Córtex cerebral. 
C. Veia central da retina. 


D.  Artéria central da retina. 


67.6 (TSA/2014) Homem de 82 anos é submetido a artroplastia total de 
quadril com prótese cimentada sob raquianestesia em associação a infusão 
contínua de propofol para sedação. Logo após a inserção da prótese, 
observa-se redução da PA de 128x85 mmHg para 84x40 mmHg, aumento 
da FC de 73 bpm para 112 bpm, redução da Sp0, de 96% para 78% e o 
surgimento de bloqueio de ramo direito no ECG. A causa mais provável para 
essas alterações é: 


A. Isquemia do miocárdio. 
B. Efeito sistêmico do metilmetacrilato. 
C.  Hipoventilacáo secundária à sedação. 


D. Aumento da pressão do canal intramedular. 


67.7 (TSA/2016) Qual é o fator de risco para perda visual pós-operatória por 
neuropatia isquêmica do nervo óptico após cirurgia de coluna? 


A. Gênero feminino. 


Utilização de coloide sintético. 


EN 


Tempo anestésico prolongado. 


Presença de neoplasia maligna. 
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ANESTESIA EM CIRURGIA 
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Fabiano Calixto Fortes de Arruda 


A palavra “plástica” origina-se do termo grego plastikos, que 
significa modelar ou moldar; a cirurgia plástica, por sua vez, é 
a área da cirurgia que tem como objetivo trabalhar, manipular 
ou mover tecidos do corpo para um fim específico. 

Historicamente, a cirurgia plástica surgiu junto com a me- 
dicina. Relatos no Papiro Ebers, tratado médico do Antigo Egi- 
to que data de 1550 a.C., informam que práticas de cirurgias 
reparadoras já eram realizadas entre os hindus por volta de 
4000 a.C. 

Na antiguidade, algumas tribos praticavam fortes punições 
como a amputação nasal, para certos crimes cometidos por de- 
linquentes, ladrões, assassinos e mulheres que traíam seus ma- 
ridos. Visto que durante essa época eram permitidas dissecções 
anatômicas sem a conotação de profanação do corpo huma- 
no, abriu-se um vasto campo para experimentos e, consequen- 
temente, a cirurgia plástica começou a se desenvolver. Nesse 
contexto, surgiu a reconstrução nasal (“retalho indiano”), rea- 
lizada pelo cirurgião Sushruta Samhita, que criou um método 
engenhoso para reparar a perda do nariz ao utilizar retalhos 
da testa para tal reconstrução. Vale enfatizar que os princípios 
dessas reconstruções continuam a ser usados até hoje.' 

O surgimento da anestesia cirúrgica, por sua vez, pôde ser 
observado em meados do século XIX, o que permitiu que a 
cirurgia plástica ganhasse mais popularidade, já que os proce- 
dimentos se tornaram menos dolorosos e complicados. Entre- 
tanto, cirurgias de cabeça e rosto, em função dos riscos a elas 
associados, somente puderam ser realizadas a partir do final do 
século XIX. 

Diversas especialidades médicas apresentaram expressiva 
evolução durante as grandes guerras, em especial após a Segun- 
da Guerra Mundial, quando muitos avanços foram realizados 
(tanto em cirurgia quanto em anestesia) em consequência das 
mutilações, ulcerações e deformações observadas. Tal evolução 
permitiu a realização de anestesias e cirurgias mais longas e com 
maior segurança, menor risco de infecção e menos dor.! 

A cirurgia plástica, todavia, somente foi reconhecida como 
especialidade no final da década de 1940. A nova especialidade 
avançou no mesmo ritmo da evolução na tecnologia médica, 
oferecendo uma variedade de procedimentos e propiciando a 
criação de subespecialidades (p. ex., cirurgia orbitopalpebral, 
emergência em cirurgia plástica, cirurgia craniomaxilofacial, 


reconstrução mamária, cirurgia para queimaduras, cirurgia de 
redesignação sexual, cirurgia pós-grandes perdas ponderais, 
microcirurgia, cirurgia de mão, cirurgia estética e outras). Es- 
ses avanços permitiram que muitas pessoas se beneficiassem 
com tais procedimentos, tanto física quanto psicologicamente.' 

O Brasil, acompanhando essa evolução, passou a ser uma 
referência dentro da especialidade de cirurgia plástica. Hoje a 
Sociedade Brasileira de Cirurgia Plástica (SBCP) conta com 
mais de 5 mil integrantes. Conforme informações da Interna- 
tional Society of Aesthetic Plastic Surgery (ISAPS), no ano 
de 2014 foram realizadas cerca de 10 milhões de intervenções 
cirúrgicas para fins estéticos no mundo inteiro, sendo 13,9% 
delas no Brasil (segundo colocado no ranking mundial). De 
acordo com os dados publicados, a cirurgia estética mais po- 
pular mundialmente, entre as mulheres, foi a mamoplastia de 
aumento (e a segunda no Brasil), com 1,7 milhão de casos, re- 
presentando 15% de todas as intervenções cirúrgicas. 

Um grande aumento no número de cirurgias foi observa- 
do nos últimos cinco anos, e isso somente foi possível graças à 
redução de complicações e a estudos relacionados à segurança 
do paciente, envolvendo tecnologia, pesquisa, padronização e 
educação de equipes, principalmente da cirurgia com a aneste- 
sia, o que permitiu uma grande evolução nessa especialidade. 

No final do século XX, em razão do aumento dos custos, 
da ineficiência dos cuidados dos pacientes internados e da di- 
minuição de leitos de internação, houve uma transição e um 
aumento nas cirurgias ditas ambulatoriais (day clinic). Procu- 
rou-se então maximizar essas cirurgias, seus cuidados e custos. 
Atualmente, cerca de 60% de todos os procedimentos cirúrgi- 
cos realizados nos Estados Unidos ocorrem de forma ambu- 
latorial. A anestesia ambulatorial proporcionou conveniência, 
eficiência e corte de custos na prática cirúrgica. Porém, o fator 
determinante de tais benefícios é a seleção adequada dos pa- 
cientes, tendo como maior princípio a segurança deles. 


Avaliação e preparo pré-operatório 
para cirurgia plástica 


Um dos objetivos da avaliação e preparo pré-operatório é iden- 
tificar os pacientes de risco elevado e otimizar suas condições 
clínicas para o momento cirúrgico, minimizando as complica- 
ções. Em alguns casos, os riscos da anestesia são iguais ou até 
maiores do que o procedimento cirúrgico em si. Porém, mais 
importante do que estratificar os pacientes em classificações 
de risco é a atenção aos detalhes da história do paciente, exame 
físico e outros métodos investigativos que poderão determinar 
o ambiente no qual a cirurgia deverá ser realizada. De igual im- 
portância é o fato de que a cirurgia deve ser realizada por pro- 
fissional gabaritado e com formação adequada, o que se aplica 
tanto ao cirurgião quanto ao anestesiologista.? 

Compete ao anestesiologista a decisão sobre o local onde 
a cirurgia deverá ser realizada, a técnica anestésica a ser utili- 
zada, a natureza do procedimento, o tempo cirürgico, o anesté- 
sico empregado, os recursos e a segurança do espaço cirúrgico, 
adicionando a esses parámetros a experiéncia do cirurgiao e do 
anestesiologista e, em certa medida, a preferência do paciente." 

Toda e qualquer cirurgia envolve uma resposta endocri- 
nometabólica ao trauma cuja intensidade depende da propor- 
ção da agressão realizada. Torna-se de fundamental importan- 
cia uma avaliação pré-operatória com anestesiologista. Nesse 


sentido, a avaliação pré-anestésica é definida como o processo 
de avaliação clínica que precede os cuidados anestésicos ne- 
cessários à realização de cirurgia ou ao procedimento não ci- 
rürgico.? 

Vários estudos demonstraram os benefícios de uma ava- 
liação anestésica realizada antes do procedimento cirúrgico 
proposto em comparação àquelas realizadas no pré-operatório 
imediato. Dessa forma, é possível minimizar os riscos de sus- 
pensão da cirurgia, observando as complicações que podem ser 
previstas e evitadas, diminuindo a chance de desfecho desfavo- 
rável, o tempo de internamento e os gastos, mas principalmente 
reduzindo a morbimortalidade.** 

O anestesiologista tem um papel importante, não apenas 
durante o ato anestésico, mas como membro atuante no pré e 
pós-operatório, o que influenciará positivamente nos indicado- 
res de segurança e na criação de um vínculo com o paciente, 
instruindo-o quanto ao procedimento anestésico, à medicação 
pré-anestésica, à analgesia pós-operatória e às possíveis inter- 
corréncias pré e pós-operatórias.* O resultado de todo esse cui- 
dado depende da avaliação e do preparo pré-operatórios reali- 
zados. A fim de oferecer maior qualidade e segurança, deve-se 
incentivar a prática do consultório de anestesia, mesmo quando 
se programa uma técnica anestésica com anestesia local. 

A avaliação feita pelo anestesiologista deve abranger his- 
tória clínica pertinente ao procedimento cirúrgico, incluindo 
medicamentos, cirurgias e anestesias prévias, dificuldade de 
intubação em anestesias anteriores, alergia medicamentosa e 
história social (uso de álcool, cigarro e drogas). O exame fisi- 
co, incluindo avaliação das vias aéreas, sistema cardiovascular, 
pulmonar e todos os outros sistemas do organismo, deve ser 
realizado previamente. A partir daí, o cirurgião e o anestesiolo- 
gista deverão solicitar exames complementares de acordo com 
a necessidade de cada paciente, incluindo consultas com outras 
especialidades conforme necessário.” 

Independentemente da técnica anestésica escolhida, a pre- 
visão correta e antecipada de uma via aérea difícil pode deter- 
minar o sucesso ou a complicação grave do paciente. Uma ava- 
liação prévia permite identificar características anatômicas do 
paciente associadas à dificuldade na manutenção da ventilação 
e oxigenação adequadas, alertando para cuidados relacionados 
à ventilação sob máscara ou intubação traqueal. A avaliação 
prévia deve ser feita mesmo nos casos programados com anes- 
tesia regional. 

É essencial ter total conhecimento das medicações pré-ope- 
ratórias usadas pelo paciente para suas comorbidades. Esse é um 
conceito importante, pois medicações de rotina otimizam a fi- 
siologia do paciente, permitindo a realização do procedimento 
e minimizando alguns riscos de complicação pós-operatória.” 

Em geral, pacientes em vigência de tratamento farmacoló- 
gico devem usar a medicação na manhã de seu procedimento 
cirúrgico, para manter seu estado fisiológico controlado. En- 
tre as medicações que devem ser mantidas, estão anti-hiperten- 
sivos, hormônios tireoidianos, antidepressivos e ansiolíticos, 
medicações para refluxo gastresofágico ou pulmonares.” 

Entretanto, algumas interações medicamentosas podem ocor- 
rer durante o ato anestésico. Medicações anticoagulantes e agentes 
antiplaquetários devem ser interrompidos 10 dias antes do proce- 
dimento pelo risco aumentado de sangramento, e hipoglicemian- 
tes orais ou insulina devem ser ajustados na véspera e no dia do 
procedimento, de acordo com seus níveis de glicemia. Já os su- 
plementos ditos naturais, como ervas, chá-verde, “garrafadas”, 


doses elevadas de vitamina E, Gingko biloba, ginseng e cápsulas 
de alho, devem ser interrompidos 15 dias antes." 

A seleção do tipo de anestesia depende de uma série de fa- 
tores, principalmente segurança e qualidade. Destacam-se tam- 
bém o estado geral do paciente e suas comorbidades, a natureza 
e magnitude do procedimento, o tempo cirúrgico/anestésico, 
a avaliação e experiência do anestesiologista e o ambiente no 
qual o procedimento será realizado, bem como a observação do 
tempo de jejum e a opinião/desejo do paciente. Da mesma for- 
ma, o ambiente e o tempo de internação dependerão das mes- 
mas condições recém-citadas."? 

Embora seja em geral bastante segura, a cirurgia plástica 
eletiva apresenta taxa de mortalidade de cerca de 1 em 50 mil, 
com dois terços dessas mortes relacionadas a complicações 
respiratórias decorrentes de trombose venosa e embolia pul- 
monar, havendo necessidade de anticoagulação em pacientes 
classificados como de risco, o que, como contrapartida, pode 
aumentar o risco de complicações hemorrágicas.t 

Em cirurgia estética, alguns dos procedimentos de menor 
complexidade podem ser realizados com alta do paciente no 
mesmo dia, principalmente em indivíduos hígidos e jovens, 
como inclusão pura de implante mamário (exceto inclusão re- 
tromuscular), otoplastia, rinoplastia (sem fraturas ou com ne- 
cessidade de septoplastia), blefaroplastia, implante capilar e 
refinamentos cirúrgicos. Na grande maioria dessas cirurgias, 
faz-se associação entre anestesia geral e anestesia local, ou 
mesmo sedação e anestesia local. Cirurgias mamárias, em ca- 
sos selecionados, podem ser realizadas com anestesia peridural 
e sedação. A escolha do método anestésico caberá ao aneste- 
siologista, em conjunto com o cirurgião e o paciente.” 

Em pacientes submetidos a procedimentos de ressecção 
de tumor, com queimaduras agudas e suas sequelas, doenças 
congênitas, traumas e sequelas de infecção, a cirurgia plásti- 
ca reconstrutora é uma opção vital para sua reintegração na 
sociedade. Além da execução de uma cirurgia e anestesia tec- 
nicamente precisas, o cirurgião e o anestesiologista precisam 
considerar o paciente em sua totalidade, e não apenas a sua 
necessidade cirúrgica.” 


Conduta anestésica 


Se o procedimento reconstrutivo for de menor magnitude, po- 
de-se realizar anestesia geral ou local e sedação com alta no 
mesmo dia, como já mencionado. Porém, muitos desses pa- 
cientes estão debilitados e/ou são mais velhos, e a escolha en- 
tre anestesia geral versus anestesia monitorada dependerá, com 
frequência, do estado geral do paciente e de suas comorbida- 
des, da natureza e magnitude do procedimento e do tempo ci- 
rürgico/anestésico.?" Cada vez mais, a anestesia monitorada e a 
anestesia local t&m sido utilizadas, diminuindo, assim, o tempo 
de internação, as náuseas e os vômitos, a trombose venosa pro- 
funda e os custos operatórios.? 

Os pacientes candidatos à cirurgia plástica reconstrutora 
muitas vezes sáo indivíduos idosos com maiores comorbida- 
des, fato que os coloca em maior risco de complicações. Os 
cuidados com tais pacientes incluem uma boa comunicação, 
plano anestésico, controle de infecção, otimização nutricional, 
interrupção do tabagismo, controle da glicose, técnica cirúr- 
gica primorosa, controle da dor e do quadro cardiopulmonar, 
tratamento de feridas tópicas, tromboprofilaxia e cuidados es- 
pecíficos com os drenos.?"? 
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Durante o procedimento, é fundamental que se tenha em 
mente algumas condutas perioperatórias específicas, a saber: 
controle dos parâmetros como hipotermia, infecção, glicemia, 
pressão arterial, tromboembolia venosa, quadro pulmonar e 
controle da dor. Esses são alguns riscos identificáveis na cirur- 
gia plástica que podem levar à significativa morbidade e mor- 
talidade.” 

A hipotermia pode causar deficiência na função plaquetária, 
maior necessidade de transfusão sanguinea, hospitalização pro- 
longada, alterações cardíacas e coronarianas e complicações na 
cicatrização de feridas. O controle ou diminuição do quadro de 
infecção deve ser realizado com agentes tópicos e antibioticote- 
rapia venosa profilática com cefazolina na dose de 2 g entre 30 
e 60 minutos antes da incisão, sendo 60 minutos o padrão-ouro, 
a qual deverá ser repetida após 4 horas.” Além disso, muitos 
pacientes da cirurgia reconstrutora e pós-cirurgia bariátrica en- 
contram-se debilitados e com baixa no estado nutricional, em es- 
pecial baixos níveis de albumina, vitamina A e hemoglobina. A 
pobre condição proteica não apenas compromete a cicatrização, 
mas também aumenta os riscos de infecção e morte." 

Um único cigarro diminui a velocidade do fluxo sanguineo 
em 42% nos vasos distais, pela ação da nicotina, e o monóxido 
de carbono possui 200 vezes mais afinidade pela hemoglobina 
do que o oxigênio, comprometendo, assim, sua liberação junto à 
ferida. Dessa forma, o ideal é que o paciente interrompa seu uso 
por quatro semanas no pré e pós-operatório.” 

Os níveis de glicose no perioperatório devem ser contro- 
lados para evitar tanto a hipoglicemia quanto a hiperglicemia. 
A hipoglicemia acarreta lesão cerebral, levando o organismo 
ao coma e ao colapso. Já a hiperglicemia, além das lesões mi- 
cro e macrovasculares, pode ocasionar disfunção das proteínas 
e enzimas, podendo induzir a graves lesões, incluindo o coma 
hiperglicémico. Localmente, cada aumento de 40 mg-dL”! de 
glicose sanguínea (acima de 110 mg-dL”!) provoca um incre- 
mento da taxa de infecção de 30% no local cirúrgico. 

A hipertensão e a hipotensão arterial são as principais com- 
plicações cardiovasculares observadas no período perioperatório 
em pacientes mais velhos. A hipotensão pode ser decorrente de 
agentes anestésicos, sangramento transoperatório ou estímulo va- 
gal. Já a hipertensão pode ser devida a controle insuficiente da 
hipertensão arterial no pré-operatório, dor ou distensão vesical. A 
hipertensão em cirurgia estética é um risco alto, podendo ocasio- 
nar hematomas com necessidade de reintervenção cirúrgica.*”º 

A tromboembolia deve ser avaliada em todas as cirurgias 
(tanto em cirurgia estética quanto reconstrutora), sobretudo na- 
quelas com maior tempo cirúrgico (superior a 4 horas), nas ci- 
rurgias combinadas, em pacientes com história pessoal e fa- 
miliar de trombose ou embolia pulmonar, história de abortos 
espontâneos, fazendo uso de anticoncepcionais (orais e injetá- 
veis) e com maior necessidade de repouso. 9? 

Algumas medidas, como uso de aparelho de compressáo 
intermitente nas pernas durante todo o ato cirürgico até a alta, 
deambulação precoce e manutenção de deambulação pós-ope- 
ratória a cada 2 horas, uso de meias compressivas antitrombo 
após o ato cirúrgico até três semanas ininterruptamente e em- 
prego de medicação (heparina de baixo peso molecular) que 
pode variar de 10 a 30 dias conforme a necessidade, são pro- 
cedimentos que podem prevenir a tromboembolia.??7*? Além 
disso, alguns autores defendem que a utilização da anestesia 
peridural (quando bem indicada) pode ser um importante fator 
preventivo para a ocorrência dessa complicação.” 


A checagem pré-operatória padronizada (checklist) antes 
da incisáo, da qual todos os membros da equipe cirürgica par- 
ticipam, demonstrou reconhecer e reduzir a incidéncia de erros 
cirúrgicos evitaveis.””” 

O posicionamento dos pacientes na mesa de cirurgia é 
uma responsabilidade de toda a equipe. Equívocos ao posicio- 
nar o paciente para a cirurgia muitas vezes podem ocasionar 
alterações fisiológicas indesejáveis e lesões nos nervos perifé- 
ricos que são fontes importantes de morbidade perioperatória. 
A vigilância sobre potenciais riscos de lesões relacionadas com 
o posicionamento envolve prevenção e monitoramento, embo- 
ra nem todas as lesões sejam evitáveis.? 

Considerando todos os tipos de técnicas anestésicas, as le- 
sões do nervo ulnar representam 21% dos casos, seguidas pelas 
lesões do plexo braquial (20%), da medula espinhal (19%) e 
das raízes nervosas lombossacrais (17%). Após a anestesia ge- 
ral, a maior frequência de danos observados foi relacionada ao 
plexo braquial (27%), seguido pelo nervo ulnar (22%) e pela 
medula espinhal (19%). Para anestesia regional, as raízes ner- 
vosas lombossacrais (39%) e a medula espinhal (29%) são mais 
lesadas, sendo que de um quarto a um terço dessas lesões são 
permanentes.” 

Antes de se realizar qualquer técnica anestésica, a moni- 
torização básica deve ser preconizada, incluindo a eletrocar- 
diografia (ECG), a oximetria, a capnografia e a medição não 
invasiva da pressão arterial. É de suma importância obter os 
parâmetros vitais a fim de identificar qualquer alteração cau- 
sada pelo posicionamento ou pela administração de fármacos. 


Técnicas de anestesia 
Anestesia local 


Feita mediante infiltração dos tecidos da área a ser operada, a 
anestesia local pode ser realizada pela infiltração local e/ou em 
associação à sedação. Qualquer anestésico local pode ser uti- 
lizado na infiltração (lidocaína, ropivacaína, entre outros). Tal 
escolha depende de vários fatores: o paciente, o tempo cirúrgi- 
co e a técnica operatória a ser empregada. 


Anestesia peridural 


A anestesia peridural por muito tempo foi limitada a procedi- 
mentos cirúrgicos em membros inferiores, pelve, períneo e ab- 
dômen inferior. Com o decorrer do tempo e o aperfeiçoamento 
da técnica, dos materiais de punção e dos anestésicos locais, 
observou-se que a anestesia peridural se tornou uma opção se- 
gura para procedimentos em cirurgia plástica. 


Anestesia peridural contínua 


O uso de cateter tem grande importância e é uma opção para o 
anestesiologista. Algumas vantagens da infusão contínua são 
melhor estabilidade cardiovascular, diminuição da incidência 
de taquifilaxia, diminuição da frequência e da gravidade dos 
efeitos relacionados com a injeção de bólus e diminuição da 
difusão rostral do anestésico. 

A introdução do cateter não deve ser feita mais do que 5 cm no 
espaço peridural. Adicionalmente, a fixação do cateter e a aspi- 
ração, sem refluxo de líquido cefalorraquidiano ou sangue, são 
algumas medidas para garantir a segurança do procedimento. 


Anestesia geral 


Como alternativa de técnica anestésica, tem-se a anestesia ge- 
ral. Com uma ampla possibilidade de combinação de técnicas 
(venosa total ou balanceada) e fármacos, pode-se atender as pe- 
culiaridades específicas de cada paciente e procedimento cirúr- 
gico. O anestesiologista precisa ficar atento a algumas carac- 
terísticas, principalmente nos procedimentos realizados com 
o paciente sentado, observando a correta fixação do tubo tra- 
queal a fim de evitar seu acotovelamento. 

Como já citado, existem alterações fisiológicas importan- 
tes quando o paciente é operado sentado. Uma delas é a hipo- 
tensão causada sobretudo pela diminuição do débito cardíaco 
e do volume sistólico, sendo essa causa, em conjunto com a 
reposição hídrica inadequada, mais comum do que um plano 
anestésico profundo. 

A ventilação deve ser feita observando-se o fato de que 
grandes volumes correntes provocam hipocapnia, promoven- 
do vasoconstrição cerebral, prejudicando ainda mais o fluxo 
sanguíneo, que já está diminuído em cerca de 20% devido à 
elevação da cabeça. 


Anestesia para o queimado 


O tratamento de pacientes com queimaduras graves teve uma 
grande evolução em todo o mundo nos últimos anos, o que 
propiciou uma diminuição das taxas de morbidade e mortali- 
dade relacionadas a essa condição. As vítimas de queimaduras 
graves produzem a maior e mais intensa resposta inflamatória 
entre todos os pacientes graves. Tal resposta ocorre local e sis- 
temicamente, podendo causar danos a outros órgãos. 

Após a queimadura da pele e exposição do colágeno, ocor- 
re uma grande liberação de substâncias vasoativas, entre elas 
histamina (liberada pelos mastócitos), cininas (liberadas pelo 
sistema calicreina) e prostaglandinas (por ação das cininas e 
pela exposição do colágeno) e outras substâncias como cito- 
cinas, tromboxano, trombina, plasmina, adrenalina e noradre- 
nalina. A liberação de tais substâncias vasoativas leva a um 
importante aumento da permeabilidade capilar e, consequente- 
mente, a uma perda de fluido intravascular e proteínas para o 
interstício, acarretando um grande edema e choque. 

A lesão térmica funciona como um gatilho, levando a hiper- 
metabolismo, imunossupressão e síndrome da resposta inflamató- 
ria, o que é conhecido como burn shock. Tais pacientes se encon- 
tram em estado de choque (baixa volemia), porém muitas vezes 
mantêm sua pressão arterial normal pela grande presença de cate- 
colaminas (adrenalina e noradrenalina) liberadas frente à enorme 
resposta endocrinometabólica ao trauma. Em alguns casos, pode 
ocorrer ainda a falência miocárdica por presença de fatores libera- 
dos durante essa fase, como fator depressor do miocárdio, fator de 
necrose tumoral, interleucinas e outros fatores humorais.'7»? 

Pacientes nessa fase devem ser hidratados de forma adequa- 
da para a manutenção dos órgãos vitais. Em adultos, a primeira 
indicação é a solução de Ringer lactato, a qual pode ser aplicada 
em crianças, porém associando-se glicose à solução pelos seus 
riscos de hipoglicemia. A medida simples de débito urinário (0,5 
mL-kg-h! em adultos e 1-2 mL:kg-h' em crianças) sugere uma 
adequada reposição de volume e oxigenação dos órgãos. Com 
tal prática, é possível fazer um adequado desbridamento, escaro- 
tomia/fasciotomia ou outros procedimentos necessários. O con- 
trole venoso da dor tem fundamental importância nessa fase.'" 


Os pacientes que, após melhora do quadro agudo (em 
torno do quinto dia), apresentam um equilíbrio maior da fase 
aguda geralmente são levados ao centro cirúrgico para nova 
abordagem (excisão tangencial). Tais pacientes continuam hi- 
percatabólicos, tornando-se necessária a sua estabilização he- 
modinâmica antes do procedimento. Deve-se também avaliar 
e controlar a anemia, a quantidade de plaquetas, a hipoprotei- 
nemia, bem como as condições pulmonares, renais e cardioló- 
gicas. É preciso cuidado redobrado com a temperatura da sala 
cirúrgica em razão do grande risco de hipotermia pelas áreas 
queimadas e sangramento gastrintestinal (úlcera de Curling). 

É importante ter em mente que a dor e a ansiedade que 
tais pacientes apresentam e sofrem nesse período são muito al- 
tas, justificando o suporte farmacológico para o controle dessas 
sensacóes."* A anestesia geral combinada com opioide, rela- 
xante muscular e um agente volátil são as técnicas mundial- 
mente mais utilizadas.” 

A cetamina é um fármaco bastante usado em vários países 
para maior controle da dor das queimaduras, durante as trocas 
de curativos e para procedimentos cirúrgicos em queimadura, 
apesar de alguns efeitos colaterais, como a alteração dos so- 
nhos, alucinações, delirium e humor.” A associação da clonidi- 
na (0,-agonista) com a cetamina pode reduzir alguns dos efei- 
tos secundários indesejáveis desta e melhorar a analgesia por 
meio da redução do tônus simpático e controle da ansiedade.” 
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ANESTESIA EM CIRURGIA 
AMBULATORIAL 





James Manica 


Pode-se dizer que a anestesia para cirurgia ambulatorial se ini- 
ciou juntamente com o descobrimento da anestesia cirúrgica. 
Embora o éter tenha sido usado por William E. Clarke, estu- 
dante de medicina do Vermont Medical College, em Burling- 
ton, Estados Unidos, para a extração dentária na srta. Hobbie, 
em janeiro de 1842, foi em 30 de março daquele ano que o 
médico generalista Crawford W. Long usou pela primeira vez 
o éter para extirpar um tumor no pescoço de James Venable. 
O procedimento teve lugar na casa do médico, em Jefferson, 
Georgia. Desestimulado por seu professor E. M. Moore e por 
não dar maior importância à experiência, Clarke não a repetiu; 
Long, no entanto, ainda utilizou a técnica em alguns pacien- 
tes nos meses seguintes. Ele parou de utilizar o éter em suas 
cirurgias cedendo a pressões de pessoas influentes em sua co- 
munidade, temerosas de eventuais consequências indesejáveis. 
Em 1846, quando Long se preparava para apresentar sua ex- 
periência à comunidade médica, foi noticiada a demonstração 
bem-sucedida de William Thomas Green Morton com éter, no 
Massachusetts General Hospital, Boston, em 16 de outubro da- 
quele ano. 

Em uma época de más condições de higiene, os problemas 
dentários eram disseminados na população. Em 1844, Horace 
Wells, um dentista de Hartford, Connecticut, ao assistir a uma 
apresentação pública do gás hilariante (óxido nitroso), perce- 
beu o potencial do gás como analgésico e combinou para o 
dia seguinte submeter-se a uma extração dentária sob efeito do 
gás. Gardner Q. Colton, que esteve à frente da apresentação, 
forneceu o óxido nitroso e assistiu à extração dentária a que se 
submeteu Horace Wells nas mãos de seu colega John M. Riggs. 
Se, por um lado, Wells não teve sucesso quando fez uma de- 
monstração, em janeiro de 1845, aos médicos em Boston; por 
outro, Colton, nos anos que se seguiram, associou-se a dois ci- 
rurgiões-dentistas e popularizou o uso do óxido nitroso para as 
cirurgias dentárias. A atividade desses profissionais perdurou 
de 1864 até 1897, com a realização de dezenas de milhares de 
extrações dentárias com óxido nitroso a 100%, sem nenhum re- 
lato de óbito.' As misturas de óxido nitroso e oxigênio aparece- 
ram no final do século XIX e a indução anestésica no ambiente 
ambulatorial com óxido nitroso a 100% foi rotina até a década 
de 1970, quando surgiram os equipamentos de anestesia mo- 
dernos que impedem o uso de misturas hipóxicas, aumentando, 
assim, a segurança dos pacientes. 

Ressalte-se que os procedimentos cirúrgicos no século 
XIX eram menos agressivos, a maioria deles realizada no con- 
sultório médico ou na residência do paciente. Essa prática foi 
reforçada com o advento da cocaína e anestesia local ou re- 
gional no final do século. Porém, a própria anestesia permitiu 


que técnicas cirúrgicas mais ambiciosas se desenvolvessem, 
e os hospitais tornaram-se os ambientes mais adequados para 
atender a esses pacientes, de maneira que, no início do século 
XX e nas décadas seguintes, cada vez mais os procedimentos 
passaram a se realizar nesses locais. Os hospitais, na primeira 
metade do século, com a melhoria das qualidades sanitárias e 
antissépticas, eram vistos como os locais mais seguros, com 
melhor fiscalização e controle de qualidade para a realização 
de procedimentos cirúrgicos.” 

Paulatinamente, a anestesia se desenvolveu e foi aprimo- 
rada, sobretudo a partir do momento em que se definiu como 
especialidade médica. Nas décadas de 1920 e 1930, surgiram 
os primeiros programas de pós-graduação em Anestesiolo- 
gia, assim como as disciplinas de Anestesiologia nos currícu- 
los médicos universitários. As associações médicas dos países 
mais desenvolvidos criaram os títulos de especialista em Anes- 
tesiologia. A introdução de programas de ensino e de formação 
de especialistas impulsionou o desenvolvimento da especia- 
lidade como ciência, favorecendo o aprofundamento do co- 
nhecimento da fisiologia e farmacologia da anestesia, promo- 
vendo a sua segurança. O desenvolvimento de equipamentos 
mais avançados de administração e monitoramento da anes- 
tesia, assim como o de melhores agentes anestésicos, melhor 
controle da dor, maior controle das náuseas e vômitos pós-ope- 
ratórios, equipes qualificadas e cuidados perioperatórios mais 
apurados têm contribuído para um nível elevado de qualidade 
e segurança no atendimento a pacientes cirúrgicos que se es- 
tende ao atendimento ambulatorial. Aliados a esses fatores, as 
técnicas cirúrgicas menos invasivas, os fatores econômicos e as 
preferências dos pacientes completam o estímulo para o incre- 
mento na realização de procedimentos ambulatoriais que hoje 
se observa. 

Entre as experiências pioneiras do atendimento cirúrgico 
ambulatorial, merecem menção os trabalhos desenvolvidos 
por James H. Nicoll no Glasgow Hospital for Sick Children, 
e Ralph M. Waters em Sioux City, Iowa. Nicoll foi um cirur- 
gião escocês que, durante 9 anos (1899-1908), realizou apro- 
ximadamente 9 mil procedimentos ambulatoriais ortopédicos e 
de cirurgia geral, dos quais quase metade foi em crianças com 
menos de 3 anos (muitas menores de 1 ano). O anestésico uti- 
lizado foi o clorofórmio, popular para crianças e no trabalho 
de parto em virtude do odor agradável. Nicoll? reconhecia as 
desvantagens da recuperação rotineira no hospital das crian- 
ças (infecção nosocomial) e as vantagens do bom cuidado ma- 
terno em casa. Waters, um clínico que realizava anestesias com 
frequência, foi estimulado por um cirurgião-dentista a criar 
em seu próprio consultório as condições para procedimen- 
tos com anestesia, pois fazê-lo em um hospital gerava maio- 
res custos e transtornos para pacientes e médicos. Em 1919, 
Waters! publicou sua experiência e o sucesso do empreendi- 
mento. Ele usava óxido nitroso. Mais tarde, em 1927, foi con- 
vidado para ser professor na Universidade de Wisconsin, onde 
introduziu a disciplina de Anestesiologia e o primeiro programa 
de especialização em Anestesiologia dos Estados Unidos.’ 

Muitos foram os avanços científicos e tecnológicos que 
favoreceram o aumento dos atendimentos anestésico-cirúrgi- 
cos ambulatoriais. Entre esses avanços destacam-se os agen- 
tes venosos tanto hipnóticos como opioides com propriedades 
farmacocinéticas mais adequadas; agentes inalatórios com eli- 
minação e recuperação mais rápidas; bloqueadores neuromus- 
culares de duração de ação mais curta; e desde há 10 anos, 


a disponibilidade do sugamadex que pode reverter o bloqueio 
neuromuscular do rocurônio a qualquer momento. Para o con- 
trole da dor, foram desenvolvidos anti-inflamatórios não este- 
roides (AINEs) como o cetorolaco para se somar à ação dos 
opioides sem produzir vômitos, sedação e depressão respirató- 
ria. O controle das náuseas e vômitos pós-operatórios (NVPO) 
se faz de forma mais eficaz, profilaticamente e com medica- 
mentos mais efetivos, como os antagonistas do receptor de 
serotonina. 

Os avanços tecnológicos a partir dos anos 1970 introdu- 
zidos na monitorização dos pacientes anestesiados foram, em 
grande parte, responsáveis pela impressionante alteração nos 
resultados de morbimortalidade de causa anestésica nas últi- 
mas décadas. A confiabilidade dos atuais aparelhos de aneste- 
sia, a oximetria de pulso e a capnografia foram fundamentais 
nessa melhoria. Nos anos de 1970, as séries de mortalidade 
anestésico-cirúrgica apontavam para 1 morte relacionada à 
anestesia em 10 mil cirurgias; atualmente há séries com me- 
nos de 1 morte relacionada à anestesia para 200 mil cirurgias. 

A tendência do atendimento ambulatorial de crescer é 
uma realidade. O atendimento ambulatorial do paciente cirúr- 
gico diminui em 60 a 75% os custos totais quando comparado 
ao atendimento hospitalar. Os Estados Unidos lideram esse 
movimento, possivelmente em virtude do tipo de financia- 
mento dos serviços de saúde. Em 2014, 9.942.200 (57,8%) 
pacientes externos de um total de 17.189.800 pacientes cirúr- 
gicos receberam algum tipo de tratamento invasivo em hos- 
pitais daquele país. 

Outro levantamento estatístico de 2012, também nos Es- 
tados Unidos, que incluiu pacientes com procedimentos não 
cirúrgicos, aponta para o número de 28,6 milhões de pacien- 
tes, dos quais 53% dos pacientes receberam tratamento em uni- 
dades ambulatoriais hospitalares e 47% em centros cirúrgicos 
ambulatoriais. Noventa e cinco por cento dos pacientes tiveram 
alta, e 2% ficaram internados.” O aumento do percentual de 
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pacientes externos no intervalo de 1994 a 2012 foi de 57 para 
66% do total dos procedimentos cirúrgicos. 

Os procedimentos mais frequentemente realizados foram 
e, provavelmente, continuam a ser oftalmológicos, excisão de 
cartilagem semilunar do joelho, adenoamigdalectomias, des- 
compressões de nervos periféricos, hérnias inguinais ou femo- 
rais, cirurgias de reparo articular, cirurgias de pele ou mama, 
procedimentos de tendões, músculos e tecidos moles, reparo 
de hérnias umbilicais ou inguinais e colecistectomias (TAB. 69.1). 

Alguns sistemas orgânicos estão mais aptos a sofrer inter- 
venções em âmbito ambulatorial (FIG. 69.1).º 


Legislação 


As diretrizes estabelecidas pelas sociedades de anestesiologia, 
as regulamentações e fiscalizações promovidas pelas agências 
estatais contribuem para o estabelecimento de padrões condig- 
nos de qualidade e segurança. Os cuidados perioperatórios, in- 
cluindo a criteriosa avaliação pré-operatória e os cuidados pós- 
-operatórios, fazem parte das aquisições positivas no âmbito da 
cirurgia ambulatorial. 

Em que pese o breve período que o paciente ambulato- 
rial permanece na instituição, o que poderia dar a falsa ideia 
de um procedimento com menores riscos que um realizado 
com internamento, o grau de controle e segurança das condi- 
ções oferecidas pela instituição provedora do serviço deverá 
ser tão rigoroso quanto nas demais situações. Na verdade, o 
atendimento ambulatorial do paciente cirúrgico poderá acres- 
centar riscos perioperatórios como a descompensação de 
condições clínicas preexistentes ou o surgimento de compli- 
cações que poderiam ser mais bem controladas em um am- 
biente hospitalar com recursos técnicos e de pessoal mais 
abundantes.” A administração do estabelecimento e o corpo 
técnico, incluindo os médicos, devem estar conscientes de 
que os cânones do bom gerenciamento econômico e a cultura 
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Sistema do corpo 


FIGURA 69.1 Cirurgias ambulatoriais versus cirurgias em pacientes hospitalizados conforme o sistema do corpo, 2012. 
Nota: Os sistemas são baseados no software de classificação clínica (Clinical Classificartions Software, CCS) e no software de Clinical Classifications Software for Services and Procedures. 


Fonte: Wier e colaboradores.” 


1161 


1162 


TABELA 69.1 As 25 cirurgias terapéuticas ambulatoriais mais comuns realizadas em ag comunitarios nos Estados Unidos em 2014 







































































Procedimentos no cristalino e para catarata 12,4 1.427.800 1.000 450,1 99,9 
Procedimentos em músculo, tensão e tecidos moles 6,6 755.600 295.300 2382 93,1 71,9 
realizados na sala de cirurgia 

Incisão ou fusão de articulação, destruição de lesão na 53 607.800 147.800 191,6 46,6 80,4 
articulação 

Colecistectomia e exploração de ducto colédoco 5 577.500 372.600 182,1 117,5 60,8 
Excisdo de cartilagem semilunar do joelho 44 509.900 6.900 160,8 2,2 98,7 
Reparo de hérnia inguinal e femoral 3,8 439.100 38.300 138,4 12,1 92 
Reparo de hérnia diafragmática, incisional e umbilical 33 375.200 239.000 118,3 15,3 61,1 
Amigdalectomia e/ou adenoidectomia 3,2 366.500 16.800 115,6 5,3 95,6 
Descompressão de nervo periférico 2,8 323.500 16.300 102 5,1 952 
Procedimentos da pele e mamas realizados na sala de 2,8 322.000 88.100 101,5 27,8 78,5 
operação, incluindo cirurgias plásticas da mama 

Miringotomia 2,7 308.500 8.300 97,3 2,6 97,4 
Lumpectomia, quadrantectomia da mama 2,6 297.600 8.000 93,8 2,5 97,4 
Inserção, revisão, substituição e remoção de marca-passo ou 24 281.100 245.600 88,6 77,4 53,4 
cardioversor/desfibrilador cardiaco 

Procedimentos nos ossos que não envolvem fratura ou 24 277.700 139.800 87,5 441 66,5 
artroplastia 

Histerectomia abdominal e vaginal 2,4 271.200 237.500 85,5 74,9 33 
Excisão parcial de osso 22 253.000 358.900 79,8 1132 413 
Laminectomia, excisáo de disco intervertebral 19 222.000 438.300 70 1382 33,6 
Apendicectomia 18 208.800 238.800 65,8 153 46,6 
Stents vasculares e procedimentos realizados na sala de 18 205.400 1.000.500 648 3154 17 
operação que não sejam de cabeça ou pescoço 

Procedimentos nos testículos, na próstata e no pênis 1,6 189.600 22.100 59,8 7 89,6 
realizados na sala de operação 

Procedimentos vaginais, vulvares e pélvicos femininos 1,6 187.700 74.500 59,2 23,5 71,6 
realizados na sala de operação 

Cirurgia para joanete ou reparo de defeitos nos dedos 1,6 187.200 2.900 59 0,9 98,5 
dos pés 

Procedimentos na boca, no nariz e na garganta realizados na 1,6 178.700 76.400 56,3 24,1 70,1 
sala de operação, excluindo tonsilas e dentes 

Cirurgias plásticas no nariz 15 169.100 14.600 53,3 46 92,1 
Biópsia e excisáo de linfonodos, procedimentos na medula 13 151.100 301.100 47,6 949 33,4 
óssea 























Nota: Foram incluídas apenas cirurgias terapêuticas invasivas realizadas em ambiente ambulatorial hospitalar e reportadas de maneira confiável. Os procedimentos são 
baseados no CCS e no Clinical Classifications Software for Services and Procedures. 

30 número de altas hospitalares foi arredondado para a centena mais próxima. 

* Com base nas estimativas populacionais do Census Bureau dos Estados Unidos. 

CA, cirurgia ambulatorial; CCS, do inglês Clinical Classifications Software; PH, paciente hospitalizado. 





Fonte: Steiner e colaboradores. 


do lucro não se podem sobrepor às exigências de qualidade 
e segurança disponibilizadas a esses clientes. Com o objetivo 
de manter os padrões nos níveis desejados de atendimento, 
a legislação e as especialidades médicas preocupam-se em 
definir ordenamentos estruturais e guiar diretrizes de conduta 
para todos os procedimentos realizados nessa condição. No 
presente momento (2017), está em vigor a Resolução nº 
1.886, de 13 de novembro de 2008 do Conselho Federal de 


Medicina” que normatiza os padrões necessários no atendi- 
mento aos pacientes cirúrgicos ambulatoriais, denominados 
de pacientes com internação de curta permanência (QUADRO 69.1). 

Na Resolução nº 1.802, de 4 de outubro de 2006, o Con- 
selho Federal de Medicina” legisla mais genericamente sobre 
todo ato anestésico (QUADRO 69.2). Essa Resolução deve, portanto, 
ser observada também quando se trata de anestesia em paciente 
em regime ambulatorial. 


QUADRO 69.1 Resolução nº 1.886/2008 do Conselho Federal de Medicina 





NORMAS MÍNIMAS PARA O FUNCIONAMENTO DE CONSULTÓRIOS MÉDICOS E DOS COMPLEXOS 
CIRÚRGICOS PARA PROCEDIMENTOS COM INTERNAÇÃO DE CURTA PERMANÊNCIA 





1. DEFINIÇÕES 

Cirurgias com internação de curta permanência: são todos os procedimentos clinicocirúrgicos (com exceção daqueles que acompanham os partos) que, 
pelo seu porte, dispensam o pernoite do paciente. Eventualmente o pernoite do paciente poderá ocorrer, sendo que o tempo de permanência do paciente no 
estabelecimento não deverá ser superior a 24 horas. 

Anestesias para cirurgias com internação de curta permanência: são todos os procedimentos anestésicos que permitem pronta ou rápida recuperação 
do paciente, sem necessidade de pernoite, exceto em casos eventuais. Os tipos de anestesia que permitem rápida recuperação do paciente são: anestesia 
locorregional, com ou sem sedação, e anestesia geral com fármacos anestésicos de eliminação rápida. 


2. CLASSIFICAÇÃO DOS ESTABELECIMENTOS 
2.1 Os estabelecimentos de saúde que realizam procedimentos clinicocirúrgicos de curta permanência, com ou sem internação, deverão ser classificados em: 
a. Unidade tipo I; 
b. Unidade tipo Il; 
c. Unidade tipo III; 
d. Unidade tipo IV. 


2.1.1 Unidade tipo I 
É o consultório médico, independente de um hospital, destinado à realização de procedimentos clínicos, ou para diagnóstico, sob anestesia local, sem sedação, em 
dose inferior a 3,5 mg/kg de lidocaína (ou dose equipotente de outros anestésicos locais), sem necessidade de internação. 


2.1.2 Unidade tipo Il 

a. Éo estabelecimento de saúde, independente de um hospital, destinado à realização de procedimentos clinicocirúrgicos de pequeno e médio porte, com 
condições para internações de curta permanência, em salas cirúrgicas adequadas a essa finalidade. 

b. Deverá contar com salas de recuperação ou de observação de pacientes. 

c. Realiza cirurgias/procedimentos de pequeno e médio porte, sob anestesia locorregional (com exceção dos bloqueios subaracnóideo e peridural), com ou 
sem sedação. 

d. O pernoite, quando necessário, será feito em hospital de apoio. 

e. Éobrigatório garantir a referência para um hospital de apoio. 


2.1.3 Unidade tipo III 

a. Éo estabelecimento de saúde, independente de um hospital, destinado à realização de procedimentos clinicocirúrgicos, com internação de curta 
permanência, em salas cirúrgicas adequadas a essa finalidade; 

b. Deverá contar com equipamentos de apoio e de infraestrutura adequados para o atendimento do paciente; 

c. Realiza cirurgias de pequeno e médio porte, sob anestesia locorregional, com ou sem sedação, e anestesia geral com agentes anestésicos de eliminação 
rápida; 

d. Corresponde a uma previsão de internação por, no máximo, 24 (vinte e quatro) horas, podendo ocorrer alta antes desse período, a critério médico; 

e. Ainternação prolongada do paciente, quando necessária, deverá ser feita no hospital de apoio; 

f. Estas unidades obrigatoriamente terão de garantir a referência para um hospital de apoio. 


2.1.4 Unidade tipo IV 

a. Unidade anexada a um hospital geral ou especializado, que realiza procedimentos clínicocirúrgicos com internação de curta permanência, em salas 
cirúrgicas da unidade ambulatorial, ou do centro cirúrgico do hospital, e que pode utilizar a estrutura de apoio do hospital (Serviço de Nutrição e Dietética, 
Centro de Esterilização de Material e Lavanderia) e equipamentos de infraestrutura(Central de Gases, Central de Vácuo, Central de Ar Comprimido, Central 
de Ar-Condicionado, Sistema de Coleta de Lixo etc.); 

b. Realiza cirurgias com anestesia locorregional com ou sem sedação e anestesia geral com agentes anestésicos de eliminação rápida; 

c. Não está prevista a internação do paciente nesta Unidade por mais de 24 (vinte e quatro) horas. Nesse caso, a internação ocorrerá no hospital e somente na 
presença de complicações. 
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3. CRITÉRIOS DE SELEÇÃO DOS PACIENTES 
3.1 0s critérios estabelecidos para a seleção destes pacientes são os seguintes: 
a. Estado físico: os pacientes que podem ser submetidos a cirurgia/procedimento com internação de curta permanência são os classificados nas categorias 
ASA I e ASA II da American Society of Anesthesiologists (1962), ou seja: 
ASAI — pacientes sem transtornos orgânicos, fisiológicos, bioquímicos ou psicológicos. A enfermidade que necessita de intervenção é localizada e não 
gera transtornos sistêmicos; 
ASA II — o paciente apresenta pequenos ou moderados transtornos gerais, seja pela enfermidade sob intervenção ou outra (p. ex.: enfermidade cardíaca 
leve, diabetes leve ou moderado, anemia, hipertensão compensada, idades extremas e obesidade). 
b. A extensão e a localização do procedimento a ser realizado permitem o tratamento com internação de curta permanência. 
c. Não há necessidade de procedimentos especializados e controles estritos no pós-operatório. 
d. Nas Unidades tipos Il, Ill e IV, o paciente deverá estar acompanhado de pessoa adulta, lúcida e responsável. 
e. Aceitação, pelo paciente, do tratamento proposto. 
3.2 A cirurgia/procedimento com internação de curta permanência é contraindicada quando: 
a. Os pacientes são portadores de distúrbios orgânicos de certa gravidade, avaliados a critério do médico assistente. 
b. Os procedimentos a serem realizados são extensos. 
c. Há grande risco de sangramento ou outras perdas de volume que necessitem de reposição importante. 
d. Há necessidade de imobilização prolongada no pós-operatório. 
e. Os procedimentos estão associados a dores que exijam a aplicação de narcóticos, com efeito por tempo superior à permanência do paciente no 
estabelecimento. 
3.3 A cirurgia/procedimento deverá ser suspensa se o paciente se apresentar ao serviço sem a companhia de uma pessoa que se responsabilize por acompanhá-lo 
durante todo o tempo da intervenção cirúrgica e no retorno ao lar. 
3.4 A cirurgia/procedimento também deverá ser suspensa se o estabelecimento não apresentar as condições exigidas, por exemplo: falta de luz, de material e 
roupa esterilizada; ausência de pessoal de enfermagem no centro cirúrgico ou outros fatores que possam colocar em risco a segurança do paciente. 


4. RESPONSABILIDADES MÉDICAS 
4.1 A indicação da cirurgia/procedimento com internação de curta permanência no estabelecimento apontado é de inteira responsabilidade do médico 
executante. 
4.2 Toda a investigação pré-operatória/pré-procedimento do paciente (realização de exames laboratoriais, radiológicos, consultas a outros especialistas, etc.) para 
diagnóstico da condição pré-operatória/pré-procedimento do paciente é de responsabilidade do médico e/ou da equipe médica executante. 
4.3 A avaliação pré-operatória/pré-procedimento dos pacientes a serem selecionados para a cirurgia/procedimento de curta permanência exige no mínimo: 
ASAI: história clínica, exame físico e exames complementares; 
ASA II: história clínica, exame físico e exames complementares habituais e especiais, que cada caso requeira. 

4.40 médico deverá orientar o paciente ou o seu acompanhante, por escrito, quanto aos cuidados pré e pós-operatório/procedimento necessários e complicações 
possíveis, bem como a determinação da Unidade para atendimento das eventuais ocorrências. 
4.5 Após a realização da cirurgia/procedimento, o médico anestesiologista é o responsável pela liberação do paciente da sala de cirurgia e da sala de recuperação 
pós-anestésica. A alta do serviço será dada por um dos membros da equipe médica responsável. As condições de alta do paciente serão as estabelecidas pelos 
seguintes parâmetros: 

a. orientação no tempo e espaço; 
estabilidade dos sinais vitais há pelo menos 60 minutos; 
ausência de náusea e vômitos; 
ausência de dificuldade respiratória; 
capacidade de ingerir líquidos; 
capacidade de locomoção como antes, se a cirurgia o permitir; 
sangramento ausente ou mínimo; 
ausência de dor importante; 

i. Sem retenção urinária. 
4.6 A responsabilidade do acompanhamento do paciente, após a realização da cirurgia/procedimento até a alta definitiva, é do médico e/ou da equipe médica que 
realizou a cirurgia/procedimento. 


5. MATERIAL NECESSÁRIO 
5.1 A Unidade tipo I deverá contar com os seguintes materiais: 


a. instrumental para exame clínico e procedimentos de diagnóstico; 
b. dispositivo para iluminação adequada para a atividade; 
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mesa/maca/cadeira adequada para a realização da atividade; 

equipamentos e materiais específicos da especialidade praticada; 

tensiômetro ou esfigmomanômetro; 

equipamento para ausculta cardíaca; 

material de consumo adequadamente esterilizado, de acordo com as normas em vigor; 

material para a coleta de resíduos, conforme norma da ABNT. 

Unidade tipo Il deverá contar com os seguintes materiais: 

instrumental cirúrgico; 

aspirador de secreções; 

conjunto de emergência, equipado com medicação de emergência e material de reanimação cardiorrespiratória; 
fonte de oxigênio; 

dispositivos para iluminação adequada no campo cirúrgico; 

mesa/maca adequada para a realização da cirurgia; 

equipamentos específicos da especialidade praticada (como microscópio cirúrgico, etc.); 

estufa/autoclave para a esterilização de material se necessário; 

dispositivo com chave para a guarda de medicamentos sujeitos a controle especial; 

tensiômetro ou esfigmomanômetro; 

equipamento para ausculta cardíaca; 

armário provido de porta, ou outro dispositivo com proteção, para a guarda de material esterilizado e descartável; 


. mobiliário padrão hospitalar — para o uso de pacientes (somente será permitido esse tipo de mobiliário); 


material de consumo adequadamente esterilizado, de acordo com as normas em vigor; 
material para coleta de resíduos, conforme Norma da ABNT; 

oxímetro de pulso; 

outros equipamentos auxiliares para a atividade da especialidade. 


5.3 0 Complexo Cirúrgico deverá ser organizado com as dependências descritas a seguir, observando-se as exigências mínimas de materiais e equipamentos 
para cada uma. 
5.3.1 As salas cirúrgicas deverão conter os seguintes equipamentos: 


ag rcge c ou mhe ofr eo 
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mesas/macas cirürgicas; 

mesa para instrumental; 

aparelho de anestesia, segundo normas da ABNT; 
conjunto de emergéncia, com desfibrilador; 
aspirador cirúrgico elétrico, móvel; 

dispositivos para iluminação do campo cirúrgico; 
banqueta ajustável, inox; 

balde a chute; 

tensiômetro ou similar; 

equipamento para ausculta cardíaca; 

fontes de gases e vácuo; 

monitor cardíaco; 


. oxímetro de pulso; 


laringoscópio (adulto e infantil), tubos traqueais, guia e pinça condutora de tubos traqueais, cânulas orofaringeas, agulhas e material para bloqueios 
anestésicos; 


instrumental cirúrgico; 


p. material de consumo adequadamente esterilizado, de acordo com as normas em vigor; 


E 


medicamentos (anestésicos, analgésicos e medicações essenciais para utilização imediata, caso haja necessidade de procedimento de manobras de 
recuperação cardiorrespiratória); 
equipamentos e materiais específicos para o procedimento praticado. 


5.3.2 Asala de indução/recuperação anestésica deverá estar equipada com: 


a. 
b. 
C 


cama/maca de recuperação com grade; 
tensiómetro ou similar; 
laringoscópio adulto ou infantil; 
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capnógrafo; 
ventilador pulmonar adulto e infantil; 
aspirador contínuo elétrico; 
estetoscópio; 
fonte de oxigênio e vácuo; 
i. monitor cardíaco; 
j. oxímetro de pulso; 
k. eletrocardiógrafo; 
|. maca hospitalar com grade; 
m. material de consumo; 
n. medicamentos. 
5.4 As Unidades tipo III e IV deverão possuir, no mínimo, todos os materiais e equipamentos relacionados para as Unidades tipo le Il e para o Complexo 
Cirúrgico. 
Observação: Nas Unidades II, III e IV, um conjunto de emergência deverá estar localizado na área de quartos e enfermarias, e estar provido de 
equipamentos exclusivos, diversos daqueles utilizados no Complexo Cirúrgico. 


epa 


6. RECURSOS HUMANOS NECESSÁRIOS 


6.1 As Unidades que realizam procedimentos clínicocirúrgicos de curta permanência, com ou sem internação, deverão contar com profissionais médicos e de 
enfermagem suficientes e qualificados para as atividades propostas. 


6.2 As Unidades do tipo Il, Ill e IV estarão obrigadas a garantir, durante todo o período de permanência do paciente em suas dependências, supervisão continua 
realizada por pessoal de enfermagem e médico capacitado para atendimento de urgências e emergências. 


6.3 Todos os profissionais deverão estar inscritos nos respectivos Conselhos de Fiscalização, conforme determina a legislação em vigor. 


7. ORGANIZAÇÃO 
7.1 As Unidades do tipo Il, Ill e IV, classificadas nestas Normas, deverão possuir: 
a. prontuário do paciente; 
b. registro diário do mapa de todas as cirurgias/procedimentos; 
c. registro da ocorrência das complicações pós-operatórias, ocorridas até a alta da unidade; 
d 


. registro de dados da ocorrência de infecção pós-cirúrgica comunicada à unidade, mantendo estatística mensal de ocorrência de infecção, topografia da 
infecção e o tipo de cirurgia realizada; 


e. registro de uso dos medicamentos de controle especial (entorpecentes e psicotrópicos). 


7.2 0s procedimentos para controle de infecção pós-operatória, incluindo procedimentos de limpeza, esterilização e desinfecção, deverão obedecer às 
determinações do Ministério da Saúde. 


7.3 Os medicamentos sujeitos a controle especial deverão obedecer ao estabelecido na legislação pertinente. 
7.4 Deverão ser estabelecidas rotinas para os serviços de limpeza, de enfermagem e de lavanderia. 
7.5 Os estabelecimentos deverão ser mantidos em perfeitas condições de ordem e limpeza. 


8. FUNCIONAMENTO 

8.1 Os serviços que realizam procedimentos clínicocirúrgicos com internação de curta permanência, classificadas como II, Ill e IV, deverão ter seus projetos de 
construção, reconstrução, adaptação ou reforma aprovados pela autoridade sanitária competente. 

8.2 Os serviços que realizam procedimentos com internação de curta permanência, classificadas como II, III e IV, só poderão funcionar depois de devidamente 
licenciados pela autoridade sanitária competente, com suas especificações definidas. 

8.3 Os estabelecimentos classificadas como II, Ill e IV deverão contar com um responsável técnico, legalmente habilitado e inscrito no Conselho Regional de 
Medicina de sua jurisdição. 

8.4 Os estabelecimentos classificados como Unidades tipos II, III e IV deverão contar com apoio hospitalar, incluindo laboratório, radiologia, banco de sangue 
e outros recursos que venham a ser necessários para tratamento de complicações que porventura ocorram durante a realização de cirurgia/procedimento. 

O hospital deverá estar localizado em distância compatível com o atendimento emergencial ao doente que estará sendo removido. 

8.5 Os estabelecimentos classificados como Unidades tipos Il, III e IV deverão garantir condições para efetuar a remoção de pacientes que necessitem de internação, 
sem agravar suas condições clínicas. 

8.6 Os estabelecimentos que realizam procedimentos clínicocirúrgicos com internação de curta permanência terão prazo de 180 (cento e oitenta) dias para 
atenderem a essas exigências. 


QUADRO 69.2 Resolução CFM nº 1.802/2006 





SOBRE A PRÁTICA DO ATO ANESTÉSICO 





Art. 1º Determinar aos médicos anestesiologistas que: 
| — Antes da realização de qualquer anestesia, exceto nas situações de urgência, é indispensável conhecer, com a devida antecedência, as condições clínicas do 
paciente, cabendo ao médico anestesiologista decidir da conveniência ou não da prática do ato anestésico, de modo soberano e intransferível. 
a) Para os procedimentos eletivos, recomenda-se que a avaliação pré-anestésica seja realizada em consulta médica antes da admissão na unidade hospitalar; 
b) na avaliação pré-anestésica, baseado na condição clínica do paciente e procedimento proposto, o médico anestesiologista solicitará ou não exames 
complementares e/ou avaliação por outros especialistas; 
c) o médico anestesiologista que realizar a avaliação pré-anestésica poderá não ser o mesmo que administrará a anestesia. 
Il — Para conduzir as anestesias gerais ou regionais com segurança, deve o médico anestesiologista manter vigilância permanente a seu paciente. 
III — A documentação mínima dos procedimentos anestésicos deverá incluir obrigatoriamente informações relativas à avaliação e prescrição pré-anestésicas, 
evolução clínica e tratamento intra e pós-anestésico (ANEXO I). 
IV — É ato atentatório à ética médica a realização simultânea de anestesias em pacientes distintos, pelo mesmo profissional. 
V — Para a prática da anestesia, deve o médico anestesiologista avaliar previamente as condições de segurança do ambiente, somente praticando o ato anestésico 
quando asseguradas as condições mínimas para a sua realização. 
Art. 2º É responsabilidade do diretor técnico da instituição assegurar as condições mínimas para a realização da anestesia com segurança. 
Art. 3º Entende-se por condições mínimas de segurança para a prática da anestesia a disponibilidade de: 
| — Monitoração da circulação, incluindo a determinação da pressão arterial e dos batimentos cardíacos, e determinação continua do ritmo cardíaco, incluindo 
cardioscopia; 
Il — Monitoração contínua da oxigenação do sangue arterial, incluindo a oximetria de pulso; 
Ill — Monitoração contínua da ventilação, incluindo os teores de gás carbônico exalados nas seguintes situações: anestesia sob via aérea artificial (como intubação 
traqueal, brônquica ou máscara laríngea) e/ou ventilação artificial e/ou exposição a agentes capazes de desencadear hipertermia maligna. 
IV — Equipamentos (ANEXO II), instrumental e materiais (ANEXO III) e fármacos (ANEXO IV) que permitam a realização de qualquer ato anestésico com segurança, 
bem como a realização de procedimentos de recuperação cardiorrespiratória. 
Art. 4º Após a anestesia, o paciente deve ser removido para a sala de recuperação pós-anestésica (SRPA) ou para o/a centro (unidade) de terapia intensiva (CTI), 
conforme o caso. 
§ 1º Enquanto aguarda a remoção, o paciente deverá permanecer no local onde foi realizado o procedimento anestésico, sob a atenção do médico anestesiologista; 
8 2°0 médico anestesiologista que realizou o procedimento anestésico deverá acompanhar o transporte do paciente para a SRPA e/ou CTI; 
83º A alta da SRPA é de responsabilidade exclusiva do médico anestesiologista; 
8 4º Na SRPA, desde a admissão até o momento da alta, os pacientes permanecerão monitorados quanto: 
a) à circulação, incluindo aferição da pressão arterial e dos batimentos cardíacos e determinação contínua do ritmo cardíaco, por meio da cardioscopia; 
b) à respiração, incluindo determinação contínua da oxigenação do sangue arterial e oximetria de pulso; 
c) ao estado de consciência; 
d) à intensidade da dor. 
Art. 5º Os anexos e as listas de equipamentos, instrumental, materiais e fármacos que obrigatoriamente devem estar disponíveis no ambiente onde se realiza 
qualquer anestesia, e que integram esta resolução, serão periodicamente revisados. 
Parágrafo único — Itens adicionais estão indicados em situações específicas. 
Art. 6º Revogam-se todas as disposições em contrário, em especial a Resolução CFM nº 1.363 publicada em 22 de março de 1993. 
Art. 7º Esta resolução entra em vigor na data de sua publicação. 
Brasília/DF, 04 de outubro de 2006. 


EDSON DE OLIVEIRA ANDRADE LÍVIA BARROS GARÇÃO 
Presidente Secretária-Geral 
ANEXOS 

ANEXO I 


As seguintes fichas fazem parte obrigatória da documentação da anestesia: 
1. Ficha de avaliação pré-anestésica, incluindo: 
a. Identificação do anestesiologista 
Identificação do paciente 
Dados antropométricos 
Antecedentes pessoais e familiares 
Exame físico, incluindo avaliação das vias aéreas 
Diagnóstico cirúrgico e doenças associadas 


means 
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QUADRO 69.2 Resolução CFM nº 1.802/2006 (Continuação) 





SOBRE A PRÁTICA DO ATO ANESTÉSICO 





g. Tratamento (incluindo fármacos de uso atual ou recente) 
h. Jejum pré-operatório 
i. Resultados dos exames complementares eventualmente solicitados e opinião de outros especialistas, se for o caso 


j. Estado físico 


k. Prescrição pré-anestésica 

|. Consentimento informado específico para a anestesia 

Ficha de anestesia, incluindo: 

a. Identificação do(s) anestesiologista(s) responsável(is) e, se for o caso, registro do momento de transferência de responsabilidade durante o 
procedimento 

Identificação do paciente 

Início e término do procedimento 

Técnica de anestesia empregada 

Recursos de monitoração adotados 

Registro da oxigenação, gás carbônico expirado final (nas situações onde foi utilizado), pressão arterial e frequência cardíaca a intervalos não superiores a 
10 minutos 

g. Soluções e fármacos administrados (momento de administração, via e dose) 

h. Intercorrências e eventos adversos associados ou não à anestesia 

Ficha de recuperação pós-anestésica, incluindo: 

a. Identificação do(s) anestesiologista(s) responsável(is) e, se for o caso, registro do momento de transferência de responsabilidade durante o internamento 
na sala de recuperação pós-anestésica 

Identificação do paciente 

Momentos da admissão e da alta 

Recursos de monitoração adotados 

Registro da consciência, pressão arterial, frequência cardíaca, oxigenação, atividade motora e intensidade da dor a intervalos não superiores a 15 minutos. 
Soluções e fármacos administrados (momento de administração, via e dose) 

g. Intercorréncias e eventos adversos associados ou não à anestesia 


means 


means 


ANEXO II 
Equipamentos básicos para a administração da anestesia e suporte cardiorrespiratório: 


1. Em cada sala onde se administra anestesia: secção de fluxo contínuo de gases, sistema respiratório e ventilatório completo e sistema de aspiração. 

2. Na unidade onde se administra anestesia: desfibrilador, marca-passo transcutâneo (incluindo gerador e cabo). 

3. Recomenda-se a monitoração da temperatura e sistemas para aquecimento de pacientes em anestesia pediátrica e geriátrica, bem como em procedimentos 
com duração superior a 2 horas nas demais situações. 

4. Recomenda-se a adoção de sistemas automáticos de infusão para administração contínua de fármacos vasoativos e anestesia intravenosa contínua. 

ANEXO III 

Instrumental e materiais: 

1. Máscaras faciais 

2. Cânulas oronasofaringeas 

3. Máscaras laríngeas 

4. Tubos traqueais e conectores 

5. Seringas, agulhas e cateteres venosos descartáveis 

6. Laringoscópio (cabos e lâminas) 

7. Guia para tubo traqueal e pinça condutora 

8. Dispositivo para cricotireostomia 

9. Seringas, agulhas e cateteres descartáveis específicos para os diversos bloqueios anestésicos neuroaxiais e periféricos 

ANEXO IV 

Fármacos: 

1. Agentes usados em anestesia, incluindo anestésicos locais, hipnoindutores, bloqueadores neuromusculares e seus antagonistas, anestésicos inalatórios e 
dantrolene sódico, opioides e seus antagonistas, antieméticos, analgésicos não opioides, corticosteroides, inibidores H,, efedrina/etilefrina, broncodilatadores, 
gluconato/cloreto de cálcio. 

2. Agentes destinados à ressuscitação cardiopulmonar, incluindo adrenalina, atropina, amiodarona, sulfato de magnésio, dopamina, dobutamina, noradrenalina, 


bicarbonato de sódio, soluções para hidratação e expansores plasmáticos. 


A legislação brasileira veda a possibilidade de realização 
de “sedação consciente” ou níveis mais profundos de sedação 
por profissionais não médicos ou pelo médico que esteja reali- 
zando o procedimento que exige a sedação (QUADRO 69.3). 

O paciente externo tem uma responsabilidade maior sobre 
os próprios cuidados pré e pós-operatórios. Há um fluxo de 
procedimentos do qual o paciente deverá estar ciente e deverá 
cumprir antes e depois do procedimento para que tudo trans- 
corra da maneira mais expectável possível. Com esse objetivo, 


é necessário que o paciente receba esclarecimentos adequados 
sobre todo o processo. Após a definição da necessidade do pro- 
cedimento junto ao médico intervencionista, é conveniente que 
o candidato passe por um processo de avaliação e esclarecimen- 
tos que inclua, de preferência, a participação de enfermeiro, do 
anestesiologista, de um administrativo e de outros profissio- 
nais na eventualidade de serem necessárias consultorias ou ou- 
tras investigações. Um fluxograma sugerido pela International 
Association for Ambulatory Surgery é mostrado na FIGURA 69.2." 
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QUADRO 69.3 Resolução CFM 1.670/2003 





Sedação profunda só pode ser realizada por médicos qualificados e em ambientes que ofereçam condições seguras para sua realização, 
ficando os cuidados do paciente a cargo do médico que não esteja realizando o procedimento que exige sedação. 





O Conselho Federal de Medicina, no uso das atribuições que lhe confere a Lei nº 3.268, de 30 de setembro de 1957, regulamentada pelo Decreto nº 44.045, de 19 de 
julho de 1958, e, 


CONSIDERANDO a importância do ambiente e da qualificação do pessoal envolvido para a realização de procedimentos diagnósticos e terapêuticos sob sedação ou 
anagelsia, com uso de medicamentos para o conforto, alívio da dor e abolição de reflexos indesejáveis; 


CONSIDERANDO o uso de fármacos ou combinações de fármacos que apresentam efeitos sobre o sistema nervoso, cardiovascular e respiratório; 
CONSIDERANDO como prioritária a segurança do paciente durante o procedimento e após sua realização; 


CONSIDERANDO a necessidade de se criar normas que definam os limites de segurança com relação ao ambiente, qualificação do pessoal, responsabilidades por 
equipamentos e drogas disponíveis para o tratamento de intercorrências e efeitos adversos; 


CONSIDERANDO o que dispõem as Resoluções CFM nºs. 1.363/93 e 1.409/94; 
CONSIDERANDO, finalmente, o decidido na Sessão Plenária de 13 de junho de 2003, 


RESOLVE: 


Art.1º — Nos ambientes em que se praticam procedimentos sob “sedação consciente” ou níveis mais profundos de sedação, devem estar disponíveis: 

|. Equipamentos adequados para a manutenção da via aérea permeável, bem como a administração de oxigênio em concentração superior à da atmosfera; 
Il.Medicamentos para tratamento de intercorrências e eventos adversos sobre os sistemas cardiovascular e respiratório; 

IIl.Material para documentação completa do procedimento, devendo ficar registrado o uso das medicações, suas doses e efeitos; 

IV.Documentação com critérios de alta do paciente. 

Parágrafo 1º — Deve-se dar ao paciente e ao acompanhante, verbalmente e por escrito, instruções relativas aos cuidados sobre o período pós-procedimento, bem 
como informações para o atendimento de emergências eventuais. 

Parágrafo 2º — Todos os documentos devem ser assinados pelo médico responsável. 

Art. 2°— 0 médico que realiza o procedimento não pode encarregar-se simultaneamente da administração de sedação profunda/analgesia, devendo isso ficar a 
cargo de outro médico. 

Art. 3* — Todas as unidades que realizarem procedimentos sob sedação profunda devem garantir os meios de transporte e hospitais que disponham de recursos 
para atender a intercorrências graves que porventura possam acontecer. 

Art. 4? — Os anexos le II fazem parte da presente resolução. 

Art. 5º— Esta resolução entra em vigor na data de sua publicação. 

Brasília/DF, 13 de junho de 2003 


EDSON DE OLIVEIRA ANDRADE RUBENS DOS SANTOS SILVA 
Presidente Secretário-Geral 
ANEXO I 


DEFINIÇÃO E NÍVEIS DE SEDAÇÃO 


Sedação é um ato médico realizado mediante a utilização de medicamentos com o objetivo de proporcionar conforto ao paciente para a realização de 
procedimentos médicos ou odontológicos. Sob diferentes aspectos clínicos, pode ser classificada em leve, moderada e profunda, abaixo definidas: 

Sedação Leve é um estado obtido com o uso de medicamentos em que o paciente responde ao comando verbal. A função cognitiva e a coordenação podem estar 
comprometidas. As funções cardiovascular e respiratória não apresentam comprometimento. 

Sedação Moderada/Analgesia ("Sedação Consciente”) é um estado de depressão da consciência, obtido com o uso de medicamentos, no qual o paciente 
responde ao estímulo verbal isolado ou acompanhado de estímulo tátil. Não são necessárias intervenções para manter a via aérea permeável, a ventilação 
espontânea é suficiente e a função cardiovascular geralmente é mantida adequada. 
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QUADRO 69.3 Resolução CFM 1.670/2003 (Continuação) 





Sedação profunda só pode ser realizada por médicos qualificados e em ambientes que ofereçam condições seguras para sua realização, 
ficando os cuidados do paciente a cargo do médico que não esteja realizando o procedimento que exige sedação. 





Sedação Profunda/Analgesia é uma depressão da consciência induzida por medicamentos, e nela o paciente dificilmente é despertado por comandos verbais, 
mas responde a estímulos dolorosos. A ventilação espontânea pode estar comprometida e ser insuficiente. Pode ocorrer a necessidade de assistência para a 
manutenção da via aérea permeável. A função cardiovascular geralmente é mantida. As respostas são individuais. 

Observação importante: As respostas ao uso desses medicamentos são individuais, e os níveis são contínuos, ocorrendo, com frequência, a transição entre eles. 
O médico que prescreve ou administra a medicação deve ter a habilidade de recuperar o paciente deste nível ou mantê-lo e recuperá-lo de um estado de maior 


depressão das funções cardiovascular e respiratória. 
ANEXO II 


EQUIPAMENTOS DE EMERGÊNCIA E REANIMAÇÃO 

Oxigênio e 

Aspirador e Sistema para aspirar secreções 
e Sondas para aspiração 


Manutenção das Vias Aéreas e Máscaras faciais 
e Máscaras laríngeas 
e (ànulas naso e orofaríngeas 
e Tubos endotraqueais 
e Laringoscópio com lâminas 


Monitores e Oxímetro de pulso com alarmes 
e Monitor cardíaco 
e Aparelho para medir pressão arterial 


Equipamentos para e Balão autoinflável (Ambu) 
Reanimação e Medicamentos e Desfibrilador 

e Medicamentos para a reanimação 

e Antagonistas: Naloxone, Flumazenil 


Sistema para fornecimento de oxigénio a 100% 


e Impressos com protocolos para reanimação (tipo ACLS) 





Fonte: Conselho Federal de Medicina." 


No ambiente da cirurgia ambulatorial, o anestesiologista 
pode ocupar duas funções distintas: a de profissional médico 
e a de diretor da Unidade de Cirurgias de Curta Permanência. 
Suas habilitações, treinamento, intensa participação em prati- 
camente todo o processo e o seu envolvimento direto com a 
qualidade e o sucesso do atendimento a esses pacientes o con- 
vertem no possível líder para exercer essas funções. 


Seleção e avaliação dos pacientes 


Cada cirurgia ambulatorial planejada deve ser considerada sob 
as questões clássicas principais: procedimento, fatores do pa- 
ciente, fatores sociais, e possibilidades da instituição. Assim 
como nem todos os procedimentos cirúrgicos são compatíveis 
com a realização em caráter ambulatorial, nem todos os pa- 
cientes estarão em condições de serem atendidos nesse sis- 
tema. Desde a década de 1980, quando se iniciou o crescimento 
do sistema hospital-dia até o presente, ocorreu um desvio pau- 
latino de uma atitude mais conservadora, evitando pacientes 
menos saudáveis, para outra mais ambiciosa, incluindo pa- 
cientes com comorbidades, porém em condições clínicas esta- 
bilizadas. Tradicionalmente, os pacientes considerados aptos a 


submeter-se a procedimentos nesse sistema eram os de estado 
físico ASA I ou II. Já na década de 1990, trabalhos publicados 
mostravam o atendimento de pacientes ASA III, sem acréscimo 
no número de complicações ou da permanência na unidade. 5 
A indicação da International Association for Ambulatory Sur- 
gery é de que o paciente ASA III que receba boa avaliação e 
preparação pré-operatória pode ser tratado com segurança no 
ambiente do hospital-dia." A discussão, agora, centra-se na 
possibilidade de conduzir de forma segura os pacientes ASA 
IV na realização desses procedimentos. Não há uma contrain- 
dicação formal e, com certeza, mais uma vez, a decisão será 
individualizada, levando em consideração a extensão do pro- 
cedimento, a técnica anestésica passível de utilização e a pos- 
sibilidade de dor pós-operatória relevante, além das condições 
próprias da instituição. A prática das instituições ao redor do 
mundo tem mostrado que, em geral, o trabalho se inicia com 
procedimentos menores e pacientes mais saudáveis e, à me- 
dida que a equipe adquire experiência e confiança, estende-se 
o atendimento a procedimentos mais sofisticados e pacientes 
clinicamente mais exigentes. 

As doenças cardíacas, as respiratórias crônicas, o diabe- 
tes melito, a síndrome da apneia/hipopneia obstrutiva do sono 





O cirurgião decide que o paciente 
precisa de uma cirurgia ambulatorial 














Triagem pela enfermeira do ambulatório 
usando questionários e diretrizes do setor 
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Fornecer ao paciente a data da cirurgia, 
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Alta e acompanhamento por telefone 











FIGURA 69.2 Processo típico de avaliação. 


(SAHOS) e a obesidade são condições que requerem avaliação 
individualizada e, habitualmente, não representam contraindi- 
cação, desde que tratadas e estabilizadas. 


Síndrome da apneia/hipopneia obstrutiva do sono 


Os portadores de SAHOS desenvolvem complicagóes car- 
díacas e respiratórias pós-operatórias com mais frequéncia do 
que os demais." Todavia, no ámbito da cirurgia ambulatorial, 
isso não foi confirmado,” e os estudos indicam que esses pa- 
cientes podem passar por intervenções com segurança em re- 
gime de hospital-dia se forem selecionados cuidadosamente e 
receberem apropriado cuidado perioperatório. 

Nesse contexto, o anestesiologista ganha importância na 
medida em que um percentual significativo dos pacientes que 
se apresenta para cirurgia é portador de SAHOS (10-20%) 
e, desses, aproximadamente 81% não têm o diagnóstico for- 
malizado."? O questionário STOP-Bang pode ser usado para 
rastrear essa população (QUADRO 69.4) Os pacientes com escore 
STOP-Bang 0 a 2 podem ser considerados de baixo risco para 


QUADRO 69.4 Questionário de rastreio STOP-Bang 














S Ressonar (Snoring): você ressona alto (como quando fala ou tão 
alto que pode ser ouvido através da porta fechada)? 

T Cansaço (Tired): você frequentemente se sente cansado, fatigado, 
ou sonolento durante o dia? 

0 Observado (Observed): alguém observou você parar de respirar 
durante o sono? 

P Pressão arterial (Blood pressure): você tem ou está sendo tratado 


para pressão arterial alta? 
B IMC (BMI): IMC > 35 kg:m™? 
A Idade (Age): idade > 50 anos? 











N Circunferéncia do pescoco (Neck circunference): circunferéncia do 
pescoco > 40 cm? 





G Género (Gender): masculino? 





Pontuação: O a 2, baixo escore para apneia obstrutiva do sono; 3 a 4, risco intermediário; 
5a8,alto risco. 
IMC, índice de massa corporal. 


SAHOS; 3 a 4, risco intermediário; e 5 a 8, risco alto. A me- 
dida de bicarbonato sérico ajuda a melhorar a especificidade da 
avaliação e, naqueles com alto índice no questionário STOP- 
-Bang, o índice de dessaturação de oxigênio na oximetria no- 
turna pode ser usado para confirmar a SAHOS.* 

Algumas orientações podem ser delineadas especifica- 
mente para os pacientes com SAHOS: evitar pré-medicação; 
no obeso, considerar a possibilidade de manejo difícil da via 
aérea; considerar o uso de antiácidos e inibidores da bomba 
de prótons; nos pacientes com refluxo gastresofágico, evitar 
a depressão respiratória dos opioides; prover analgesia multi- 
modal com AINEs, dipirona, paracetamol, cetamina, gabapen- 
tina, pregabalina, dexmedetomidina, clonidina, dexametasona, 
melatonina, e considerar a anestesia local ou regional quando 
apropriado; evitar agentes de longa duração de ação, prefe- 
rir propofol, remifentanil, desflurano; usar anestesia regional 
como técnica anestésica única; usar capnografia para monitori- 
zação da sedação; evitar obstrução da via aérea no pós-opera- 
tório, verificando a completa reversão do bloqueio neuromus- 
cular, extubando apenas quando completamente consciente e 
cooperativo, evitando a recuperação na posição supina e reas- 
sumindo o uso de pressão positiva na via aérea após a cirurgia.” 
É importante que os pacientes com diagnóstico de SAHOS fa- 
çam uso do aparelho de ventilação não invasiva e que sua ade- 
são ao tratamento seja efetiva. 


Obesidade 


Para os pacientes obesos, havia um limite de peso aceito para os 
procedimentos ambulatoriais — índice de massa corporal (IMC) 
até 30 kg-m^; entretanto, atualmente, pacientes com IMC de 
40 ou 45 kg:m? têm sido submetidos a intervenções com bons 
resultados. Diversos artigos revelaram que a obesidade não 
é um preditor de internações não planejadas, mas os obesos 
estão predispostos quatro vezes mais a desenvolverem com- 
plicações respiratórias. A superobesidade (IMC > 50 kgm”), 


1171 


1172 


TABELA 69.2 Instruções para o paciente sobre administração de insulina injetável pré-operatória ou não 





Esquema de insulina Dia anterior à cirurgia Dia da cirurgia Comentários 
Bomba de insulina Nenhuma alteração Nenhuma alteração Usar as taxas basais de “dia de doença” ou “dormindo”. 
Insulinas de ação longa, sem | Nenhuma alteração 75 a 100% da dose da manhã | Reduzir a dose durante a noite se houver história de 


picos de concentração 


Insulinas de ação 
intermediária 


Nenhuma alteração na dose 
durante o dia 


75% da dose se administrada 


50 a 75% da dose da manhã 


hipoglicemia noturna ou matinal. 


No dia da cirurgia, a dose da manhã de insulina basal pode ser 
administrada na chegada ao setor da cirugia. 





Ver os comentários para insulinas de ação longa. 











durante a noite 
Insulinas de combinação fixa | Nenhuma alteração 50 a 75% da dose da manhã | Lispro-protamina apenas disponíveis em combinação; assim, 
do componente de ação substituir por NPH no dia da cirurgia. 
intermediária Ver os comentários para insulinas de ação longa. 
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NPH, protamina neutra de Hagedorn. 


particularmente com doenças associadas, registrou um maior 
índice de complicações, incluindo morte, tromboembolia ve- 
nosa e prolongamento da estada hospitalar.” A prevalência 
de doença cardíaca nos indivíduos obesos é desconhecida, e 
a avaliação cardíaca do obeso para além da eletrocardiografia 
(ECG) depende da capacidade funcional, da análise dos fato- 
res de riscos cardíacos e da presença ou ausência de potenciais 
sintomas cardiovasculares.” 

Entre os obesos, é importante identificar os portadores da 
SAHOS. Noventa por cento dos obesos sofrem de SAHOS e, 
destes, 11% apresentam a síndrome de hipoventilação por obe- 
sidade (SHO). A SHO caracteriza-se pela combinação de obe- 
sidade, hipercapnia durante vigília (dióxido de carbono arterial 
superior a 45 mmHg) e hipoxemia (pressão parcial arterial de 
70 mmHg no nível do mar) na presença de respiração alterada 
no sono sem outras causas de hipoventilação. Em 90% dos ca- 
sos, a alteração da respiração no sono existente é a SAHOS.* 
A prevalência da SHO é de 8% em pacientes cirúrgicos bari- 
átricos.” Comparados com os pacientes obesos eupneicos, os 
pacientes com SHO têm mais obstrução severa da via aérea 
superior, mecanismos respiratórios prejudicados, impulso res- 
piratório central diminuído e aumentada incidência de hiper- 
tensão pulmonar.” 

A obtenção da via aérea nos pacientes obesos pode impor 
algumas dificuldades adicionais, e o anestesiologista deverá es- 
tar preparado para contorná-las. Uma recente análise multicên- 
trica de 490 mil pacientes encontrou que o IMC maior que 30 
kg:m? é um fator de risco independente para a combinação de 
ventilação com máscara e dificuldade na laringoscopia.” A obe- 
sidade também é preditor de falha na colocação de dispositivo 
supraglótico e de intubação em emergência cirúrgica.” A inci- 
dência de falhas e complicações graves no manejo da via aé- 
rea de obesos é comprovada nos levantamentos realizados pelo 


United Kingdom Fourth National Audit Project e no The ASA 
Closed Claims Analysis." Assim, é imperativo que as institui- 
ções que ofereçam cirurgias ambulatoriais estejam preparadas 
adequadamente para a situação de via aérea difícil, incluindo via 
aérea cirúrgica de emergência. A disponibilidade de equipamen- 
tos de via aérea difícil e treinamento regular dos profissionais 
deve ser assegurada para garantir o estado de prontidão. 


Diabetes melito 


A conduta no paciente diabético no âmbito ambulatorial pro- 
cura evitar a hipoglicemia e manter adequados níveis de gli- 
cemia. Como regra, obtém-se o resultado com a mínima in- 
terrupção da terapia antidiabética, monitoramento frequente 
da glicemia e imediata retomada da dieta oral no pós-opera- 
tório. Não há um esquema específico para esses pacientes e 
o consenso publicado pela Society of Ambulatory Surgery 
(SAMBA) faz algumas considerações genéricas, na falta de 
evidências mais fortes de como conduzir esses casos. Na ava- 
liação pré-operatória, realizar o registro dos níveis glicêmicos 
e da hemoglobina glicosilada (HbA 1c), que fornece uma ideia 
da qualidade do controle glicêmico nos últimos 3 a 4 meses, 
assim como registrar o tratamento instituído, seja com antidia- 
béticos orais ou insulina, doses e horários de administração. A 
American Association of Diabetes sugere que os níveis pré- 
-operatórios de HbAlc sejam menores que 7%, a glicemia de 
Jejum entre 90 e 130 mg:dL” e a glicemia pós-prandial menor 
que 180 mg:dL ',? embora não tenham sido estudados pacien- 
tes ambulatoriais. 

O consenso da SAMBA propõe que os antidiabéticos orais 
sejam mantidos até a véspera e evitados no dia da cirurgia; nos 
pacientes que receberão contraste radiológico ou com insufi- 
ciência renal, a metformina poderá ser suspensa 24 ou 48 horas 


antes do procedimento pelo risco aumentado de acidose lác- 
tica. Oferece, ainda, sugestões de esquemas para os pacientes 
em uso de insulina e medicamentos não insulínicos injetáveis 
(TAB. 69.2). 

A ingesta de água é mantida até 2 horas do procedimento 
e é recomendada a hidratação generosa com 20 a 40 mL-kg”! 
em bólus no início do procedimento, desde que não haja con- 
traindicação. O controle dos níveis glicêmicos é realizado em 
intervalos de 1 ou 2 horas e o tratamento da hiperglicemia pos- 
sivelmente seja melhor com a administração subcutânea de in- 
sulina. A insulina rápida tem ação e duração mais curtas do que 
a insulina regular e é util no paciente externo, pois a hipoglice- 
mia não ocorrerá em período além dos 90 minutos, enquanto 
a ação da insulina regular poderá se prolongar por 3 a 4 horas, 
com a hipoglicemia manifestando-se já no período em que o 
paciente estiver fora da instituição. 


Doenças cardiovasculares 


A avaliação pré-operatória do paciente com doença cardiovas- 
cular no âmbito do hospital-dia pode ser conduzida mediante 
um fluxograma de perguntas e respostas que define os riscos 
envolvidos no procedimento para aquele paciente (FIG. 69.3). Em- 
bora a doença coronariana possa expressar-se pela primeira vez 
e inesperadamente como um evento grave, os fatores de risco 
como hipertensão arterial sistêmica (HAS), tabagismo, idade 
avançada, sexo masculino, hipercolesterolemia e história fa- 
miliar não estão diretamente relacionados com maior risco de 
eventos cardíacos perioperatórios.” Como os procedimentos ci- 
rúrgicos ambulatoriais são, em sua grande maioria, de pequeno 
porte, com risco cardíaco abaixo de 1%, é sugerido avançar 
com o procedimento para aqueles pacientes assintomáticos ou 
com sua doença cardiovascular controlada, que tenham capa- 
cidade funcional razoável, ou seja, que possam realizar qua- 
tro equivalentes metabólicos ou mais, como subir dois lances 
de escada ou caminhar quatro quarteirões em plano horizon- 
tal.^ Portanto, reservam-se a postergação do procedimento e 
encaminhamento ao cardiologista para melhor avaliação das 
condições clínicas aos pacientes que apresentarem condições 
cardíacas instáveis, quais sejam: angina pectoris instável, in- 
suficiência cardíaca aguda, arritmias cardíacas significativas, 
doença valvar cardíaca sintomática e infarto agudo do miocár- 
dio recente (< 30 dias). 

O paciente que apresenta dispneia ou baixa capacidade 
funcional terá sua condição avaliada pelo exame físico em 
busca de ausculta cardíaca alterada (3º bulha) e estertores sub- 
crepitantes nas bases pulmonares, complementada por ecocar- 
diografia. De qualquer forma, não é descartado o encaminha- 
mento ao cardiologista para completar a avaliação e otimizar as 
condições clínicas.” 

Relativamente à HAS, há a recomendação de adiar o pro- 
cedimento quando a hipertensão for severa, isto é, valores de 
tensão arterial sistólica superiores a 200 mmHg ou de tensão 
diastólica superiores a 115 mmHg. 

O paciente cardiopata vem habitualmente usando vários 
medicamentos, e algumas recomendações podem ser feitas. Os 
pacientes em uso de B-bloqueadores (angina, HAS e arritmias) 
devem continuar o uso até o dia da cirurgia. A prescrição pode 
ser feita aos que têm indicação para o uso (cirurgias vasculares 
de alto risco ou elevado escore de risco cardíaco pré-operató- 
rio), porém deverão iniciar a terapêutica de preferência com 


30 dias de antecedência à cirurgia.” Os inibidores da enzima 
conversora da angiotensina (IECAs) e os bloqueadore dos re- 
ceptores da angiotensina (BRAs) serão, preferencialmente, 
suspensos nas 24 horas que antecedem o procedimento. O uso 
desses fármacos no dia da cirurgia correlacionou-se com maior 
incidência de morte, acidente vascular encefálico (AVE), lesão 
miocárdica e hipotensão intraoperatória.” As estatinas podem 
ser mantidas e há estudos apontando benefícios no seu uso pe- 
rioperatório, porém ainda sem conclusões. 

Os agentes antiplaquetários devem ser suspensos 7 a 10 
dias previamente à cirurgia, entretanto os pacientes com stents 
coronarianos são avaliados de acordo com o tempo de coloca- 
ção e o tipo do dispositivo — farmacológico ou não farmacoló- 
gico. Os stents farmacológicos requerem terapia antiplaquetá- 
ria dupla (quase sempre, ácido acetilsalicílico e tienopiridina). 
Os pacientes com stents não farmacológicos não devem ser 
submetidos a procedimentos eletivos nos primeiros 30 dias 
após sua colocação. No caso de stents farmacológicos, a cirur- 
gia eletiva deverá ser postergada por um ano. Quando a cirur- 
gia precisa ser realizada antes desses prazos, a decisão deverá 
contar com a opinião do cardiologista do paciente.** Os riscos 
para esses pacientes são a trombose do stent, infarto do mio- 
cárdio e morte. O sangramento esperado na vigência da terapia 
antiplaquetária deve ser ponderado frente aos riscos da suspen- 
são da terapia. O bridging com heparina não é uma boa opção, 
pois a heparina pode produzir um aumento rebote indesejado 
na função plaquetária.* 

A presença de dispositivos cardíacos eletrônicos implantá- 
veis (DCEIs) pode representar um problema quando se prevê 
a exposição do paciente à interferência eletromagnética (IEM) 
— o uso de eletrocautério — e precauções devem ser tomadas 
antes da intervenção. Os DCEIs incluem vários tipos de dispo- 
sitivos com finalidades diferentes, mas podem ser subdivididos 
em marca-passos, cardioversores desfibriladores implantáveis 
(CDIs) e os ressincronizadores cardíacos. Há aparelhos que 
acumulam funções, de marca-passo e CDI, ou de CDI e res- 
sincronizadores cardíacos. Há também dispositivos para mo- 
nitorização de arritmias cardíacas. Os marca-passos tratam as 
bradiarritmias permanentes, os CDIs tratam as taquiarritmias 
ventriculares mediante cardioversão, e os ressincronizadores 
são utilizados na síndrome da insuficiência cardíaca. 

A IEM pode ser sentida pelos DCEIs como atividade car- 
díaca intrínseca. O marca-passo pode sentir como se o ritmo 
fosse mais elevado, inibindo-se; e o CDI pode sentir como ta- 
quiarritmia e disparar um choque. 

Os DCEIs são equipamentos sofisticados com funções e 
comandos muito variados, dependendo do fabricante, de forma 
que será necessário o registro prévio de suas características e 
as informações do aparelho instalado no paciente. O manejo 
do paciente com DCEI deve ser individualizado quanto ao pa- 
ciente, tipo de DCEI e procedimento que será realizado. O mé- 
dico ou equipe responsável pelo acompanhamento do DCEI 
deve ser contatado e informado do procedimento e risco de uso 
de IEM e a ele deve ser solicitada uma prescrição de manejo 
perioperatório com relação ao DCEI.” Uma prescrição origi- 
nada de um técnico ligado à indústria do equipamento não é 
apropriada. 

A equipe responsável pelo DCEI dará as seguintes infor- 
mações: tipo de dispositivo (marca-passo, CDI), indicações 
para o dispositivo; programação (modo, frequência, frequência 


1173 


1174 








Cirurgia de alto risco necessária? 








Cirurgia de baixo risco? 








Condição cardíaca instável? 











Questões preliminares 


>| Cirurgia? 








Encaminhar ao cardiologista? 
Revascularização urgente 























Avaliar a capacidade funcional 








ee O m 








Boa 
(> 4 METs) 








Ruim ou desconhecida 
(x 4 METs) 











ee 








Cirurgia de risco 
intermediário 





Cirurgia de alto risco 














Fatores de risco? 


Ts 














<2 23 











$ 


Considerar testes não invasivos 
(TAC de perfusão miocárdica, ecocardiografia 
de esforço com dobutamina) 


ee y 


Sem isquemia ou isquemia 
leve/moderada 


EN i 














Isquemia extensa 























Melhorar as condições clínicas do paciente 


Considerar revascularização 

















i 





J i 


Cirurgia | 














Resumo da abordagem em etapas da avaliação de risco cardiovascular pré-operatória 


FIGURA 69.3 Avaliação pré-operatória do paciente com doença cardiovascular no âmbito do hospital-dia. 


MET, equivalente metabólico; TAC, terapia anticoagulante. 
Fonte: Hofer e colaboradores." 


de resposta, frequência cardíaca para liberação do choque); se 
o paciente é dependente do marca-passo e qual é o ritmo de 
base; resposta ao magneto; se as funções do CDI serão reassu- 
midas automaticamente quando o magneto for retirado; qual a 
melhor posição para aquele magneto.” 

A FIGURA 69.4 apresenta um fluxograma orientador para 
o manejo de pacientes com DCEI candidatos à cirurgia 
eletiva.” 

A Sociedade Brasileira de Cardiologia recomendou que, 
quando usado o eletrocautério, devem-se buscar alternati- 
vas como o uso de bisturi ultrassônico. Não sendo possível, o 
eletrocautério bipolar deverá ter preferência sobre o unipolar 


(com eletrodo de placa indiferente). No portador de DCEI, o 
uso do eletrocautério deve ser feito com o paciente monito- 
rizado (ECG) e, preferencialmente, com programação assin- 
crona, com frequência de estimulação superior à própria do pa- 
ciente. A utilização do ima fica restrita apenas aos geradores 
que desativam o circuito de sensibilidade sob efeito magné- 
tico, com bateria em boa condição de funcionamento, e que 
não ativem mecanismos de diagnóstico, como a busca de li- 
miar de estimulação e registro de eletrograma intracavitário. 
Alguns geradores abrem o circuito de telemetria sob influência 
magnética, possibilitando o aparecimento de reprogramações 
espúrias. O local da placa indiferente deve ser o mais distante 
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NÁO 
Nenhuma ação é necessária. 
Agendar verificação do dispositivo antes da cirurgia, 
Monitor cardíaco pois ele pode ter registrado uma arritmia automatica- 
mente; encaminhar os resultados e informar qualquer 
anormalidade ao anestesiologista. 
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A clinica de CDI/marca-passo deve aconselhar a respeito do procedimento para 
desativar e reativar o dispositivo.* 

O CDI será desativado na sala de anestesia no dia da cirurgia — o anestesiologista 
deve contatar o fisiologista com 10 a 15 minutos de antecedência. O paciente deve 
ser monitorado durante a desativação. Após o procedimento, contatar o fisiologis- 
ta para reativar o CDI antes de enviar o paciente para a recuperação. 

*Dê preferência, um fisiologista deve estar disponível para fazer isso, mas 
posicionar um imá sobre o dispositivo pode ser adequado, de acordo com as 
diretrizes locais. 














Marca-passo 








Averificação do dispositivo após o procedimento não é necessária a não ser que 
a diatermia tenha sido aplicada diretamente nos fios do marca-passo ou no 
gerador, ou que se tenha notado funcionamento irregular do dispositivo 
durante a cirurgia. 





FIGURA 69.4 Exemplo de fluxograma perioperatório para pacientes com dispositivo cardíaco: cirurgia eletiva. 
CDI, cardioversor desfibrilador implantável; IAC, Intersocietal Accreditation Commission, TRC, terapia de ressincronização cardíaca. 


possível do sistema (gerador e cabos-eletrodos) e o mais pró- 
ximo possível da lâmina, de tal forma que a alça elétrica (pla- 
cabisturi) não passe sobre o sistema. A aplicação do bisturi 
deve ser intermitente, em pulsos de curta duração. Sistemas de 
sensibilidade unipolar apresentam maior probabilidade de in- 
terferências. Nos portadores de CDI, deve-se desativar os me- 
canismos antitaquicardia.” 

O uso de um magneto sobre os DCEIs pode produzir res- 
postas variadas. Quando posicionado sobre o marca-passo, de- 
sencadeara, geralmente, um ritmo fixo (assincrono) que pode 
ser útil em ocasiões raras, quando o marca-passo é inibido pela 
diatermia. Entretanto, é um ritmo que pode ser arritmogênico 


(fenómeno “R em T"). O magneto posicionado sobre o CDI age 
inibindo o disparo do choque, sem interferir nas outras funções 
do equipamento e pode ser útil quando não houve desativação 
prévia ao procedimento dessa função do CDI. O magneto age 
sobre os DCEIs durante o período que está adequadamente po- 
sicionado sobre ele, permitindo que retorne à sua função prees- 
tabelecida quando retirado. 

Pode-se afirmar genericamente que, quando há o uso de 
eletrocautério, deve-se desativar previamente a função antita- 
quicardia do CDI, reativá-la imediatamente após o término e 
monitorar cuidadosamente a função do marca-passo durante o 
procedimento (inibição). 
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Crianças 


A criança que necessita de sedação ou anestesia em regime am- 
bulatorial deve ser avaliada levando-se em consideração alguns 
aspectos especiais. Além de suas condições médicas pregressas 
e medicações em uso, de sua idade e peso, devem ser pesquisa- 
das condições como respiração ruidosa noturna, alergias, his- 
tória familiar de complicações anestésicas, história pessoal ou 
familiar de discrasia sanguínea, história da gravidez (prematu- 
ridade < 37 semanas e idade pós-gestacional < 60 semanas); e, 
no exame físico, os sinais vitais, a ausculta cardiopulmonar e 
avaliação da via aérea. Revisão das análises, se for o caso, e so- 
bretudo conversar, esclarecer questões e estabelecer uma rela- 
ção de confiança com os pais e a criança. É oportuno oferecer a 
possibilidade de discutir a técnica que poderá ser utilizada por 
ocasião do procedimento (QUADRO 69.5). 

As recomendações da ASA para o jejum pré-operatório das 
crianças para sedação em regime ambulatorial são as mesmas 
para cirurgias com internamento, ou sejam, nada por via oral 
(VO) nas 2 horas antecedentes, líquidos sem resíduos até 2 horas 
antes, leite materno até 4 horas e sólidos sem gorduras ou formu- 
lação infantil até 6 horas antes. A pré-medicação das crianças em 
ambulatório é, muitas vezes, omitida, pois as medicações ansio- 
líticas têm meia-vida prolongada e podem interferir no processo 
de alta após o procedimento. Algumas alternativas não farmaco- 
lógicas têm sido utilizadas com sucesso no objetivo de distrair 
a criança e criar um ambiente amistoso, como o uso de tablets 
com jogos ou desenhos animados; profissionais animadores, pa- 
lhaços ou mágicos; técnicas de humor e de distração verbal e 
presença dos pais na sala de indução anestésica.” 


QUADRO 69.5 Componentes da avaliação pré-anestésica da criança em 
ambulatório 





Dados demográficos: nome, idade, peso e gênero 
História médica pregressa 


e comorbidades, incluindo história de ronco sugestiva de apneia 
obstrutiva do sono 


e condições clínicas agudas 
e anestesias ou sedações prévias 
Alergias 
Medicações em uso 
História familiar de complicações anestésicas 
Estado do jejum 
Uso de tabaco ou droga ilícita 
Urgência do procedimento 
História da gestação 
Exame físico 
e sinais vitais de base, incluindo oximetria de pulso 
e exame da via aérea 
e exame cardiopulmonar 
Exame laboratorial, se apropriado 
Registro sumário, incluindo estado físico da ASA 
e Planejamento 
e Riscos discutidos e consentimento informado obtido 





Fonte: Adaptado de Tobias. 


As crianças com infecção das vias aéreas superiores 
(IVAS) exigem uma seleção cuidadosa já que, nessa condição, 
complicações respiratórias graves podem se desenvolver.“ En- 
tre os fatores relacionados ao paciente, deve-se considerar o 
tempo da infecção, a gravidade da doença e a existência de 
patologia pulmonar subjacente. A infecção em curso ou pre- 
sente há 2 semanas está associada a maiores riscos de com- 
plicagóes.94 A espera de 4 semanas parece ser um tempo ade- 
quado para a realização do procedimento, embora estudos em 
laboratório sugiram que a reatividade das vias aéreas possa 
permanecer alterada por mais tempo.” Os sinais e sintomas de 
secreção purulenta, tosse produtiva, febre acima de 37,8 °C e 
sintomas sistêmicos, como letargia e pouco apetite, constituem 
riscos maiores para complicações respiratórias. As crianças 
com asma ou doença pulmonar crônica associada à prematuri- 
dade também apresentam maiores probabilidades de intercor- 
rências respiratórias relacionadas à anestesia.® Enquanto é re- 
lativamente fácil decidir por postergar a cirurgia em criança 
com sintomas exuberantes de IVAS, já requer mais atenção a 
criança com sintomas moderados ou que tenham tido IVAS nos 
últimos 14 dias. Nesses casos, outros fatores deverão ser consi- 
derados: história de asma, uso de intubação traqueal, secreções 
abundantes, congestão nasal, pais tabagistas, cirurgia na via aé- 
rea e história de prematuridade.”® A possibilidade de evitar a 
intubação traqueal favorece a realização da cirurgia, pois o uso 
de máscara laríngea e, mais ainda, o de máscara facial dimi- 
nui a incidência de complicações relacionadas à via aérea.$9 
As cirurgias nas vias aéreas predispõem aos problemas respi- 
ratórios perioperatórios, mas as cirurgias de adenoides, devido 
à curta duração e à menor invasividade, e as miringotomias, 
por não interferirem nas vias aéreas, são consideradas de me- 
nor risco para intercorrências.” As crianças portadoras de 
SAHOS com índice de episódios de hipopneia/apneia maior 
que 10 por hora ou saturação da hemoglobina menor que 80% 
submetidas a amigdalectomias podem requerer atendimento 
médico de urgência nas primeiras 24 horas pós-operatórias, 
devendo, portanto, ficar internadas na instituição.” As crian- 
ças com SAHOS, possivelmente, têm maior sensibilidade aos 
opioides, o que acarreta outro tipo de cuidado.” 


Teste de gravidez 


Outra questão a ser levada em consideração na avaliação pré- 
-anestésica diz respeito à possibilidade de gravidez nas pacien- 
tes em idade reprodutiva. Embora não haja dados definitivos 
sobre a possibilidade de interferência no processo gestacio- 
nal ou na saúde e desenvolvimento do feto, nessas pacientes 
é aconselhável a realização de um teste de gravidez; em caso 
positivo, deve-se postergar o procedimento quando ele pode 
esperar para ser realizado. 


Técnicas anestésicas 
Sedação 


Alguns procedimentos são realizados em ambulatório com 
anestesia tópica ou infiltrativa e não necessitam de medica- 
mentos sedativos ou requerem apenas pequenas doses; entre- 
tanto, por questões de segurança, têm o acompanhamento do 
anestesiologista. Alguns procedimentos, como as cirurgias de 
catarata, realizados em pacientes idosos, que são geralmente 
tranquilos, e em que a anestesia tópica na maioria das vezes é 


suficiente, sem queixas por parte do paciente. Muitos procedi- 
mentos em ambulatório podem ser realizados apenas com seda- 
ção, ou em associação com a anestesia infiltrativa, ou anestesia 
regional e neuroaxial. O grau de sedação almejado, geralmente 
dependerá do grau de desconforto causado pelo procedimento 
e pelas características e preferências do paciente. A transição 
entre um grau e outro de sedação ocorre muito rapidamente, 
muitas vezes sendo necessária a intervenção do anestesiolo- 
gista para garantir a permeabilidade da via aérea (TAB. 69.3). Vá- 
rias entidades médicas e órgãos estatais nos diversos países 
indicam a necessidade da presença do anestesiologista para a 
realização de sedação. É necessária experiência para avaliar o 
grau de profundidade da sedação ou saber qual dose será a mais 
adequada para o paciente em determinado momento. 

A escolha do(s) medicamento(s) a ser(em) utilizado(s) es- 
tará relacionada com o nível de ansiedade prévia ou descon- 
forto provocado, com a presença de dor e sua intensidade, e o 
tempo do procedimento. 

Tendo em conta esses fatores, a preferência entre os hip- 
nóticos tem recaído sobre o propofol ou o midazolam em pe- 
quenas doses. O propofol tem um efeito hipnótico mais pro- 
nunciado e previsível, com mais rápida recuperação ao estado 
vigil do que o midazolam. O midazolam tem sido mais utili- 
zado nos procedimentos longos, geralmente acompanhando os 
bloqueios nervosos periféricos e anestesias neuroaxiais. O pro- 
pofol enseja recuperação mais rápida após injeção única e tem 
pronunciado efeito antiemético, tornando-se o medicamento de 
escolha para os pacientes-dia. A dose que induz sedação pro- 
funda produz depressão respiratória e algum grau de hipoten- 
são aterial, exigindo cuidados específicos.” Os pacientes ido- 
sos devem receber doses menores e mais lentas em razão das 
repercussões mais intensas. A escolha da administração em bó- 
lus ou em infusão contínua depende mais da experiência e pre- 
ferência do profissional. Quando há a necessidade de associar 
um analgésico potente, é comum o uso de remifentanil pelas 
características farmacocinéticas, ou pequenas doses de fenta- 
nil, sufentanil ou alfentanil. Em procedimentos ambulatoriais, 
o uso de opioides pode não ser o ideal, pois eles aumentam 
consideravelmente a incidência de náuseas e vômitos na recu- 
peração anestésica. Como opções, há a dexmedetomidina, que 
tem uma indução-padrão de 8 a 10 minutos e recuperação mais 
lenta do que o propofol; e a cetamina, que tem duração mais 
prolongada e pode desfavorecer o processo de alta.” 





TABELA 69.3 Escala de sedação de Ramsay modificada 




















Escore de 
Resposta clínica sedação 
Paralisado, inapto para ser avaliado 0 
Acordado 1 
Levemente sedado 2 
Moderadamente sedado, atende a comandos simples 3 
Profundamente sedado, responde a estímulos não dolorosos | 4 
Profundamente sedado, responde somente a estímulos dolorosos | 5 
Profundamente sedado, não responde a estímulos dolorosos | 6 





Fonte: Adaptada de Barr e colaboradores.” 


Anestesia geral 


Utilizada no paciente externo quando é necessário o controle 
da via aérea, seja em virtude da depressão respiratória produ- 
zida pela profundidade da anestesia, seja em virtude do rela- 
xamento muscular necessário para a cirurgia, ou ainda nos pa- 
cientes não cooperativos. O objetivo é a rápida recuperação do 
paciente, sem dor e sem náuseas e vômitos. Os regimes anes- 
tésicos utilizados mais frequentemente envolvem anestésicos 
gerais inalatórios e venosos de curta duração. Uma recente re- 
visão sistemática publicada pela Cochrane, avaliando 11 en- 
saios controlados e randomizados publicados sobre diferentes 
regimes anestésicos para colecistectomias videolaparoscópicas 
em hospital-dia, não encontrou diferença na incidência de per- 
manência inesperada na instituição para nenhum dos regimes 
usados.” Entre os anestésicos comparados, houve propofol, se- 
voflurano, desflurano, fentanil, remifentanil, sufentanil e es- 
molol, que é um B-bloqueador. Também não encontrou dife- 
rença na presença de dor pós-operatória com o uso de cetamina 
na indução ou no final da cirurgia. 

Entre os inalatórios, a preferência é por sevoflurano e des- 
flurano, esse último com recuperação mais rápida. O óxido ni- 
troso tem sido utilizado cada vez menos, particularmente neste 
contexto, pois aumenta a incidência de NVPO. Os opioides de 
curta duração continuam a ser usados, mas tendem a ser substi- 
tuídos, talvez pela dexmedetomidina, pois, assim como o óxido 
nitroso, aumentam a incidência de NVPO. 

Uma revisão sistemática e metanálise comparando as dife- 
renças entre o uso de sevoflurano ou desflurano e propofol para 
manutenção de anestesia em crianças em regime ambulatorial 
não evidenciou diferenças na permanência hospitalar não pla- 
nejada, mas observou maior incidência de NVPO no uso dos 
agentes inalatórios (29,2% vs. 13,8%; p < 0,001). A outra di- 
ferença encontrada foi o custo aumentado da anestesia quando 
usado o propofol.” 

O remifentanil é o opioide de escolha no ambiente do hos- 
pital-dia, entretanto a hiperalgesia induzida por opioide (HIO) 
tem sido relacionada a seu uso. Uma revisão sistemática de 2014 
encontrou 35 artigos relacionados ao tema, sendo que 16 estudos 
relataram desfechos que corroboram a tese da HIO e 6 refutaram 
a tese. Os outros 22 artigos focaram na prevenção da HIO. Os 
resultados são conflitantes e, quando os estudos avaliam a in- 
tensidade da dor, tendem a encontrar hiperalgesia, enquanto os 
estudos que avaliam o consumo de opioide no tratamento da dor 
tendem a não encontrar diferenças. A conclusão dos revisores é 
de que o remifentanil pode induzir a um grau de HIO, mas não 
acreditam que atinja um nível de significância que necessite pre- 
venção. Se houver uma preocupação significativa com o desen- 
volvimento de HIO, sugerem usar a menor dose efetiva possível 
de remifentanil como estratégia de prevenção primária. 

Uma das preocupações sempre presentes quando se mi- 
nistra a anestesia geral é a obtenção da via aérea segura. Os 
pacientes com possível via aérea difícil devem ser identifi- 
cados previamente à indução anestésica, e o anestesiologista 
deve planejar uma estratégia definida. A avaliação da via aérea 
compreende o uso da escala de Mallampati, da distância tireo- 
mentoniana, da circunferência do pescoço, da abertura da boca 
(distância interincisivos), da presença de retrognatismo mandi- 
bular, a presença de dentes, a extensibilidade do pescoço, en- 
tre outros. Se houver dúvidas quanto à facilidade da intubação 
traqueal, pode-se repensar a técnica anestésica ou fazer uma 
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tentativa de intubação após 3 minutos de oxigênio a 100% com 
opioide de curta duração, propofol e succinilcolina. Pode-se 
usar rocurônio, se houver disponibilidade de sugamadex e não 
houver preocupação com os custos. Ou ainda, usar a fibrosco- 
pia com o paciente em ventilação espontânea. 

Nos pacientes com relaxamento muscular, o uso de an- 
ticolinesterásicos para a reversão do bloqueio neuromuscular 
associa-se à maior ocorrência de NVPO, um inconveniente que 
pode ser evitado com o uso de sugamadex. 

As crianças em hospital-dia podem requerer sedação ou 
anestesia geral, dependendo da profundidade do plano anesté- 
sico necessário para a realização do procedimento ou quando 
o controle da via aérea requer dispositivo invasivo como más- 
cara laríngea ou intubação traqueal. Como norma, em crianças 
menores de 4 anos, a sedação ou anestesia são induzidas com 
sevoflurano acompanhado ou não por óxido nitroso; após a in- 
dução, procede-se à punção venosa periférica. A manutenção 
da sedação poderá ser feita com sevoflurano ou com agentes 
venosos, frequentemnte o propofol. A sedação com agente ina- 
latório acarreta, muitas vezes, um grau de poluição ambiental 
inaceitável, por isso é evitada quase sempre, além de exigir 
maior cuidado com a permeabilidade da via aérea. A sedação 
com propofol, em princípio, não requer dispositivo para man- 
ter a permeabilidade da via aérea e, se for necessário máscara 
laríngea ou intubação traqueal, é comum considerar-se como 
anestesia geral.” Muitas vezes, é difícil avaliar o grau de seda- 
ção nas crianças que recebem propofol em infusão contínua e, 
nesse caso, a monitorização com o índice biespectral pode ser 
valiosa." Nas crianças menores, em geral a intubação traqueal 
é obtida sem a necessidade de bloqueador neuromuscular, en- 
tretanto, se for necessário e em crianças maiores, pode-se usar 
bloqueadores de curta duração de ação, como a succinilcolina 
ou atracúrio e rocurônio em doses baixas, levando em conside- 
ração o tempo do procedimento. A reversão do bloqueio com 
anticolinesterásicos pode provocar NVPO e interferir na alta 
da instituição. O bloqueio neuromuscular residual produz alte- 
rações visuais (diplopia) e dificuldade de deglutição, portanto 
deve ser pesquisado e evitado. 


Anestesia neuroaxial 


Os últimos anos assistiram ao ressurgimento de antigos anes- 
tésicos locais, particularmente no âmbito da cirurgia ambula- 
torial. A articaina, a clorprocaina e a prilocaína haviam ficado 
restritas ao uso em odontologia, principalmente porque a lido- 
caína e a bupivacaina ofereciam anestesias neuroaxiais confi- 
áveis, de maior duração.” Até a década de 1990, acreditava- 
-se que a deambulação precoce após raquianestesia favoreceria 
o aparecimento de cefaleia, no entanto estudos demonstraram 
que não há relação entre levantar-se do leito e cefaleia pós-ra- 
que. Essa constatação e o aparecimento no mercado de agulhas 
de fino calibre e pontas menos traumáticas deram margem a 
um importante crescimento do uso da anestesia subaracnóidea 
também no hospital-dia.”* 

Com a expansão do atendimento cirúrgico do paciente ex- 
terno, surgiram, já na primeira década do século, os primeiros 
trabalhos com anestésicos de ação mais curta em raquianes- 
tesia para esses pacientes. No Brasil, esses anestésicos não 
estão disponíveis para uso subaracnóideo, e, desde que a li- 
docaína foi relacionada a uma elevada incidência de sintomas 
neurológicos transitórios, a bupivacaina tornou-se o anestésico 


de eleição para uso subaracnóideo no nosso país.9? Entretanto, 
a bupivacaína tem uma duração de ação inadequada para utili- 
zação em pacientes de curta permanência; quando se diminui a 
dose com o objetivo de acelerar a recuperação, a qualidade da 
anestesia frequentemente fica prejudicada.” 

Embora a clorprocaina não esteja completamente livre da 
possibilidade de produzir lesão neurológica, a incidência desse 
tipo de complicação parece ser bastante rara.""” 

Quando comparada à lidocaina, à articaina, à prilocaína e 
à bupivacaina de baixa dose, a clorprocaina leva vantagem no 
tempo de recuperação, guardando a mesma efetividade das de- 
mais.”™ Pode-se usar clorprocaína para cirurgias de ultracurta 
duração. A TABELA 69.4 apresenta as doses sugeridas de clorproca- 
ína para os tempos cirúrgicos necessários.” 

Diferentemente do Brasil e dos Estados Unidos, a clorpro- 
caína e a prilocaina são comercializadas para uso intratecal na 
Europa. 

A adição de fentanil à solução anestésica pode permitir 
a diminuição da dose do anestésico local sem perder a quali- 
dade da anestesia. Seu efeito colateral indesejável é o prurido, 
que se manifesta mesmo em doses baixas como 10 ug e pode 
ser bastante fequente e intenso com doses de 25 ug. Outros 
adjuvantes podem ser usados para acelerar, intensificar ou pro- 
longar a anestesia subaracnóidea, mas nào tém o uso intratecal 
formalmente liberado e nào serão abordados neste capitulo.” 

Quando utilizados anestésicos locais no regime ambula- 
torial, o efeito colateral da anestesia intratecal que mais fre- 
quentemente interfere na alta é a retenção urinária. Parece que 
a retencáo urinária pós-operatória se relaciona ordinariamente 
a condições clínicas ja relacionadas à retenção urinária, como 
hiperplasia benigna da próstata e idade avançada.” Possivel- 
mente, os pacientes com baixo risco para desenvolver reten- 
ção urinária não estão mais predispostos a desenvolvé-la após 
anestesia subaracnóidea do que quando recebem anestesia ge- 
ral.27º Para evitar esse problema, sugere-se utilizar bupivaca- 
ina até 6 mg e restringir a hidratação entre 750 e 1.000 mL de 
solução cristaloide no intraoperatório. A retenção urinária não 
tem sido apontada com o uso de clorprocaina.'” 

Tem sido utilizado o posicionamento do paciente para ob- 
ter um bloqueio anestésico mais localizado e, assim, diminuir a 
dose do anestésico local. É difícil obter-se anestesia unilateral 
com bupivacaína hiperbárica 8 mg, entretanto, Kim e colabora- 
dores conseguiram o objetivo mantendo o paciente em posição 
lateral com as pernas e coxas fletidas durante 15 minutos." É 
possível obter-se o mesmo resultado com uma latência menor 
com anestésicos de curta duração. 


TABELA 69.4 Recomendações para escolha da dose de clorprocaína 
(sem aditivos) em anestesia subaracnóidea em relação à duração esperada 
do bloqueio 


Duração esperada de bloqueio 








Clorprocaína (mg) cirúrgico efetivo (minutos) 
30 40 a 60 
40 a 45 45a75 
60 60 a 90 








Fonte: Goldblum e Atchabahian.” 


A anestesia subaracnóidea com anestésicos de curta dura- 
ção permite a alta em tempo comparável ao da anestesia geral 
e está associada a escores de dor reduzidos e à diminuição da 
necessidade de analgésicos na unidade de cuidados pós-anes- 
tésicos'”™ (TAB. 69.5). 

A anestesia peridural pode ser útil nos casos cirúrgicos 
ambulatoriais mais demorados ou em situações em que a dura- 
ção não seja previsível. A técnica peridural tem sido usada em 
hospital-dia envolvendo cirurgias de membros inferiores, cor- 
reções de hérnias e laparoscopias de abdômen baixo.'5"" Entre- 
tanto, o tempo de ocupação da sala de cirurgia, a recuperação 
da anestesia e tempo de alta, a necessidade de demonstrar a 
capacidade de urinar, dor lombossacra, entre outras desvanta- 
gens tornam-na uma técnica de exceção. A anestesia combi- 
nada raquiperidural oferece a vantagem de prolongar o tempo 
da anestesia, conforme a necessidade, e tem sido utilizada!” 
com frequência crescente. 


Bloqueios de nervos periféricos 


Têm sido empregados no regime de cirurgia ambulatorial como 
técnica isolada ou como técnica analgésica adjuvante. Os bene- 
fícios em ambulatório incluem redução da dor pós-operatória, 
da necessidade de opioide, das NVPO e, possivelmente, dimi- 
nuição do tempo de recuperação funcional. 

O uso de ultrassonografia na realização dos bloqueios tem 
melhorado significativamente a eficiência e o sucesso da téc- 
nica e contribuído para o aumento da utilização dessas técnicas 
no ambiente do hospital-dia. O uso da ultrassonografia pode 
diminuir o risco de toxicidade sistêmica do anestésico local" 
(QUADRO 69.6). 

Quando são empregados anestésicos locais de longa du- 
ração, como bupicaína 0,5% ou ropivacaina 0,5 a 0,75%, em 
dose única, obtém-se uma analgesia pós-operatória de 12 a 24 
horas (QUADRO 69.7). Entretanto, em virtude das maiores doses uti- 
lizadas, aumenta consideravelmente a probabilidade de toxici- 
dade sistêmica ou de bloqueios motores e sensitivos residuais 


QUADRO 69.6 Vantagens do uso de ultrassonografia em bloqueios de 
nervos periféricos 





e Sucesso de bloqueio aumentado (anestesia cirúrgica) para bloqueios 
específicos: bloqueios do plexo braquial e bloqueios do nervo ciático 
plopíteo para cirurgias no pé 

e Qualidade do bloqueio aumentada 


e Índice de sucesso aumentado para colocação de cateter contínuo em 
nervo periférico 


e Tempo de procedimento diminuído 

e Número de punções de agulha diminuído 

e Número de punções vasculares não intencionais diminuído 

e Necessidade de anestésico local diminuída 

e Incidência de toxicidade sistêmica do anestésico local diminuída 





Fonte: Salinas e Joseph." 


intensos. Se, por um lado, os bloqueios de nervos periféricos 
contínuos requerem um tempo maior para serem realizados; 
por outro, provêm analgesia de melhor qualidade do que aquela 
por opioide ou por bloqueios com injeção única"! (QUADRO 69.8). 

Antes do emprego alargado da ultrassonografia, muitos 
anestesiologistas receavam fazer o bloqueio do plexo braquial 
via supraclavicular pelo risco de causar pneumotorax. A possi- 
bilidade de visualizar e diferenciar a primeira costela da pleura e 
das estruturas vasculares com o ultrassom tem contribuído para 
difundir a técnica na prática clínica.” A técnica interescalénica 
é a mais utilizada em cirurgias de ombro e oferece excelentes re- 
sultados quando comparada com a anestesia geral.» 

Todas as técnicas de bloqueio de nervos periféricos são 
utilizadas ambulatorialmente, tendo aumentado consideravel- 
mente seu uso nos últimos anos. O controle da dor pós-operató- 
ria na população pediátrica tem sido executado de forma efetiva 
e segura mediante bloqueios de tronco, como ilio-hipogástrico, 


TABELA 69.5 Efeitos do bloqueio neuroaxial versus anestesia geral em pacientes cirúrgicos ambulatoriais 




















Número Bloqueio Anestesia RC ou WMD 
Desfecho n de ECR neuroaxial geral“ (1C 9590)" Valor p 
Tempo de inducáo da anestesia (min) 384 7 17,8 7,8 8,1 (4,1-12,1) 0,0001 
Tempo na URPA (min) 476 10 56,1 51,9 0,42 (—7,1a-7,9) 91 
EAV na URPA (mm) 563 7 12,7 24,4 —9 (715,5 a —2,6) 0,006 
Náusea 637 12 596 147 0,4 (0,15-1,06) 0,06 
Fast-tracking 218 4 30,8% 13,5% 5,4 (0,6-53,6) 15 
Necessidade de analgésicos VO 716 11 31% 56% 0,32 (0,18-0,57) 0,0001 
Tempo até a alta (min) 839 14 190 153 34,6 (13-56,1) 0,002 
Satisfação do paciente excelente 709 11 8196 7896 1,5 (0,8-23,1) 0,45 























* Ponderado para o número de indivíduos. 
**Ponderado para variância inversa. 


EAV, escala analógica visual, ECR, ensaio clínico randomizado; RC, razão de chances; URPA, unidade de recuperação pós-anestésica; VO, via oral; WMD, diferença média 


ponderada (do inglés weighted mean difference). 





Fonte: Alley e Mulory."* 
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QUADRO 69.7 Vantagens e desvantagens das técnicas de bloqueio de 
nervos periféricos com injeção única 





Vantagens 
e Analgesia efetiva para procedimentos cirúrgicos em que não se espera 
dor moderada a severa por mais de 12 a 24 horas 
e (usto diminuído para equipamentos e suprimentos 
e Tempo menor para realização 
e Treinamento da maioria dos anestesiologistas 
e Dispensa um serviço de dor aguda dedicado disponível 24 horas 


Desvantagens 

e Risco de rebote de dor intensa 

e Flexibilidade limitada 

e Agentes de curta ação proveem rápida analgesia, porém com duração 
limitada (< 6-8 horas) 

e Agentes de longa duração têm uma instalação mais lenta 

e Bloqueio motor e analgesia sensorial densos e prolongados não são 
desejáveis 


QUADRO 69.8 Vantagens e desvantagens das técnicas de bloqueio de 
nervos periféricos contínuos 





Vantagens 

e Analgesia efetiva para procedimentos cirúrgicos cujo resultado 
esperado é dor moderada a severa com duração maior que 24 horas 
€ para a qual não se espera que seja bem controlada com agentes 
analgésicos (opioides) por VO 

e Procedimentos mais dolorosos, que tradicionalmente requerem 
hospitalização, são convertidos em ambulatoriais ou de pernoite 

e Flexibilidade aumentada no manejo perioperatório 

e Viabilidade do uso de anestésicos de curta duração para diminuir a 
latência 

e Possibilidade de redosificação de anestésicos de curta duração na 
medida do necessário para o tempo cirúrgico 

e Favorecimento do uso de concentrações mais diluídas de anestésicos 
que possibilitam a dissociação sensorial-motora 


Desvantagens 
e Necessidade de equipamento especializado 
e Exigência de habilidades adicionais para a colocação do cateter 
e Necessário o manejo do cateter por uma pessoa disponível ao chamado 
ou um serviço de dor aguda 





VO, via oral. 


da bainha do reto, do plano do transverso abdominal e paraver- 
tebral.'” As técnicas para a realização de bloqueios de nervos 
periféricos estão descritas nos capítulos pertinentes, Bloqueio 
de Nervos Periféricos Guiados por Ultrassonografia e Aneste- 
sia Regional em Pediatria. 


Recuperação pós-anetésica 


O objetivo da anestesia do paciente externo é que ele desperte 
ou permaneça sem dor, sem NVPO e rapidamente orientado. A 
recuperação tem sido definida como um processo que se inicia 


no final do cuidado intraoperatório até o paciente retornar ao 
seu estado pré-operatório." Pode ser dividido em trés fases: 
recuperação inicial (fase I), iniciada quando os agentes anesté- 
sicos são descontinuados até a recuperação dos reflexos prote- 
tores e da função motora; recuperação intermediária (fase II), 
quando o paciente recupera o suficiente para ser encaminhado 
para casa; e recuperação final (fase III), quando o paciente re- 
torna ao seu estado fisiológico pré-operatório.” Em geral, a 
fase I ocorre na unidade de cuidados pós-anestésicos (UCPA), 
enquanto a fase II, já na unidade externa à área restrita do cen- 
tro ambulatorial. Atualmente, com a disponibilidade de novos 
fármacos e técnicas, é possível concluir a fase I ainda na sala 
de operações e encaminhar o paciente diretamente à unidade 
onde se procederá a fase II da recuperação, eliminando o uso 
da UCPA para pacientes selecionados.” A legislação brasi- 
leira não contempla essa possibilidade, já que a Resolução nº 
1.802, de 4 de outubro de 2006 do Conselho Federal de Medi- 
cina,” em seu artigo 4º, prevê que o paciente será transferido da 
sala de cirurgia para a unidade de recuperação pós-anestésica 
(URPA) ou para a unidade de tratamento intensivo (UTI). 

O processo de ultrapassar o uso da UCPA, denominado 
fast-tracking, não se adapta a todos os pacientes, sendo, atual- 
mente, motivo de estudo quais estarão mais predispostos a usar 
o fast-tracking ou não." Os pacientes com mais de 60 anos, 
estado físico ASA III e submetidos à cirurgia geral, mais que 
ortopédicas e oftalmológicas, provavelmente não sejam elegi- 
veis para o fast-tracking, enquanto a possibilidade de realizar a 
cirurgia com bloqueios de nervos periféricos aumenta a chance 
de fast-tracking. 9? 

As instalações necessárias para a recuperação pós-anes- 
tésica ambulatorial são idênticas às dos pacientes internados. 

Independentemente de quão bons sejam os cuidados que 
receba, o paciente poderá desenvolver problemas que precisam 
ser solucionados rapidamente. Nesse sentido, a URPA poderá 
dispor de protocolos para o manejo da dor e de NVPO. 

As NVPO permanecem um problema frequente em anes- 
tesia ambulatorial a despeito de medidas de identificação de 
risco e novos antieméticos."! Além disso, NVPO que aconte- 
cem após a alta institucional podem persistir por 4 a 5 dias, 
muitas vezes sem que o paciente possa ser atendido e tratado 
convenientemente. As NVPO são importantes, pois interfe- 
rem na satisfação do paciente, podendo levar a custos adicio- 
nais, com admissões hospitalares inesperadas, e complicações, 
como ruptura esofágica, desidratação, aspiração, deiscência de 
sutura e hematomas." 

Se a incidéncia de NVPO pode atingir aproximadamente 
30% no global, nas populações de risco a incidência pode al- 
cançar 80%. Várias escalas de risco de NVPO têm sido de- 
senvolvidas, sendo as de Koivuranta e colaboradores" e Apfel 
e colaboradores” as mais utilizadas. Ambas são muito pare- 
cidas e destacam o sexo feminino como fator mais relevante. 
Segundo o escore de risco simplificado de Apfel, o número de 
fatores de risco prediz a probabilidade de NVPO (TAB. 69.6). 

De forma mais ampla, muitos outros fatores foram apon- 
tados na literatura e devem ser levados em consideração 
(QUADRO 69.9). 5 

Os pacientes adultos e pediátricos com moderado a alto 
risco de NVPO (um ou dois fatores de risco) têm indicação 
de receber dois antieméticos de categorias diferentes, profila- 
ticamente. A profilaxia pode ser iniciada antes da cirurgia com 
um comprimido de aprepitanto (antagonista de NK 1), 125 mg, 


TABELA 69.6 Escore de risco de Apfel simplificado e probabilidade de NVPO 

















Escore de risco de Apfel 

Sexo feminino 1 
Historia de NVPO/cinetose 2 
Não tabagista 4 
Opioides pós-operatórios 4 
Probabilidade de NVPO 

Nenhum fator de risco 10% 
1 fator de risco 21% 
2 fatores de risco 39% 
3 fatores de risco 61% 
Quatro fatores de risco 19% 





Fonte: Apfel e colaboradores." 


VO, e um adesivo transdérmico de escopolamina, se disponi- 
veis.” No intraoperatório, dexametasona, 8 mg, e um an- 
tagonista do receptor da serotonina, de preferéncia de longa 
duração. 4 

Nos pacientes com trés ou mais fatores de risco, além das 
medidas descritas anteriormente, deve-se evitar a anestesia ge- 
ral; se for possível, substituí-la por anestesia regional ou aneste- 
sia local com sedação. Se a anestesia geral for inevitável, prefe- 
rir anestesia venosa total com propofol e quantidade mínima de 
agente opioide. Evitar o uso de opioide no pós-operatório; para 
isso, associar profilaticamente, no intraoperatório, dipirona (30 
mg:kg ); um AINE inibidor da cicloxigenase 1 e 2 como ceto- 
rolaco (0,5-1 mg:kg ') ou um inibidor da cicloxigenase 2, como 
parecoxibe (40 mg:kg !); paracemol (15 mg-kg”!); gabapentina; 
ou lidocaina em perfusão.'* A cetamina e a dexmedetomidina 
podem ser usadas, mas é possível que retardem a recuperação.” 

Há várias medidas farmacológicas e nào farmacológicas 
sugeridas para manejo dos pacientes com elevado risco de de- 
senvolver NVPO (FIG. 69.5). 

A alta da UCPA ou o encaminhamento direto do paciente 
da sala de cirurgia para a unidade de alta da instituição tem 
seguido, de forma bastante difundida, os critérios de alta de 
Aldrette modificados, ou tabelas deles derivadas. A tabela de 
Aldrette modificada por White, que inclui os critérios de dor 
e NVPO, pode ser especialmente ütil no àmbito ambulatorial 
(TAB. 69.7). 9 

A recuperação de fase II contribui de forma preponderante 
para definir a sensação do paciente quanto à sua experiência 
de tratamento. É necessário providenciar um ambiente quieto e 
repousante, privacidade, casa de banho confortável, alimentos 
e bebidas e monitorização. As crianças devem ter distrações à 
sua disposição, como videogames, televisão com desenhos ou 
outros brinquedos 

Nessa fase, o paciente não deve se sentir pressionado a se 
recuperar, e sim apoiado nas suas necessidades imediatas. En- 
tretanto, a mobilização precoce é estimulada, da mesma forma 
como deve ser para os diversos tipos de cirurgia que assim o 
exigem. A ingesta de líquidos não deve ser imposta; o estímulo 
à ingesta precoce pode retardar o processo de alta. 


QUADRO 69.9 Fatores de risco para náuseas e vômitos pós-operatórios 
encontrados em crianças e adultos 





Fatores de risco relacionados ao paciente, bem estabelecidos 
e Sexo feminino desde a puberdade 
e Não tabagista 
e História de NVPO ou cinetose 
e Púberes e jovens adultos 
e Ansiedade pré-operatória 
Fatores de risco relacionados ao paciente, possíveis 
e Bom estado físico da ASA 
e História de enxaqueca 
e História de NVPO ou cinetose em um parente de 1º grau 
e Ansiedade pré-operatória 
Fatores de risco relacionados ao paciente, não confirmados 
e Estágio inicial do ciclo menstrual 
e Obesidade 
Fatores de risco relacionados à cirurgia, bem estabelecidos 
e Duração prolongada do tempo cirúrgico 
Fatores de risco relacionados à cirurgia, possíveis 
e Tipos de cirurgia: intra-abdominal, correção de hérnia, cirurgia 
laparoscópica, ortopédica, ginecológica maior, de tireoide, de 
estrabismo (criança), neurocirurgia, de mamas, plástica, orquidopexia 
(criança), do pênis (criança) 
e Restrição hídrica intraoperatória 
e Administração intraoperatória de cristaloides versus coloides 
Fatores de risco relacionados à anestesia, bem estabelecidos 
e Anestésicos voláteis 
e Óxido nitroso 
e Anestesia inalatória versus anestesia venosa 
e Opioides no período intraoperatório 
e Opioides no período pós-operatório 
Fatores de risco relacionados à anestesia, possíveis 
e Duração prolongada da anestesia 
e Anestesia versus outras formas de anestesia 
e Uso de opioides de longa duração versus curta duração 
e Grandes doses de neostigmina (maior ou igual a 2,5 mg) 
Fatores de risco relacionados à anestesia, não confirmados 
e Oxigênio a 30% versus 50 ou 80% 
Escore de risco de vômitos pós-operatórios 
0=9% 
1=10% 
2=30% 
3=55% 
4=70% 





ASA, American Society of Anesthesiologists; NVPO, náuseas e vômitos pós-operatórios. 





Fonte: Geralemou e Gan. "^ 


O paciente deverá atingir algumas condições para ter alta 
da fase II para casa. Essas condições encontram-se indicadas 
no QUADRO 69.10, embora algumas possam ser discutíveis, como 
a micção.º 

A micção, em muitos protocolos, é considerada um impe- 
rativo para a alta, porém esse critério não é respaldado por di- 
retrizes atualizadas." Talvez seja mais apropriado identificar 
os pacientes predispostos a sofrerem retenção urinária, como 


1181 


1182 















Aprepitanto 





Dexametasona 






Antagonista 5-HT, 






Escopolamina 





Anestesia com 
propofol 








Possibi 
para profilaxia 
e tratamento 





Anestesia regional 


Droperidol ou 
haloperidol 









iliades 







Prometazina, 
proclorperazina, 
perfenazina 






Propofol na URPA 









Dimenidrinato 


FIGURA 69.5 Manejo de paciente com alto risco de desenvolver náuseas e vômitos pós-operatórios. 


URPA, unidade de recuperação pós-anestésica. 


TABELA 69.7 Sistema de escore para determinar se pacientes externos podem 
ser transferidos diretamenteda da sala de cirurgia para a unidade de alta (fase II) 









































Acordado e orientado 2 
Acordável com estimulação mínima 1 
Responsivo somente à estimulação tátil 0 
Apto para mover todas as extremidades ao comando 2 
Alguma fraqueza para mover as extremidades 1 
Incapaz de mover voluntariamente as extremidades 0 
Pressão arterial < 15% dos valores da PAM de base 2 
Pressão arterial 15 a 30% dos valores da PAM de base 1 
Pressão arterial > 15% dos valores da PAM de base 0 
Apto a respirar profundamente 2 
Taquipneia, boa capacidade de tossir 1 
Dispneico e tosse fraca 0 
Mantém valores > 90% em ar ambiente 2 
Necessita de oxigênio suplementar 1 
Valores < 90% com suplementação de oxigênio 0 
Mínima ou leve desconforto 2 
Dor moderada a severa controlada com analgésicos venosos 1 
Dor intensa persistente 0 
Nenhum ou nausea moderada, sem vomitos 2 
Vômito transitório ou náusea 1 
Náusa moderada a severa persistente e vômitos 0 





Total deescore possivel O wo 


Um escore mínimo de 12 (sem nenhum escore < 1 em qualquer das categorias) seria 
necessário para um paciente ser transferido diretamente para a fase Il, sem passar pela 
URPA, após anestesia geral. 





Fonte: White e Song. ? 


QUADRO 69.10 Critérios de alta da unidade ambulatorial 





e Sinais vitais devem estar estáveis pelo menos por 1 hora 
e Orientação quanto a tempo, espaço e pessoa 
e Controle da dor adequado e suprimento de analgésicos 


e Compreensão de como usar a analgesia oral e ter informações por escrito 
a respeito 


e Habilidade para vestir e caminhar, quando for o caso 

e Náuseas e vômitos controlados e mínima tontura 

e Ter bebido pelo menos líquidos 

e Sangramento ou drenagem da ferida mínimos 

e Tenha urinado, quando apropriado à cirurgia 

e Tenha um responsável para levá-lo para casa 

e Tenha concordado em ter um cuidador em casa nas próximas 24 horas 
e Instruções orais e escritas dadas sobre o cuidado pós-operatório 

e Saber quando voltar para seguimento, se for o caso 

e Tero contato de emergência 





Fonte: International Association for Ambulatory Surgery." 


os de cirurgias anorretais, artroplastia de membro inferior, os 
que receberam anestesia neuroaxial com opioide intratecal ou 
hidratação intraoperatória superior a 1.000 mL, e acompanha- 
-los com atenção. A avaliação por ultrassonografia pode ajudar 
na avaliação desses casos. >’ 

Os pacientes que receberam anestesias intratecais devem 
atingir certos critérios de recuperação específicos, como o re- 
torno da sensação em S,-Ss, da flexão plantar aos níveis pré- 
-operatórios, da propriocepção do hálux, sedação mínima e 
normovolemia.” Os pacientes submetidos a bloqueio de nervo 
periférico podem ser encaminhados para casa antes da com- 
pleta regressão do bloqueio sensitivo e motor, entretanto têm 
que receber instruções sobre os cuidados com o membro se- 
mianestesiado, uso de muletas ou andador e a necessidade de 
iniciar a ingesta de analgésicos precocemente. 1 

Os pacientes externos têm participação maior em seu pró- 
prio cuidado do que os internados, portanto há um processo 
de contínua informação e educação do paciente desde o agen- 
damento do procedimento até a alta. No momento da alta, as 


informações serão fornecidas verbalmente e por escrito: sobre 
os sintomas que poderão surgir nas primeiras 24 horas; que não 
deverá conduzir automóveis até que tenha tido uma noite de 
sono, e o mesmo impedimento para outras máquinas; informa- 
ções quanto a retornar ao trabalho e quando deverá voltar ao 
médico para retirar as suturas, se houver; orientação quanto ao 
que fazer em caso de urgência, e receber um número de contato 
para aconselhamento, se necessário. Os fármacos analgésicos 
para os primeiros dias devem ser fornecidos ou prescritos: me- 
tamizol, paracetamol e AINE — ibuprofeno e naproxeno têm 
menor impacto cardiológico do que os inibidores da cicloxi- 
genase 2, embora estes tenham pouco ou nenhum efeito sobre 
a adesividade plaquetária. Os pacientes idosos ou com insufi- 
ciência renal requerem doses menores de AINE ou até evitar o 
uso. Um inibidor da bomba de prótons pode ser prescrito para 
proteção gástrica. 
Eventualmente, um opioide poderá ser necessário para o 
controle da dor; as formulações orais de morfina e oxicodona 
são as mais usadas quando disponíveis; o tramadol poderá, 
mais frequentemente, induzir náuseas e vômitos; e a codeina, 
que será transformada em morfina, terá um resultado impre- 
visível dependendo da metabolização do paciente, que poderá 
ser pequena (5% dos pacientes brancos), com insuficiente re- 
sultado, ou elevada e causar intoxicação. O paciente deve ser 
alertado da quantidade máxima de medicamentos analgésicos 
que poderá utilizar.” 
O efeito analgésico do anestésico local pode ser prolon- 
gado pelo uso de um cateter que poderá ser removido pelo pa- 
ciente em um momento predeterminado. As formulações com 
lidocaina ou benzocaina podem ser úteis em cirurgias oftalmo- 
lógicas, circuncisão ou naquelas em que a dor se localize nas 
mucosas. 
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A avaliação do risco cardiovascular e o manejo adequado do 
paciente cardiopata na cirurgia não cardíaca representam uma 
importante contribuição do anestesiologista no contexto da 
medicina perioperatória. Cerca de 200 milhões de cirurgias 
não cardíacas são realizadas todo ano ao redor do mundo, e 
estima-se que 4% dos pacientes possam apresentar complica- 
ções cardíacas e/ou cerebrovasculares graves.” Com o enve- 
lhecimento da população e o aumento da expectativa de vida, 
ocorrerá uma prevalência ainda maior de indivíduos idosos e 
com doenças cardiovasculares entre os pacientes cirúrgicos. 
Assim, a abordagem multidisciplinar e uma adequada comu- 
nicação entre os profissionais envolvidos no cuidado do car- 
diopata são fundamentais para a prevenção, a modificação e a 
redução do risco de eventos cardiovasculares adversos no pe- 
ríodo perioperatório. 


Avaliação cardiovascular pré-operatória 
Risco cirúrgico para eventos cardíacos 


A avaliação pré-operatória dos pacientes com suspeita de 
doença cardíaca deve seguir dois caminhos: a verificação dos 


índices clínicos de risco e a avaliação dos testes cardiológicos 
pré-operatórios. As complicações cardíacas em cirurgias não 
cardíacas dependem dos fatores de risco do paciente, do tipo 
de cirurgia e das condições técnicas nas quais elas acontecem, 
como cirurgias de urgência, tipo e duração do procedimento, 
hipotermia, perda sanguínea e alterações hidreletrolíticas.* 

Todo procedimento cirúrgico desencadeia uma respos- 
ta endócrino-metabólica ao trauma que é mediada por fatores 
neuroendócrinos, provoca a liberação de mediadores inflama- 
tórios e promove um desequilíbrio simpático. As alterações 
hidreletrolíticas agravam o estresse cirúrgico e aumentam o 
trabalho cardíaco, com a consequente elevação do consumo 
de oxigênio miocárdico. Além disso, as alterações cirúrgicas 
promovem um desequilíbrio entre os fatores pró-trombóticos e 
antifibrinolíticos, o que acarreta maior incidência de trombose 
coronariana. 

A resposta metabólica ao trauma, o aumento do consu- 
mo de oxigênio miocárdico e os efeitos pró-trombóticos, as- 
sociados ao posicionamento do paciente, à hipotermia, à perda 
sanguínea e ao tipo de anestesia, são responsáveis por graves 
desequilíbrios cardiovasculares, com potencial evolução para 
infarto agudo do miocárdio e insuficiência cardíaca periopera- 
tória.* As técnicas anestésicas menos invasivas podem reduzir 
a mortalidade e as complicações pós-operatórias em pacien- 
tes com risco cardíaco moderado a alto. Embora os riscos car- 
diovasculares dos pacientes sejam um fator preditivo maior de 
complicações, o tipo e a duração do procedimento cirúrgico 
não podem ser ignorados (QUADRO 70.1). 

A necessidade da avaliação cardíaca pré-operatória de- 
pende do nível de urgência do procedimento. Nas cirurgias de 
emergência (aneurisma abdominal roto, politraumatismo ou 
perfuração de vísceras), a avaliação cardiológica prévia não al- 
tera a evolução do procedimento, mas pode influenciar no ma- 
nejo hemodinâmico intraoperatório. Nas cirurgias de urgência 
(bypass para isquemia arterial de membros ou obstrução intes- 
tinal), o risco do procedimento diante da condição clínica do 
paciente precisa ser avaliado, embora não interfira na conduta 
cirúrgica; por exemplo, na isquemia arterial aguda de mem- 
bro inferior, em vez de se fazer um bypass femoropopliteu, 


QUADRO 70.1 Relação do tipo de cirurgia com o risco de complicações cardiovasculares 


Baixo risco: < 1% Risco intermediário: 1 a 5% Alto risco: > 5% 
e Cirurgias superficiais e Esplenectomia e Cirurgias na aorta 
e Cirurgias na mama e Colecistectomia e Bypass de membro inferior 
e Cirurgias dentárias e (Cirurgia para hérnia hiatal e Duodenopancreatectomia 
e Cirurgias de tireoide e (Cirurgia carotídea sintomática e Hepatectomia 
e Cirurgias oftálmicas e Angioplastia arterial periférica e Reconstrução biliar 
e Cirurgias reconstrutivas e Cirurgia de cabeça e pescoço e Esofagectomia 
e Cirurgias carotídeas assintomáticas e Cirurgia para aneurisma endovascular e Adrenalectomia 
e Cirurgias ginecológicas menores e Neurocirurgia e Cistectomia radical 
e Cirurgias ortopédicas menores e Cirurgias ortopédicas maiores e Pneumectomia 
e Cirurgias urológicas menores e Cirurgias urológicas maiores e Transplante de pulmão 
e Cirurgias ginecológicas maiores e Transplante de fígado 
e Transplante renal 
e (Cirurgias torácicas 








realiza-se um procedimento menos invasivo, como a angio- 
plastia, apesar de apresentar resultados menos favoraveis a 
longo prazo. 


Tipo de cirurgia 


Em geral, as cirurgias endoscópicas e endovasculares apre- 
sentam um tempo de internação mais curto, menores compli- 
cações e melhor recuperação, apesar de alguns trabalhos não 
terem demonstrado esses benefícios quando se compara a co- 
lecistectomia videolaparoscópica com a técnica convencional. 


Procedimentos endovasculares versus 
cirurgias vasculares abertas 


As cirurgias vasculares abertas aórticas e infrainguinais são 
consideradas procedimentos de alto risco (VER QUADRO 70.1). Os 
procedimentos infrainguinais podem apresentar riscos maiores 
do que os procedimentos da aorta, porque os pacientes mui- 
tas vezes são idosos, diabéticos, renais crônicos dialíticos, 
portadores de doença arterial coronariana e/ou insuficiência 
cardíaca. Esses são alguns dos motivos pelos quais até os pro- 
cedimentos de angioplastia de membro inferior não podem ser 
negligenciados.’ 

O tratamento endovascular dos aneurismas de aorta ab- 
dominal tem sido associado à menor mortalidade e morbida- 
de quando comparado aos tratamentos abertos convencionais. 
Contudo, as complicações referentes a próteses e reinterven- 
ções nos pacientes submetidos ao tratamento endovascular re- 
sultam em desfechos clínicos a longo prazo e mortalidade total 
similares aos do grupo de cirurgia aberta.” 

Uma metanálise avaliando procedimento endovascular de 
membro inferior ou bypass femoropopliteu demonstrou maior 
morbidade no grupo do bypass em 30 dias, porém menor falha 
técnica/cirúrgica quando comparado ao tratamento endovascu- 
lar.’ Dessa forma, concluiu-se que a primeira abordagem endo- 
vascular deve ser feita em pacientes com alto risco cardíaco, 
enquanto o bypass deve ser realizado em pacientes com longa 
expectativa de vida.” Com relação aos procedimentos na arté- 
ria carótida, a técnica endovascular parece ser mais atrativa, 
porém a endarterectomia carotídea diminui o risco de infarto 
agudo do miocárdio. A combinação de acidente vascular ence- 
fálico (AVE) e morte em 30 dias é menor no grupo endovas- 
cular. A escolha entre o tratamento endovascular e a endarte- 
rectomia depende da experiência e dos resultados do cirurgião, 
das características anatômicas dos vasos e das comorbidades 
do paciente. 


Cirurgia aberta versus cirurgia 
videolaparoscópica ou videotoracoscopia 


Os procedimentos laparoscópicos comparados aos procedi- 
mentos abertos apresentam menor trauma tecidual e íleo para- 
lítico, o que proporciona menor dor na incisão, melhor função 
pulmonar e menores complicações intestinais no pós-operató- 
rio." Contudo, o pneumoperitónio causa elevada pressão intra- 
-abdominal e redução do retorno venoso. Os pacientes com boa 
função cardiopulmonar toleram bem essas alterações fisiológi- 
cas, mas os pacientes com baixa reserva cardiopulmonar po- 
dem apresentar graves alterações hemodinâmicas e no trans- 
porte do oxigênio. 

Além do pneumoperitônio, existe ainda a questão do posi- 
cionamento em Trendelenburg, que pode ocasionar um aumen- 
to da pressão arterial, da pressão venosa central e da resistência 
vascular sistêmica, comprometendo o desempenho cardíaco." 
Dessa maneira, os pacientes de alto risco cardíaco não se be- 
neficiam da cirurgia laparoscópica, devendo ser avaliada a ci- 
rurgia aberta. Alguns desfechos clínicos de curto prazo favorá- 
veis têm sido atribuídos à cirurgia laparoscópica, dependendo 
do tipo de cirurgia e da experiência do cirurgião, como menor 
tempo de internação hospitalar, menor perda sanguínea, menor 
incidência de pneumonia, retorno precoce da atividade intesti- 
nal, menores eventos cardiovasculares e menor incidência de 
infecção da ferida operatória.” 

Nas cirurgias torácicas, os poucos trabalhos não eviden- 
ciaram melhores desfechos clínicos quando comparam as lo- 
bectomias videoassistidas com as cirurgias abertas." 


Tolerância à atividade física 


A tolerância à atividade física é um dos fatores preditivos mais 
importantes de risco pré-operatório, além de orientar a neces- 
sidade de testes cardiológicos e de monitorização invasiva. A 
mensuração da capacidade funcional é fundamental para a ava- 
liação do risco cardiovascular pré-operatório e é medida como 
equivalente metabólico (MET).? Testes de atividade física 
avaliam adequadamente a capacidade funcional dos pacientes; 
contudo ela também pode ser estimada sem os testes físicos, 
usando a capacidade de desempenhar as atividades físicas diá- 
rias. Um (1) MET representa o consumo metabólico em re- 
pouso, 4 METs indicam o consumo metabólico do ato de su- 
bir dois lances de escada, e a prática de esportes extenuantes, 
como a natação, equivale ao consumo de 10 METs ou mais 
(QUADRO 70.2). " 


QUADRO 70.2 Classificação da tolerância ao exercício por equivalente metabólico (MET) 


1 MET 4 METs 210 METs 
e Vocé consegue se vestir sozinho? e Você consegue subir dois lances de escada? e Você consegue participar de atividades físicas 
e Você consegue tomar banho sozinho? e Você consegue caminhar a 6 km/h? extenuantes? 
e Você consegue caminhar pela casa? e Você consegue correr pequenas distâncias? e Você consegue jogar uma partida completa de 


e Você caminha 1 ou 2 quarteirõesa3a 4 km/h? | e Você consegue fazer trabalhos domésticos 


e Você ajuda nas atividades domésticas simples? pesados? 


e Você consegue dançar, jogar tênis ou pequenas 
partidas de futebol? 





tênis ou futebol? 
e Você consegue nadar? 
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A dificuldade de subir dois lances de escada ou de correr 
pequenas distâncias (< 4 METs) está associada a uma baixa 
capacidade funcional e maior incidência de eventos cardiovas- 
culares no período pós-operatório. Em pacientes submetidos a 
cirurgia torácica, aqueles com capacidade funcional < 4 METs 
apresentam maior incidência de mortalidade (risco relativo 
18,7; IC 95% 5,9-59). Quando a capacidade funcional é bai- 
xa, a presença e a quantidade de fatores de risco associados 
irão determinar a estratificação de risco pré-operatória e o ma- 
nejo intraoperatório.'é 


Índices de risco 


Com o objetivo de diminuir as complicações cardíacas intrao- 
peratórias, deve-se dar especial atenção a avaliações cardíacas 
e história clínica prévia durante a avaliação pré-anestésica. 

Múltiplas recomendações foram descritas com a proposta 
de definir quais pacientes se beneficiarão dos testes cardioló- 
gicos, como as do American College of Cardiology/American 
Heart Association (ACC/AHA) de 2014? (FI6.70.1). Inicialmente, 
os pacientes com baixo risco cardiovascular podem ser subme- 
tidos a procedimentos anestésico-cirúrgicos com segurança e 
sem maiores adiamentos. Os pacientes que apresentam risco 
cardiovascular mais alto devem fazer tratamento farmacológi- 
co, pois essa conduta apresenta melhor custo-efetividade. As 
técnicas de imagem cardiovascular devem ser utilizadas para 
estratificar os pacientes de alto risco cardiovascular, porém 
é necessário avaliar se os resultados irão mudar as condutas 
anestésico-cirúrgicas. 

Nas cirurgias de emergência, as avaliações cardiológicas são 
muito limitadas, devendo sempre ser levada em consideração a 


Paciente agendado para 


cirurgia com doença cardíaca 
conhecida ou DAC 





história clínica do paciente, bem como o tipo e a extensão do 
procedimento. Se indicado, deve-se realizar eletrocardiogra- 
fia de repouso, exames laboratoriais e outras avaliações não 
invasivas.” 

Vários índices de risco foram desenvolvidos ao longo do 
tempo, os quais promovem uma relação entre as característi- 
cas clínicas dos pacientes e o risco de morbidade e mortali- 
dade pós-operatória, como os índices de risco de Goldman,” 
Detsky” e Lee.” O indice de Lee é um modelo modificado da 
escala de Goldman que foi desenvolvido para avaliar o risco 
pós-operatório de infarto agudo do miocárdio, edema agudo 
de pulmão, fibrilação ventricular ou parada cardiorrespiratória. 
O índice de Lee usa seis variáveis: cirurgia de alto risco, his- 
tória de doença arterial coronariana isquêmica, história de in- 
suficiência cardíaca congestiva, história de AVE, utilização de 
insulina pré-operatória e creatinina > 2 mg-dL”!.*61º 

Muitas mudanças nos tratamentos clínicos da insuficiên- 
cia cardíaca congestiva, no manejo e nas técnicas anestésicas 
e cirúrgicas ocorreram desde que esses índices foram desen- 
volvidos há alguns anos, motivo pelo qual um novo modelo 
de avaliação de estratificação de risco intra e pós-operató- 
rio de infarto agudo do miocárdio ou de parada cardíaca foi 
desenvolvido pelo American College of Surgeons: o Natio- 
nal Surgical Quality Improvement Program (NSQIP).^? O 
modelo NSQIP MICA (Myocardial Infarction and Cardiac 
Arrest) foi desenvolvido em 2007, envolveu 180 hospitais 
e foi validado em 2008 com mais de 200 mil pacientes. O 
desfecho primário foi infarto agudo do miocárdio e/ou para- 
da cardiorrespiratória no intra ou pós-operatório em até 30 
dias de evolução. Cinco fatores preditivos foram avaliados 
nesse modelo: tipo de cirurgia, estado funcional, creatinina 
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FIGURA 70.1 Algoritmo de avaliação cardíaca para pacientes com doença arterial coronariana (DAC). 





> 1,5 mg-dL", estado físico da American Society of Anesthe- 
siologists (ASA) e idade. 

Diferentemente de outros modelos de calculo de risco in- 
traoperatório, o modelo NSQIP não estabelece sistemas de 
pontuação, mas, sim, um modelo estimado de probabilidade 
do paciente evoluir para infarto agudo do miocárdio ou pa- 
rada cardiorrespiratória no período intra ou pós-operatório.” 
Desse modo, o NSQIP e o índice de risco de Lee apresentam 
perspectivas complementares de prognóstico intraoperatório 
e podem ajudar os profissionais envolvidos em suas tomadas 
de decisao. 


Biomarcadores 


Os marcadores biológicos ou biomarcadores sáo mensurados 
durante dano biológico cardíaco. Ao longo do período perio- 
peratório, podem ser divididos em marcadores de isquemia e 
lesão miocárdica, inflamação ou função ventricular. As tro- 
poninas T e I são utilizadas de preferência como marcadores 
de infarto do miocárdio devido à sua sensibilidade e espe- 
cificidade para o músculo cardíaco? A existência de peque- 
nas elevações nas troponinas T e I no período perioperatório 
sugere lesão miocárdica com piora do prognóstico cardíaco. 
A avaliação da troponina cardíaca em pacientes de alto risco 
após 48 a 72 horas de uma cirurgia de grande porte deve ser 
considerada. A elevação da troponina pode ocorrer em vá- 
rios cenários clínicos, razão pela qual é importante fazer uma 
avaliação eletrocardiográfica do segmento ST. O diagnóstico 
de infarto agudo do miocárdio com supradesnivelamento do 
segmento ST não deve ser feito somente com a mensuração 
da troponina.” 

Alguns marcadores inflamatórios no período pré-operató- 
rio podem identificar se o paciente apresentará maior risco de 
lesão arterial miocárdica. Contudo, ainda não há evidências de 
como esses marcadores inflamatórios poderiam alterar as es- 
tratégias para minimizar os riscos cardíacos. O peptídeo na- 
triurético tipo B (BNP) e o pró-BNP terminal-N (NT-pró-BNP) 
são produzidos pelos miócitos cardíacos em resposta ao au- 
mento do estresse das paredes do miocárdio. Isso pode ocorrer 
em qualquer estágio da insuficiência cardíaca, na presença ou 
não de isquemia miocárdica. Os níveis de BNP e NT-pró-BNP 
apresentam valores prognósticos adicionais de mortalidade e 
eventos cardíacos após cirurgias vasculares não cardíacas de 
grande porte.” 

Com base nos dados da literatura, a avaliação de biomar- 
cadores para pacientes submetidos a cirurgia não cardíaca não 
deve ser utilizada rotineiramente, mas deve ser considerada em 
pacientes de alto risco, com METs < 4 ou índice de risco re- 
visado (Lee) > 1 para cirurgias vasculares e > 2 para cirurgias 
não vasculares.” 


Testes não invasivos 


Os testes não invasivos no período pré-operatório têm como 
objetivo oferecer informações sobre situações clínicas que pro- 
movem alterações nos desfechos pós-operatórios, como dis- 
função ventricular esquerda, isquemia miocárdica e doenças 
valvares. A função ventricular esquerda é avaliada em repouso 
utilizando vários tipos de exames de imagem. Para a avaliação 
da isquemia miocárdica, a eletrocardiografia (ECG) de esfor- 
ço e técnicas de imagem podem ser empregadas. A radiografia 


de tórax antes de uma cirurgia não cardíaca não está indica- 
da, exceto em situações específicas. O algoritmo de pedido de 
exames para estratificação da isquemia miocárdica e da ava- 
liação da função do ventrículo esquerdo deveria ser semelhan- 
te para os pacientes com doença cardíaca conhecida ou sob 
suspeição.* 


Eletrocardiografia 


A eletrocardiografia (ECG) de 12 derivações é normalmen- 
te solicitado como parte da avaliação cardiovascular pré-ope- 
ratória. Nos pacientes com doença coronariana, a ECG pré- 
-operatório contribui com importantes informações, como 
alterações da onda Q (situação sugestiva de infarto do miocár- 
dio antigo). Para a avaliação de isquemia miocárdica aguda, 
é necessário que duas ou mais derivações estejam alteradas. 
Contudo, a ECG pode ser normal mesmo em pacientes com 
doença coronariana ou até naqueles que já tiveram infarto agu- 
do do miocárdio.” 


Avaliação da função ventricular 


A avaliação da função ventricular esquerda pode ser realizada 
em repouso pela ecocardiografia, ventriculografia por radio- 
nuclídeo, tomografia computadorizada por emissão de fóton 
único (SPECT), ressonância magnética (RM) ou tomografia 
computadorizada (TC) multicortes. Todas essas técnicas apre- 
sentam acurácia similar. A ecocardiografia é a técnica mais 
versátil e acessível para avaliar a função ventricular e, embora 
não esteja indicada rotineiramente, pode ser utilizada em pa- 
cientes assintomáticos em cirurgias não cardíacas de alto ris- 
co.? Nos pacientes que apresentam disfunção sistólica, regur- 
gitação mitral moderada a grave ou aumento do gradiente da 
valva aórtica, existe associação com eventos cardíacos impor- 
tantes no pós-operatório. Uma das limitações da ecocardiogra- 
fia no período pré-operatório é a dificuldade de se predizer a 
isquemia miocárdica subclínica.? 


Testes não invasivos para doença cardíaca isquêmica 


Os testes de exercícios físicos que utilizam esteira ou bicicleta 
ergométrica podem estimar a capacidade funcional, a pressão 
arterial e a resposta da frequência cardíaca para detectar isque- 
mia miocárdica pelas alterações do segmento ST.” A sensibi- 
lidade do ECG de esforço varia de 70 a 80%, e a sua especifi- 
cidade varia de 60 a 75%. Entretanto, a estratificação do risco 
com os testes de exercícios não é adequada para os pacientes 
com capacidade de atividade física restrita, devido à sua limi- 
tação em atingir os valores de frequência cardíaca desejados, 
nem para os pacientes que já apresentam alterações no segmen- 
to ST, principalmente nas derivações precordiais (V5 e V6).° 
O gradiente de gravidade durante o teste de esforço está rela- 
cionado aos desfechos clínicos (alterações no ECG com pe- 
quenos esforços estão relacionadas a importantes complica- 
ções cardíacas nos períodos intra e pós-operatório). Os testes 
de estresse farmacológicos com dipiridamol, dobutamina ou 
adenosina estão mais indicados para os pacientes com tolerân- 
cia limitada ao exercício. 

A ecocardiografia de estresse com dobutamina ou dipiri- 
damol tem sido amplamente utilizada para avaliação de risco 
cardiológico no pré-operatório. Esse teste avalia a função ven- 
tricular em repouso e a função valvar. Durante o estresse far- 
macológico, é possível avaliar se há indução de isquemia por 
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aumento do consumo de oxigênio e a sua extensão.” A eco- 
cardiografia de estresse apresenta algumas limitações, como o 
fato de não poder ser realizada em pacientes com arritmias gra- 
ves, hipertensão importante, aneurisma aórtico ou hipotensão. 
Em geral, a ecocardiografia de estresse apresenta alto valor 
preditivo negativo e um teste negativo significa que o paciente 
apresenta baixo risco de evoluir com desfechos cardiológicos 
graves no perioperatório. Contudo, o seu valor preditivo posi- 
tivo é baixo (25-45%), ou seja, mesmo aparecendo uma alte- 
ração no exame no pré-operatório, isso não significa necessa- 
riamente que o paciente apresentará um desfecho cardiológico 
desfavorável.^ 

A RM cardíaca pode ser usada para detectar isquemia 
miocárdica. Tanto a perfusão quanto as alterações na motilida- 
de das paredes do ventrículo podem ser avaliadas em repouso 
ou em estresse. Esse exame apresenta alta acurácia, em torno 
de 83%, e especificidade de 86% quando se utiliza a motilida- 
de das paredes. Quando se usa a perfusão, a sensibilidade é de 
91% e a especificidade de 81%.% 

A TC pode ser usada para detectar cálcio coronariano 
(aterosclerose de coronária), ajudando a diagnosticar os pa- 
cientes com doença coronariana. Tanto a RM cardíaca quanto 
a TC coronariana não estão indicadas para uso rotineiro na 
estratificação do risco cardíaco em cirurgias não cardíacas, 
devendo ser utilizadas de acordo com a indicação de cada 
paciente.” 


Testes invasivos 
Angiografia coronariana 


A angiografia coronariana é um teste invasivo bem estabele- 
cido, porém raramente indicado para cirurgias não cardíacas. 
Sua indicação para estratificação pré-operatória deverá ser a 
mesma para os casos em que o paciente não está agendado para 
cirurgia não cardíaca. Com a indicação de angiografia corona- 
riana pré-operatória, haverá atraso da cirurgia não cardíaca e 
risco aumentado durante a avaliação coronariana, que é ineren- 
te ao cateterismo.” 


Terapias para redução do risco cardíaco 


Diversas estratégias para modificação do risco, tanto de natu- 
reza farmacológica quanto não farmacológica, já foram ava- 
liadas no período perioperatório. Uma característica recorrente 
dessas condutas é a tentativa de melhorar o equilíbrio energé- 
tico no coração, pois na maioria dos casos de disfunção car- 
diovascular perioperatória encontra-se presente um mecanismo 
isquémico.” 


Terapias farmacoldgicas 


B-bloqueadores 


A lógica do uso de B-bloqueadores como terapia perioperatória 
se baseia em uma melhora do balanço entre a oferta e o con- 
sumo de oxigênio no coração, resultante dos efeitos de dimi- 
nuição do gasto energético (redução da frequência cardíaca e 
contratilidade) e aumento do tempo diastólico ocasionados por 
esses fármacos. 

O emprego de B-bloqueadores para redução do risco de 
infarto perioperatório em cirurgias não cardíacas surgiu como 


estratégia promissora logo depois da publicação de dois estu- 
dos seminais nos anos de 1990.?? Consequentemente, a terapia 
com -bloqueadores recebeu indicações favoráveis nas reco- 
mendações de cuidados perioperatórios em cirurgias não car- 
díacas publicadas pelas principais sociedades de cardiologia 
dos Estados Unidos em 1996 e 2002.2? 

Os ensaios clínicos que se sucederam, entretanto, não de- 
monstraram os mesmos benefícios antes sugeridos.” Paralela- 
mente, um importante estudo que havia relatado benefício com 
o uso de B-bloqueadores” teve a validade de seus dados ques- 
tionada.? O estudo POISE,” o maior ensaio clínico controlado 
e randomizado ja publicado sobre o assunto (n = 8.351), apre- 
sentou uma diminuição relativa de 31% na incidência de in- 
farto do miocárdio perioperatório no grupo que recebeu o tra- 
tamento com metoprolol em comparação ao grupo placebo. O 
mesmo estudo, no entanto, também revelou aumentos de 89% 
na incidéncia de AVE nào fatal e de 34% na mortalidade por 
todas as causas entre os pacientes que usaram B-bloqueadores, 
sendo que a ocorrência de hipotensão esteve significativamen- 
te associada ao aumento do risco dessas complicações.” Uma 
metanálise dos ensaios clínicos publicados até 2014 eviden- 
ciou que, apesar de diminuir a incidência de infartos do mio- 
cardio perioperatórios, o uso de B-bloqueadores resulta em au- 
mento dos riscos de hipotensão, bradicardia, AVE não fatal e 
morte.” 

Considerando esses resultados, as recomendações mais 
recentes não mais indicam o uso de B-bloqueadores de manei- 
ra enfática.” Os pacientes em terapia crônica devem continuar 
utilizando os B-bloqueadores no período perioperatório a fim 
de evitar o efeito rebote da descontinuação desses fármacos. 
O tratamento específico para redução do risco perioperatório 
de infarto do miocárdio pode ser considerado em pacientes 
identificados como de alto risco para essa complicação. Tal 
decisão deverá ser feita de forma individualizada, ponderan- 
do-se características do paciente, do procedimento e o aumen- 
to do risco de complicações associadas aos B-bloqueadores. 
A terapia não deve ser iniciada nas 24 horas que antecedem 
o procedimento cirúrgico, sendo preferencial um período de 
dias a semanas para que a dose da medicação seja ajustada. 
Os agentes de escolha parecem ser o atenolol ou o bisoprolol, 
uma vez que estudos observacionais sugeriram menor risco de 
AVE quando esses agentes foram utilizados em comparação 
ao metoprolol.” 


Agonistas oc-adrenérgicos 


A classe de agonistas ,-adrenérgicos reduz a liberação de no- 
radrenalina nas fendas sinápticas diminuindo a atividade sim- 
pática, um efeito potencialmente benéfico no contexto perio- 
peratório quando diversas situações (p. ex., dor, ansiedade, 
hipotermia) geram liberação de catecolaminas.” 

Considerando que a ocorrência de hipotensão foi parcial- 
mente responsável pelos efeitos adversos dos B-bloqueadores 
observados no estudo POISE," o mesmo grupo de pesquisa- 
dores avaliou se o uso de clonidina diminuiria a incidência 
de complicações cardiovasculares perioperatórias, uma vez 
que o efeito hipotensor desse fármaco parece ser menos in- 
tenso quando comparado ao dos B-bloqueadores.* No estudo 
POISE-2, 10.010 pacientes foram randomizados para receber 
clonidina ou placebo. Os resultados não evidenciaram dimi- 
nuição da incidência de infarto do miocárdio, AVE ou morte 


entre os pacientes que receberam clonidina. Foi observado que 
tais pacientes, entretanto, apresentaram aumento do risco de 
hipotensão e maior numero de paradas cardiorrespiratórias não 
fatais.” 

As recomendações internacionais atuais não sugerem o 
uso específico de agonistas 0,-adrenérgicos para prevenção de 
eventos cardiovasculares perioperatórios.** Contudo, o uso cri- 
terioso dessa classe de medicamentos pode ajudar no contro- 
le da dor aguda pós-operatória, um reconhecido fator de risco 
para isquemia miocárdica.” 


Inibidores da enzima conversora de angiotensina 
e antagonistas do receptor de angiotensina Il 


Hoje, uma porcentagem considerável dos pacientes cardiopa- 
tas que se apresentam para cirurgia está utilizando medicações 
do grupo dos inibidores da enzima conversora da angiotensina 
(IECAs) e bloqueadores dos receptores AT1 da angiotensina II 
(BRAs). Independentemente de seus efeitos hipotensores, es- 
ses agentes possuem um efeito antiproliferativo endotelial e 
protetor da função de órgãos como rins, cérebro e coração.” 
Apesar disso, o uso dessas medicações no período periopera- 
tório não parece diminuir a incidência de complicações cardio- 
vasculares dos pacientes de alto risco.” 

A manutenção da terapia com IECA/BRA já foi associada 
a aumento na incidência de hipotensão durante a anestesia em 
ensaios clínicos preliminares e em um estudo observacional de 
grande escala.*” A recém-publicada recomendação canadense 
de avaliação perioperatória para cirurgias não cardíacas traz a 
sugestão de que os agentes IECA/BRA devem ser suspensos 
24 horas antes do momento da cirurgia, com o objetivo de evi- 
tar hipotensão intraoperatória,? conduta considerada prudente 
em face das evidências científicas atualmente disponíveis. 


Estatinas 


A redução da lipidemia associada ao uso de estatinas é eficaz 
tanto na prevenção primária quanto na secundária de eventos 
cardiovasculares. Além de inibir a biossintese de colesterol, as 
estatinas também melhoram a função endotelial, reduzem a ati- 
vidade inflamatória e estabilizam as placas ateroscleroticas.* 

As evidências atuais sugerem que o emprego de estatinas 
diminua a incidência de complicações cardiovasculares perio- 
peratórias, e os pacientes que serão submetidos a uma cirurgia 
e já utilizam essas medicações devem manter o tratamento.” Os 
dados que sustentam tal recomendação advêm primariamente 
de estudos observacionais, e os poucos ensaios clínicos contro- 
lados e randomizados publicados até hoje foram de pequeno 
porte e inconclusivos. Não existem evidências suficientes para 
recomendação do início do uso de estatinas puramente para di- 
minuição do risco de complicações perioperatórias. 


Ácido acetilsalicílico 


A fisiopatologia provável da maioria dos infartos do miocár- 
dio perioperatórios envolve um desequilíbrio entre a oferta e o 
consumo de oxigênio em consequência de uma combinação de 
anemia, hipotensão e aumento da atividade simpática.? Ape- 
sar disso, uma porcentagem dos casos também ocorre devido à 
formação de trombos sobre placas instáveis.” Nessas situações, 
o ácido acetilsalicílico (AAS) apresenta potencial de melhorar 
o prognóstico dos pacientes, uma vez que esse fármaco inibe 
a agregação plaquetária e a formação de trombos. Porém, um 


aumento no risco de sangramento grave é uma preocupação 
nos pacientes utilizando AAS e que precisam se submeter a 
uma intervenção cirúrgica. 

Em uma metanálise* que envolveu 41 estudos e quase 50 
mil pacientes, as incidências de complicações cardiovasculares 
e sangramentos foram comparadas entre os pacientes que sus- 
penderam o uso crônico de AAS antes da realização de uma 
cirurgia versus aqueles que o mantiveram no período perio- 
peratório. Os resultados mostraram que os pacientes que man- 
tiveram o uso de AAS apresentaram um aumento do risco de 
sangramento de 50%; no entanto, entre os pacientes com fato- 
res de risco ou com diagnóstico de doença arterial coronariana, 
o risco de complicações cardíacas triplicou quando o tratamen- 
to com AAS foi suspenso. 

No ensaio clínico POISE-2,” 10.010 pacientes foram ran- 
domizados para receber AAS ou placebo imediatamente antes 
de serem submetidos a uma cirurgia e durante o período pós- 
-operatório. Antes da randomização, 4.382 pacientes já faziam 
uso crônico do AAS e tiveram esse tratamento suspenso até 
3 dias (em geral 7 dias) antes da cirurgia, passando a receber 
o fármaco-teste (AAS ou placebo). A análise dos dados reve- 
lou que a continuação ou o início do uso de AAS não redu- 
ziu a incidência de morte ou eventos cardiovasculares graves 
até 30 dias após a randomização. Os pacientes que receberam 
AAS, entretanto, apresentaram uma incidência de hemorragias 
graves mais elevada.” Uma característica importante da com- 
posição do estudo POISE-2” foi uma baixa representativida- 
de de pacientes com doenças vasculares — precisamente o gru- 
po de indivíduos em que o AAS poderia apresentar o maior 
benefício. 

Na atualidade, a decisão de iniciar ou manter o uso crô- 
nico do AAS para pacientes que se submeterão a uma cirurgia 
deve considerar a presença e a gravidade de doenças vascu- 
lares (coronariana, periférica ou cerebrovascular) e o risco de 
sangramento. De acordo com as recomendações atuais, a ma- 
nutenção do AAS é uma conduta razoável quando o risco de 
eventos trombóticos do paciente supera o risco de sangramento 
grave.? Em situações nas quais o sangramento pode ter efeitos 
catastróficos (p. ex., neurocirurgias, procedimentos oftalmoló- 
gicos), recomenda-se que o AAS seja suspenso. 


Terapia antiplaquetária dupla 

Os tienopiridínicos são antagonistas irreversíveis dos recepto- 
res ADP P2Y , nas plaquetas, possuindo potente ação antiagre- 
gante plaquetária.” O uso desses medicamentos é indicado para 
os pacientes que tiveram stents coronarianos implantados como 
parte da terapia antiplaquetária dupla (em associação com o 
AAS), cujo objetivo é a prevenção da trombose intra-stent nos 
primeiros meses após o procedimento de revascularização. 

No primeiro ano após a colocação de stents, até 5% dos 
pacientes recebem a indicação de uma cirurgia. Os procedi- 
mentos eletivos devem ser marcados após o término do tra- 
tamento antiplaquetário duplo, cuja duração recomendada de- 
pende do tipo de dispositivo que foi implantado — 30 dias para 
stents de metal não farmacológicos e 180 (idealmente 365) dias 
para stents farmacológicos. No caso da necessidade de uma ci- 
rurgia dentro desse período, uma discussão entre o cirurgião, 
o cardiologista e o paciente deverá ocorrer para que o risco 
de trombose intra-stent seja pesado contra o risco de sangra- 
mento cirúrgico aumentado, e uma decisão seja tomada sobre 
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a manutenção ou não do tratamento antiplaquetário. Após sus- 
pensão da terapia, o restabelecimento da função plaquetária 
ocorre após 7 a 10 dias, tempo necessário para produção de 
novas plaquetas. É recomendado que o AAS seja mantido du- 
rante o período perioperatório (observadas as exceções citadas 
na seção sobre o uso de AAS) e que o tienopiridínico seja res- 
tabelecido tão logo quanto possível após a cirurgia.* 

No caso da indicação de procedimentos de emergência 
para pacientes em tratamento antiplaquetário duplo, uma rápi- 
da recuperação da coagulação sanguínea pode ser obtida pela 
transfusão de concentrado de plaquetas, cuja atividade não será 
significativamente afetada caso a última dose de clopidogrel 
tenha sido ingerida 6 a 8 horas antes.” 


Anticoagulantes orais 


A prevenção de eventos tromboembólicos com anticoagulantes 
orais é um tratamento frequentemente prescrito para pacientes 
cardiopatas, e suas indicações incluem fibrilação atrial, pró- 
teses valvares cardíacas e eventos tromboembólicos prévios.” 
Até há pouco tempo, os antagonistas da vitamina K (o principal 
sendo a varfarina) eram as únicas medicações utilizadas para 
essa finalidade, e a extensa maioria do conhecimento científico 
que orienta a anticoagulação oral parte de estudos que envol- 
veram tais agentes. 

Anualmente, uma porcentagem considerável dos pacientes 
em uso de anticoagulantes orais se submete a procedimentos 
invasivos. Por aumentar a gravidade do sangramento cirúrgico, 
esse tratamento costuma ser interrompido no período periope- 
ratório. Enquanto o uso da varfarina está suspenso, uma “pon- 
te” de anticoagulação com heparina é por vezes empregada 
para manter a proteção contra eventos trombóticos. O ponto de 
partida para definir qual a melhor estratégia de anticoagulação 


QUADRO 70.3 Risco de eventos trnmboembólicos no período perioperatório 


perioperatória a ser tomada é estabelecer o risco de eventos 
tromboembólicos que o paciente possui.” O QUADRO 70.3 resume 
as principais indicações e as categorias de risco. 

Apesar de habitualmente realizada, a suspensão da terapia 
com varfarina nem sempre é necessária, podendo ser mantida 
no perioperatório de cirurgias com baixo risco de sangramen- 
to (p. ex., cirurgias dermatológicas de pequeno porte, cirurgia 
para catarata e procedimentos dentários), sobretudo se o pa- 
ciente apresenta alto risco de tromboembolia.” 

Nos casos em que a interrupção da varfarina é julgada ine- 
vitável, as evidências atuais sugerem que a melhor conduta em 
pacientes com risco moderado ou baixo de eventos trombo- 
embólicos é evitar a “ponte” com heparina. Os resultados do 
recentemente publicado estudo BRIDGE” demonstraram que 
a incidência de sangramentos graves é desproporcionalmente 
aumentada em relação ao efeito protetor de eventos trombo- 
embólicos nos pacientes que receberam heparina. Nesse ensaio 
clínico randomizado e controlado, foram analisados 1.884 pa- 
cientes com fibrilação atrial que seriam submetidos a cirurgias 
eletivas e que tiveram o uso crônico de varfarina suspenso no 
perioperatório. O risco de eventos tromboembólicos arteriais 
foi semelhante entre os grupos placebo (0,4%) e aquele que re- 
cebeu “ponte” com dalteparina (0,3%). Já a incidência de san- 
gramento foi significativamente menor no grupo placebo (1,3% 
vs. 3,2% respectivamente). Não foram observadas diferenças 
entre os grupos em relação às incidências de infarto do mio- 
cárdio, trombose venosa profunda, tromboembolia pulmonar 
e morte. Uma característica importante do estudo BRIDGE,” 
todavia, é que as cirurgias de grande porte, mais frequentemen- 
te associadas a sangramento e tromboembolia arterial (endar- 
terectomia de carótida, cirurgias oncológicas de grande porte, 








Grupo de risco Indicações de anticoagulação 
Valva cardíaca mecânica Fibrilação atrial Trombose venosa 
Risco alto e Posição mitral e 50u 6 no escore CHADS, e Tromboembolia venosa nos últimos 
e Prótese tipo disco ou bola em posição | e AVE/AIT nos últimos 3 meses 3 meses 
aórtica e Doença valvar reumática e Trombofíilia grave 
e AVE/AIT nos últimos 6 meses 
Risco moderado e Prótese tipo duplo folheto em e 3ou4noescore CHADS, e Tromboembolia venosa entre 3 e 
posição aórtica e presença de fatores 12 meses anteriores 
de risco para AVE** e Trombofilia não grave*** 
e Tromboembolia venosa recorrente 
e Cancer ativo 
Risco baixo e Prótese tipo duplo folheto em e 2 oumenos no escore CHADS, sem e Tromboembolia venosa há mais de 
posição aórtica e presença de fatores história de AVE/AIT 12 meses sem fatores de risco 
de risco para AVE 














*Deficiências de proteína C, proteína S ou antitrombina, presença de anticorpos antifosfolipídeos, múltiplas anormalidades. 


**Fatores de risco incluem fibrilação atrial, AVE/AIT prévio, hipertensão, diabetes melito, insuficiência cardíaca e idade acima de 75 anos. 


***Mutações do fator V de Leiden em heterozigose e do gene da protrombina. 


AIT, ataque isquêmico transitório; escore CHADS,, escore para estimar o risco de AVE em pacientes com fibrilação atrial; AVE, acidente vascular encefálico. 
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cirurgias cardíacas e neurocirurgias), não foram representadas 
na amostragem.” 

A estratégia habitual para os pacientes com alto risco de 
eventos tromboembólicos em que a varfarina será suspensa 
tem sido a prescrição de “ponte” com heparina até o resta- 
belecimento da anticoagulação com o agente oral.” Apesar 
disso, ainda não foram publicados ensaios clínicos randomi- 
zados mostrando a superioridade de tal conduta, e os estudos 
observacionais já produzidos evidenciaram aumento do san- 
gramento associado à instituição de heparina. As recomen- 
dações atuais são para que a estratégia de anticoagulação pe- 
rioperatória seja individualizada para o grupo de pacientes 
com alto risco de eventos tromboembólicos, e que condutas 
conservadoras em relação à “ponte” com heparina sejam to- 
madas (p. ex., utilização de baixas doses de heparina de baixo 
peso molecular).” 

Quando cirurgias de urgência e emergência são indicadas 
para pacientes em uso crônico de varfarina, é necessária uma 
rápida reversão da anticoagulação, e as opções terapêuticas 
para este fim são a vitamina K, o concentrado protrombini- 
co e o plasma fresco congelado. Quando a cirurgia puder ser 
suspensa por 6 a 12 horas, o tratamento de escolha é infusão 
intravenosa de 10 mg de vitamina K. Nos casos mais urgentes, 
o agente recomendado é o concentrado protrombínico em uma 
dose única de 1.000 UI. A transfusão de plasma só é recomen- 
dada se o concentrado protrombínico não estiver disponível ou 
for contraindicado, por apresentar início de ação mais lento e 
maiores riscos de infecção quando comparado ao concentrado 
protrombínico.” 

Atualmente, encontram-se disponíveis novos anticoagu- 
lantes orais cujo princípio de ação é a inibição do fator X ati- 
vado (dabigatrana, rivaroxabana e apixabana). Esses agentes 
possuem um perfil farmacológico mais previsível em relação à 
varfarina, e é esperado que a substituam como tratamento-pa- 
drão para fibrilação atrial e trombose venosa profunda. Ape- 
sar disso, poucos estudos já foram produzidos avaliando esses 
novos agentes no período perioperatório. Hoje, condutas mais 
conservadoras em relação à instituição de “ponte” com hepa- 
rina para pacientes em uso dos novos anticoagulantes parecem 
ser mais adequadas na intenção de evitar sangramentos perio- 
peratórios graves.” 


Terapias não farmacológicas 
Revascularização coronariana pré-operatória 


Durante a avaliação de risco pré-operatório de uma cirurgia 
não cardíaca, se for identificada doença arterial coronariana 
grave com critérios de indicação para revascularização, esse 
procedimento poderá ser realizado antes da cirurgia que está 
sendo planejada.” As opções de tratamento são a angioplastia 
coronariana (com ou sem a colocação de stents) e a cirurgia de 
revascularização do miocárdio, e as mesmas recomendações 
feitas para pacientes que não estão sendo preparados para uma 
cirurgia devem ser seguidas. A realização de qualquer um 
desses procedimentos atrasará por semanas a meses a realiza- 
ção da cirurgia não cardíaca, o tempo necessário para a recupe- 
ração cirúrgica ou para a administração de terapia antiplaque- 
tária dupla e redução do risco de complicações associadas ao 
implante de stents.” Sendo assim, a decisão sobre a realização 
ou não da revascularização coronariana pré-operatória deve 


considerar o estado geral do paciente, a possível evolução da 
doença em caso de atrasos da cirurgia não cardíaca e os riscos 
intrínsecos de cada procedimento. 

No caso de pacientes com doença arterial coronariana mas 
que não satisfazem os critérios de indicação para revasculari- 
zação, foi sugerido que a realização desse procedimento pode- 
ria reduzir a incidência de complicações cardiovasculares após 
uma cirurgia nào cardíaca.* Para esclarecer essa possibilidade, 
um ensaio clínico envolvendo pacientes de alto risco que se- 
riam submetidos a cirurgias vasculares (n = 510) foi conduzido. 
Os pacientes foram divididos aleatoriamente em dois grupos: o 
grupo intervenção foi submetido a revascularização coronaria- 
na pré-operatória (cirurgia ou angioplastia), e o grupo-controle 
recebeu o tratamento-padrão. Os resultados não demonstraram 
diferenças entre os grupos em relação à mortalidade de longo 
prazo e à incidência de complicações cardiovasculares após a 
cirurgia não cardíaca.” Com base nessas evidências, a reco- 
mendação atual é de não realizar revascularização coronariana 
com objetivo específico de diminuição de risco em pacientes 
que serão submetidos a uma cirurgia de grande porte.“ 


Atividade física perioperatória 

O estresse físico associado à realização de uma cirurgia de 
grande porte exige que o corpo se adapte a um estado de au- 
mento de demanda metabólica, e esse processo depende em 
grande parte da reserva funcional cardiopulmonar do indivi- 
duo. Em decorrência de doenças cardiovasculares e suas con- 
dições precipitantes (p. ex., obesidade, sedentarismo, tabagis- 
mo), os pacientes cardiopatas geralmente apresentam baixo 
condicionamento físico ao receberem a indicação de uma ci- 
rurgia. Estudos científicos já demonstraram uma forte associa- 
ção entre baixa capacidade cardiopulmonar e elevação de mor- 
bidade e mortalidade pós-operatórias.” 

Programas especializados de treinamento físico são capa- 
zes de melhorar a capacidade cardiopulmonar de pacientes car- 
diopatas, e especula-se que a prescrição de exercícios também 
poderia diminuir a incidência de complicações perioperatórias. 
Alguns estudos preliminares já demonstraram benefícios da 
atividade física em pacientes cirürgicos.?*? Essa é uma área de 
pesquisas ativa, sendo esperado que nos próximos anos novas 
informações esclareçam o real benefício do exercício físico no 
contexto perioperatório.” 


Cuidados perioperatórios 
gerais no cardiopata 


As últimas décadas vêm sendo marcadas pelo rápido desen- 
volvimento de cirurgias menos invasivas, melhores técnicas 
anestésicas e avanços tecnológicos na monitorização, todos es- 
tes acontecimentos contribuindo para a diminuição do estresse 
cardiovascular desencadeado pelos procedimentos cirúrgicos. 
Um sinal dessas transformações é a drástica queda na mortali- 
dade relacionada a anestesia que hoje corresponde a 1 morte a 
cada 100 mil cirurgias não cardíacas.” 

Por outro lado, a taxa de mortalidade pós-operatória conti- 
nua significativa em pacientes adultos de alto risco — aqueles que 
necessitam de internação para realização de cirurgias de grande 
porte —, e aproximadamente 1,5% desses indivíduos morre nos 
primeiros 30 dias após a realização da cirurgia. A maioria des- 
sas mortes decorre de complicações cardiovasculares, e fatores 
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como hipóxia, perda sanguinea, hipotensão, dor e taquicardia 
contribuem para os piores desfechos.” 

Dessa forma, aspectos de monitorização, analgesia, con- 
trole térmico, controle de sangramento e transfusões e preven- 
ção de endocardite merecem atenção especial na abordagem 
anestésica de pacientes cardiopatas. 


Monitorização 


A disfunção aguda do aparelho cardiovascular e deficiências 
na perfusão tecidual figuram entre as principais causas de com- 
plicações cirúrgicas e piores desfechos em pacientes cardiopa- 
tas.“ Nesse sentido, a monitorização perioperatória desse gru- 
po de pacientes apresenta dois claros objetivos: identificação 
precoce de condições cardíacas agudas (p. ex., infarto agudo do 
miocárdio) e avaliação precisa do estado hemodinâmico. 


Monitores básicos 


Os monitores anestésicos básicos são o ponto de partida para a 
avaliação cardiovascular, porém suas informações apresentam 
baixos valores de sensibilidade e especificidade. A combinação 
dos dados entre diferentes sinais vitais refina a interpretação de 
suas informações individuais permitindo novas conclusões. Um 
exemplo é a diferenciação entre baixo débito cardíaco e vaso- 
dilatação como causas de hipotensão arterial. Em situações de 
baixo débito cardíaco, a queda na pressão arterial é geralmente 
acompanhada por queda no valor do dióxido de carbono (CO;) 
expirado, o mesmo não ocorrendo na vasodilatação.” 

A análise do segmento ST a partir do ECG de cinco deri- 
vações é importante para detecção de eventos isquêmicos, e o 
aparecimento de desnivelamentos deve ser interpretado como 
isquemia miocárdica até prova em contrário. Dessa maneira, 
monitores com função de análise automática do segmento ST 
devem ser empregados em pacientes com risco elevado de is- 
quemia. A precisão dessa avaliação, no entanto, é limitada, e, 
em uma comparação com o monitor Holter, a análise automáti- 
ca do segmento ST apresentou sensibilidade de 74% e especifi- 
cidade de 73% para detecção de eventos isquémicos.* 


Monitores de profundidade anestésica 


O uso de monitores de profundidade anestésica (como o in- 
dice biespectral — BIS) auxilia a titulação dos agentes anesté- 
sicos potencialmente ajudando no manejo hemodinâmico de 
pacientes com maior sensibilidade a seus efeitos.” Apesar de 
não existirem ensaios clínicos demonstrando que o emprego 
de monitores de profundidade anestésica diminua a incidência 
de complicações cardiovasculares, sua utilização pode tornar a 
anestesia de pacientes cardiopatas mais estável. A recomenda- 
ção britânica do National Institute for Health and Care Excel- 
lence (NICE) indica o uso deste tipo de monitor em pacientes 
com disfunção cardiovascular.‘ 


Avaliação contínua da pressão arterial 


A avaliação contínua da pressão arterial permite a identifica- 
ção de rápidas flutuações que podem ocorrer em pacientes de 
alto risco e em procedimentos que impliquem grandes varia- 
ções hemodinámicas.$ O seu uso é frequentemente indicado 
em procedimentos anestésicos que envolvam pacientes com 
doenças cardiovasculares e, dependendo da gravidade da dis- 
função, a cateterização arterial deve ser executada antes da 


indução anestésica. Além disso, a variação da pressão de pulso 
durante ventilação mecânica (APP) é uma forma validada para 
predição da responsividade à infusão de fluidos intravenosos.” 

Na atualidade, equipamentos para avaliação não invasiva 
contínua da pressão arterial já se encontram disponíveis comer- 
cialmente, e seu uso vem sendo avaliado em diferentes tipos 
de procedimentos.” Como as medidas de pressão são feitas em 
vasos periféricos distais, a precisão destes instrumentos pode 
variar em situações de vasoconstrição ou baixo fluxo periférico 
(p. ex., hipotermia), e a tecnologia ainda precisa avançar para 
que seu uso seja recomendado sem ressalvas.” 


Aferição da pressão venosa central 


A cateterização venosa central ainda é um procedimento fre- 
quentemente realizado em anestesias para pacientes cardiopa- 
tas. Suas indicações incluem administração de fluidos e fárma- 
cos vasoativos, aferição da pressão venosa central (PVC) e da 
saturação venosa de oxigênio. 

A medida isolada da PVC não traduz o estado de enchi- 
mento do coração, porém estados de baixo débito cardíaco as- 
sociados a valores baixos de PVC (< 5 mmHg) sugerem que 
um componente de hipovolemia esteja presente. A análise das 
variações dinâmicas da PVC e do débito cardíaco em resposta à 
administração de fluidos pode ajudar a identificar hipovolemia 
importante e/ou disfunção cardíaca.é 

Embora o uso de ultrassonografia para guiar a cateteriza- 
ção venosa central tenha aumentado, a incidência de compli- 
cações associadas a essa técnica (p. ex., infecção, trombose) 
ainda é significativa, ocorrendo em até 15% dos casos.” Adi- 
cionalmente, monitores hemodinâmicos menos invasivos estão 
se tornando mais precisos e disponíveis, e, como resultado, me- 
nos cateteres venosos centrais estão sendo inseridos em pacien- 
tes que se submeterão a cirurgias de grande porte.” 


Cateter de artéria pulmonar 


O cateter de artéria pulmonar foi, por muitos anos, considerado 
o “padrão-ouro” no que se referia à monitorização hemodina- 
mica. Além dos valores de pressão da artéria pulmonar, é possi- 
vel a obtenção de informações sobre as pressões de enchimento 
do átrio esquerdo e direito, resistências vasculares pulmonar e 
sistêmica, saturação venosa mista e a medida direta do débito 
cardíaco. 

Apesar de críticas relacionadas à sua invasividade e au- 
sência de benefícios clínicos comprovados,” o uso do cateter 
de artéria pulmonar por clínicos devidamente treinados pode 
fornecer informações importantes em situações como cirurgias 
cardíacas complexas, transplantes de órgãos, falha do ventrícu- 
lo direito e hipertensão pulmonar grave.” Entretanto, tal moda- 
lidade de monitorização vem sendo aos poucos substituída por 
alternativas menos invasivas, como a ecocardiografia. 


Monitores de débito cardíaco 


Manter uma oferta adequada de oxigênio é fundamental para os 
pacientes cardiopatas durante as variações de consumo de oxi- 
gênio observadas no período perioperatório. A utilização dos 
modernos monitores de débito cardíaco fornece essa informa- 
ção sem a contrapartida da invasividade do cateter de artéria 
pulmonar. 

A aferição do débito cardíaco pode ser feita de diferentes 
formas — análise da onda de pulso, variação da bioimpedância 


torácica, fluxo aórtico por transdutor de Doppler —, e a escolha 
entre os métodos deve levar em consideração a disponibilida- 
de, a precisão, o preço e as limitações de cada tipo de monitor. 
O grau de precisão está diretamente relacionado ao grau de in- 
vasão do dispositivo.é 

Esses monitores ainda são pouco empregados, e um estu- 
do de 2011 entre anestesiologistas da América do Norte e Eu- 
ropa mostrou uma frequência de utilização de 35% em pacien- 
tes de alto risco. No Brasil, essa taxa deve ser ainda menor. 


Ecocardiografia 


A ecocardiografia — em suas modalidades transtorácica e tran- 
sesofágica — é capaz de demonstrar variações em tempo real do 
estado hemodinâmico dos pacientes cirúrgicos. É possível es- 
timar o débito cardíaco e as pressões de enchimento ventricu- 
lares, bem como identificar condições que requerem interven- 
ções específicas (p. ex., derrame pericárdico). A visualização 
de alterações regionais da contratilidade é um método sensível 
para o diagnóstico de isquemia miocárdica, permitindo a iden- 
tificação do vaso comprometido. 

O uso da ecocardiografia intraoperatória pode ser considerado 
em pacientes cardiopatas que se submeterão a procedimentos de 
grande porte. Todavia, a principal recomendação em cirurgias 
não cardíacas é no diagnóstico da instabilidade hemodinâmica 
refratária que se desenvolve no período perioperatório.” 

À medida que os aparelhos forem ficando mais baratos e 
portáteis, o treinamento em ecocardiografia básica deverá fa- 
zer parte do arsenal de técnicas do anestesiologista geral. Ava- 
liações mais avançadas e o uso em cirurgias cardiovasculares 
deverão ser reservados para especialistas. 


Monitorização pós-operatória 

A monitorização pós-operatória feita de maneira inadequada 
pode aumentar o risco de complicações cardiovasculares. Um 
estudo que avaliou a incidência de dessaturação de oxigênio 
(< 90% por mais de 1 hora) em pacientes na enfermaria de pós- 
-operatório demonstrou que a taxa estimada de 5% era muito 
inferior à taxa real, que chegava a 38%.º 

A incidência de isquemia miocárdica no pós-operatório de 
pacientes de alto risco é expressiva (até 5%) e em mais da me- 
tade dos casos silenciosa.” A monitorização contínua do seg- 
mento ST é capaz de identificar isquemia assintomática em pa- 
cientes de maior risco no pós-operatório.” 

Inovações tecnológicas e organizacionais ainda precisam 
ser desenvolvidas para que o mesmo nível de melhoria alcan- 
cado no intraoperatório também seja obtido no pós-operatório. 
Nesse sentido, o aumento do uso de dispositivos de monitori- 
zação remota e uma melhor integração de dados dos pacientes 
são importantes medidas a serem buscadas no futuro. 


Analgesia 


A dor pós-operatória contribui de maneira importante para o 
estresse cirúrgico e resulta em elevações dos níveis de cate- 
colaminas, taquicardia e aumento do consumo de oxigênio no 
miocárdio, todos fatores associados ao desenvolvimento de is- 
quemia miocárdica.” Desde a década de 1990, já foi demons- 
trado que o controle mais rigoroso da dor pós-operatória resul- 
ta em menores taxas de complicações cardiovasculares.” 

Por muito tempo, a analgesia peridural foi considerada o 
“padrão-ouro” no que se referia à analgesia pós-operatória, e 


as evidências sugeriam diminuição da incidência de complica- 
ções pós-operatórias quando essa técnica era empregada. 

Três metanálises publicadas entre 2001 e 2006, compos- 
tas principalmente por ensaios clínicos envolvendo cirurgias 
vasculares (pacientes com alto risco cardiovascular), demons- 
traram uma diminuição significativa na taxa de infarto periope- 
ratório em pacientes que receberam analgesia peridural, com a 
técnica torácica apresentando o maior benefício.” 

O paradigma da analgesia peridural perdurou até recente- 
mente, quando questionamentos sobre os benefícios propostos 
na literatura e a publicação de novos dados sobre a real segu- 
rança da técnica causaram uma reavaliação das indicações do 
procedimento. Hoje, o risco estimado de uma complicação gra- 
ve relacionada à colocação de um cateter peridural torácico é 
de aproximadamente 1 em 1.000 a 1 em 100.000 procedimen- 
tos — um risco 10 a 100 vezes maior do que se pensava antes.” 
A adoção de técnicas cirúrgicas menos invasivas e a expansão 
do uso de bloqueios regionais também têm contribuído para a 
diminuição da popularidade da analgesia peridural.® 

Seguindo as recomendações internacionais, sugere-se que 
a analgesia pós-operatória dos pacientes cardiopatas seja pla- 
nejada cuidadosamente e que o uso da analgesia peridural seja 
avaliado nos casos de grandes cirurgias abdominais e vascu- 
lares.** Sempre que possível, o controle da dor deve ser fei- 
to por bloqueios regionais para que sejam evitados os efeitos 
sistêmicos relacionados às técnicas analgésicas intravenosas e 
neuroaxiais. 


Controle térmico 


A ativação do sistema nervoso simpático em resposta à hipo- 
termia resulta em taquicardia, vasoconstrição periférica, eleva- 
ção da pressão arterial e aparecimento de tremores. Tais efeitos 
aumentam a demanda de oxigênio no corpo, impondo maior 
estresse ao sistema cardiovascular, o que pode levar ao desen- 
volvimento de complicações.“ Um estudo envolvendo pacien- 
tes submetidos a cirurgia vascular mostrou que a taxa de is- 
quemia miocárdica quase triplicou naqueles que apresentavam 
temperatura menor do que 35 °C ao final da cirurgia.” 

Já foi demonstrado que o controle térmico ativo buscan- 
do a manutenção de normotermia é capaz de reduzir o risco 
de complicações cardiovasculares em pacientes cardiopatas.™ 
Essa pesquisa randomizou 300 pacientes com alto risco que 
seriam submetidos a cirurgias abdominais, torácicas ou vas- 
culares a receber ou não aquecimento ativo com colchões de 
ar aquecido. Os pacientes que receberam aquecimento ativo 
apresentaram uma redução de 55% na incidência de compli- 
cações cardiovasculares. É importante ressaltar que o método 
usado para o diagnóstico de isquemia miocárdica desse estudo 
foi a análise do segmento ST, que, por sua baixa sensibilidade 
(quando comparado à dosagem de troponina sérica), subesti- 
mou a taxa de infarto do miocárdio. Sendo assim, o real efeito 
da hipotermia sobre o risco de complicações cardiovasculares 
ainda não está claro, mas parece ser substancial. 


Controle de sangramento e transfusões 


Os pacientes cardiopatas são particularmente sensíveis à ane- 
mia. A necessidade de aumentar o débito cardíaco para suprir 
a demanda de oxigênio do corpo é mal tolerada, e a redução 
na capacidade de transporte de oxigênio pode desencadear 
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isquemia e disfunção miocárdicas, agravando o estado geral. 
As transfusões, por sua vez, trazem riscos próprios, como in- 
fecções, reações alérgicas e distúrbios imunológicos, e a indi- 
cação desse tratamento deve ser precisa. 

Nesse sentido, diversos ensaios clínicos já foram condu- 
zidos para definir o nível de hemoglobina que deve ser usado 
para guiar uma transfusão de hemácias. As evidências cientifi- 
cas demonstram que estratégias transfusionais restritivas resul- 
tam em desfechos clínicos comparáveis a estratégias liberais, 
mesmo em pacientes cardiopatas.” 

Durante o período perioperatório, as recomendações atuais 
indicam a transfusão de hemácias quando a concentração plas- 
mática de hemoglobina for menor que 8 g-dL”! em pacientes 
assintomáticos com doenças cardiovasculares.” Na presença 
de sintomas (p. ex., desnivelamento do segmento ST) ou san- 
gramento ativo, o gatilho transfusional poderá ser alterado para 
valores maiores, de acordo com os outros parâmetros clínicos. 
Uma transfusão quando o nível de hemoglobina estiver acima 
de 10 g-dL”! provavelmente não trará benefícios.” 

Além disso, todos os esforços devem ser feitos para a con- 
servação de sangue nesse grupo de pacientes de alto risco. A 
terapia com antifibrinolíticos diminui a necessidade de trans- 
fusão em cirurgias associadas a sangramentos expressivos.” A 
manutenção de normotermia, a correção de distúrbios hidrele- 
trolíticos e a reposição de componentes da coagulação são to- 
das estratégias fundamentais para restringir o volume de san- 
gramento e evitar transfusões. 


Profilaxia para endocardite bacteriana 


A endocardite bacteriana é uma infecção rara, porém potencial- 
mente fatal, que surge quando, durante uma bacteriemia transi- 
tória, microrganismos aderem a lesões endocárdicas prévias ou 


próteses valvares cardíacas. Os agentes causadores mais fre- 
quentes são bactérias do grupo estreptococos B-hemoliticos, 
presentes na mucosa oral e das vias aéreas superiores. 

O uso profilático de antibióticos é recomendado para pa- 
cientes que se submeterão a procedimentos que possam gerar 
bacteriemia caso possuam alguma das seguintes condições: (1) 
valva cardíaca prostética; (2) episódio prévio de endocardite; 
(3) doenças cardíacas congênitas cianóticas não corrigidas; (4) 
doenças cardíacas congênitas completamente corrigidas com 
material prostético ou com dispositivo nos primeiros seis me- 
ses após a correção; (5) doenças cardíacas congênitas corri- 
gidas, porém com defeitos residuais próximos ou no local da 
correção; e (6) pacientes receptores de transplante cardíaco que 
desenvolvem doença valvar.” 

Os procedimentos odontológicos que envolvam manipu- 
lação do tecido gengival, da região periapical ou que causem 
perfuração da mucosa oral requerem profilaxia antibiótica. 
Adicionalmente, procedimentos invasivos das vias aéreas que 
envolvam incisões ou biópsias também exigem antibióticos. O 
regime de antibióticos indicado pela recomendação americana 
está apresentado na TABELA 70.1. No caso de cirurgias que envol- 
vam pele infectada ou tecido musculoesquelético infectado, os 
antibióticos usados na profilaxia devem ter cobertura contra 
estafilococos e estreptococos B-hemolíticos. 


Abordagem perioperatória 
de cardiopatias específicas 


Hipertensão arterial sistêmica 


A hipertensão arterial sistêmica (HAS) apresenta alta inci- 
dência na população mundial e representa um fator de risco 
independente para doença cardiovascular e cerebrovascular. 


TABELA 70.1 Recomendação de antibióticos para profilaxia de endocardite bacteriana 





Administração Antibiótico Posologia 
Adulto Criança 
Via oral disponível Amoxicilina 2g 50 mg:kg ' 
Via oral indisponível Ampicilina 29,NoulM 50 mg-kg , IV ou IM 
ou 1g, IV ou IM 50 mg-kg *, IV ou IM 
Cefazolina** ou ceftriaxona 
Paciente alérgico à penicilina Cefalexina 2g 50 mg:kg ' 
(Via oral disponível) ou 
Clindamicina 600 mg 20 mg-kg"" 
ou 
Azitromicina ou claritromicina 500 mg 15 mg-kg”! 
Paciente alérgico à penicilina Cefazolina ou ceftriaxona 1g, IV ou IM 50 mg-kg™', IV ou IM 
(Via oral indisponível) Clindamicina 600 mg, IV ou IM 20 mg-kg *, IV ou IM 














*0u outra cefalosporina de primeira ou segunda geração em doses equivalentes para adultos e crianças. 


tCefalosporinas não devem ser usadas nos casos em que o paciente apresentou anafilaxia, angioedema ou urticária associadas ao uso de penicilinas. 


IM, intramuscular; IV, intravenosa. 





Fonte: Wilson e colaboradores.” 


A associação de hipertensão e lesão em órgão-alvo é bem es- 
tabelecida na literatura. Entre as complicações relacionadas à 
HAS não controlada, incluem-se doença arterial coronariana, 
AVE, insuficiência cardíaca, doença renal crônica e doença 
vascular de extremidades. Embora as complicações decorren- 
tes da HAS estejam relacionadas a maior risco de morbimor- 
talidade perioperatória, a HAS isolada não é um preditor in- 
dependente para complicações cardiovasculares nas cirurgias 
não cardíacas, ainda que seja uma das causas mais comuns de 
suspensão de cirurgia.” 

Os pacientes hipertensos são mais suscetíveis à labilida- 
de pressórica no período perioperatório, sobretudo quando não 
tratados adequadamente, podendo apresentar hipotensão sig- 
nificativa após a indução anestésica ou hipertensão exagera- 
da durante períodos de estresse cirúrgico, como laringoscopia, 
intubação, incisão cirúrgica, extubação e dor pós-operatória 
mal controlada.* A hipertensão arterial também pode estar 
relacionada a hipotermia, hipóxia, hipercapnia ou sobrecarga 
volémica. Essas alterações pressóricas podem aumentar o ris- 
co de isquemia miocárdica, hemorragia cerebrovascular e san- 
gramento cirúrgico, devendo ser prevenidas com adequação do 
plano anestésico, uso de aminas vasoativas, B-bloqueadores e 
plano analgésico eficaz no pós-operatório. A curva de autor- 
regulação pode estar desviada para a direita nos hipertensos, 
comprometendo o fluxo sanguíneo para o cérebro e os rins em 
caso de hipotensão arterial sustentada. 

A avaliação pré-operatória do paciente hipertenso tem 
como objetivo analisar os níveis de pressão arterial, a etiolo- 
gia da hipertensão, as possíveis complicações em órgãos-al- 
vo e a adequação da terapia. Essa avaliação deve ser realizada 
em ambulatório pré-anestésico com a devida antecedência, 
onde haverá tempo para ajuste de medicamentos ou solici- 
tação de novos exames complementares. A classificação do 
tipo de hipertensão em essencial ou secundária é fundamen- 
tal para direcionar o tipo de investigação ao qual o paciente 
será submetido. Os pacientes com suspeita de hipertensão ar- 
terial secundária devem ser investigados antes da cirurgia, de- 
vendo-se avaliar doenças renais, endócrinas ou relacionadas a 


substâncias. A investigação das complicações em órgãos-alvo 
deve ser direcionada para a avaliação de hipertrofia ventricu- 
lar, disfunção diastólica, pesquisa de isquemia miocárdica, re- 
tinopatia, disfunção cognitiva e lesão vascular renal. 

As últimas recomendações para a abordagem da HAS em 
adultos” sugerem iniciar o tratamento farmacológico para re- 
duzir a pressão arterial (PA) na população com 60 anos de ida- 
de ou mais e com PA sistólica > 150 mmHg ou PA diastólica 
> 90 mmHg. Na população em geral com menos de 60 anos 
de idade, o tratamento farmacológico deve ser iniciado com o 
objetivo de se atingir PA < 140/90 mmHg. Nos pacientes com 
PA sistólica > 180 mmHg e/ou PA diastólica > 110 mmHg, a 
Sociedade Brasileira de Cardiologia recomenda o controle da 
PA antes da cirurgia.” Nos pacientes com hipertensão leve ou 
moderada, sem alterações metabólicas ou cardiovasculares as- 
sociadas, não há evidências para a suspensão da cirurgia. Uma 
quantidade significativa de pacientes irá apresentar hipertensão 
arterial devido à ansiedade no pré-operatório, para os quais se 
recomendam ansiolíticos e verificação posterior da PA antes 
de qualquer outra terapia anti-hipertensiva. Além disso, deve- 
-se verificar se o tamanho do manguito está adequado à circun- 
ferência do braço e mensurar a PA em ambas as extremidades. 

Os medicamentos anti-hipertensivos devem ser continua- 
dos por todo o período pré-operatório, com exceção dos IECAs 
e dos BRAs, os quais — apesar de não haver consenso na litera- 
tura — parecem apresentar efeito benéfico na redução de even- 
tos adversos quando suspensos por 24 horas antes das cirurgias 
não cardíacas de grande porte.” 

A abordagem terapêutica da HAS perioperatória deve ser 
individualizada, baseada nos fatores de risco do paciente, na 
presença de comorbidades, na experiência do profissional e no 
cenário clínico. Os principais objetivos terapêuticos são a pre- 
servação da função orgânica, a diminuição das complicações e 
a melhora do desfecho clínico-cirúrgico. O agente farmacoló- 
gico ideal deverá ter rápido início de ação, curta duração, fá- 
cil ajuste clínico e comprovada eficácia no tratamento da HAS 
perioperatória. A TABELA 70.2 mostra as principais medicações 
utilizadas para o controle das crises hipertensivas. O objetivo 


TABELA 70.2 Principais medicações utilizadas para o tratamento de crise hipertensiva perioperatória 





























Fármacos Dose Início de ação 
Nitroprussiato de sódio 0,3 a 2 ug-kg:min ' em infusão Imediato 
Nitroglicerina 5a 100 ug:min™ em infusão 2a 5 minutos 
Esmolol 500 ug: kg! em bólus; 50 a 250 Lg-kg-min“ em infusão 1a5 minutos 
Metoprolol Até 15 mg, IV 1a 2 minutos 
Propranolol 1a 10mg, IV 1a 2 minutos 
Labetalol 2a 10 mg em bolus; 2,5 a 30 ug-kg:min™' em infusão 1a 2 minutos 
Hidralazina 5a 10 mg, IV, em bólus 5 a 10 minutos 
Fentolamina 1a 4mg, IV, em bolus, a cada 10 minutos 1a 2 minutos 
Captopril 25 mg, VO/SL 10a 15 minutos 
Clonidina 100 a 600 ug, em 6 horas 15 a 20 minutos 











IV, intravenosa; SL, sublingual; VO, via oral. 
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terapêutico deverá ser uma redução da PA em 25% na primeira 
hora, evitando-se reduções maiores que possam comprometer 
a perfusão de órgãos-alvo. 


Insuficiência coronariana 


Os pacientes com doença cardíaca isquêmica apresentam risco 
aumentado para infarto agudo do miocárdio (IAM), falência car- 
díaca e mortalidade quando submetidos a cirurgias não cardía- 
cas, especialmente se os procedimentos são realizados em ca- 
ráter de urgência ou emergência. No exame pré-operatório de 
pacientes com doença arterial coronariana (DAC) conhecida ou 
suspeita, é fundamental a pesquisa de sintomas da doença, even- 
tos prévios, avaliação dos testes de estratificação de risco, inter- 
venções prévias realizadas e uso de medicações para DAC. 

O IAM prévio a cirurgia não cardíaca é um fator de risco 
para morbidade cardiovascular, sendo importante documentar a 
data do evento e a terapia utilizada. Em um estudo de coorte re- 
trospectiva avaliando 563.842 pacientes submetidos a cirurgia 
não cardíaca, aqueles que tiveram IAM prévio até 30 dias antes 
da cirurgia apresentaram elevado risco de IAM no pós-operató- 
rio (32,8%), em comparação com os grupos que tiveram IAM de 
31 a 60 dias (18,7%), 61 a 90 dias (8,4%) ou 91 a 180 dias antes 
da cirurgia (5,9%).” As recomendações atuais são para postergar 
as cirurgias eletivas por pelo menos 60 dias após o IAM: 

As recomendações para intervenção coronariana percuta- 
nea ou cirúrgica nos pacientes com DAC conhecida e indica- 
ção de cirurgia não cardíaca devem seguir as mesmas indica- 
ções de intervenção nos pacientes clínicos. Nos pacientes que 
foram submetidos a angioplastia coronariana com stent farma- 
cológico, é preciso aguardar pelo menos 12 meses de intervalo 
para a cirurgia não cardíaca; naqueles com stent não farma- 
cológico, pelo menos quatro semanas; e nos pacientes que fi- 
zeram intervenção somente com angioplastia sem stent, duas 
semanas’ (FIG. 70.2). 

A isquemia miocárdica perioperatória é, na maioria das 
vezes, silenciosa e está fortemente associada a mortalidade em 
30 dias. A monitorização rotineira de biomarcadores cardíacos 
é recomendada nos pacientes de alto risco durante as primei- 
ras 48 a 72 horas de pós-operatório,” quando ocorre a maior 
incidência de IAM nos pacientes cirúrgicos. A fisiopatologia 


do IAM nesse cenário está relacionada ao desequilíbrio entre 
oferta e consumo de oxigênio em uma coronária com doença 
aterosclerótica já estabelecida. 

A abordagem anestésica nos pacientes com DAC deve 
ter como objetivo a manutenção da estabilidade hemodinâmi- 
ca e o controle do duplo produto (pressão arterial vs. frequên- 
cia cardíaca), visando preservar o equilíbrio entre a oferta e o 
consumo de oxigênio, independentemente da técnica anesté- 
sica escolhida. Deve-se evitar hipotensão arterial prolongada 
(diminuição > 20% na pressão arterial média por mais de 30 
minutos) e plano profundo de anestesia (BIS < 45), ambos as- 
sociados a aumento do risco de complicações pós-operatórias. 
O controle adequado da dor pós-operatória e a manutenção da 
normotermia são fatores importantes para reduzir a atividade 
simpática e, como consequência, o aumento do consumo de 
oxigênio. A anemia também diminui a oferta de oxigênio aos 
tecidos e deve ser evitada nos coronariopatas. 


Arritmias cardíacas e distúrbios de condução 


As arritmias cardíacas também são causas importantes de mor- 
bimortalidade no período perioperatório, principalmente nos 
pacientes com doença cardíaca de base. A incidência de arrit- 
mias varia na literatura de acordo com o tipo de cirurgia e as 
características específicas dos pacientes, porém a maioria delas 
é benigna e sem consequências hemodinâmicas. É importante, 
contudo, que o anestesiologista tenha conhecimento adequado 
do diagnóstico, da fisiopatologia e do tratamento das principais 
arritmias que ocorrem no perioperatório. As arritmias que se 
manifestam com instabilidade hemodinâmica, ou que têm po- 
tencial maligno, devem ser tratadas imediatamente, de forma 
farmacológica ou elétrica. 

As arritmias cardíacas são causadas por alteração da auto- 
maticidade ou propagação anormal do impulso cardíaco. Diver- 
sos fatores podem estar associados à precipitação de arritmias 
no perioperatório e devem ser pesquisados e corrigidos antes 
do início da terapia farmacológica: distúrbios eletroliticos, hi- 
póxia, hipercapnia, acidose, hipotermia, hipotensão, fármacos 
e drogas, manipulação cirúrgica ou isquemia miocárdica. Os 
pacientes com doença cardíaca estrutural estão no grupo de 
maior risco para arritmias supraventriculares ou ventriculares 





Intervenção coronariana 
percutânea prévia 











Angioplastia com 














Angioplastia com 
balão stent convencional 





Angioplastia com 
stent farmacológico 
































< 14 dias > 14 dias 


| | 


Adiar os casos Proceder com a cirurgia | 





> 30a 45 dias 





cirúrgicos eletivos em uso de AAS 














FIGURA 70.2. Intervenção coronariana prévia versus procedimento cirúrgico. 
AAS, ácido acetilsalicilico. 
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durante a indução anestésica, secundaria a manipulação de via 
aérea, hipotensão ou ao desequilíbrio autonómico.? 

Entre as taquiarritmias supraventriculares causadas pela 
alteração da automaticidade, a fibrilação atrial (FA) é a ta- 
quiarritmia sustentada mais frequente, com alta incidência na 
população idosa que se submete a procedimentos cirúrgicos. 
Nos pacientes com FA crônica, o risco de formação de trombos 
cardíacos está aumentado e deve ser considerado. Os pacientes 
que apresentam taquicardia de complexo estreito com instabi- 
lidade hemodinâmica devem ser tratados imediatamente com 
cardioversão sincronizada, evitando-se hipoperfusão cardíaca 
e cerebral. Nos casos mais estáveis, a adenosina pode ser utili- 
zada (6 mg, IV, em bólus, podendo-se repetir a mesma dose em 
caso de ausência de resposta), para controlar o ritmo ventricu- 
lar. Esse controle aumenta o período diastólico, melhorando o 
enchimento ventricular e o débito cardíaco, e reduz o consumo 
de oxigênio miocárdico, diminuindo o risco de isquemia mio- 
cárdica. Outros medicamentos úteis no controle do ritmo são 
B-bloqueadores, bloqueadores dos canais de cálcio e amioda- 
rona. Recomenda-se que antes da cardioversão eletiva para o 
tratamento das arritmias supraventriculares, o paciente seja im- 
pregnado com um fármaco antiarrítmico para minimizar a re- 
corrência de taquiarritmias supraventriculares após o choque. 

As arritmias ventriculares podem ser categorizadas em 
monomórficas ou polimórficas, de acordo com sua morfologia, 
ou então em sustentadas ou não sustentadas, conforme a sua 
duração. As taquicardias ventriculares (TVs) não sustentadas 
não exigem terapia medicamentosa nos pacientes sem doença 
cardíaca estrutural. Nos cardiopatas, esse ritmo pode predizer 
arritmias ventriculares malignas. As TVs sustentadas podem 
apresentar duas categorias: monomórficas (com amplitude do 
QRS constante) ou polimórficas (com morfologia do QRS mo- 
dificando-se constantemente). Os fármacos utilizados como 
opção terapêutica para a TV monomórfica são procainamida, 
lidocaina ou amiodarona. Já a TV polimórfica tem sua conduta 
baseada na ocorrência de torsade de pointes. O magnésio é o 
tratamento de escolha (2 g, administrados IV lentamente), po- 
rém a cardioversão pode ser necessária. 

Os pacientes que apresentam TV sem pulso ou fibrilação 
ventricular no período perioperatório devem ser tratados ime- 
diatamente com desfibrilação, manobras de reanimação car- 
díaca e correção das possíveis causas. 


Pacientes portadores de marca-passo e/ou 
cardioversores desfibriladores implantáveis 


O número de pacientes com dispositivos cardíacos eletrônicos 
implantáveis (marca-passo e/ou cardioversor desfibrilador im- 
plantável — CDI) tem aumentado no mundo todo, o que faz cres- 
cer a chance de o anestesiologista se deparar com portadores de 
tais dispositivos no período perioperatório. O conhecimento bá- 
sico dos dispositivos e da abordagem adequada nesses pacientes 
é um fator que aumenta a segurança da intervenção cirúrgica. 
Em 2011, foram publicadas recomendações sobre o ma- 
nejo dos pacientes com dispositivos cardíacos implantáveis 
em uma força-tarefa envolvendo entidades como a ASA e The 
Heart Rhythm Society." Uma das primeiras recomendações 
sugere que o cuidado ao paciente portador de CDI deve ser 
individualizado, levando em consideração o tipo de dispositi- 
vo implantado, o status da bateria, o tipo e a localização ana- 
tômica da cirurgia, e também a importância de envolver uma 


equipe multidisciplinar para definir a melhor estratégia para a 
abordagem perioperatória. Além disso, deve-se determinar se o 
paciente possui algum ritmo de base ou se é totalmente depen- 
dente do marca-passo. 

Uma das maiores preocupações em relação ao manejo dos 
pacientes com CDI está relacionada a uma potencial interferên- 
cia eletromagnética (IEM) com os dispositivos, podendo gerar 
diversos efeitos, como inibição da estimulação, dano no gerador 
do impulso elétrico, dano na interface eletrodo-tecido, rastrea- 
mento inapropriado de ruído elétrico e alteração de programação 
do aparelho.'? Qualquer aparelho que emita ondas de radiofre- 
quéncia entre O e 10° Hz pode gerar IEM e interferir nos CDIs. 
Portanto, eletrocautério, RM, litotripsia por onda de choque, 
ablação por radiofrequência, tremores (shivering) e fascicula- 
ções podem causar interferência nos dispositivos. O impacto cli- 
nico da IEM irá depender do tipo e da intensidade da corrente 
utilizada, do ritmo e da frequência de base do paciente, da indi- 
cação para colocação do dispositivo, do modo de estimulação e 
da capacidade do aparelho de filtrar correntes elétricas adversas. 

Entre os cuidados aos pacientes com CDI no período in- 
traoperatório, os anestesiologistas devem concentrar-se na cor- 
reta monitorização do dispositivo e na prevenção de IEM que 
possa cursar com instabilidade hemodinâmica, além de estar 
aptos para realizar desfibrilação/cardioversão de emergência e 
garantir uma eventual necessidade de suporte para frequência 
cardíaca por meio da colocação de marca-passo externo provi- 
sório, transvenoso ou transcutáneo."' A monitorização correta 
do funcionamento dos dispositivos deve se basear na avaliação 
contínua do ECG e do pulso periférico (palpação do pulso, ava- 
liação do traçado intra-arterial, curva de oximetria e/ou ultras- 
som do pulso periférico). Como medidas para prevenir a IEM, 
deve-se colocar a placa de retorno da corrente elétrica próximo 
à área cirúrgica, manter um afastamento de cerca de 15 cm en- 
tre o campo elétrico do cautério e o CDI, usar períodos curtos 
de estimulação elétrica e com a menor carga de energia possi- 
vel, e se factível, utilizar bisturi bipolar durante o procedimen- 
to. Em caso de necessidade de cardioversão/desfibrilação em 
pacientes portadores de CDI, as pás deverão ser colocadas o 
mais distante possível do dispositivo e, preferencialmente, na 
posição anteroposterior do tórax. 

A utilização de um magneto sobre o gerador do marca-pas- 
so converte o dispositivo para o modo assíncrono, protegendo 
contra as IEMs por todo o período de permanência do magneto. 
A utilização do magneto no modo assíncrono pode induzir ar- 
ritmias por meio de um mecanismo de competição entre o rit- 
mo basal do paciente e o ritmo assíncrono do marca-passo. Re- 
comenda-se a utilização do magneto somente se for observada 
inibição significativa do marca-passo com o uso do cautério e, 
sobretudo, nas cirurgias acima do umbigo."" O uso do magneto 
em cima dos CDIs irá suspender a função antitaquiarritmia e pre- 
venir uma descarga elétrica acidental pelo aparelho. Porém, nos 
aparelhos mais modernos que também apresentam a função de 
marca-passo, o magneto bloqueia a função antitaquiarritmia mas 
não altera o modo operacional do marca-passo para assíncrono. 
Nesse caso, será necessário reprogramar o aparelho para se evi- 
tar interferência elétrica perioperatória. 


Insuficiência cardíaca 


A insuficiência cardíaca (IC) é a principal causa de admis- 
são hospitalar em pacientes com mais de 65 anos de idade e 
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representa um importante fator de risco para complicações no 
pós-operatório de cirurgias não cardíacas." Um dos fatores 
que piora o prognóstico da IC é a fração de ejeção reduzida 
(< 35%) do ventrículo esquerdo.™ A identificação da doença 
cardíaca de base é crucial para o diagnóstico e tratamento da 
IC, sendo a cardiopatia isquêmica a sua principal causa. A ava- 
liação da capacidade funcional é um dos fatores mais impor- 
tantes na avaliação pré-operatória desses pacientes, estando 
associada com a gravidade do quadro clínico. Outro fator asso- 
ciado com o prognóstico perioperatório, e que também merece 
ser avaliado no pré-operatório, são os níveis dos peptídeos na- 
triuréticos (BNP ou NT-pró-BNP). 

Os pacientes com IC normalmente apresentam dispneia, 
cansaço aos esforços com capacidade funcional reduzida, con- 
gestão venosa pulmonar e edema periférico como manifesta- 
ções clínicas. Os níveis de catecolaminas circulantes nesses 
pacientes estão aumentados, promovendo vasoconstrição pe- 
riférica e down-regulation dos receptores B,-adrenérgicos no 
coração.'* Além disso, ocorre aumento da atividade do sistema 
renina-angiotensina-aldosterona, que contribui para a retenção 
de sódio e líquidos. 

O tratamento medicamentoso na IC tem como objetivos 
a redução da estimulação simpática, a diminuição da retenção 
de sódio e líquidos, e a redução da pós-carga ventricular. Re- 
comendações atuais sugerem que esses pacientes sejam oti- 
mizados com o uso de IECAs, antagonistas dos receptores 
de angiotensina (ARAs), B-bloqueadores e/ou antagonistas 
da aldosterona como primeira linha de tratamento. Devido 
aos medicamentos utilizados para o tratamento da IC, e pelo 
fato de terem o volume intravascular depletado, os pacientes 
podem apresentar maior suscetibilidade à hipotensão quan- 
do se utilizam agentes ou técnicas anestésicas que produzam 
vasodilatação. 

Um dos exames complementares de maior utilidade para 
avaliação dos pacientes com IC é o ecocardiograma. Com ele, é 
possível avaliar a contratilidade e fração de ejeção ventricular, 
a dimensão do ventrículo esquerdo, a alteração segmentar e as 
características do enchimento ventricular, bem como estimar a 
pressão arterial pulmonar e analisar outras estruturas cardíacas 
(pericárdio, valvas, átrios e ventrículo direito). 

A monitorização adequada da pressão arterial e da fre- 
quência cardíaca é fundamental para a titulação dos agentes 
anestésicos na indução, pois algumas vezes se faz necessária a 
utilização de aminas vasoativas para manter a estabilidade he- 
modinâmica. Os pacientes com IC aguda ou descompensada, 
em classe funcional ou estágios avançados, e com disfunção 
sistólica ou diastólica grave do ventrículo esquerdo merecem 
uma monitorização invasiva da pressão arterial antes da indu- 
ção anestésica. A escolha da técnica e a seleção dos agentes 
anestésicos devem ter como objetivo uma menor interferência 
hemodinâmica. Um dos aspectos mais críticos no período pe- 
rioperatório está relacionado à reposição volêmica adequada, 
podendo ser úteis a monitorização com ecocardiografia transe- 
sofágica e/ou a utilização de monitores de avaliação dinâmica 
do volume intravascular." 


Doença valvar cardíaca 


Os pacientes com doença valvar cardíaca apresentam maior ris- 
co de complicações durante a cirurgia não cardíaca. As lesões 
valvulares mais críticas são estenose aórtica grave, estenose 


mitral grave sintomática ou com pressão na artéria pulmonar 
> 50 mmHg e as regurgitações aórtica e mitral graves.” A abor- 
dagem perioperatória das principais valvopatias é discutida 
isoladamente. 


Estenose aórtica 


A estenose aórtica é a lesão valvar mais comum, sobremaneira 
na população idosa, e pode ser causada por calcificação senil 
(mais frequente), doença congênita (valva bicúspide) ou lesão 
por doença reumática. A estenose aórtica é uma patologia im- 
portante e grave, pois, além de apresentar risco para morte sú- 
bita, é pouco responsiva à massagem cardíaca externa em caso 
de reanimação. O diagnóstico da estenose aórtica é obtido por 
história clínica e exame físico detalhados, suplementados pela 
ecocardiografia. A sobrecarga de pressão imposta ao ventri- 
culo esquerdo pela estenose aórtica provoca a ocorrência de 
hipertrofia concêntrica do miocárdio, alteração da complacên- 
cia ventricular, disfunção diastólica e aumento da demanda de 
oxigênio. Os sintomas podem ser variados, podendo aparecer 
diminuição de tolerância ao exercício, dispneia ao esforço, an- 
gina, insuficiência cardíaca ou síncope. 

A ecocardiografia é um exame complementar fundamen- 
tal na determinação da fisiopatologia da lesão, na quantificação 
do grau de estenose e na avaliação de patologias associadas em 
outras valvas. À área valvar aórtica (AVA) normal é de 3 a 4 
cm’. A estenose aórtica é considerada grave quando a AVA for 
menor do que | cm’, o gradiente médio entre o trato de saída do 
ventrículo esquerdo e aorta > 40 mmHg, a área valvar indexada 
< 0,6 cm?/m? de superfície corpórea ou a velocidade de pico do 
jato transaórtico > 4 m/s." 

Nos pacientes sintomáticos com estenose aórtica grave, 
a cirurgia para troca da valva aórtica deve ser avaliada antes 
da cirurgia nào cardíaca? Nos pacientes de alto risco ou com 
contraindicação para troca valvar, a valvoplastia, ou preferen- 
cialmente, o implante valvar aórtico transcateter pode ser uma 
opção terapêutica a ser considerada.*'"” Nos pacientes com es- 
tenose aórtica grave assintomática, a cirurgia não cardíaca de 
baixo risco ou risco intermediário pode ser realizada sob moni- 
torização perioperatória adequada com segurança.” 

As considerações anestésicas para estenose aórtica são 
apresentadas no QUADRO 70.4. 


QUADRO 70.4 Considerações anestésicas na estenose aórtica 





e Mantero ritmo sinusal (alta dependência da contribuição atrial para o 
enchimento ventricular). 


e Evitar taquicardia ou bradicardia (o volume sistólico já limitado pela 
estenose aórtica pode comprometer o fluxo coronariano). 


e Otimizar a volemia para manter um enchimento ventricular a 
dequado. 


e Evitar hipotensão (manter fármacos de ação a-adrenérgica prontos 
para uso). 


e Manter a contratilidade ventricular adequada. 


e Considerar pressão arterial invasiva e pressão venosa central nas cirurgias 
de maior risco para perda volêmica. 


e Considerar ecocardiografia transesofágica na ausência de contraindicação 
ao uso. 


Insuficiência aórtica 


A insuficiência aórtica pode ser causada por doença primária 
nas cúspides aórticas, por anormalidades da geometria da raiz 
aórtica ou por uma combinação de ambas. Ela pode ser carac- 
terizada em aguda ou crônica. Na regurgitação aórtica aguda, 
ocorre uma sobrecarga volêmica no ventrículo esquerdo, que 
não se encontra adaptado para lidar com o aumento abrupto de 
volume. Como mecanismo compensatório, há aumento do tô- 
nus simpático, com consequente taquicardia e hipercontratili- 
dade. Esses pacientes não são capazes de ejetar toda sobrecarga 
volêmica, evoluindo com dispneia e colapso circulatório. Na 
forma crônica, ocorre um processo adaptativo do ventrículo es- 
querdo, com dilatação da cavidade, hipertrofia excêntrica e re- 
dução da resistência periférica. Os pacientes com insuficiência 
aórtica crônica são assintomáticos por muitos anos. Sintomas 
como dispneia, fadiga, palpitação e angina ocorrem somente 
após dilatação significativa do ventrículo esquerdo e falência 
ventricular. 

A ecocardiografia é um exame importante para o diagnós- 
tico e o acompanhamento desses pacientes. Um diâmetro sis- 
tólico final do ventrículo esquerdo > 50 mm está associado a 
maior probabilidade de sintomas, disfunção ou morte." 

As considerações anestésicas para insuficiência aórtica 
são apresentadas no QUADRO 70.5. 


Estenose mitral 


A doença cardíaca reumática ainda é a responsável pela maio- 
ria dos casos de estenose mitral nos países em desenvolvi- 
mento, cursando com fusão das comissuras, retração, fibrose 
e calcificação dos folhetos e do aparato subvalvar. A história 
natural é uma evolução progressiva da doença com episódios 
repetitivos de dispneia aos esforços, fadiga, palpitação, disp- 
neia paroxística noturna e edema pulmonar. Os pacientes com 
estenose mitral apresentam maior risco de arritmias supraven- 
triculares, em especial fibrilação atrial e, consequentemente, 
formação de trombos em átrio esquerdo. 

A área valvar mitral normal é de 4 a 6 cm?. A estenose mi- 
tral é considerada grave quando o paciente apresenta uma área 
menor que | cm?. Os pacientes em geral começam a apresentar 
sintomas quando a área valvar mitral fica menor que 1,5 cm?. 


QUADRO 70.5 Considerações anestésicas na insuficiência aórtica 





e Manter uma frequência cardíaca mais acelerada (em torno de 90 bpm) 
para diminuir o tempo diastólico e a fração regurgitante. 


e Preferir o ritmo sinusal, embora a taquicardia supraventricular 
seja mais bem tolerada do que nos pacientes com estenose 
aórtica. 

e Otimizar a volemia para manter um enchimento ventricular 
adequado em um paciente com ventrículo esquerdo dilatado. 


e Manter a pós-carga reduzida para minimizar o gradiente de pressão 
entre a aorta e o ventrículo esquerdo na diástole, reduzindo a fração 
regurgitante. 


e Manter a contratilidade do ventrículo esquerdo (caso haja necessidade 
de inotrópico, a milrinona é uma boa opção). 


e Evitar medicamentos ou técnicas anestésicas que causem bradicardia, 
aumento da pós-carga ou diminuição da contratilidade. 


Em pacientes assintomáticos com estenose mitral grave e 
pressão de artéria pulmonar menor do que 50 mmHg, a cirur- 
gia nào cardíaca pode ser realizada com segurança.” 

A estenose da valva mitral causa aumento da pressão e 
do volume do átrio esquerdo. O aumento crônico na pressão 
atrial esquerda é refletido para a circulação pulmonar, podendo 
causar aumento das pressões venosa e arterial pulmonar. Com 
a progressão da doença, o aumento da resistência vascular pul- 
monar pode causar insuficiência ventricular direita. A disfun- 
ção contrátil associada ao aumento da pós-carga do ventrículo 
direito gera aumento na pressão intraventricular direita, poden- 
do cursar com desvio sistólico do septo interventricular para a 
esquerda, diminuindo ainda mais o enchimento do ventrículo 
esquerdo e o débito cardíaco. 

As considerações anestésicas para estenose mitral são 
apresentadas no QUADRO 70.6. 


Insuficiência mitral 


A regurgitacào mitral pode ocorrer devido a anormalidades em 
qualquer parte do aparato mitral (folhetos, anel, cordoalhas e 
músculos papilares). As causas da insuficiência mitral podem 
ser ruptura de cordoalhas tendíneas (devido à degeneração mi- 
xomatosa), endocardite infecciosa, dilatação do anel mitral, re- 
tração de folhetos por doença reumática e disfunção de múscu- 
lo papilar por isquemia miocárdica. 

A magnitude do volume regurgitante do ventrículo es- 
querdo para o átrio esquerdo durante a sístole depende do ta- 
manho do orifício regurgitante, da diferença de pressão entre 
o átrio esquerdo e o ventrículo esquerdo e da duração do ciclo 
regurgitante. 

Na insuficiência mitral aguda, ocorre sobrecarga volêmi- 
ca no átrio esquerdo, e devido à sua pouca complacência, essa 
elevação aguda aumenta a pressão atrial esquerda e, conse- 
quentemente, as pressões pulmonares. Pode haver congestão 
pulmonar e falência de ventriculo direito. Como mecanismo 
compensatório à diminuição do débito cardiaco, ocorre esti- 
mulação simpática e taquicardia. Os sintomas de insuficiência 


QUADRO 70.6 Considerações anestésicas na estenose mitral 





e Evitar a taquicardia e, consequentemente, a diminuição do enchimento 
diastólico. 


e Manter o plano anestésico adequado e boa estratégia analgésica no 
pós-operatório. 
e Manter a volemia adequada, evitando sobrecarga e edema pulmonar. 


e Preservar o ritmo sinusal, otimizando a contribuição atrial para o débito 
cardíaco (cardioversão, se necessário). 


e Nos pacientes em fibrilação atrial, manter controle da frequência 
cardíaca. 


e Evitar os fatores que aumentem a resistência vascular pulmonar (hipóxia, 
hipercapnia, acidose, hiperinsuflação pulmonar e óxido nitroso). 


e Prover auxílio inotrópico e vasodilatador ao ventrículo direito, caso 
necessário (milrinona, adrenalina, prostaciclina, óxido nítrico). 


e Antecipar os problemas com sangramento devido à anticoagulação. 


e Considerar a comissurotomia percutânea antes da cirurgia não 
cardíaca. 
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QUADRO 70.7 Considerações anestésicas na insuficiência mitral 


QUADRO 70.8 Considerações anestésicas na miocardiopatia hipertrófica 





e Manter a frequência cardíaca mais acelerada (80 a 100 bpm) para 
diminuir o volume regurgitante. 


e Evitar a bradicardia (aumenta o tempo sistólico e diastólico, prolongando 
a regurgitação e aumentando a distensão ventricular). 


e Preferir o ritmo sinusal, embora com menos dependência da contribuição 
atrial do que as lesões estenóticas. 


e Otimizar a volemia para manter um enchimento ventricular adequado 
em um paciente com ventrículo esquerdo dilatado. 


e Manter a pós-carga reduzida para facilitar a ejeção ventricular. 
e Nos pacientes com disfunção ventricular, deve-se promover suporte 
inotrópico. 


e Evitar os fatores que aumentem a resistência vascular pulmonar 
(hipóxia, hipercapnia, acidose, hiperinsuflação pulmonar e óxido 
nitroso). 





cardíaca são precoces na insuficiência mitral aguda e tardios 
na crônica. Na insuficiência mitral crônica, além do aumento 
atrial esquerdo, também ocorre dilatação e hipertrofia excên- 
trica do ventrículo esquerdo como mecanismo compensatório. 

As considerações anestésicas para insuficiência mitral são 
apresentadas no QUADRO 70.7. 


Miocardiopatia hipertrófica 


A miocardiopatia hipertrófica é a doença cardíaca de origem 
genética mais comum. A doença é de transmissão autossômica 
dominante causada por mutações em genes responsáveis pela 
codificação de proteínas do sarcómero cardíaco.” Caracteri- 
za-se pela hipertrofia ventricular com função sistólica preser- 
vada, déficit de relaxamento com disfunção diastólica, maior 
risco de isquemia miocárdica e taquiarritmias. A maioria dos 
pacientes é assintomática durante o curso da doenga, enquanto 
outros podem apresentar fadiga, dispneia, angina, palpitações 
ou síncope. 

Em adultos, a miocardiopatia hipertrófica é definida pelo 
espessamento do ventrículo esquerdo > 15 mm em um ou mais 
segmentos.'? A ecocardiografia é um método de imagem im- 
portante para o diagnóstico e a monitorização evolutiva da 
doença. A hipertrofia ventricular pode ocorrer em qualquer 
localização, porém o envolvimento do septo interventricular 
nos segmentos basais é mais frequente. Em cerca de um terço 
dos pacientes ocorre movimento sistólico anterior dos folhetos 
da valva mitral em repouso. A obstrução dinâmica do trato de 
saída do ventrículo esquerdo (TSVE) é um achado comum nos 
pacientes com miocardiopatia hipertrófica. O movimento sis- 
tólico anterior da valva mitral quase sempre resulta em falha na 
coaptação dos folhetos mitrais e, consequentemente, regurgita- 
ção mitral com orientação inferolateral. 

O tratamento invasivo para reduzir a obstrução dinâmica 
deve ser considerado nos pacientes com gradiente no TSVE > 
50 mmHg, sintomas moderados a graves e/ou sincope recor- 
rente relacionada ao exercicio.'” 

As consideracóes anestésicas para miocardiopatia hiper- 
trófica sáo apresentadas no QUADRO 70.8. 


e Ahipovolemia, a vasodilatação sistêmica e a taquicardia são fatores 
de risco para piorar a obstrução dinâmica do trato de saída do 
ventrículo esquerdo. 


e Manter ou restaurar o ritmo sinusal — a fibrilação atrial pode exacerbar 
os sintomas obstrutivos. 


e Otimizar o volume intravascular. 


e Manter uma pós-carga adequada (o uso contínuo ou intermitente de 
fenilefrina é uma boa opção). 


e Evitar a hipercontratilidade do ventrículo esquerdo. 


e Os B-bloqueadores são os agentes de primeira linha terapéutica; o 
verapamil pode ser uma alternativa aos pacientes com contraindicação 
aos B-bloqueadores. 


e Adisopiramida pode ser utilizada em associação ao B-bloqueador para 
melhora dos sintomas. 
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Questoes de Provas do TSA 


70.1 (TSA/2015) Qual efeito justifica a utilização do propranolol em pacientes 
com isquemia miocárdica? 


A. Redução da frequência cardíaca. 

B. Redução da resistência coronariana. 

C. Redução do tempo de sístole ventricular. 
D 


Redução da resistência vascular periférica. 


70.2 (TSA/2015) Homem de 62 anos, 90 kg e 1,70 m, será submetido a 
herniorrafia inguinal bilateral videolaparoscópica. É hipertenso e diabético 
de longa data em uso regular de enalapril, hidroclorotiazida, insulina, 
atorvastatina e aspirina. Na consulta pré-anestésica, refere episódios 
recorrentes de desconforto abdominal mal caracterizado associado a sudorese 
e mal-estar. Exames pré-operatórios evidenciam bloqueio completo de ramo 
esquerdo no ECG, glicemia de 158 mg-dL”", hemoglobina glicada de 7,5%, 
creatinina de 1,7 mg-dL”! e ureia de 78 mg-dL~". Ao optar pela realização 

de prova de estresse cardíaco para detecção de isquemia, qual característica 
apresentada pelo paciente poderá interferir na escolha e interpretação do 
teste? 


A. Dor mal caracterizada. 

B. Diabetes mal controlado. 

C. Elevação de ureia e creatinina. 
D 


Bloqueio completo de ramo esquerdo. 


70.3 (TSA/2015) Homem de 26 anos, 80 kg e 1,85 m com diagnóstico de 
miocardiopatia hipertrófica septal assimétrica será submetido a correção 

de hérnia hiatal videolaparoscópica sob anestesia geral. Qual alteração 
hemodinâmica associada à cirurgia determina maior risco de descompensação 
cardiovascular neste caso? 


A. Aumento da pós-carga. 

B. Redução do enchimento ventricular. 
C. Redução da contratilidade miocárdica. 
D 


Aumento da pressão da artéria pulmonar. 


70.4 (TSA/2015) Homem de 71 anos, 82 kg e 1,65 m, está agendado para 
ressecção transuretral da próstata. É hipertenso de longa data em tratamento 
irregular e queixa-se de fadiga e dispneia aos esforços. O ecocardiograma 
pré-operatório evidencia padrão restritivo de enchimento ventricular. No 
intraoperatório, o paciente cursa com edema agudo de pulmão. O processo 
fisiopatológico que predispõe esse paciente ao desenvolvimento dessa 
complicação é: 


A. Redução da complacência ventricular. 
B. Redução da força contrátil ventricular. 
C. Redução da tensão da parede ventricular. 
D 


Aumento do tempo de relaxamento isovolumétrico. 


70.5 (TSA/2015) Homem de 75 anos, 80 kg e 1,67 m é hipertenso, diabético 
e apresenta fibrilação atrial crônica. Relata infarto do miocárdio há 2 anos. 
ECG pré-operatório mostra hipertrofia de VE e bloqueio de ramo esquerdo. 
Ecocardiograma mostra fração de ejeção de VE de 45% e disfunção diastólica 


grau Il. Qual medida determinará melhora da performance do ventrículo 
esquerdo desse paciente? 


A. Promover venodilatação. 

B. Controlar a frequência cardíaca. 
C. Ventilação com pressão positiva. 
D 


Aumentar a tensão da parede ventricular. 


70.6 (TSA/2016) Qual é a contraindicação absoluta para a utilização venosa 
de amiodarona? 


A.  Hipotireoidismo. 

B. Fibrose pulmonar. 
C. Neuropatia óptica. 
D 


Bloqueio atrioventricular. 


70.7 (TSA/2016) Homem de 68 anos, 52 kg e 1,70 m será submetido a 
colectomia esquerda videolaparoscópica por doença diverticular. Tem 
histórico de hipertensáo arterial de difícil controle em uso regular de 
hidralazina, atenolol, enalapril e hidroclorotiazida. Os exames pré-operatórios 
evidenciam um valor elevado de cistatina C com valores normais de ureia e 
creatinina. Nesse paciente, essa discrepância pode ser justificada por: 


A. Efeito do diurético. 

B. Lesão tubular renal. 

C. Redução da massa muscular. 
D. 


Inibição da enzima de conversão da angiotensina. 


70.8 (TSA/2016) Homem de 78 anos, 90 kg e 1,75 m será submetido à 
colectomia total. O paciente apresenta miocardiopatia dilatada com marca-passo 
definitivo. Você decide induzir a anestesia com etomidato, fentanil e cisatracúrio. 
Logo após a indução o paciente cursa com assistolia sem comando do marca- 
passo. A melhor explicação para esse evento é o(a): 


A. - Inibição do comando do marca-passo por miopotenciais. 

B. Efeito inibidor do nodo átrio ventricular por supressão adrenal. 

C. Redução do influxo de cloro pelo bloqueio gabaérgico no feixe de His. 
D 


Diminuição da sensibilidade do miocárdio ao estímulo 
elétrico pelo bloqueio do canal de sódio. 


70.9 (TSA/2016) Homem de 62 anos e 60 kg com história de miocardiopatia 
dilatada e doença pulmonar obstrutiva crônica será submetido à 
revascularização do membro inferior direito. Vem em uso regular de 
digoxina, enalapril, espironolactona e furosemida além de salmeterol e 
fluticasona. Refere piora dos sintomas respiratórios na última semana com 
dispneia aos esforços habituais. Qual é o melhor exame pré-operatório para 
avaliar a descompensação cardíaca como causa de dispneia e fator de risco 
perioperatório nesse paciente? 


A. Espirometria. 

B. Teste ergométrico. 

C. Ecocardiograma transtorácico. 
D 


Peptídeo natriurético tipo B (BNP). 


71. 


ANESTESIA 
NO HEPATOPATA 


José Carlos Rodrigues Nascimento 
Nely Marjollie Guanabara Teixeira Reis 


A anestesia do paciente hepatopata constitui-se em mais um de- 
safio ao anestesiologista. Conhecer a fisiopatologia da doença 
e suas repercussões nos diversos órgãos e sistemas, bem como 
as alterações na farmacocinética e farmacodinâmica dos fár- 
macos anestésicos, constitui os primeiros passos para se ante- 
cipar às inúmeras complicações possíveis e, assim, conduzir de 
forma mais segura o ato anestésico." 

Na anestesia para hepatopatas, encontram-se desde pa- 
cientes em estágio inicial da doença, muitas vezes descoberta 
apenas durante a avaliação e nos exames pré-operatórios, até 
pacientes em estágio final da doença que serão submetidos a 
transplante hepático, além de pacientes já transplantados que 
serão submetidos a outros tipos de cirurgia." 

Em consequência das inúmeras complicações advindas 
principalmente da hepatopatia em seus estágios terminais, cal- 
cula-se que até 10% dos pacientes hepatopatas serão submeti- 
dos a procedimentos anestésico-cirúrgicos nos dois anos finais 
de suas vidas, além daqueles que serão submetidos a transplan- 
te hepático, um desafio à parte.” 

Nos Estados Unidos, a hepatopatia crônica é responsável 
por mais de 750 mil hospitalizações por ano e, a cada ano, 40 
mil pacientes progridem para o estágio final da doença hepáti- 
ca, falência hepática e morte. O transplante hepático é o único 
tratamento definitivo para falência hepática aguda ou crônica. 
O Brasil é o segundo país do mundo em número absoluto de 
transplantes hepáticos. 

Mesmo que a anestesia para transplante hepático não seja 
rotina para a maioria dos anestesiologistas, não é infrequen- 
te a necessidade de conduzir procedimentos anestésicos em 


TABELA 71.1 Classificação de hepatopatia modificada de Child-Turcotte-Pugh 





pacientes com hepatopatia nos seus diversos estágios para ci- 
rurgias não hepáticas, sendo de suma importância o conheci- 
mento das alterações fisiológicas para o melhor manejo desses 
pacientes.” 


Pré-operatório 


Os pacientes hepatopatas em geral trazem pistas de sua doença 
na própria história clínica e no exame físico iniciais, sendo im- 
portante a história familiar de icterícia ou doença hepática he- 
reditária, hemotransfusões prévias, alcoolismo, uso de drogas e 
medicações com risco potencial de hepatopatia. Também deve 
ser questionada anestesia prévia e possíveis reações." 

No exame físico, podem ou não estar presentes sinais 
clássicos de hepatopatia crônica, dependendo do estágio da 
doença, mas é importante ficar atento para a presença de ara- 
nhas vasculares, eritema palmar, rarefação de pelos, icterícia, 
ascite e hepatoesplenomegalia.” 

Não há justificativa para a quantificação indiscriminada 
da função hepática em todos os pacientes no pré-operatório. 
Geralmente esta deverá ser avaliada dependendo dos achados 
na história clínica e no exame fisico.’ Testes da função hepáti- 
ca, como a retenção do verde de indocianina, taxa de absorção 
hepática de galactosil, albumina sérica humana conjugada ao 
tecnécio-99m (99mTc-GSA) e a mensuração do metabólito da 
lidocaína monoetil-glicina-xilidida, raras vezes são utilizados.” 

Em 1964, Child e Turcotte’ identificaram cinco variáveis 
que influenciariam negativamente o prognóstico de pacientes 
com doença hepática submetidos à cirurgia de descompres- 
são de varizes esofágicas hemorrágicas: desnutrição, encefa- 
lopatia, ascite, hipoalbuminemia e hiperbilirrubinemia. Pugh 
e colaboradores” acrescentou o tempo de protrombina (TP) ao 
escore, adicionou valores numéricos e eliminou o estado nu- 
tricional. 

Os elementos clínicos e laboratoriais utilizados pelo esco- 
re de Child-Turcotte-Pugh (CTP) avaliam as funções primárias 
do fígado. Assim, o escore de CTP é um método histórico de 
se graduar a gravidade da doença hepática crônica com base no 
grau de encefalopatia, ascite, bilirrubina sérica, TP e albumina 
sérica, conforme mostra a TABELA 71.1.” 

Doenças que cursam com elevados níveis de bilirrubina 
conjugada, como a cirrose biliar primária e a colangite escle- 
rosante primária, têm os valores de bilirrubinas modificados. 
Nestas, o limite para 1 ponto é de 4 mg:dL”! e 10 mg-dL" para 
2 pontos. 

















Critérios 1 ponto 2 pontos 3 pontos 
Bilirrubina total (mg-dL”?) <2 2a3 >3 

Albumina sérica (g-dL“') >35 2,8a3,5 «28 

TP (s) / INR 1a3/«17 3a6/1,7a2,3 >6/>23 
Ascite Nenhuma Leve Moderada / grave 
Encefalopatia hepática Nenhuma Grau I-II Grau III-IV 








INR, índice normalizado internacional; TP, tempo de protrombina. 





Fonte: Adaptada de Farnsworth e colaboradores." 
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A classificação de hepatopatia por Child-Turcotte-Pugh 
tem correlação com a mortalidade pós-operatória. Na classe A, 
sao enquadrados os pacientes com 5 a 6 pontos, tendo uma 
mortalidade pós-operatória estimada de até 10%. Na classe B, 
entram os pacientes com 7 a 9 pontos, com estimativa de 30%, 
e na classe C, com pontuação de 10 a 15, a mortalidade pode 
ser bastante elevada, chegando a 80%."”? 

Desde 2002, a United Network for Organ Sharing passou 
a usar a classificação Modelo para Doença Hepática Termi- 
nal (MELD, do inglês model for end-stage liver disease). Essa 
classificação prevê sobrevida e mortalidade em três meses nos 
pacientes com cirrose em fila de espera para transplante he- 
pático. O referido escore usa em seu cálculo o logaritmo (Ln, 
logaritmo natural) de valores de creatinina, bilirrubina total e 
índice normalizado internacional (INR): 


MELD = 3,78[Ln bilirrubina sérica (mg:dL ')] + 11,2[Ln INR] 
+ 9,57[Ln creatinina sérica (mg-dL)] + 6,43 


O MELD é usado atualmente por muitos países como cri- 
tério de gravidade para posicionamento de pacientes na lista 
de transplante de fígado, e sua pontuação vai de 6 a 40. Os pa- 
cientes com MELD de 0 a 11 evoluem com mortalidade pós- 
-operatoria de 5 a 10%; um MELD de 12 a 25 associa-se a 
mortalidades de 25 a 54%, e quando o MELD é maior que 25, a 
mortalidade chega a 9094.2?" O MELD é uma escala continua 
e pode ser calculado repetidamente. Ao ser reduzido, indica 
compensação do paciente? 

Cruzando os valores de MELD e CTP, conclui-se que 
doentes com CTP C ou MELD > 15 nao devem ser submeti- 
dos a cirurgias eletivas, doentes com CTP B ou MELD de 10 a 
15 podem ser submetidos a pequenos procedimentos cirúrgicos 
em caso de extrema necessidade e com cautela, e doentes com 
CTP A ou MELD < 10 podem ser operados." 

Os pacientes com hepatite aguda devem ter a cirurgia sus- 
pensa até melhora clinica e laboratorial; aqueles com hepatite 
aguda fulminante são candidatos a transplante de fígado, e os 
pacientes com hepatite crônica não cirrótica podem ser subme- 
tidos a cirurgias.” 

Contribuem para um mau prognóstico cirurgias de emer- 
gência, sepse, reoperações e a presença de hipertensão portal. 
Na emergência, a mortalidade foi de 22% para CTP A, 38% pa- 
ra CTP Be 100% para CTP C. A colecistectomia laparoscópica 
é considerada segura para cirróticos compensados." 

Como os fatores de coagulação, exceto o fator de von 
Willebrand, e a maioria de seus inibidores são produzidos no 
fígado, uma preocupação constante nos pacientes hepatopatas 
submetidos à cirurgia é a coagulopatia."*º Estão implicados 
na etiologia fatores como desnutrição, má absorção de nu- 
trientes, colestase e diminuição na síntese proteica. Também 
contribuem o hiperesplenismo e a trombocitopenia, quando 
presentes." 

Em pacientes com coagulopatia grave, pode não ser sufi- 
ciente a administração de vitamina K e plasma fresco conge- 
lado (PFC), podendo a hipervolemia causada pelo PFC levar 
à congestão pulmonar. O crioprecipitado pode ser infundido 
com um volume menor e ainda possui grande quantidade de 
fibrinogênio e fator de von Willebrand. O uso do fator VII 
recombinante ativado é seguro e efetivo em cirróticos, po- 
rém sua meia-vida é curta, além de ser pouco disponível e al- 
tamente custoso. Deve-se realizar transfusão de plaquetas no 


pré-operatório quando estiverem abaixo de 50.000/mm*. A co- 
agulopatia pode ser monitorada no intraoperatório por meio do 
tromboelastograma ou de testes de coagulação convencionais 
de laboratório. Os doentes com intensa atividade fibrinolitica 
secundária à perda de sangue volumosa podem se beneficiar de 
ácido €-aminocaproico assim como de ácido tranexâmico, pois 
ambos apresentam atividade antifibrinolítica. 

A ascite deve ser tratada no pré-operatório para evitar 
complicações respiratórias e deiscência da ferida no periodo 
pós-operatório. A paracentese de alívio deve ser realizada em 
caso de restrição ventilatória, e albumina deve ser administra- 
da em caso de paracenteses acima de 5 litros (8 g de albumina 
por litro de ascite), devendo-se evitar a hiper-hidratação no pe- 
rioperatorio.2”"" 

A peritonite bacteriana espontânea pode ocorrer e costu- 
ma ser causada por germes gram-positivos. Os gram-negativos 
como Escherichia coli e Klebsiella são normalmente responsá- 
veis por infecção em doentes hospitalizados. Recomenda-se a 
antibioticoprofilaxia com cefalosporina de terceira geração ou 
quinolonas em ascíticos com hemorragia digestiva.” 

A esteato-hepatite não alcoólica, cada vez mais frequente 
na população, pode estar associada a obesidade, diabetes tipo 
II, hipertrigliceridemia e esteatose hepática, podendo progredir 
para cirrose e falência hepática." 

É sabido que múltiplos fatores contribuem para mudanças 
na função renal pós-operatória, incluindo a função renal pré- 
-operatória, a perda sanguínea no intraoperatório, a volemia in- 
tra e pós-operatória e a hemoglobinemia.' 

Ziser e colaboradores” confirmaram, em um estudo re- 
trospectivo, que pacientes com cirrose submetidos à aneste- 
sia e cirurgia apresentaram altas taxas de morbidade e mor- 
talidade. 

Eles”? também relataram em seu estudo uma incidência 
de disfunção renal em cirróticos submetidos a procedimento 
anestésico-cirúrgico em torno de 6,2%, incluindo falência he- 
patorrenal (3,3%) e necrose tubular aguda (2,9%).Em pacien- 
tes com icterícia obstrutiva, a incidência de complicações re- 
nais é maior que 60%. A duração da anestesia é um importante 
fator de risco como preditor na mortalidade pós-operatória em 
pacientes com cirrose hepática.” 

A administração de fluido pode ser complicada, uma vez 
que a solução de Ringer lactato ou solução salina podem agra- 
var o edema periférico e a ascite, não apresentando muita van- 
tagem sobre o volume intravascular. De qualquer forma, é im- 
portante manter a restrição de fluidos. Produtos derivados do 
sangue devem ser administrados quando necessário, e a trom- 
boelastometria pode controlar melhor a coagulopatia do que os 
exames laboratoriais convencionais.”? 


Os anestésicos e a hepatopatia 


Os pacientes com cirrose hepática avançada são mais sensi- 
veis ao midazolam, perdendo a consciência com concentrações 
plasmáticas menores em relação aos pacientes com doença he- 
pática moderada ou sem doença.? O diazepam na dose de 5 a 
10 mg e o lorazepam na dose de 2 a 3 mg podem ser usados 
por via oral para pacientes adultos. Injeções intramusculares 
devem ser evitadas em pacientes com coagulopatias. Uma dose 
baixa de midazolam (1-2 mg) tornou-se rotina antes da indução 
na prática anestésica, mas os benzodiazepínicos devem ser evi- 
tados na presença de encefalopatia.’ 


Beck-Schimmer e colaboradores” evidenciaram — em um 
estudo randomizado e controlado com pacientes submetidos à 
ressecção hepática com clampeamento intermitente do fluxo 
sanguíneo hepático — que os efeitos do pós-condicionamento 
com o sevoflurano diminuíram os danos da reperfusão e as 
complicações pós-operatórias. Song e colaboradores,” em um 
estudo randomizado comparando a anestesia com sevoflurano 
ou propofol em hepatectomias com clampeamento da artéria 
hepática e veia porta, concluíram — com base em análises por 
transaminases e resultados clínicos — não haver diferença sig- 
nificativa na função hepática no pós-operatório. 

O sevoflurano pode causar efeito protetor sobre o fluxo 
sanguíneo hepático em recém-nascidos com diagnóstico de ic- 
terícia obstrutiva, cujas medidas compensatórias envolvem a 
diminuição do sangue portal e do fluxo sanguíneo aumentado 
na artéria hepatica.” 

O composto A, um subproduto da reação do sevoflurano 
com o absorvente de dióxido de carbono, mostrou ser nefrotó- 
xico dose-dependente em ratos, sendo que algumas evidências 
sugerem que a exposição prolongada a esse composto está as- 
sociada a lesões, glomerular e tubular transitórias.” Todavia, 
há alguns resultados conflitantes em relação ao efeito do sevo- 
flurano na função renal: alguns estudos concluem que o sevo- 
flurano tem efeitos adversos sobre a função renal,” enquanto 
outros dizem que esses efeitos não são relevantes.” 

Nimmaanrat e colaboradores” avaliaram o uso de múlti- 
plos agentes anestésicos — incluindo fentanil, propofol, tiopen- 
tal, cetamina, benzodiazepínicos e isoflurano — em pacientes 
com carcinoma hepatocelular subjacente e revelaram que esses 
agentes são bem tolerados com mínimas complicações. 

O etomidato é metabolizado pela via hepática, principal- 
mente por hidrólise, em compostos inativos. Apesar de o volu- 
me de distribuição estar aumentado em até três vezes em hepa- 
topatas, resultando em eliminação prolongada por via renal e 
biliar, a infusão única ou de 0,2 mg:kg '-min ! durante 1 hora é 
segura em pacientes com doença hepática grave.” 

O propofol tem um perfil farmacocinético previsível em 
pacientes com cirrose moderada e pacientes não hepatopatas. 
Entretanto, apesar de não haver alteração na eliminação e de- 
puração em pacientes cirróticos, o tempo médio de recupera- 
ção após a interrupção da administração foi significativamente 
superior.” A farmacocinética do propofol administrado por 
infusão continua não é alterada expressivamente em cirrose 
moderada, de modo que o uso do propofol parece ser uma al- 
ternativa considerável na manutenção da anestesia geral em he- 
patopatas submetidos à cirurgia eletiva.” 

Em hepatopatas graves, há diminuição da produção de 
pseudocolinesterase plasmática; portanto o tempo de bloqueio 
pela succinilcolina pode ser prolongado. Devido ao risco de as- 
piração na indução de pacientes que serão submetidos a trans- 
plante hepático, é importante não alterar a dose de succinilcoli- 
na quando usada para intubação traqueal.” 

Deve-se evitar o rocurônio e o vecurônio, por serem me- 
tabolizados principalmente por via hepática, dando preferên- 
cia ao cisatracúrio, que tem degradação em pH e temperatura 
fisiológicos, pela eliminação de Hofmann.” Na doença re- 
nal e hepática, contudo, a ação do rocurônio pode estar pro- 
longada em menor grau em comparação com o vecurônio 
ou pancurônio, porque a depuração plasmática do rocurônio 
não é alterada de modo significativo pela disfunção renal ou 
hepática.” 


Alterações fisiológicas na doença hepática 
Disfunção cardíaca 


Os pacientes com doença hepática em estágio terminal exibem 
alterações hemodinâmicas características. Em geral, o débito 
cardíaco é elevado, com frequência cardíaca de repouso alta e 
pressão arterial relativamente baixa. Devido ao reduzido me- 
tabolismo hepático, mediadores endógenos são lançados na 
circulação sistêmica, causando vasodilatação esplâncnica in- 
tensa e diminuindo a resistência vascular sistêmica. A compen- 
sação se dá via ativação do sistema renina-angiotensina para 
preservar a pressão arterial média e a perfusão renal à custa 
do aumento do volume intravascular. Esses pacientes apresen- 
tam níveis elevados de catecolaminas circulantes, com circula- 
ção hiperdinâmica, havendo uma tendência a avaliar a função 
ventricular como normal, embora a pós-carga diminuída possa 
mascarar uma disfunção cardíaca subjacente. A miocardiopatia 
dos pacientes cirróticos é caracterizada por disfunção ventricu- 
lar diastólica e anormalidades eletrofisiológicas como incom- 
petência cronotrópica e intervalo QT prolongado.'*” 

As implicações dessa forma de insuficiência cardíaca em 
termos de perioperatório e de recuperação após transplante de 
fígado não são claras. Historicamente, acreditava-se que os 
pacientes cirróticos, por apresentarem níveis mais baixos de 
pressão arterial e colesterol e níveis aumentados de estrogênio, 
estariam fisiologicamente protegidos contra a doença arterial 
coronariana. Evidências mais recentes refutam tal afirmação, 
porém esse tema ainda é controverso: o que se sabe é que há 
aumento da morbimortalidade perioperatória e pós-operató- 
ria e mortalidade pós-transplante de figado em pacientes com 
doença coronariana preexistente.” 


Hipertensão portopulmonar 


Pacientes com doença hepática grave estão em risco de desen- 
volver elevadas pressões da vasculatura pulmonar. A hiperten- 
são portopulmonar é definida como uma tríade de hipertensão 
portal, com pressão arterial pulmonar média (PAPm) maior 
que 25 mmHg em repouso, pressão de oclusão da artéria pul- 
monar (POAP) menor ou igual a 15 mmHg e resistência vas- 
cular pulmonar (RVP) maior que 240 dinas:s:cm ?. O paciente 
em geral já vem com esse diagnóstico identificado, mas deve- 
-se atentar para a possibilidade de fazê-lo somente na sala de 
cirurgia, após cateterização da artéria pulmonar. As medidas 
de pressão de artéria pulmonar junto com a avaliação da fun- 
ção ventricular direita pelo ecocardiografia transesofágica são 
determinantes na tomada de decisão de se prosseguir ou não 
com o transplante.“ * 

Outra condição importante a ser avaliada é a síndrome he- 
patopulmonar, que pode equivocadamente ser confundida com 
hipertensão portopulmonar. A tríade diagnóstica da sindrome 
hepatopulmonar é hipertensão portal, vasodilatação pulmonar 
e hipoxemia. A hipoxemia se manifesta com o paciente em po- 
sição ortostática (platipneia) e costuma ser revertida com a ad- 
ministração de oxigênio a 100%. 


Disfunção renal 


A lesão renal aguda é uma complicação comum da cirro- 
se avançada, havendo uma forte correlação entre hepatopatia 
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crônica e disfunção renal. A forma mais grave é a síndrome 
hepatorrenal que tem origem pré-renal pelo aprisionamento de 
sangue na vasculatura esplâncnica grosseiramente vasodilata- 
da.“ Os pacientes com síndrome hepatorrenal são propensos 
à hipotensão e não toleram os desvios de fluidos e alterações 
na pressão sanguínea associada à hemodiálise. Nesse cenário, 
a terapia de substituição renal contínua é a melhor opção e per- 
mite maior estabilidade hemodinâmica. Se a função renal é 
particularmente deficiente ou o paciente encontra-se instável, 
pode ser prudente continuar a terapia de substituição renal na 
sala de cirurgia durante todo o procedimento. 444 

A sindrome hepatorrenal é dividida em dois tipos: o tipo 
I é a manifestação mais grave, com rápido declínio na taxa de 
filtração glomerular e sobrevida média de apenas duas sema- 
nas; o tipo II, por sua vez, está associado a redução mais mode- 
rada e progressiva na função renal e os pacientes têm a sobrevi- 
vência medida em meses. A síndrome hepatorrenal precisa ser 
diferenciada de outras formas de disfunção renal aguda conco- 
mitantes a doenças do fígado. 


Sistema respiratório 


As complicações respiratórias observadas incluem doença pul- 
monar restritiva, shunts intrapulmonares, hipertensão pulmo- 
nar e alterações de ventilação-perfusão. A hipoxemia está mui- 
tas vezes relacionada à doença pulmonar restritiva causada por 
ascite ou derrame pleural, por vezes respondendo à remoção de 
fluido. No entanto, a hipóxia pode ocorrer na ausência de as- 
cite ou doença pulmonar intrínseca, caracterizando a síndrome 
hepatopulmonar.!“46 


Sistema hematológico 


Na hemostasia normal, o fígado é importante para a produção 
de protrombina, fibrinogênio, fatores V, VII, IX e X (exceto 
o fator de von Willebrand sintetizado em células endoteliais), 
fatores moduladores (proteína S, proteína C e antitrombina 
III) e componentes do sistema fibrinolitico (plasminogênio e 
Q-antiplasmina)."é 

Quando a função hepática está comprometida, esse equi- 
líbrio natural entre a coagulação e sua inibição torna-se preju- 
dicado, visto que o equilíbrio entre a fibrina, a polimerização 
e a fibrinólise também está perturbado, o que ocorre devido 
à diminuição da produção de antiplasmina e inadequada re- 
moção de ativadores de plasminogênio tecidual. Todos os fa- 
tores de coagulação estão diminuídos, com exceção do fibri- 
nogênio e do fator VIII. Além disso, o fator de Fitzgerald, a 
o-antitripsina, a &,-macroglobulina, os níveis de plasminogê- 
nio e de antitrombina III estão todos diminuídos. Os produtos 
da degradação da fibrina são positivos em um terço dos pacien- 
tes, e a trombocitopenia ocorre em 70% deles, frequentemente 
complicada pela perturbação funcional das plaquetas." 

Há uma correlação entre a gravidade da coagulopatia no 
pré-operatório e a necessidade intraoperatória de hemocompo- 
nentes e hemoderivados.” 


Sistema nervoso 


A encefalopatia hepática é uma grave condição associada à 
hepatopatia crônica que pode cursar com sintomas que va- 
riam desde apraxia leve e alterações comportamentais até 


descerebração e coma. A fisiopatologia da encefalopatia hepá- 
tica é muito complexa e pouco compreendida. A produção de 
amônia (hidrólise da ureia pelas bactérias intestinais) e o meta- 
bolismo deficiente da amônia na doença hepática estão relacio- 
nados com a encefalopatia. O metabolismo e a função de neu- 
rotransmissores como glutamato, glutamina, serotonina, lactato 
e piruvato também estão implicados na disfunção cerebral. Há 
acúmulo de neurotransmissores como ácido y-aminobutírico 
(GABA), glutamato e óxido nítrico. Em pacientes com ence- 
falopatia, a medicação pré-anestésica com benzodiazepínicos 
deve ser evitada.'** 

O edema cerebral ocorre em 50% dos pacientes com he- 
patite aguda fulminante, mas raramente é visto na hepatopatia 
crônica, que se associa a graus variados de atrofia cortical.” 


Sistema gastrintestinal 


Varizes esofágicas, hipertensão portal e ascite são bastante 
observadas em pacientes em estágio terminal da doença he- 
pática. A insuficiência hepática crônica muitas vezes provoca 
anorexia e desnutrição. Os pacientes podem ter hipoalbumine- 
mia significativa, o que afeta a pressão oncótica intravascular 
e agrava a ascite e o edema periférico, podendo ter um efeito 
variável na farmacocinética de fármacos administrados por via 
venosa.” 

Também ocorre retardo no esvaziamento gástrico, o que 
acarreta risco de aspiração durante a indução anestésica. Assim, 
é importante instituir, sempre que possível, pré-medicação pa- 
ra profilaxia de aspiração de conteúdo gastrintestinal. Essa pré- 
-medicação geralmente inclui ranitidina, metoclopramida e an- 
tiácidos não particulados.” 


Anestesia para o transplante hepático 


As indicações para transplante de figado na era moderna são 
amplas, mas podem ser organizadas em sete grande categorias, 
as quais são apresentadas no QUADRO 71.1.7 

A condução da anestesia para transplante de fígado varia 
amplamente entre as instituições no Brasil e no mundo. Não es- 
tá claro se qualquer técnica ou abordagem anestésica específica 


QUADRO 71.1 Indicações para transplante de fígado 





e Cirrose não colestática, em geral a partir de alcoolismo, hepatite viral 
crônica, ou esteato-hepatite não alcoólica 


e Doença hepática colestática, como cirrose biliar primária e colangite 
esclerosante primária 


e Atresia biliar 


e Necrose hepática aguda provocada por medicamentos, como paracetamol, 
causas infecciosas agudas, como hepatite B, e disfunção/ 
não funcionamento do fígado transplantado 


e Doença metabólica, como hemocromatose 


e Neoplasia maligna, principalmente carcinoma hepatocelular e 
colangiocarcinoma 


e Outras causas, como síndrome de Budd-Chiari 





Fonte: Hannaman e Hevesi.? 


para transplante de figado alteram os resultados. Contudo, o 
transplante passa por etapas que sao padronizadas e bem defi- 
nidas, as quais são discutidas a seguir. 


Cuidados pré-operatórios 


Os pacientes com insuficiência hepática crônica que estão lis- 
tados para transplante devem ser submetidos a um processo de 
pleno consentimento para a cirurgia e anestesia durante a fase 
de avaliação inicial. Uma vez que um enxerto de figado ade- 
quado se torna disponível, são convocados os dois primeiros 
pacientes da lista de espera local devido à possibilidade de con- 
traindicação ao transplante do primeiro receptor. 

Os pacientes devem ser submetidos à avaliação clínica e la- 
boratorial. A presença de peritonite bacteriana espontânea, in- 
fecção urinária, pneumonia, sinusite ou qualquer outro tipo de 
infecção aguda consistirá em contraindicação ao transplante.” 


Monitorização e indução anestésica 


A pré-medicação costuma ser evitada, principalmente na pre- 
sença de encefalopatia. A sedação nesses pacientes requer mo- 
nitorização e suplementação de oxigênio e pode aumentar o 
risco de aspiração. 

A sala de cirurgia precisa estar em temperatura adequada, 
devendo-se fazer uma verificação rigorosa do material anesté- 
sico-cirúrgico. Monitores e cateteres, agentes anestésicos e de 
suporte hemodinâmico e hemoderivados devem estar confir- 
mados previamente, em quantidade adequada e presentes na 
sala de cirurgia. 

A monitorização-padrão inclui oximetria de pulso, eletro- 
cardiografia (ECG) de cinco derivações, pressão arterial não 
invasiva, monitor de profundidade anestésica como o índice 
biespectral (BIS), sensor de temperatura central e canulação da 
artéria radial com análise da onda de pulso arterial pela moni- 
torização minimamente invasiva e da veia jugular interna para 
aferição da pressão venosa central (PVC). É importante a ma- 
nutenção da temperatura corporal com a utilização de colchão 
e manta térmica e o aquecimento de soluções infundidas. 

Instalam-se acessos venosos calibrosos adequados e pro- 
cede-se à indução da anestesia geral. Conforme já citado, não 
existe conduta rígida e uniformizada mundialmente na escolha 
dos fármacos anestésicos, mas há uma tendência a fazer doses 
baixas de midazolam (1-2 mg) quando o caso permitir, insta- 
lando-se, então, oxigênio a 100%. Uma sugestão de indução 
anestésica feita por Hall e colaboradores” inclui fentanil até 5 
ug-kg! e propofol até 1 mg:kg”!. O etomidato também pode ser 
utilizado nos casos de instabilidade hemodinâmica. 

Quanto ao bloqueador neuromuscular, pode-se decidir pe- 
la indução em sequência rápida em função do risco de aspira- 
ção broncopulmonar com o uso de succinilcolina ou rocurônio 
na dose de até 1,5 mg-kg !, apesar da diminuição do metabo- 
lismo dos aminoesteroides. Para Hall e colaboradores, o pro- 
longamento do bloqueio neuromuscular pelo uso de rocurônio 
não parece ser um problema se o enxerto estiver funcionante, 
sendo o prolongamento de efeito do rocurônio um sinal de dis- 
função do enxerto.” 

O cisatracúrio nesse contexto é um fármaco interessante 
pelo fato de não depender do metabolismo nem da eliminação 
hepática ou renal, mas é preciso ficar atento para a necessidade 
de repiques. Alguns centros preferem fazer infusão contínua 


de bloqueador neuromuscular durante todo o procedimento. 
Monitorar a profundidade do bloqueio neuromuscular com um 
estimulador de nervo periférico não é imprescindível, porém 
desejável.” 

Após a intubação, a manutenção da anestesia pode ser fei- 
ta com isoflurano, que parece ter vantagens sobre o sevoflu- 
rano e o desflurano por exercer efeito vasodilatador sobre a 
circulação hepática, melhorando a reperfusão do enxerto, bem 
como por preservar o fluxo sanguíneo para a circulação es- 
plâncnica. Contudo, ainda faltam dados comparativos. A dose 
deve ser titulada pelos parâmetros hemodinâmicos e pelo mo- 
nitor de profundidade anestésica.” 

Uma cânula naso ou orofaringea geralmente é instalada, 
tendo-se cuidado com o estado de coagulação do paciente em 
razão do risco de epistaxe quando se opta pela cânula nasofa- 
ringea. Também é importante a monitorização da temperatu- 
ra, capnografia e capnometria, coleta de gasometrias seriadas, 
tromboelastografia e débito urinário com cataterização vesical 
de demora. 

Os tipos e calibres dos acessos e monitorização instala- 
dos são importantes para o caso de necessidade de transfundir 
grandes volumes de cristaloides, coloides e produtos derivados 
do sangue se houver sangramentos volumosos. 

O cateter de artéria pulmonar é importante para o diag- 
nóstico precoce de hipertensão pulmonar não diagnosticada no 
pré-operatório e fornece informações em tempo real sobre o 
débito cardíaco. Contudo, a medida da POAP algumas vezes é 
evitada pelo risco de ruptura da artéria pulmonar.' 

Em alguns centros, a ecocardiografia transesofágica é uti- 
lizada de rotina, mas também não é consenso. A vantagem des- 
sa monitorização é a observação contínua da função cardíaca 
e do status da volemia. A ecocardiografia transesofágica exige 
treinamento do anestesiologista para uso adequado.' 


Fase pré-anepática 


A fase pré-anepática é definida pelo período de extração do 
fígado doente desde a incisáo na pele até o momento em que 
se dá o clampeamento do fluxo sanguíneo hepático. O risco 
da possibilidade de perda sanguínea depende diretamente do 
estado de coagulação prévia do paciente e da dissecção das co- 
laterais, decorrentes de hipertensão portal ou cirurgias prévias. 
Quando ocorrem, os distúrbios de coagulação refletem o com- 
prometimento da função de síntese do fígado, que esta relacio- 
nada diretamente à etiologia da cirrose e à gravidade da lesão 
hepática. A reposição volêmica será realizada na dependência 
das perdas sanguíneas estimadas e reais, procurando-se sem- 
pre repô-las, quando possível, com sangue autólogo recupe- 
rado pelo cell saver; caso contrário, transfundir-se-á com san- 
gue estocado quando as taxas de hematócrito forem inferiores 
a 22%. 81 

Algumas medidas podem ser tomadas para se tentar redu- 
zir o sangramento e o uso de produtos sanguíneos nessa fase, 
como doação de sangue autólogo no pré-operatório, adminis- 
tração de eritropoetina, hemodiluição isovolêmica intraopera- 
tória, uso de cell saver, manutenção de PVC baixa em torno de 
5 cmH,O e normotermia para prevenir coagulopatia induzida 
por hipotermia.” 

É importante manter a restrição de fluidos, pois a admi- 
nistração excessiva de líquidos pode aumentar a pressão na 
veia cava inferior, veia porta e veias colaterais, possivelmente 
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causando perda sanguinea durante a dissecção do fígado, ede- 
ma do tecido, hemodiluição dos fatores de coagulação e pla- 
quetas. Por outro lado, a inadequada reposição de volume 
intravascular pode causar instabilidade hemodinâmica e hipo- 
perfusão de órgãos.” 

Concentrado de hemácias, PFC, crioprecipitado, plaque- 
tas e produtos derivados do sangue devem estar preparados; 
contudo, não se recomenda o tratamento excessivo da coagulo- 
patia nessa fase sem que haja sangramento importante, sendo 
guiado por parâmetros clínicos e laboratoriais, como TP, INR, 
tempo de tromboplastina parcial ativada (TTPa), fibrinogênio, 
plaquetas, hemoglobina e hematócrito, bem como pela trom- 
boelastografia. ^^ 

O numero de transfusões no intraoperatório vem dimi- 
nuindo nos últimos anos, o que é importante, pois a transfusão 
de hemocomponentes leva a complicações transfusionais su- 
bagudas, como sobrecarga de líquidos, distúrbios hidreletro- 
liticos, hipocalcemia, hipercalemia, distürbios acidobásicos, 
lesáo renal e hipotermia. Podem ocorrer também eventos de 
maior gravidade, como reações transfusionais hemolíticas agu- 
das, infusão de uma unidade bacteriologicamente contamina- 
da, lesáo pulmonar associada à transfusáo (TRALI, do inglés 
transfusion-related acute lung injury), reações alérgicas graves 
e anafilaxia. Além disso, pode haver modulação imunológica 
associada com pior evolução.’ 

A correção do tempo de protrombina durante essa fase, na 
ausência de sangramento ativo, ocorre mediante administração 
de PFC ou concentrado de complexo protrombínico. A admi- 
nistração de plaquetas é realizada quando as taxas diminuem a 
valores inferiores a 50.000/mm». Quando o fibrinogênio sérico 
estiver menor que 0,6 g-L™ ou após análise sugestiva no trom- 
boelastograma, utiliza-se o crioprecipitado ou concentrado de 
fibrinogênio.*37 

Como os pacientes em estágio terminal da doença hepá- 
tica tendem a estar vasodilatados e hipotensos, a vasopressi- 
na — por sua característica de ação de diminuir a vasodilata- 
ção da circulação esplâncnica — é uma boa escolha em choque 
refratário à noradrenalina (quando já se estão usando doses > 
1 ug:kg "min !).6? 

É importante corrigir a hipocalcemia e a hipomagnesemia 
com a administração de cloreto de cálcio e sulfato de magnésio 
respectivamente. 


Fase anepática 


A fase anepatica inicia-se com a extração do fígado doente e 
termina com o início da reperfusão do enxerto. As alterações 
hemodinâmicas estão relacionadas ao clampeamento da veia 
cava inferior (VCI), assim como às alterações fisiológicas oca- 
sionadas pela remoção do fígado. Ocorre diminuição do retor- 
no venoso em torno de 5096," o que é acompanhado por au- 
mento da resistência vascular sistêmica. 

Nesse estágio, os grandes vasos abdominais são clampe- 
ados e não há muitas dissecções cirúrgicas. Assim, a perda de 
sangue origina-se principalmente de defeitos hemostáticos que 
são caracterizados pela falta de síntese hepática dos fatores 
pró-coagulantes e anticoagulantes associada com a não depu- 
ração hepatica do ativador do plasminogênio tecidual (t-PA) e 
seu principal antagonista, o inibidor do ativador de plasmino- 
gênio tipo 1 (PAI-1), que deixa de ser produzido por ter sinte- 
se hepática exclusiva, sendo a hiperfibrinólise a mais impor- 


tante alteração da coagulação a aumentar o sangramento nessa 
fase 95254 

A remoção do figado doente resulta na redução do consu- 
mo de oxigênio, ao mesmo tempo em que também contribui 
para a diminuição do débito cardíaco. A ausência da função do 
figado resulta em incapacidade para metabolizar o citrato e o 
lactato. A intoxicação pelo citrato ocorre quando há diminui- 
ção do cálcio ionizado, ocasionando depressão do miocárdio. 
A hipocalcemia poderá ocorrer antes da reperfusão. Há aumen- 
to na concentração de lactato no plasma e diminuição do pH. 
A acidose láctica é exacerbada quando o enxerto é reperfundi- 
do. Deve-se iniciar o tratamento da acidose na fase anepática 
para reduzir o risco de acidose grave na fase de reperfusáo.* 

Durante essa fase, é preciso empreender esforços e aten- 
ção quanto ao aumento da pressão de enchimento pela reposi- 
ção de sangue e fluidos, devido ao risco de sobrecarga que po- 
derá advir no momento da revascularização quando o retorno 
venoso normal é restabelecido. 


Fase de reperfusão 


Essa fase vai da reperfusão do enxerto até o final da operação. 
Há a presença de um fígado sem a sua plena função, além de 
hipocalcemia, hipotermia, hemodiluição, hipercalemia e acido- 
se. A atividade do t-PA aumenta na fase anepática e rapida- 
mente logo após a reperfusão, acreditando-se que seja devido à 
sua liberação a partir do endotélio do enxerto lesionado isque- 
micamente no momento da reperfusão, contribuindo com fi- 
brinólise e hemorragia significativa. Porém, diminui de forma 
gradual ainda na fase pós-reperfusão tardia, e a síntese do inibi- 
dor ativador de PAI-1 começa a se normalizar. Ocorre aumen- 
to da pré-carga e diminuição da resistência vascular sistêmica, 
com queda da pressão arteria] 551515457 

A sindrome de reperfusão foi descrita em 1987 por Aggarwal 
e colaboradores” como uma queda da pressão arterial média 
maior que 30% por mais de um minuto durante os cinco pri- 
meiros minutos após a reperfusão do enxerto. Consiste em 
uma séria disfunção cardíaca com queda do débito cardíaco, 
hipotensão sistêmica grave, bradiarritmia, assistolia e ele- 
vadas pressões na artéria pulmonar, pressão capilar pulmo- 
nar e pressão venosa central.” Também ocorrem alterações 
no ECG.” 

Os mecanismos da síndrome de reperfusão são comple- 
xos; é provável que os produtos do metabolismo do enxerto de 
figado isquêmico, incluindo substâncias vasoativas como in- 
terleucina 6, fator de necrose tumoral a, ions potássio e hidro- 
gênio e possivelmente êmbolos, sejam liberados para a circula- 
ção direto ao coração direito. 

A fibrinólise é observada no tromboelastograma e pode 
ser revertida com fármacos antifibrinolíticos. A administração 
de produtos sanguíneos pode ser necessária. O uso de antifi- 
brinolíticos é controverso e deve ser evitado em pacientes com 
história de eventos tromboticos.*” 

A diminuição da necessidade de administração de cálcio, 
a melhora da acidose, o aumento do débito urinário, a eleva- 
ção da temperatura central e a produção de bile pelo enxerto 
são sinais de função hepática. Quando o enxerto começa a fun- 
cionar, a coagulopatia melhora gradualmente. A fibrinólise e 
o efeito da heparina cessam dentro de duas horas, e os fatores 
de coagulação e plaquetas começam a aumentar para os níveis 
basais.” 


Pós-operatório 


Os pacientes transplantados devem ser conduzidos no pós-ope- 
ratório em unidade de tratamento intensivo, onde precisam ser 
monitorados de perto quanto à estabilidade hemodinâmica, 
funções respiratória e renal, metabolismo e coagulação, visan- 
do à boa perfusão e função do enxerto. 

Kanbak e colaboradores,” em sua obra de 2012, apon- 
tam como complicações imediatas do pós-operatório hipo- 
termia, sangramento, sepse e desnutrição, as quais podem 
comprometer o sucesso do transplante. Dessas, o anestesiolo- 
gista pode influir diretamente sobre a hipotermia, prevenindo 
e tratando-a cedo, não delegando essa missão apenas para a 
equipe da unidade de tratamento intensivo. Eventualmente, a 
normalização da temperatura pode demorar até 8 horas. Os 
tremores podem aumentar em até 500% a taxa de metabolis- 
mo, havendo risco de arritmias. 

A desnutrição é uma condição comum nos pacientes com 
hepatopatia em estágio terminal. Depois do transplante, ocorre 
catabolismo proteico, levando a um balanço nitrogenado nega- 
tivo. A desnutrição também se associa a uma necessidade de 
suporte ventilatório prolongado por mais de 72 horas, o que 
ocorre em 15% dos pacientes. Outras causas de prolongamen- 
to do suporte ventilatório são a hemorragia pós-operatória e a 
disfunção do enxerto. "4 

A necessidade de hemotransfusões no pós-operatório se 
deve na maioria das vezes à coagulopatia, sendo a tromboelas- 
tometria o monitor normalmente utilizado para avaliá-la tam- 
bém no pós-operatório.“ 

Ainda segundo Kanbak e colaboradores,” nas primeiras 48 
a 72 horas, uma inadequada perfusão do enxerto, congestão ve- 
nosa e edema podem debilitar a função hepática. No entanto, 
no período seguinte a coagulopatia melhora, enquanto as ami- 
notransferases, a fosfatase alcalina e os níveis de bilirrubina 
começam a diminuir. 

O aumento nos níveis de enzimas hepáticas dentro de uma 
semana após o transplante sugere rejeição celular aguda, si- 
tuação que requer biópsia para o diagnóstico definitivo. O re- 
transplante é necessário antes que os outros órgãos sejam aco- 
metidos.“ 


Extubação precoce (fast tracking) 


A extubação precoce é definida como a extubação traqueal 
após a conclusão da cirurgia, ainda na sala de cirurgia, ou logo 
após a chegada na unidade de recuperação." 

Alguns estudos têm sugerido que a ventilação mecânica, 
especialmente com pressão positiva ao final da expiração, au- 
menta a pressão venosa intra-abdominal, o que, por sua vez, le- 
va à congestão venosa na fase em que o enxerto transplantado 
é mais vulnerável. 

Para a técnica de extubação precoce, devem ser seleciona- 
dos pacientes de quem se espera uma rápida recuperação pós- 
-transplante, em geral com MELD pré-operatório baixo, mos- 
trando menor comprometimento.” 

A respiração espontânea reduz as pressões intrapleurais 
melhorando o retorno venoso e o fluxo sanguíneo hepático, le- 
vando a uma melhor recuperação. Contudo, foi mostrado que 
a extubação precoce também tem suas próprias complicações, 
incluindo insuficiência ventilatória pós-operatória que pode re- 
sultar em oferta de oxigênio prejudicada para o novo enxerto e 


reintubacáo."* Dada a gravidade dos pacientes submetidos ao 
transplante hepático, apesar de ser uma técnica promissora, a 
extubação precoce ainda não pode ser usada de rotina na maio- 
ria dos serviços.” 
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Questoes de Provas do TSA 


71.1 (TSA/2012) Em pacientes com disfunção hepática, o aumento da 
pressão intra-abdominal causado por ascite associa-se a: 


A.  Poliária. 
B. Redução da pressão venosa renal. 
C. Pressão intravesical de 12 mmHg. 


D. Redução da fração de excreção de sódio. 


71.2 (TSA/2012) Em pacientes portadores de cirrose hepática, ocorre 
aumento de: 


A. Resistência vascular periférica. 
B. Afinidade da hemoglobina pelo oxigênio. 
C. Sensibilidade a aminas simpaticomiméticas. 


D. Conteúdo de oxigênio no sangue venoso misto. 


71.3 (TSA/2012) Paciente cirrótico é submetido à derivação porto-cava e 
apresenta sangramento profuso. Transfusão de concentrado de hemácias e 
plasma fresco congelado é realizada rapidamente junto à expansão volêmica 
com coloides e cristaloides. Apesar da adequada reposição do volume 
intravascular, o paciente está hipotenso. A causa provável desse quadro é: 


A.  Hipovolemia oculta. 
B. Reação transfusional. 
C. Depressão miocárdica. 


D. Resposta inflamatória sistêmica. 


71.4 (TSA/2016) Mulher de 55 anos, 60 kg e 1,60 m é submetida à ressecção 
hepática esquerda sob anestesia geral com uso de nitroglicerina e restrição 
volêmica, mantendo a pressão venosa central abaixo de 5 cmH,0. No 
intraoperatório, a paciente cursa com hipotensão arterial, sendo necessários 
interrupção do venodilatador e uso de noradrenalina até 0,5 ug-kg "min *. A 
paciente evolui com congestão hepática e aumento da pressão venosa central 
para 9 cmH,0. O mecanismo que levou a esse quadro pode ser explicado por: 
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A.  Vasodilatacáo esplancnica pelo efeito beta-2 adrenérgico. 

B. Aumento do débito cardíaco pelo efeito beta-1 adrenérgico. 

C.  Vasoconstricáo sinusoidal hepática pelo efeito alfa-2 adrenérgico. 


D. Sequestro intra-hepático da volemia pelo efeito alfa-1 adrenérgico. 


71.5 (TSA/2016) Homem de 48 anos, 57 kg e 1,78 m, com histórico 

de alcoolismo e cirrose, será submetido à correção cirúrgica de hérnia 
umbilical encarcerada. Apresenta-se emagrecido, com ascite e sinais 

leves de encefalopatia hepática em uso de furosemida, propranolol e 
lactulose. Os exames laboratoriais evidenciam elevação progressiva de 
ureia e creatinina nas últimas semanas, além de hiponatremia e sódio 
urinário baixo. Durante a realização do procedimento sob anestesia geral, o 
paciente cursa com hipotensão e oligoanúria refratárias a volume. A melhor 
conduta para preservação da função renal pós-operatória nessa situação é a 
administração de: 


A. Manitol. 
B.  Dobutamina. 
C.  Terlipressina. 


D.  Fenoldopam. 


71.6 (TSA/2016) Mulher de 27 anos, 50 kg e 1,60 m, portadora de cirrose por 
virus C, será submetida a transplante hepático. A monitorização inicial com 
cateter de artéria pulmonar evidencia saturação venosa mista de 93%, índice 
cardíaco de 10 L-min"!:-m”?, pressão média de artéria pulmonar de 35 mmHg 
e pressão de oclusão de capilar pulmonar de 10 mmHg. Você inicia a infusão 
de milrinona e observa que a paciente cursa com dessaturação na oximetria de 
pulso. O mecanismo proposto que explica essa alteração é o aumento do(a): 


A. Fluxo sanguíneo pulmonar. 
B. Água extravascular pulmonar. 
C. Extração tecidual de oxigênio. 


D. Índice de trabalho do ventrículo esquerdo. 


72. 


ANESTESIA 
NO DIABETICO 


Luiz Carlos Bastos Salles 
Carolina Mello 


O diabetes melito (DM) é uma endocrinopatia crônica fre- 
quente, caracterizada por hiperglicemia e suas consequências.’ 
A patogênese do DM envolve fatores genéticos, defeitos na 
produção de insulina ou alteração na sua atividade. Sua pre- 
valência e incidência estão aumentando ao longo das últimas 
décadas no mundo.” Isso ocorre por vários motivos, como o 
aumento do diagnóstico, a alteração nos critérios diagnósticos, 
o aumento da sobrevida da população e diversos fatores am- 
bientais e comportamentais que interferem no risco de DM, 
como obesidade (DM2).? 

No Reino Unido, estima-se que 150.000 pessoas sejam 
diagnosticadas anualmente, e 850.000 desconhecem seu diag- 
nóstico. Em 2011, existiam 366 milhões de casos na população 
mundial, e para 2035 há uma projeção de 522 milhões de ca- 
sos da doenga.’ Nos Estados Unidos, há aproximadamente 29 
milhóes de diabéticos, e em 2050 estima-se que um tergo da 
população terá DM.??" Como resultado, espera-se um aumento 
de 17% nos custos de saüde com essa doenga. Hoje, cerca de 
10% dos pacientes submetidos a cirurgias sao diabéticos, e em 
torno de 15% dos óbitos por ano são causados pela doença. 

A chance de um indivíduo diabético precisar de uma ci- 
rurgia ao longo de sua vida é cerca de 50% maior que a da 
população em geral, principalmente em procedimentos vascu- 
lares e cirurgias cardíacas (pelo menos 30% dos pacientes). 
A doenga eleva a mortalidade perioperatória em 50%, assim 
como aumenta a morbidade e prolonga o tempo de internação 
hospitalar no paciente cirúrgico.” O motivo de tal desfecho 
é multifatorial, como hipoglicemia ou hiperglicemia," múl- 
tiplas comorbidades como complicações micro ou macrovas- 
culares," uso incorreto de insulina," infecção perioperatoria,” 
falha no diagnóstico, "5 ausência de rotinas institucionais para 
acompanhamento desses pacientes, além do pouco conheci- 
mento sobre os riscos por parte dos médicos que assistem os 
pacientes.'” O manejo anestésico-cirürgico no perioperatório 
visa otimizar o controle das complicações do DM e definir os 
cuidados e seu tratamento no intraoperatório, considerando o 
porte cirúrgico e a gravidade do DM.” 


Diagnóstico e classificação 

O DM pode ser classificado, em linhas gerais, como: 

e Diabetes melito tipo 1 (DM1): deficiência de insulina por 
destruição de células B-pancreáticas. 


e Diabetes melito tipo 2 (DM2) resistência à insulina cau- 
sando redução progressiva na sua produção. 





e Diabetes melito gestacional (DMG). 
e Diabetes melito secundário (DMS). 


Diabetes melito tipo 1 


O diabetes melito tipo 1 (DM 1) também é conhecido como dia- 
betes insulinodependente, pois é caracterizado por deficiência 
na produção de insulina, consequente à destruição das células 
B-pancreaticas, via mecanismos autoimunes, com produção de 
anticorpos anticélulas pancreáticas e anti-insulina. Sua preva- 
léncia é maior entre crianças e adultos jovens, daí a razão de 
também ser denominado diabetes juvenil. É responsável por 
5 a 10% das causas de DM no mundo.' 

Por sua sensibilidade à insulina, os níveis glicêmicos ten- 
dem a apresentar grandes variações durante o tratamento, o 
que facilita a hipoglicemia como principal causa de mortali- 
dade nesses pacientes. Em 30% dos casos, a cetoacidose é a 
primeira manifestação clinica.’ Autoanticorpos podem ser en- 
contrados na corrente sanguínea 10 a 15 anos antes do diag- 
nóstico, o que tem estimulado a realização de estudos que ava- 
liem possíveis indicações de investigação para suscetibilidade 
ao DM tipo1.”” 


Diabetes melito tipo 2 


No passado, o diabetes melito tipo 2 (DM2) era chamado de 
diabetes não insulinodependente, ou “diabetes do adulto”, 
compreendendo 95% dos casos de DM.? Está relacionado a 
outros fatores de risco como obesidade, índice de massa cor- 
poral (IMC) > 25 kgm”, predisposição genética, hipertensão, 
dislipidemia, idade acima de 45 anos e sedentarismo. Caracte- 
riza-se pela resistência progressiva das células à insulina — le- 
vando a estados de hiperinsulinemia e a uma falta de insulina 
“relativa” — e hiperglicemia, com risco de coma hiperosmolar." 
A cetoacidose raramente ocorre. 

Em um primeiro momento, esses pacientes não necessi- 
tam de insulina para o controle glicêmico. Em geral, o DM2 
permanece subclínico por vários anos, e a resistência à insu- 
lina se instala de modo insidioso.” Com o passar do tempo, a 
hiperinsulinemia causa alteração da produção de insulina pelas 
células B-pancreáticas, provocando redução da sua produção, o 
que, em associação à resistência à insulina, compromete ainda 
mais o controle glicêmico.” 


Diabetes melito gestacional 


O diabetes melito gestacional (DMG) é a intolerância à glicose 
primeiramente diagnosticada no segundo e terceiro trimestres 
da gestação. A doença pode se resolver em até 6 a 12 semanas 
após o parto, ou perpetuar-se. A hiperglicemia materna leva a 
macrossomia fetal, parto prematuro e maior risco de malforma- 
ções congênitas. As pacientes que apresentam DMG têm 50% 
de chance de evoluir para DM2 em 10 anos e necessitam de 
acompanhamento para a prevenção da doenga.'* 


Diabetes melito secundário 


O diabetes melito secundário (DMS) é causado por insufi- 
ciência pancreática (pancreatite aguda ou crônica, pancrea- 
tectomia, câncer de pâncreas, fibrose cística), doenças endó- 
crinas (sindrome de Cushing, feocromocitoma, acromegalia, 
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hipertireoidismo) ou medicamentos como glicocorticoides, an- 
tipsicóticos ou medicamentos antirrejeição de enxerto."" Cor- 
responde a 1% dos pacientes diabéticos. 


Diagnóstico 


O diagnóstico do DM baseia-se na dosagem de glicose sérica. 
Pode ser confirmado por vários métodos, entre eles glicemia 
de jejum > 126 mg-dL" (7 mmol-L") (jejum de 8 h); glicemia 
> 200 mg:dL' (11,1 mmol-L”!) após duas horas no teste de 
toleráncia oral à glicose (TTOG) com ingestào de 75 g de gli- 
cose; hemoglobina glicada (HbA 1c) > 6,5% (48 mmol-L"); e 
glicemia = 200 mg:dL”! (11,1 mmol-L”!) em pacientes com sin- 
tomas de hiperglicemia! (QUADRO 72.1). Para a confirmação diag- 
nóstica, sáo necessárias duas amostras sanguíneas diferentes, 
exceto nos casos evidentemente sintomáticos. 

A dosagem da HbAlc apresenta diversas vantagens 
quando comparada aos outros métodos diagnósticos, desde a 
dispensa do jejum para sua realização, passando pela menor 
variabilidade diária, até a influência de fatores externos, como 
estresse e doenças associadas que podem alterar níveis glicê- 
micos isolados.“ É utilizada como critério definidor de prog- 
nóstico no DM. Sua principal desvantagem é a baixa sensibili- 
dade — 30% menor que a da glicemia de jejum isolada —, e não 
se tem definição do seu papel para diagnóstico em crianças e 
adolescentes.” Seu resultado perde valor na gestação, anemia, 
hemólise, transfusão sanguínea recente, terapia com eritropo- 
etina ou qualquer situação clínica que diminua a duração das 
hemácias. Está aumentada em africanos, quando comparados a 
hispânicos, mas a sua associação com risco de complicações é 
a mesma nos dois grupos.” 

Estudos recentes mostram que a HbA lc > 9% está asso- 
ciada ao aumento de mortalidade no DM? em um ano quando 
comparada ao grupo HbAlc < 6,5%.”* Vale lembrar que a 
HbAlc não deve ser considerada no diagnóstico de DMI, e 
sim a glicemia de jejum, em razão da abertura aguda do qua- 
dro. O controle dos níveis glicêmicos dos diabéticos é um de- 
safio, reconhecido como um dos objetivos perioperatórios no 
paciente cirúrgico." * 

A hiperglicemia crônica leva a várias complicações. Os 
principais fatores de risco relacionam-se a lesão de órgãos- 
-alvo, com doença micro ou macrovascular, incluindo doença 
cardiovascular, neuropatias (p. ex., cardiovascular e gastrintes- 
tinal), insuficiência renal, doenças do colágeno (p. ex., rigi- 
dez cervical) e imunodeficiência, que interferem diretamente 
com a anestesia.” Por isso, é uma condição clínica que pre- 
cisa ser bem conhecida pelo anestesiologista — e bem inves- 
tigada, quando indicado. As lesões de órgão-alvo são o fator 
prognóstico mais importante do que a presença do DM por si 


QUADRO 72.1 Critérios diagnósticos de diabetes melito 





Glicemia de jejum > 126 mg:dL" 
HbA1c2 6,5% 
TTOG 2 200 mg-dL-! 


Glicemia 2 200 mg-dL”! em pacientes com sintomas de hiperglicemia 





HbA1c, hemoglobina glicada; TTOG, teste de tolerância oral à glicose. 


só.º Assim, o foco deve ser na avaliação e no tratamento de 
possíveis complicações no pré-operatório. 


Pré-diabetes 


Estado também chamado de intolerância à glicose, o pré-dia- 
betes refere-se a pacientes que já apresentam resistência à in- 
sulina, com risco cardiovascular aumentado. Seu diagnóstico é 
laboratorial, com glicemia de jejum entre 100 e 126 mg:dL”! ou 
HbA Ic entre 5,7 e 6,4%, ou TTOG de 140 a 200 mg-dL”! 12 Es- 
ses indivíduos, em sua maioria, têm algum fator de risco asso- 
ciado, como obesidade, sedentarismo, história familiar, história 
de DMG, hipertensão arterial, história de doença cardiovascu- 
lar, tabagismo, idade acima de 45 anos, hipercolesterolemia, 
apneia do sono e ovário policístico"" (QUADRO 72.2). O pré-diabe- 
tes está associado à síndrome metabólica, e aproximadamente 
25% dos indivíduos com esse diagnóstico vão desenvolver a 
doença em 3 a 5 anos. 


QUADRO 72.2 Fatores de risco para pré-diabetes 





e Idade > 45 anos 

e Sedentarismo 

e História familiar 

e História de diabetes melito gestacional 
e Hipertensão arterial 

e História de doença cardiovascular 

e Obesidade (IMC > 25) 

e Hipercolesterolemia 

e Tabagismo 

e Apneia do sono 


e Síndrome do dos ovários policísticos 





IMC, índice de massa corporal. 


Fisiopatologia 


A insulina é uma proteína produzida constantemente pelo pân- 
creas, em níveis basais de 0,4 a 0,7 U-h”!, garantindo absorção 
contínua de glicose. Tem sua produção aumentada nos períodos 
pós-prandiais em até 4 ou 5 vezes.” Sua produção em jejum é 
mantida para evitar catabolismo e cetose. Tem metabolização 
hepática (70%) e renal (30%); logo, os pacientes com disfun- 
ção renal e hepática ficam sujeitos a risco mais alto de hipo- 
glicemia. Sua meia-vida plasmática é de 5 a 6 minutos, tendo 
duração maior se ligada ao seu receptor. Ela transporta glicose, 
carreando potássio para as células por meio de transportadores 
GLUT (do inglês glucose transporter). Existem mais de 14 ti- 
pos diferentes desses receptores.” 

As suas ações incluem regulação da produção de glicose 
hepática, inibição da lipólise, glicólise, glicogenólise e esti- 
mulação da síntese de glicogênio muscular.” Com isso, a de- 
ficiéncia de insulina conduz a um estado catabólico com li- 
pólise, glicólise e proteólise (neoglicogênese). Outros fatores, 
além da glicemia, regulam o aumento da produção de insulina, 
como os hormônios pancreáticos (glucagon, somatostatina, 


polipeptideo pancreático) e hormônios intestinais (polipepti- 
deo insulinotrópico glicose-dependente, peptideo glucagon- 
-like, colecistocinina e gastrina), e a ativação simpática atua 
reduzindo sua secreção via noradrenalina. A fisiopatologia do 
DM! constitui fenômeno autoimune, por produção de anticor- 
pos anticélulas pancreáticas e anti-insulina que leva a um es- 
tado de deficiência de insulina, predispondo à hiperglicemia e 
acidose.' 

A resisténcia à insulina é definida como uma redugáo do 
efeito biológico de uma dada concentração de insulina.” Ocorre 
no DM2, no DMG, no jejum prolongado (de modo transitó- 
rio), na resposta endócrino-metabólica ao trauma cirúrgico ou 
não cirúrgico e em pacientes em estado crítico.” Ela pode 
se manifestar de diferentes maneiras, desde hiperinsulinemia 
progressiva com intolerância à glicose até DM2 franco. Está 
associada a fatores genéticos e ambientais, como tabagismo, 
obesidade, estresse, sedentarismo, alimentação, e à síndrome 
metabólica associada à obesidade e hipertensão arterial. A hi- 
perinsulinemia evolui como inflamação tecidual, disfunção en- 
dotelial e aterosclerose progressiva.” 

A produção de insulina ocorre em resposta ao nível gli- 
cêmico. No início da resistência à insulina, há um aumento de 
produção de insulina pelas células B-pancreáticas para manter 
os mesmos níveis glicêmicos. Isso ocorre no pré-diabetes, que 
se manifesta clinicamente com intolerância à glicose, sendo 
um diagnóstico laboratorial.” A perpetuação da resistência à 
insulina, sem a capacidade de manter a normoglicemia, leva 
ao DM2. Eventualmente, ocorre uma exaustão das células pan- 
creáticas pelo excesso de produção de insulina, com conse- 
quente diminuição dos seus níveis, prejudicando ainda mais a 
homeostasia glicêmica. 


Resistência insulínica perioperatória 


O estresse cirúrgico agudo causa aceleração transitória e rever- 
sível da resistência insulínica.” Isso ocorre porque o estresse 
metabólico-cirúrgico exacerba a hiperglicemia perioperatória 
por meio da ativação de hormônios contrarreguladores como 
glucagon, cortisol, noradrenalina e hormônio do crescimento, 
que alteram a homeostasia glicêmica, sendo diretamente pro- 
porcional ao porte da cirurgia e à duração do procedimento, 
pois o consumo de glicose parece diminuir ao longo de cirur- 
gias prolongadas.” A perda sanguínea também tem relação di- 
reta e independente com a resistência à insulina.” 

A fisiopatologia da resistência insulínica perioperatória 
envolve alterações musculoesqueléticas, de tecido adiposo, fi- 
gado, cérebro, rins fatores hormonais e de citocinas."? Carac- 
teriza-se por diminuição da extração de glicose musculoesque- 
lética e aumento da sua produção endógena. A insulina facilita 
o transporte de glicose para o meio intracelular por meio de re- 
ceptores-transportadores GLUT4 presentes no tecido adiposo e 
muscular. Esses receptores são armazenados em vesículas in- 
tracelulares, e a insulina medeia a ativação de fosfoinositol-3- 
-cinase, que vai atuar por três diferentes mecanismos: 1) pro- 
movendo a fusão dessas vesículas com a membrana celular, 
permitindo a entrada de grande quantidade de glicose na cé- 
lula; 2) estimulando a síntese de glicogênio armazenado em 
vesículas; e 3) induzindo à fosforilação de fator de transcri- 
ção, que regula a expressão dos genes envolvidos na adaptação 
ao jejum e à alimentação"* (gliconeogénese, glicólise, lipogê- 
nese, síntese de esteroides e sensibilidade hepática à insulina). 


A modificação desse receptor leva à alteração no transporte 
de glicose e de produção de glicogênio intracelular. O defeito 
desse receptor é considerado a principal causa da resistência 
insulínica. A resistência à insulina ocasiona aumento insulino- 
dependente dos receptores GLUT3, o que facilita a entrada de 
glicose nos neurônios, células renais, eritrócitos e células imu- 
nológicas, onde ele está presente, causando glicotoxicidade.^ 

A limitação ao exercício encontrada nos pacientes cirúrgi- 
cos também tem participação no processo por meio da diminui- 
ção dos transportadores GLUT4, prejudicando a entrada de gli- 
cose no músculo, agravando a resistência à insulina.” Outro 
fator relacionado é a desregulação do metabolismo lipídico que 
leva ao aumento de ácidos graxos com diminuição da atividade 
da fosfoinositol-3-cinase e defeito do transportador GLUT4, 
aumentando assim novamente a lipólise, mantendo um círculo 
vicioso.” A interleucina 6 e o hormônio do crescimento têm um 
papel na fisiopatologia do DM, mas os mecanismos não estão 
elucidados.” 


Complicações relacionadas ao diabetes 
melito e risco perioperatório 


Complicações agudas 


Cetoacidose diabética e coma hiperosmolar 


A cetoacidose diabética (CAD) é uma complicação aguda do 
DM caracterizada por hiperglicemia, acidose metabólica, de- 
sidratação e cetose na presença de deficiência profunda de 
insulina. Ocorre principalmente no DM1, sendo em geral 
precipitada por infecções, uso incorreto de insulina, ou des- 
conhecimento do DM. A mortalidade pela CAD diminuiu nos 
últimos anos, estando abaixo de 5% nos dias de hoje.” A defi- 
ciência de insulina leva à liberação de hormônios contrarregu- 
ladores e lipólise e à produção de ácidos graxos e cetogênese 
que vai causar acidose metabólica, cetonemia e cetonúria. O 
aumento do catabolismo proteico produz elevação de nitrogê- 
nio e aminoácidos, e subsequente neoglicogênese, acarretando 
hiperglicemia e aumento da osmolaridade sanguínea.” 

A redução da captação de glicose intracelular tem como 
consequência a hiperglicemia que, junto com a neoglicogê- 
nese, causam diurese osmótica, com perdas de eletrólitos e 
desidratação. No quadro clínico, observam-se poliüria, poli- 
dipsia, polifagia, náuseas, vômitos, dor abdominal, respiração 
de Kussmaul e alteração dos níveis de consciência. Pode ser a 
primeira manifestação do DM1. Nos exames laboratoriais, en- 
contra-se hiperglicemia importante, cetonemia, cetonúria, aci- 
dose metabólica com aumento de osmolaridade plasmática e 
redução de sódio e potássio corporal total, independentemente 
do nível sérico.” No coma hiperosmolar, ocorre um estado de 
hiperglicemia, porém, como há insulina circulante, não é ob- 
servada acidose. 

Existe uma grande variabilidade nos sintomas clínicos, 
desde um estado de hiperglicemia leve até uma acidose grave 
com desidratação, hiperglicemia importante e coma. O trata- 
mento deve ser individualizado, estando baseado na reposição 
da volemia e perfusão tecidual, no controle da hiperglicemia, 
na correção dos distúrbios hidreletrolíticos (hipocalemia) e da 
cetose, bem como no tratamento do fator desencadeante do 
quadro — geralmente infecção.” O tratamento da cetose baseia- 
-se na administração de insulina regular venosa, hidratação e 


1215 


1216 


reposição de potássio;"* nos casos mais leves, permite-se uso 
de insulina subcutânea. O bicarbonato nào mostra benefício.” 


Hipoglicemia 

Os principais fatores de risco relacionados ao perioperatório 
são jejum prolongado, anestesia geral, interrupção de dieta en- 
teral, suspensão súbita de glicocorticoides, vômitos pós-ope- 
ratórios, desajuste entre dose de insulina e ingestão de carboi- 
dratos, insuficiência renal e hepatopatias." As manifestações 
clínicas ocorrem primeiro por liberação adrenérgica, como su- 
dorese, taquicardia, ansiedade, palidez, irritabilidade, tremor e 
cefaleia. 

Uma glicemia € 70 mg-dL”! define hipoglicemia leve, 
ao passo que uma glicemia € 40 mg-dL" indica hipoglicemia 
grave.º% A hipoglicemia grave pode ser fatal ou levar a danos 
neurológicos sérios, manifestando-se por dificuldade de con- 
centração, confusão mental, sonolência, tontura, convulsões, 
pesadelos, incoordenação, alterações visuais e coma. Os pa- 
cientes diabéticos, pelo fato de conviverem com hiperglicemia 
crônica, são mais sintomáticos à hipoglicemia. 

Os pacientes ficam mais suscetíveis durante internação 
hospitalar, principalmente no perioperatório sob anestesia ge- 
ral, quando os sintomas são mascarados pela própria aneste- 
sia.” A hipoglicemia pode ser prevenida, evitando-se a prescri- 
ção de hipoglicemiantes orais, reduzindo-se o tempo de jejum e 
corrigindo-se, de modo adequado, seu primeiro episódio, além 
de estabeler rotinas e protocolos intra-hospitalares para o con- 
trole glicêmico. 

A Associação Americana de Diabetes recomenda em seu 
protocolo a correção de hipoglicemia € 70 mg:dL'! com 15 a 
20 gramas de dextrose intravenosa e verificação dos níveis gli- 
cêmicos 15 minutos após, repetindo-se a dose, se necessário.” 
No Hospital Universitário Gafree e Guinle estão sendo imple- 
mentadas rotinas em que a hipoglicemia intraoperatória é cor- 
rigida com 40 mL de glicose a 50% por via venosa, seguida de 
glicemia capilar em 5 minutos. 


Complicações crônicas 
Cardiovasculares 


O paciente diabético tem maior incidência de morte prematura, 
bem como potencial mais alto para complicações cardiovas- 
culares. O principal risco do diabético em um procedimento 
cirúrgico são as complicações pré-operatórias causadas por le- 
sões de órgão-alvo como doença arteriosclerótica coronariana 
com isquemia coronariana silenciosa e neuropatia autonômica 
cardiovascular (NAC). 

As complicações macrovasculares, por sua vez, estão re- 
lacionadas ao aumento da mortalidade e risco de morte pre- 
matura como infarto do miocárdio e acidente vascular encefá- 
lico,** sendo responsáveis por 80% da taxa de mortalidade no 
diabético. 

A lesão de órgão-alvo é fator definidor de prognóstico 
mais importante do que a própria presença do DM.* A NAC 
corresponde a uma lesão microvascular cardíaca. Trata-se de 
um distúrbio da regulação neuro-humoral do sistema cardio- 
vascular consequente à lesão de fibras autonômicas periféricas 
(simpático e parassimpático). Está associada à mortalidade de 
30% em 10 anos de doença. Comparativamente, nos pacien- 
tes sem NAC, essa taxa cai para 6%. Na maioria das vezes 


QUADRO 72.3 Sinais e sintomas de neuropatia autonómica cardiovascular 





e Alargamento do intervalo Q-T 

e Taquicardia em repouso 

e Redução da variabilidade da frequência cardíaca 
e Diminuição da arritmia sinusal 

e Diminuição da tolerância ao exercício 

e Hipotensão postural 

e Isquemia miocárdica silenciosa 


e Tontura, fraqueza 


é subclínica, mas relaciona-se com morte súbita, podendo ter 
como única manifestação o alargamento do intervalo Q-T na 
eletrocardiografia (ECG)** (QUADRO 72.3). 

Esses pacientes têm maior risco de instabilidade no intra- 
operatório, com hipotensão na indução e maior necessidade de 
vasopressores, além do risco de hipotermia como mais um fa- 
tor que prejudica a cicatrização, risco de infecção e prolon- 
gamento da metabolização de agentes anestésicos.” Podem 
apresentar manifestações clínicas, como hipotensão ortostática 
(aumento da frequência cardíaca > 15 batimentos por minuto 
ou queda da pressão arterial sistólica > 20 mmHg após 15-20 
minutos de mudança da posição supino para de pé), e subclini- 
cas, apenas com intolerância ao exercício. 


Neuropatia autonômica diabética 


A fisiopatologia da neuropatia autonômica diabética (NAD) 
está pouco esclarecida, mas se relaciona à hiperglicemia crô- 
nica. Ocorre em 30% dos diabéticos e tem efeito sistêmico, 
acometendo vários órgãos. A manifestação mais comum é a 
polineuropatia distal simétrica de membros inferiores. Tam- 
bém afeta a resposta termorreguladora à hipotermia, devido à 
inapropriada vasoconstrição periférica.” 

Um estudo mostrou queda de temperatura maior em pa- 
cientes diabéticos após duas horas de cirurgia quando compa- 
rados a indivíduos saudáveis. Outras complicações incluem 
risco maior de infecção e prejuízo na cicatrização de feridas .* 
Manifestações adicionais são sudorese anormal, alterações pu- 
pilares com perda da capacidade de adaptação ao escuro e hi- 
porresponsividade à hipoglicemia, em que o paciente tolera 
níveis glicêmicos baixos sem sintomatologia, predispondo à 
hipoglicemia grave.” 


Nefropatia diabética 


Uma das principais causas de doença renal terminal no mundo, 
a nefropatia diabética atinge em torno de 35% dos diabéticos 
após 20 anos de doenga.*”” O principal fator de risco é a hiper- 
glicemia mal controlada. A função renal pode ser prejudicada 
pela utilização de inibidores da enzima conversora de angio- 
tensina (ECA), que deve ser evitada em tais pacientes.” Pre- 
conizam-se a manutenção adequada da hemodinâmica e a con- 
sequente perfusão renal no perioperatório. Deve-se ter atenção 
quando houver necessidade de usar contraste em tais pacientes. 
Até o momento, não existe fármaco protetor da função renal 
nessa situação. 


Neuropatia autonômica gastrintestinal e geniturinária 


A neuropatia autonômica gastrintestinal leva a esvaziamento 
gástrico lentificado e alteração da motilidade esofágica. Ma- 
nifesta-se clinicamente por náuseas, vômitos, distensão abdo- 
minal anormal e dor abdominal.“ Tais alterações devem ser 
sempre consideradas na indução anestésica, uma vez que au- 
mentam o risco de aspiração pulmonar. Pró-cinéticos em geral 
melhoram os sintomas, preferencialmente a metoclopramida. A 
neuropatia autonômica geniturinária manifesta-se com impo- 
tência sexual, incontinência urinária e hipotonia vesical.” 


Síndrome da articulação rígida (stiff-joint syndrome) 


A limitação da mobilidade articular é caracterizada pela dimi- 
nuição dos movimentos articulares das mãos (sindrome da mão 
rígida) e de outras articulações.” Sua fisiopatologia relaciona-se 
à glicosilação do colágeno pela hiperglicemia crônica levando 
a espessamento da pele, do tecido conjuntivo periarticular e da 
fáscia palmar. Estima-se que 30 a 40% dos pacientes diabéticos 
apresentem o quadro.” Está relacionada aos níveis de HbAlc e 
ao tempo de evolução da doença. Clinicamente, será identificada 
pela impossibilidade de o paciente, com as mãos estendidas, to- 
car uma palma da mão na outra, formando o “sinal da prece”.” 
Nesses casos, a articulação atlantoccipital também costuma estar 
comprometida, o que produz limitação da mobilidade cervical, 
tornando o DM um critério preditor de via aérea difícil.” 


Hiperglicemia e prognóstico 


Estudos observacionais mostram que a hiperglicemia está dire- 
tamente relacionada ao aumento da morbimortalidade, sobre- 
tudo quando a hiperglicemia não está previamente associada 
ao diagnóstico de DM.”” A hiperglicemia atua no sistema imu- 
nológico com redução da função fagocítica e quimiotáxica dos 
neutrófilos e monócitos e liberação de citocinas inflamatórias, 
diminuindo assim a resposta imunológica. A hiperglicemia 
aguda prejudica a regeneração do óxido nítrico (NO) endote- 
lial, com disfunção endotelial, e afeta a vasodilatação.”” Ela 
aumenta o estresse oxidativo, leva a estado pró-coagulante, al- 
tera o equilíbrio hidreletrolítico e eleva o nível mitogênico. Por 
isso, prejudica a cicatrização de feridas, aumenta o risco de in- 
fecção, atrasa a reabilitação do paciente e leva à disfunção de 
órgáo-alvo, como coração, cérebro e rins.” 

Estudos mostram que níveis glicémicos > 180 a 200 mg-dL! 
prejudicam a cicatrização de feridas e que a HbA lc > 6,7% está 
associada a alterações de cicatrização.” Foi observado um au- 
mento de 50% na mortalidade desses pacientes em consequência 
de infecções do trato respiratório, do sítio cirúrgico e do trato 
urinário, infarto do miocárdio e lesão renal aguda." Os proble- 
mas relacionados à descompensação do DM e hiperglicemia no 
perioperatório levam a um pior prognóstico em cirurgias eleti- 
vas ou de urgência, incluindo cirurgias de coluna,” no trauma,” 
de mama," vasculares,” colorretais,? cardíacas,"* ortopédicas, % 
neurocirurgias,” e cirurgias de vias biliares.9* 


Tratamento 
Insulina 


Um indivíduo saudável tem uma produção basal de insulina pan- 
creática e momentos de bólus pós-prandiais com uma liberação 
de até 4 a 5 vezes os valores basais, que retornam aos níveis 


anteriores em 2 a 3 horas.?? A insulina é o fármaco de esco- 
lha no tratamento do DM1,” sendo que as terapêuticas modernas 
tentam mimetizar tal situação fisiológica nesses dois momentos. 

A administração de insulina em bólus isolados segundo os 
níveis glicémicos está desencorajada na prática clínica.” Pro- 
tocolos de insulina subcutânea tentam simular essa situação, 
mantendo uma dose de insulina basal e um bólus após cada re- 
feição (nutricional). Este método é chamado de “basal-bólus” 
e prevê uma dose de correção de insulina (dose para situações 
em que a ingesta calórica é maior que a habitual). A dose diária 
de insulina varia de 0,4 a 0,6 U-kg "dia !, de acordo com a sen- 
sibilidade ou resisténcia do indivíduo à insulina. Normalmente, 
a dose basal é metade da dose diária, e o bólus, a segunda me- 
tade; portanto, considerando trés refeições diárias, administra- 
-se um sexto da dose diária de insulina em cada bólus. Nos pa- 
cientes em jejum pré-operatório, recomenda-se manter a dose 
basal de insulina e complementar, caso necessário, acompa- 
nhando a glicemia. Esta terapia é chamada de basal plus.9? 

Deve-se garantir a dose de insulina basal habitual do pa- 
ciente no dia da cirurgia. Os análogos de insulina indicados 
para a dose basal são a glargina e o detemir, de longa duração, 
e a Neutral Protamine Hagedorn (NPH), de duração interme- 
diária; ja para as doses bólus/correção, estão indicadas as insu- 
linas aspart, lispro e glulisina, que possuem um inicio de ação 
rápido e pico em 2 a 3 horas? (TAB.72.1). A administração de insu- 
lina pode ser feita em várias injeções ou em infusão subcutânea 
contínua com bomba de insulina, método este mais moderno, 
porém com alto custo e maior risco de hipoglicemia.” 


Hipoglicemiantes orais 


Os hipoglicemiantes orais são medicamentos utilizados no 
controle glicêmico do DM2, e caso não haja contraindica- 
ções, o fármaco de escolha como monoterapia é a metformina. 
Quando não se alcança o controle glicêmico avaliado por ni- 
veis de HbA 1c a cada três meses, está indicada a associação da 
metformina com outros hipoglicemiantes orais, em terapia du- 
pla e, na sequência, tripla. Após terapia tripla sem resposta ade- 
quada ao tratamento, acrescenta-se a insulina. A escolha dos 
agentes a serem associados à metformina é individualizada de 
acordo com as características clínicas dos pacientes e seu estilo 
de vida? (QUADRO 72.4). 


TABELA 72.1 Tipos de insulina 








Classe Exemplos Início deação Pico 
Insulinas rápidas Lispro 5a 10 min 30-60 min 
Aspart 
Glulisina 
Insulina inalatória 
Insulinas de curta Regular 30 min 2a3h 
duração 
Insulinas de ação NPH 1a3h 5a8h 
intermediária 
Análogos de insulina | Glargina 90 min Sem pico 
basal Determir 
Degluteca 
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QUADRO 72.4 Hipoglicemiantes orais 














Classe Exemplos Mecanismos de ação Vantagens Desvantagens 
Biguanidas Metformina Diminui a produção hepática Não causa hipoglicemia Diarreia, risco de acidose láctica 
de glicose Fármaco de escolha (rara) 
Contraindicada na CAD, hipoxemia 
e desidratação 
Sulfonilureias Glibenclamida Aumentam a secreção de Diminuem a lesão microvascular Hipoglicemia 
Glipizida insulina Ganho de peso 
Glimiperida Glicazida 
Metilglinidas Repaglinida Aumentam a secreção de Doses flexíveis Hipoglicemia 
Nateglinida insulina Diminuem a glicemia pós-prandial Ganho de peso 
Doses com horários marcados 
Inibidores da Acarbose Diminuem a absorção intestinal | Não causam hipoglicemia Efeito pequeno sobre a HbA1c 
a-glicosidase Mitiglitol de carboidratos Diminuem a glicemia pós-prandial Diarreia 
Não têm efeito sistêmico Doses com horários marcados 
Diminuem eventos trombóticos 
Tiazolidinedionas Pioglitazona Aumentam a sensibilidade à Não causam hipoglicemia Aumento de peso 
Rosiglitazona insulina Aumentam HDL Edema 
Diminuem os triglicerídeos Fraturas ósseas 


(pioglitazona) 
Diminuem os eventos trombóticos 
Maior durabilidade 


Aumento de LDL (rosiglitazona) 
Aumento do risco de IAM 





Não causam hipoglicemia 
Bem toleradas 


Angioedema 
Pancreatite aguda 








Inibidores da Sitagliptina Aumentam a secreção de 
dipeptidilpeptidase da nln insulina e diminuem a de 
(DPP4) Vildagliptina glucagon (glicose dependente) 

Saxagliptina 

Linagliptina 

Alogliptina 


Aumento da hospitalização por 
insuficiência cardíaca 











CAD, cetoacidose diabética; HbA1c, hemoglobina glicada; HDL, lipoproteína de alta densidade; IAM, infarto agudo do miocárdio, LDL, lipoproteína de baixa densidade. 





Fonte: Adaptada de American Diabetes Association.® 


Metformina 


A metformina é um hipoglicemiante oral da classe das biguani- 
das que atua mediante diminuição da gliconeogênese hepática, 
altera a absorção gastrintestinal de glicose, aumenta a sensibi- 
lidade à insulina nos tecidos muscular e adiposo e, por meio da 
diminuição da glicotoxicidade e dos níveis de ácidos graxos, 
melhora indiretamente a resposta celular à glicose. Ela facilita 
o transporte de glicose celular pelo aumento da atividade da 
tirosinocinase nos receptores de insulina e pela translocação de 
transportadores de glicose para a membrana celular. 

Existe um risco baixo de acidose láctica com o seu uso 
continuado, em particular nos nefropatas. Estudos recentes de- 
monstram uma relação fraca entre acidose láctica e a metfor- 
mina em pacientes sem doença renal associada.*” Protocolos 
atuais sugerem a manutenção do seu uso no dia da cirurgia, re- 
servando a descontinuação 48 horas antes do procedimento so- 
mente para nefropatas. Deve-se ter atenção quando associada 
ao uso de contraste.” 


Impacto da cirurgia no diabético 


O estresse metabólico-cirúrgico exacerba a hiperglicemia pe- 
rioperatória por meio de vários mecanismos interligados e in- 
terdependentes.”"" Vale ressaltar o estado metabólico prévio 
desses pacientes, que já apresentam hiperinsulinemia e resis- 
tência insulínica favorecendo a hiperglicemia,” além da as- 
sociação com outras enfermidades como obesidade e infecções. 
A resposta neuroendócrina ao estresse ativa hormônios contrar- 
reguladores como glucagon, cortisol, noradrenalina e hormônio 
do crescimento, que alteram a homeostasia glicêmica, mesmo 
em indivíduos normais, por induzir à redução inicial na pro- 
dução de insulina que potencializa um estado catabólico, com 
glicogenólise hepática, lipólise, proteólise e gliconeogénese 
(responsável por 30% do aumento dos níveis glicêmicos). Na 
prática, tem-se uma insuficiência funcional de insulina. 103104 
De acordo com o grau de estresse metabólico, os níveis 
glicémicos podem aumentar de 10 a 20 mg:dL”! em cirurgias 
de pele até 50 a 60 mg:dL”! em cirurgias cardíacas e vasculares 


de grande porte.” A hiperglicemia perioperatoria tem pior 
prognóstico em pacientes diabéticos comparados ao restante 
da população pelo seu difícil controle, predispondo às compli- 
cações relacionadas à hiperglicemia, como CAD e coma hipe- 
rosmolar, além do aumento do risco cardiovascular. 

O grau de hiperglicemia depende também do manejo in- 
traoperatório desses pacientes e das medicações utilizadas no 
dia da cirurgia, como corticoides, agonistas a,-adrenérgicos, 
solução de dextrose, além de hipotermia. A hidratação ade- 
quada, o uso de a,-agonistas, o emprego de insulina e a escolha 
da técnica anestésica podem colaborar para o controle glicê- 
mico™™ (FIG. 72.1). Resumindo, a hiperglicemia é uma altera- 
ção comum no pós-operatório devido à resistência à insulina 
decorrente do estresse perioperatório. O estresse pode ser mo- 
dulado por vários fatores, como a técnica anestésica, o preparo 
pré-operatório e o grau de lesão cirúrgica (duração, técnica e 
extensão do procedimento). 


Avaliação pré-operatória 


A avaliação pré-operatória deve ser minuciosa, pois existe um 
grande percentual de pacientes que recebem o diagnóstico de 
DM neste momento, e outro grupo que possui risco aumentado 
(pré-diabetes), com hiperinsulinemia, nos quais a presença dos 
fatores de risco relacionados ao pré-diabetes impõe a investiga- 
ção laboratorial para a doença, dosando HbA Ic nesta ocasião 
(VER QUADRO 72.2). 9! 

O diabético apresenta risco maior de isquemia coronariana 
e cerebral, em razáo da incidéncia mais alta de doenga ateros- 
clerótica nesta população, além de isquemia renal e infecção 
de ferida operatória. Pode haver isquemia miocárdica silen- 
ciosa em mais de 50% dos indivíduos, e há aumento do risco 
de morte prematura. Ocorre alta frequência de vasculopa- 
tias e doença renal. Conforme já dito, a lesão de órgão-alvo 
é um fator indicador de prognóstico mais importante do que a 
presença do DM por si só.º Por isso, na avaliação pré-operató- 
ria, deve-se levar em conta o tempo de doença no DMI e a ne- 
cessidade de sempre investigar possíveis lesões de órgão-alvo 
no DM2.% É importante considerar o porte da cirurgia, que in- 
flui no grau de resposta ao trauma cirúrgico. Por exemplo, um 
paciente submetido a uma cirurgia superficial tem menor risco 
em comparação com um paciente submetido a uma cirurgia 
cardíaca, que acarreta hiperinsulinemia significativa e aumento 
dos níveis glicêmicos. 

Na entrevista, é importante investigar história de outras 
patologias associadas, como doença coronariana, insuficiência 
renal ou vascular, devendo-se registrar todas as medicações 
utilizadas pelos pacientes.” O uso de insulina é fator de risco 
isolado para doença cardiovascular. 

No exame físico, é necessário procurar possíveis sinais de 
via aérea difícil, como mobilidade cervical diminuída e sinal da 
“prece” nas mãos. É essencial avaliar possíveis manifestações de 
NAC (verQUADRO 72.3) e fazer análise ectoscópica dos pés e de possi- 
veis infecções cutâneas, que são frequentes. Sugere-se que todo 
paciente diabético a ser submetido a cirurgia tenha dosagem de 
HbA Ic nos 30 dias anteriores ao procedimento." Entretanto, 
até a presente data, nenhum estudo prospectivo randomizado de- 
monstrou que o controle glicêmico ou a redução de HbA lc no 
pré-operatório melhora o prognóstico dos pacientes."""? 

Existem diversos estudos retrospectivos, em várias espe- 
cialidades cirúrgicas (como cirurgias de coluna,” vasculares,” 
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FIGURA 72.1 Modulação da hiperglicemia perioperatória. 
Fonte: Modificada de Akhtar e colaboradores.” 


colorretais,? cardíacas*® e ortopédicas* em que o controle dos 
níveis glicémicos pré-operatórios está relacionado com a di- 
minuição do tempo de internação hospitalar, com a redução de 
complicações cirúrgicas e sistêmicas e com a diminuição da 
mortalidade. Observam-se níveis de HbA lc > 8,5% associados 
a um aumento de mortalidade nas cirurgias cardíacas." Nos 
pacientes com controle glicêmico precário, há maior número 
de episódios de coma hiperosmolar ou hipoglicemias, razão 
pela qual devem ser estabilizados antes de procedimentos ele- 
tivos, embora não exista protocolo definindo níveis glicêmicos 
sugestivos para adiamento de cirurgia eletiva. ">" 

É de fundamental importância, como já mencionado, o 
registro de todas as medicações usadas nas 24 horas anterio- 
res acirurgia, sendo imprescindível saber a dose total de in- 
sulina utilizada pelo paciente, e com isso definir os riscos de 
hipoglicemia (alguns protocolos sugerem iniciar insulinotera- 
pia no DM2 com níveis de HbAlc > 10%"). Todos os hi- 
poglicemiantes orais e insulina devem ser mantidos até a vés- 
pera da cirurgia. Todas as orientações devem ser definidas pelo 
anestesiologista, reduzindo o viés de informação e potenciais 
complicações." 

Ainda na avaliação pré-operatória, faz-se necessária a 
investigação de lesões de órgãos-alvo, definindo o risco ci- 
rúrgico.” Em pacientes com capacidade funcional limitada, 
recomenda-se estratificação para doença coronariana, princi- 
palmente nas cirurgias de grande porte, e todos os diabéticos 
precisam de ECG. É indispensável avaliação da função renal, 
pesquisa de distúrbios hidreletrolíticos e exclusão de possíveis 
infecções subclínicas presentes.” 


Anestesia no diabético 


Até o momento, não existem evidências sugerindo que alguma 
técnica anestésica seja superior em diminuir a morbimortali- 
dade dos pacientes em relação à outra.” Independentemente da 
técnica escolhida, o importante é a preocupação com a manu- 
tenção da estabilidade cardiovascular, considerando o risco de 
coronariopatias em todo paciente diabético.” 

Faz-se necessário um cuidado especial com o tempo de 
Jejum pré e pós-operatório, associado a uma vigília constante 
com a hidratação desses indivíduos, ante a possível hiperglice- 
mia, além de atenção para o risco de lesão renal. A anestesia 
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por si so pode alterar a homeostasia da glicose devido a dimi- 
nuição da secreção de hormônios catabólicos.2? 

Os bloqueios de neuroeixo reduzem a resposta ao estresse 
cirúrgico e diminuem o risco de tromboembolia e perdas san- 
guineas quando comparados à anestesia geral.” Evita-se a 
manipulação de vias aéreas, uma vez que o DM pode apresen- 
tar via aérea difícil e, concomitantemente, retardo no esvazia- 
mento gástrico, elevando o risco de aspiração pulmonar. Ou- 
tras vantagens dos bloqueios incluem o fato de o paciente estar 
acordado e poder informar qualquer sintoma de hipoglicemia, 
a melhor analgesia, a redução do tempo de jejum no pós-opera- 
tório e a menor incidência de náuseas e vômitos. 

Entretanto, os bloqueios neuroaxiais também cursam com 
instabilidade hemodinâmica, sobretudo nos pacientes com 
NAC, e exacerbam a neuropatia diabética pela maior susceti- 
bilidade à toxicidade anestésica das fibras neurais diabéticas, 
consequente à sua exposição crônica à hipoxemia pela lesão 
microvascular."º Estudos mostram que bloqueios neuroaxiais 
de níveis altos (T,-T,) podem reduzir a resposta aguda da insu- 
lina à glicose, o que não ocorre com bloqueios de níveis mais 
baixos.” Observa-se também que os bloqueios do neuroeixo 
ou regionais diminuem a produção de hormônios catabólicos e 
a secreção de insulina.* 

A escolha dos agentes anestésicos para a anestesia geral 
influencia na evolução do paciente. Em relação aos agentes 
indutores, o etomidato inibe a 11-hidroxilase, reduzindo a 
síntese de cortisol, e assim diminui os níveis glicémicos em 
1 mmol-L”! nos pacientes não diabéticos." O propofol pro- 
duz efeito inotrópico negativo em pacientes com cardiopatia 
diabética. Sua ação direta sobre a insulina não está esclarecida, 
devendo ser evitado em infusão contínua prolongada nesses 
pacientes devido à dificuldade da excreção lipídica da circula- 
ção já existente no diabético.'? 

Os benzodiazepínicos, em especial o midazolam em infu- 
são continua, reduzem a produção de hormônio adrenocortico- 
trófico (ACTH) e diminuem a produção de cortisol.” Sua uti- 
lização em doses ansiolíticas (p. ex., midazolam 1 a 5 mg) não 
causa nenhum efeito extraordinário nesses pacientes. 

A indução anestésica com altas doses de opioides tem ação 
direta no hipotálamo, com grande estabilidade cardiovascular, 
hormonal e metabólica.?*"* No caso da morfina, seu metabólito 
ativo (morfina-6-glicuronídeo) tem metabolização renal; nos 
pacientes com doenga renal em estágio terminal, sua dose deve 
ser reduzida em 75%, e nos casos com função limítrofe, em 
5095.5 A meperidina possui metabólito ativo (normoperidina) 
que tem ação excitatória no sistema nervoso central (SNC). 
O fentanil tem metabolização hepática e torna-se a melhor in- 
dicação nessas situações.” 

Os anestésicos halogenados inibem, in vitro, a resposta in- 
sulínica à glicose de modo reversível e dose-dependente. 212” 
No entanto, tais efeitos ainda não foram estudados in vivo. Em 
relação aos relaxantes musculares, a succinilcolina aumenta os 
níveis de potássio em 0,5 a 1 mEq.L !." Deve-se ter atenção 
aos pacientes com hipercalemia e insuficiência renal. A cloni- 
dina diminui a secreção de ACTH e cortisol, melhora a estabili- 
dade hemodinâmica e reduz o consumo de anestésicos. Alguns 
estudos pouco consistentes sugerem que a clonidina como pré- 
-medicação reduz os níveis glicêmicos no DM2 após 90 minu- 
tos. 71% A dexmedetomidina, por meio da redução da atividade 
simpática, diminui a secreção de insulina sem aumentar a gli- 
cemia em cirurgias de grande porte." 


Os anti-inflamatórios nào esteroides (AINEs) devem ser 
evitados, pois levam à redistribuição do fluxo sanguíneo re- 
nal na presença de hipovolemia e edema, principalmente se as- 
sociados ao uso de metformina e glitasona.” A dexametasona 
para o controle de náuseas e vômitos pós-operatórios pode au- 
mentar os níveis glicêmicos com pico em duas horas após a ad- 
ministração, de modo mais evidente nos pacientes diabéticos, 
quando comparados aos não diabéticos. Estudos sugerem que 
se mantenha a dexametasona na dose de 8 mg no intraoperató- 
rio mesmo em diabéticos.” 


Objetivos do tratamento perioperatório 
no paciente diabético 


A preparação adequada na avaliação pré-operatória, junto 
com o diagnóstico precoce do DM, leva à redução da morta- 
lidade.223 É necessário certificar-se de que todas as infor- 
mações sobre possíveis lesões de órgãos-alvo foram obtidas, 
e de que o paciente está em sua melhor condição clínica para 
a cirurgia eletiva, principalmente quando de grande porte, com 
maior estresse cirúrgico e repercussão metabólica. Deve-se 
confirmar o uso dos hipoglicemiantes orais e conferir doses e 
prescrição de insulina.”” Vale salientar que uma das principais 
causas de morte no DM é a administração errada de insulina. 

Neste momento, cabe ao anestesiologista a escolha da 
técnica anestésica mais adequada ao paciente, evitando alte- 
rações hemodinâmicas e outras complicações de vias aéreas, 
junto com o controle glicêmico. Evitar a hiperglicemia perio- 
peratória é o principal fator para reduzir infecções de ferida 
operatoria.??*63638 Com isso, o papel do anestesiologista é fun- 
damental no desfecho pós-operatório. O controle glicêmico in- 
traoperatório é um objetivo difícil de ser estabelecido, pois não 
existe consenso sobre rotinas; porém, o que está definido é que 
ele reduz as complicações perioperatórias em 25%. 

Várias medidas podem ser empregadas visando a um 
ajuste nos níveis de glicemia intraoperatória. Faz-se necessário 
reconhecer o tipo de DM e as lesões de órgãos-alvo associadas, 
assim como definir seu tratamento com o objetivo de evitar 
hipo ou hiperglicemia grave, manter o equilíbrio hidreletroli- 
tico e hidratação, e prevenir cetoacidose ou coma hiperosmo- 
lar, reduzindo assim a morbimortalidade perioperatória. Com 
esses objetivos, a Associação Americana de Diabetes define a 
padronização do acompanhamento dos pacientes? (QUADRO 72.5). 


QUADRO 72.5 Condutas da Associação Americana de Diabetes para o 
controle glicêmico intra-hospitalar 





e Iniciar insulinoterapia se glicemia > 180 mg-dL”! 

e Seiniciada insulinoterapia, manter glicemia entre 140 e 180 mg:dL * 

e Em pacientes selecionados, manter glicemia entre 110 e 140 mg-dL” 

e Considerar tratamento se glicemia 80 < mg-dL”! 

e Dosar HbA1c em todo paciente diabético sem dosagem nos últimos três meses 


e Administrar dose basal de insulina associada a bólus em pacientes em 
jejum com bom estado geral 


e Evitar utilização de esquema de insulina isolada como monoterapia 
e Seguir protocolo para tratamento de hipoglicemia de cada hospital 
Individualizar o tratamento 





Fonte: Adaptado de American Diabetes Association.” 


Controle glicêmico perioperatório 


O controle glicêmico intra-hospitalar mudou nos últimos 14 
anos. O objetivo inicial era manter uma glicemia de 80 a 110 
mg:dL”!, com redução da mortalidade em 42%. No entanto, uma 
sequência de 26 estudos de coorte evidenciou que o controle es- 
trito da glicemia aumentava a taxa de hipoglicemia e de mortali- 
dade quando comparado a um controle menos rigoroso." Assim, 
novas rotinas foram estabelecidas pela Associação Americana de 
Diabetes, com tratamento da hiperglicemia somente se a glice- 
mia for igual ou superior a 180 mg-dL”!, objetivando manter gli- 
cemias entre 140 e 180 mg:dL”! e, nos pacientes com doença 
coronariana, eventos isquêmicos neurológicos ou submetidos a 
cirurgias cardíacas, manter glicemia entre 110 e 140 mg-dL 


Controle glicêmico pré-operatório 
No período pré-operatório, devem-se identificar os pacientes 
com risco cardiovascular mais alto, que serão submetidos a ci- 
rurgias de maior porte e com risco mais elevado de hipoglice- 
mia, a fim de se traçar o planejamento anestésico. Busca-se 
reduzir o tempo de jejum pré-operatório com administração de 
soluções hipercalóricas, não permitindo que o paciente perca 
mais que uma refeição e procurando agendar o paciente diabé- 
tico para a primeira cirurgia do dia. 

Também objetiva-se manter os níveis glicêmicos adequados 
e ajustar a dose de insulina. Deve-se considerar o adiamento de 
cirurgias eletivas em caso de glicemias superiores a 400 ou 500 
mg:dL”!, se o paciente apresentar sintomas de CAD ou coma 
hiperosmolar. Não existe rotina pré-operatória que defina ní- 
veis glicêmicos com indicação de adiamento do procedimento 
eletivo. 9995 

A medicação de escolha para o tratamento de hiperglice- 
mias no ambiente hospitalar é a insulina.” No período perio- 
peratório, a rotina preconizada pela Associação Americana de 
Diabetes inclui: 


e Manter as glicemias entre 80 e 180 mg-dL”!. 

e  Avaliar o risco pré-operatório de doença isquêmica coro- 
nariana, neuropatia autonômica e insuficiência renal. 

e Suspender hipoglicemiante oral na manhã da cirurgia, 
quando indicado, e substituir por metade da dose da insu- 
lina NPH ou por dose plena da insulina de longa duração, 
ou por bomba de insulina. 

e Monitorizar a glicemia a cada 4 a 6 horas nos pacientes em 
jejum, e corrigir hiperglicemia com insulina regular em bai- 
xas doses. Atualmente, acredita-se que manter a dose de 
insulina basal e associar com a regular (terapia “basal-bó- 
lus") tem menores complicagóes perioperatórias do que o 
esquema antigo de monoterapia com insulina regular.” 


Nos pacientes em uso de insulina, as glicemias podem ser 
avaliadas com mais frequéncia para garantir níveis glicémicos 
mais adequados. Uma medida adicional de glicemia deve ser 
realizada após 4 a 6 horas de jejum. 

Didaticamente, pode-se descontinuar a insulina de longa 
duração 2 a 3 dias antes do procedimento no DM2, sendo subs- 
tituída pela insulina intermediária NPH combinada com insulina 
regular de curta duração” — a insulina intermediária duas vezes 
ao dia e a regular após as refeições. No DM1, a insulina de longa 
duração deve ser mantida no dia da cirurgia em doses menores 
(0,2 a 0,3 U-kg '-dia !)." No DM2, os hipoglicemiantes orais de- 
vem ser descontinuados no dia da cirurgia. A infusáo contínua 


de insulina está indicada nos pacientes que perdem mais de uma 
refeição, nos pacientes com DM1 que não receberam sua dose 
de insulina basal, nos pacientes com DM mal controlado com 
HbA 1c > 69 mmol-L”! e nas cirurgias de urgência.” 

Com relação aos hipoglicemiantes orais, a acarbose não 
tem efeito hipoglicemiante no paciente em jejum, pois sua ação 
se dá no trato gastrintestinal, de modo que pode ser reiniciada 
logo após o retorno da dieta do paciente. As sulfonilureias, por 
atuarem no aumento da produção de insulina, podem induzir 
hipoglicemia durante o jejum, devendo ser descontinuadas no 
dia da cirurgia. Se o paciente esquecer, deve-se monitorizar a 
glicemia horária em jejum em razào dos riscos de hipoglice- 
mia. Eventualmente, necessita-se de infusáo de glicose a 596 
para evitar picos de hipoglicemia. As tiazolidinedionas têm 
mecanismo de ação semelhante ao das biguanidas, e embora 
nào causem acidose láctica, devem ser suspensas no dia da 
cirurgia por possível retenção de líquidos. As biguanidas são 
mantidas no dia da cirurgia, exceto nos pacientes com insufi- 
ciéncia renal ou em uso de contraste. Os inibidores da enzima 
dipeptidilpeptidase (DPP-4) nào causam risco de hipoglicemia 
e podem ser mantidos no dia da cirurgia. 


Controle glicémico intraoperatório 


Devido à própria anestesia e em razão da resposta metabólica 
ao trauma, há maior risco de hiperglicemias, mas é importante 
lembrar que a sedação ou a anestesia geral podem mascarar a 
hipoglicemia grave. Portanto, fazem-se necessárias avaliações 
glicêmicas regulares durante o período, sobremaneira nas cirur- 
gias de grande porte, nos pacientes com DM tipol (pela maior 
labilidade glicêmica) e nos pacientes mais graves com lesão de 
órgão-alvo. Na literatura, está estabelecido que níveis glicêmi- 
cos acima de 200 mg-dL”! estão relacionados a aumento da mor- 
bidade e mortalidade dos pacientes.*** Porém, não existe con- 
senso quanto ao nível glicêmico ideal com menores riscos de 
hipoglicemia. A insulina intraoperatória de escolha é a regular. 
Existem vários algoritmos utilizados na reposição de insulina, 
desde infusão continua intraoperatória no DM1, principalmente, 
até bólus de insulina regular conforme a glicemia. O importante 
é o objetivo final com a manutenção da glicemia entre 80 e 180 
mg:dL !, evitando hiperglicemia." 


Controle glicêmico pós-operatório 

O controle glicêmico neste estágio pode ser dificultado pelas 
complicações cirúrgicas e anestésicas. A Associação Ame- 
ricana de Diabetes sugere manter glicemias entre 140 e 180 
mg-dL no pós-operatório.” Deve-se considerar o retorno pre- 
coce da dieta, evitando hipoglicemia, com reintrodução dos ni- 
veis basais de insulina pré-operatórios. Vale ressaltar o bene- 
fício da terapia “basal-bólus”, comparada à monoterapia com 
insulina, neste momento. 


Cirurgias de urgência 


As cirurgias de urgência mais comuns no diabético são dre- 
nagem de abscesso, desbridamento de feridas, amputações e 
apendicectomia. Em muitos pacientes, apenas o controle gli- 
cêmico melhora a dor abdominal. Nas cirurgias de urgência, 
os pacientes não têm a oportunidade de um planejamento pré- 
-operatório com otimização do tratamento das lesões de órgão- 
-alvo, nem compensação da homeostasia glicêmica, suspensão 
dos hipoglicemiantes orais, e tampouco jejum pré-operatório. 
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Deve-se avaliar a glicemia para afastar cetoacidose diabé- 
tica ou estado hiperosmolar antes do início da anestesia. Atenção 
deve ser dada a possíveis sinais de desidratação e hipocalemia 
nestes pacientes. Fazem-se necessárias dosagens de eletrólitos, 
gasometria arterial e, se possível, dosagem de HbA Ic e de cor- 
pos cetônicos na urina. Recomenda-se glicemia horária, com ob- 
jetivo de manter glicemia entre 80 e 180 mg-dL”!, sem cetoa- 
cidose." Nos pacientes que não estão em jejum, recomenda-se 
início de infusão de insulina regular, mesmo que este tenha feito 
uso de insulina de longa duração.” 


Controvérsias 


Algumas questões ainda não estão devidamente elucidadas no 
manejo do paciente diabético no perioperatório, de modo que 
estudos adicionais são necessários. O principal obstáculo no 
controle glicêmico adequado, na atualidade, deve-se ao receio 
da utilização da insulina no dia da cirurgia em função dos ris- 
cos de hipoglicemia mascarados pela anestesia. A infusão 
contínua de dextrose para evitar hipoglicemia não tem mos- 
trado benefício." Outra questão a considerar é a dexameta- 
sona como profilaxia para náuseas ou vômitos.” O uso de so- 
lução de dextrose como diluente para antibióticos ou agentes 
vasoativos pode aumentar a glicemia. Os níveis glicêmicos 
que sugerem adiamento de procedimentos cirúrgicos eletivos, 
como glicemia igual ou superior a 400 mg-dL! ou HbA lc 2 9%, 
ou sintomas de cetoacidose ou coma hiperosmolar também são 
objeto de interrogações. 
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Questões de Provas do TSA 


72.1 (TSA/2015) Homem de 38 anos, 70 kg e 1,70 m, será submetido a 
colecistectomia devido a colecistite aguda. É hipertenso e diabético tipo 

1. Apresenta temperatura de 38,2 °C, PA de 105x65 mmHg e FC 105 bpm. 
Leucometria é de 3.000- mm ^. Durante a cirurgia, mantém PA de 90x55 
mmHg e FC de 110 bpm, e apresenta extrassístoles ventriculares frequentes. 
Ao final da cirurgia, exames laboratoriais revelam pH de 6,9; PaCO, de 24,6 
mmHg; PaO, de 171 mmHg; HCO”! de 7,2 mEq-L~'; BE de —23,4 mEq- L7' 

; Na* de 122 mEq-L; K* de 7 mEq-L“'; CI- de 100 mEg:L"! ; glicemia de 
645 mg-dL”! e lactato arterial de 2,4 mEq-L™'. Na UTI, 3 horas após o final 
da cirurgia, apresenta parada cardiorrespiratória com atividade elétrica sem 
pulso. A causa mais provável que levou a esse desfecho é: 


A.  Hiponatremia. 

B.  Hiperlactatemia. 

C. Isquemia miocárdica. 
D.  Cetoacidose diabética. 


72.2 (TSA/2016) Adolescente de 16 anos, 65 kg e 1,58 m, com histórico 
de diabetes mellitus tipo 1 há 9 anos é encaminhada ao centro cirürgico 
para apendicectomia. Após inducdo da anestesia e inicio da ventilacáo 
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cloro sérico de 100 mEq-L~", glicemia de 645 mg:dL e lactato arterial de 

22 mg-dL”! (2 mmol-L-?). É realizada expansão volémica com soro fisiológico 
e administração venosa de bicarbonato de sódio e insulina. Ao término do 
procedimento, a paciente apresenta melhora dos parâmetros gasométricos, 
mas desperta com fraqueza muscular generalizada. Que alteração eletrolítica 
justifica esse sintoma na situação apresentada? 


A. Hipocalemia. 

B.  Hipocalcemia. 

C.  Hipofosfatemia. 
D.  Hipomagnesemia. 


72.3 (TSA/2016)44) Homem de 65 anos, 60 kg e 1,70 m, será submetido à 
prostatectomia radical. É tabagista 40 macos-ano, diabético e hipertenso em 
uso de metformina, losartana e hidroclorotiazida. Na visita pré-anestésica, o 
paciente relata tontura com frequentes episódios de lipotimia ao se levantar. 
Ao medir a pressão arterial com o paciente deitado e logo após se levantar, 
você nota uma redução de 20 mmHg na pressão sistólica e de 15 mmHg na 
diastólica. Qual é o mecanismo fisiopatológico desse achado? 


A. 


Perda da elasticidade da rede arterial. 


mecânica, a paciente evolui com hipotensão e taquicardia com extrassístoles 
supraventriculares frequentes. Gasometria arterial revela pH de 6,9; PaCO, de 
24,6 mmHg; PaO, de 171 mmHg; HCO," de 7,2 mEq-L~'; BE de —20,2. Exames 
laboratoriais adicionais revelam: sódio de 122 mEq-L“', potássio de 7 mEg-L”!, 


B.  Superposicáo sistólica da onda de pulso na rede arterial. 
C. Diminuição da resposta vasoconstritora arterial e venosa. 


Diminuição da concentração plasmática de noradrenalina. 
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73. 


ANESTESIA 
NO IDOSO 





Jorge Osório Flôres 
Leonardo Krüger Flores 


A idade não é o parâmetro ideal para a caracterização de um 
paciente geriátrico, porém a Organização Mundial da Saúde 
aceitou a definição de paciente geriátrico como todo aquele 
que atinge os 65 anos. 

A partir da terceira década de vida, que pode ser chamada 
a “década de ouro” da atividade física e mental, alterações len- 
tas e progressivas vão ocorrendo em todos os sistemas respon- 
sáveis pela manutenção da homeostasia, dos quais alguns têm 
particular importância para a anestesiologia e são discutidos ao 
longo deste capítulo. 

Todas as técnicas anestésicas são preconizadas no ido- 
so, desde anestesia condutiva até anestesia venosa total. Não é 
prudente padronizar uma determinada técnica anestésica para 
o paciente geriátrico; é necessário levar em consideração a 
doença cirúrgica e suas repercussões sobre o estado de saúde 
do paciente, assim como outras doenças adquiridas. Além dis- 
so, algumas alterações fisiológicas e patológicas próprias do 
envelhecimento devem ser conhecidas (TAB. 73.1). 


Sistema nervoso central 


A manutenção da função cognitiva normal depende de uma 
complexa interação entre os sistemas neurotransmissores, os 


TABELA 73.1 Mudanças de composição do corpo e funções durante o 
envelhecimento 























fatores neurotróficos e a resposta imune aos processos degene- 
rativos. O processo de envelhecimento não envolve apenas o 
déficit em um desses sistemas, mas um complexo de mudanças 
aparentemente insignificantes que, de modo lento e progressi- 
vo, alteram o ponto de equilíbrio entre eles. 

É necessário distinguir a perda de memória do idoso, cha- 
mada de deterioração da memória associada à idade ou esque- 
cimento benigno da idade, da demência senil. A primeira se 
caracteriza pela perda da memória recente ou de longa duração 
(muitos minutos até semanas — secundária), com manutenção 
da memória imediata ou de curta duração (alguns segundos até 
minutos — primária) e preservação da memória remota (ter- 
ciária). Já na demência senil, as alterações da memória estão 
associadas à deterioração de outras funções cognitivas. 


Sistema neurotransmissor 


O glutamato é o principal neurotransmissor excitatório do sis- 
tema nervoso central. No processo de envelhecimento, ocorre 
progressiva perda neuronal com redução dos receptores desse 
neurotransmissor e aumento compensatório de sua liberação. 
A redução da transmissão excitatória pode interferir nos pro- 
cessos sensoriais cognitivos e de aprendizado. Também ocorre 
redução dos níveis do ácido y-aminobutírico (GABA), princi- 
pal neurotransmissor inibitório, não por perda neuronal, mas 
pela redução da capacidade de produção celular que atinge 70% 
aos 80 anos. Como mecanismo compensatório, diminuem os 
níveis de colecistocinina, que antagoniza os efeitos do GABA 
nos sítios de ligações benzodiazepínicas (receptor GABA-A). 
A administração de benzodiazepínicos e sua ligação aos sítios 
ansiolíticos propicia maior ligação do GABA nesses sítios e al- 
tera a relação GABA/glutamato, ampliando os efeitos depres- 
sivos dos ansiolíticos. 

A manutenção de um novo ponto de equilíbrio entre a ex- 
citação do glutamato e a inibição do GABA é essencial para o 
funcionamento normal do sistema nervoso central. Esse novo 
ponto de equilíbrio pode se traduzir, na clínica anestésica, em 
redução da concentração alveolar mínima (CAM) dos anestési- 
cos inalatórios (TAB. 73.2). 

O declínio da capacidade cognitiva e da memória no idoso 
saudável é próprio do funcionamento inadequado do sistema 
colinérgico. Com o envelhecimento, ocorre redução da enzima 
colina acetiltransferase no córtex cerebral e também nos neu- 














Função % aos 75 anos em rônios colinérgicos do hipocampo, que são particularmente im- 
comparação com os 30 anos portantes nas funções de memória e aprendizado. 

Peso corporal 88 

Conteúdo de água corporal 82 

Fluxo sanguíneo renal 50 TABELA 73.2 Alterações da concentração alveolar mínima (CAM-vol %) 

com a idade 

Filtração glomerular 69 

Capacidade vital 75 Adulto jovem 70 anos 

Capacidade pulmonar total 90 Halotano 0,76 0,64 

Fluxo sanguineo cerebral 80 Enflurano 1,76 1,55 

Velocidade da conducáo nervosa 90 Isoflurano 1,15 1,05 

Corpusculos receptores na pele 36 Sevoflurano 1,71 1,48 

Retorno do pH sanguíneo após acidificação | 17 Desflurano 7,25 5,17 














Fonte: Holle.' 


Fonte: Gold e colaboradores." 


É bem conhecida a deterioração da capacidade cognitiva 
do idoso após administração de escopolamina,?? a chamada de- 
mência da escopolamina, própria da ação seletiva sobre as si- 
napses colinérgicas e que pode ser revertida pelo uso de anti- 
colinesterásicos, como a fisostigmina. 


Fatores neurotróficos 


Os fatores neurotróficos constituem uma classe especial de 
proteínas endógenas que promovem a sobrevivência, a divisão 
e o crescimento dos neurônios, e regulam sua diferenciação e 
plasticidade morfológica. Eles podem modular os neutransmis- 
sores e regular a atividade sináptica. 

Os fatores neurotróficos são a base para a reparação das 
lesões e para a recuperação da neurodegeneração do sistema 
nervoso central. O fator de crescimento do nervo (NGF, do in- 
glês nerve growth factor) foi o primeiro fator neurotrófico a ser 
caracterizado. Com o envelhecimento, pode ocorrer redução 
dos receptores do NGF, cuja principal função envolve ações 
tróficas, evitando a morte dos neurônios colinérgicos localiza- 
dos no hipocampo. 

A interleucina 1 (IL-1) é outro fator trófico para os neurô- 
nios e células da glia. No sistema nervoso central, é produzida 
pelos astrócitos e pela micróglia, os macrófagos desse sistema. 
Sua liberação pelas células da glia, na resposta imune, funcio- 
na como retroalimentação positiva na proliferação de astrócitos. 
Sua redução poderia ser o mecanismo de gatilho na neurodege- 
neração induzida por lesões ou nas doenças neurodegenerativas. 


Resposta imune 


A progressiva perda neuronal faz parte do processo de enve- 
lhecimento cerebral. A degeneração dos neurônios é o prová- 
vel início do processo inflamatório, que pode ser exarcebado. 
Existe uma inter-relação entre os fatores neurotróficos e a res- 
posta imune. Assim, os elementos do sistema imune por meio 
da IL-1 podem modular o sistema neurotransmissor. 


Demência senil 


O neurotransmissor é a chave para o funcionamento normal 
do cérebro e é regulado por um sistema neurotransmissor, pela 
resposta imune e pelos fatores neurotróficos, que atingem um 
novo ponto de equilíbrio no paciente geriátrico. Não foram de- 
terminados quais os limites entre esse estado e o de pré-demên- 
cia senil e quais fatores, no transoperatório, poderiam modifi- 
car, de maneira transitória ou definitiva, a atividade cognitiva 
ou encurtar a cronologia dos achados fisiopatológicos da de- 
mência senil. 

Alterações cognitivas transitórias são produzidas pelos 
benzodiazepínicos, analgésicos opioides, anticolinérgicos e 
pela hipóxia ou isquemia do sistema nervoso central — essas 
duas últimas pelo fato de reduzirem a produção de acetilcoli- 
na pelos neurônios colinérgicos. Estudos epidemiológicos de- 
monstram que 5% dos indivíduos com mais de 65 anos sofrem 
de deterioração cognitiva. Essa incidência aumenta para 20% 
aos 80 anos, ocorrendo um aumento de 1% ao ano após os 65 
anos. A causa mais frequente é a doença do tipo Alzheimer 
(50%), seguida pela demência por multi-infarto (15%). 

A doença de Alzheimer é crônica, com um longo período 
pré-clínico, caracterizada por deterioração progressiva da 


memória e de outras funções cognitivas, dominando a abstra- 
ção do pensamento, julgamento, linguagem ou habilidades vi- 
suoespaciais, podendo provocar agnosia, apraxia e afasia. Sua 
incidência aumenta após os 60 anos em uma taxa que duplica a 
cada cinco anos, pelo menos até os 85 anos. 

Por maiores que sejam os cuidados para preservar o sis- 
tema nervoso central no transoperatório, não se pode mudar a 
evolução epidemiológica. Pode-se, sim, evitar a precipitação 
da cronologia normal de uma demência senil do tipo multi- 
-infarto por hipotensão e redução da intensidade e duração da 
hipoperfusão cerebral no transoperatório, a causa evitável mais 
provável da disfunção cognitiva permanente no período pós- 
-operatório. São fatores de risco a insuficiência vertebrobasilar 
e a estenose grave da carótida interna (70-99%) ou semioclu- 
são/oclusão (> 99%). 


Demência nas doenças cerebrovasculares 


A demência vascular (DV) é causada pela destruição de uma 
região cerebral específica por doença das artérias cerebrais, 
com um espectro de déficit cognitivo circunscrito (afasia, apra- 
xia e agnosia) até demência. 

A DV é mais comumente associada à demência por múl- 
tiplos infartos, relacionada com doença de grandes vasos, mas 
também inclui as lesões focais únicas em locais estratégicos 
(tálamo, giro angular, núcleo caudado). Inclui ainda microan- 
giopatia, doença de pequenos vasos (em geral, resultado de 
hipertensão arterial sistêmica [HAS] e diabetes melito [DM]), 
associada à isquemia da substância branca e infartos lacunares. 

Os fatores de risco da DV são os mesmos relacionados 
com a aterogênese: idade, HAS, DM, dislipidemia, tabagismo, 
obesidade, sedentarismo e história familiar. 

A doença cerebrovascular é definida pela presença de si- 
nais focais ao exame neurológico, como hemiparesia, hipoto- 
nia facial, sinal de Babinski, déficit sensorial, hemianopsia e 
disartria (com ou sem história de acidente vascular encefáli- 
co [AVE]), com evidência de doença cerebrovascular relevan- 
te em exame de imagem (tomografia computadorizada [TC] 
ou ressonância magnética [RM]), incluindo infartos múltiplos 
de grandes vasos ou infarto único estrategicamente localizado 
(giro angular, tálamo, prosencéfalo basal ou nos territórios da 
artéria cerebral anterior e posterior), assim como múltiplas la- 
cunas em gânglios da base e substância branca ou lesões exten- 
sas em substância branca periventricular, ou uma combinação 
de ambas.” Áreas estratégicas incluem os circuitos da memória 
(hipocampo, núcleo mamilar e tálamo) com expressão cogni- 
tiva ou cognitiva. 

A DV ocupa o segundo lugar entre todos os quadros de- 
menciais na faixa senil, e o infarto cerebral silencioso do- 
cumentado pela RM duplica o risco de demência no idoso. 
O AVE isquêmico ocorre por oclusão de um vaso de grande 
calibre resultando em infarto agudo (íctus súbito) corticossub- 
cortical de extensão variável. Pode originar comprometimen- 
to neurológico focal e transtorno cognitivo e comportamental. 


Doença vascular por infartos múltiplos. As lesões são corti- 
cais ou subcorticais e podem originar comprometimento neu- 
rológico circunscrito, mas também transtornos cognitivos e de 
comportamento, dependendo das áreas atingidas." Os fatores 
de risco na demência por multi-infarto são os mesmos da ate- 
rogênese. Alterações no campo visual ou redução da acuidade 
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visual na deméncia por multi-infarto podem estar associadas a 
alucinações visuais. Dependendo do nível e da duração da is- 
quemia, a DV pode ser reversível. 


Doença vascular por infartos em territórios limítrofes. As 
áreas corticais perfundidas por artérias terminais (distais), aco- 
metidas por aterosclerose, na presença de hipotensão arterial 
(hipoperfusão), determinam lesões isquêmicas no córtex cere- 
bral entre os territórios irrigados pelas artérias cerebrais an- 
teriores e médias (ACA-ACM) e artérias cerebrais médias e 
posteriores (ACM-ACP). Lesões isquêmicas também podem 
ser encontradas em regiões subcorticais, no nível dos núcleos 
da base e na substância branca.”2 Na aterosclerose de grandes 
artérias, imagens isquêmicas à TC ou RM no território de fron- 
teira vascular, como os territórios da ACM e ACP, são sugesti- 
vas de sofrimento vascular hemodinâmico. 


Doença vascular por infarto em área estratégica. São infar- 
tos pequenos localizados estrategicamente em áreas corticais 
(hipocampo, giro angular, córtex pré-frontal, entre outras) ou 
estruturas subcorticais (prosencéfalo basal, tálamo). Os aspec- 
tos clínicos podem variar de acordo com a localização dessas 
lesões corticais ou subcorticais. Podem ocorrer comprometi- 
mento da memória e disfunção executiva, além de transtornos 
de comportamento .*t 


Doença vascular por isquemia subcortical. A demência vascu- 
lar isquêmica subcortical tem, como causa principal, a doença de 
pequenos vasos (microangiopatia), causada por envelhecimento, 
HAS, DM, angiopatia amiloide cerebral em estruturas subcorti- 
cais, levando à formação de infartos lacunares e lesões isquêmicas 
da substância branca, de extensão variável.” O início é geralmente 
lento e insidioso, e as relações temporais entre as manifestações 
clínicas e as de neuroimagem não costumam ser nítidas. 


Disfunções cognitivas 


No transoperatório, fatores comuns à anestesia geral e à regio- 
nal alteram o equilíbrio que mantém a plasticidade da sinapse, 
resultando nas disfunções cognitivas do período pós-operató- 
rio, que podem ser transitórias ou definitivas. As disfunções 
cognitivas transitórias podem ser imediatas ou tardias. 


Disfunção cognitiva imediata 

É também chamada de estado confusional agudo ou delirium 
agudo pós-operatório. O paciente costuma apresentar déficit de 
atenção seguido de desorientação, alterações da percepção e da 
memória com flutuações na habilidade cognitiva e no estado 
de consciência. O déficit de percepção resulta em alucinações 
que podem ser visuais ou auditivas (delirium). O paciente com 
delirium fica desorientado e incoerente, em estado confusional 
e com alterações principalmente nos testes de atenção. 

Esse estado inicia-se no primeiro ou segundo dia pós- 
-operatório e pode durar uma semana. A incidência de deli- 
rium pós-operatório é de 15,7%, independentemente do tipo de 
anestesia." Ocorrem três tipos de delírios: alucinação, confusão 
e alucinação-confusão. 

A maior incidência de delirium no período pós-operatório 
de cirurgias traumatológicas e cardíacas é devida, respectiva- 
mente, à microembolização gordurosa e à alteração produzida 
pela circulação extracorpórea, com edema cerebral e redução 
do triptofano disponível, precursor da serotonina. 


Disfunção cognitiva tardia 


É caracterizada pela deterioração significativa da função cog- 
nitiva, com início no pós-operatório tardio e duração de até seis 
meses, com alterações principalmente nos testes de memória. 
Sua incidência é de 5%, e parece não existir associação entre o 
delirium agudo e a disfunção cognitiva tardia. 


Disfunção cognitiva permanente 


É caracterizada pela deterioração permanente da função cogni- 
tiva. Os pacientes idosos têm aumento do risco de dano cere- 
bral por isquemia cerebral focal, regional ou global secundária 
à hipotensão. A incidência dessa disfunção no pós-operatório é 
de 2%, muito próxima da incidência epidemiológica própria do 
processo de envelhecimento. 

O delirium agudo está associado a um aumento da incidên- 
cia da disfunção cognitiva permanente e pode ser um sinal de 
aumento da vulnerabilidade cerebral para o dano permanente. 

A disfunção cognitiva permanente pode ter como doença 
de base múltiplos infartos (grandes vasos) e infartos lacunares 
(pequenos vasos) ocasionados pela própria doença cerebrovas- 
cular. A perfusão cerebral pode ser significativamente afetada 
pelo manejo anestésico, incluindo alterações na pressão arte- 
rial, débito cardíaco, hipocapnia e hipoxemia (saturação da he- 
moglobina periférica pelo oxigênio — SpO, < 90%). 


Isquemia cerebral hemodinâmica 


O fluxo sanguíneo cerebral (FSC) está diretamente relacio- 
nado à pressão de perfusão cerebral (PPC) e é inversamente 
proporcional à resistência cerebrovascular. A PPC depende da 
pressão arterial média (PAM) e é estímulo primário para alte- 
rações de autorregulação do FSC. 

A autorregulação cerebral (vasorreatividade) mantém o 
FSC normal entre uma PAM de 60 e 140 mmHg, sendo meca- 
nismo protetor cerebral mediante as variações da PPC. 

O processo aterosclerótico, próprio do envelhecimento, 
pode produzir doença tanto no sistema carotídeo como no ver- 
tebrobasilar, comprometendo assim a capacidade de autorre- 
gulação do FSC. Há um risco aumentado de AVE isquêmico 
hemodinámico.'*? O idoso aos 75 anos tem uma redução do 
FSC de 20% quando comparado a grupo-controle com 30 anos. 

Existem tentativas de quantificar a vasorreatividade cere- 
bral e as alterações da reserva funcional da autorregulação do 
FSC por meio das alterações da velocidade do fluxo (Vm) san- 
guíneo na ACM, medidas pela Dopplervelocimetria antes e de- 
pois do uso de vasodilatador ou inalação de concentrações fixas 
de dióxido de carbono (CO,) e hiperventilação, correlacionando 
os valores da Vm aos sintomas de isquemia cerebral e ao grau 
de estenose da carótida, 2 identificando pacientes com maior 
risco de hipoperfusão cerebral (se houver hipotensão no transo- 
peratório). O teste da reatividade vasomotora pode ser utilizado 
para avaliar o grau de comprometimento hemodinâmico cerebral 
quando houver estenose importante ou oclusão da artéria caró- 
tida interna e suprimento colateral insuficiente. O uso de ultras- 
sonografia transcraniana por Doppler tem sido recomendado na 
avaliação da reatividade vasomotora cerebral.” 

Em todos os pacientes sintomáticos, foi encontrado al- 
gum grau de comprometimento da vasorreatividade. A partir 
de uma pressão parcial arterial de dióxido de carbono (PaCO,) 
de 40 mmHg, uma variação de 1 mmHg na PaCO,, para mais 


ou para menos, acompanha-se de uma variacao proporcional 
de 1 a 3% no FSC. 

No idoso “sintomático”, é importante a realização de 
Doppler-duplex, ipsolateral e contralateral ao déficit sensitivo 
ou motor focal, na identificação de estenose grave da carótida 
interna, como fator de risco independente para AVE isquêmico 
hemodinámico.? Existem estimativas de que 53% dos AVEs 
isquémicos sejam hemodinámicos. Causas de isquemia cere- 
bral hemodinâmica devido à redução da PPC no perioperatório 
incluem isquemia do miocárdio, arritmias cardíacas e estenose 
grave ou oclusáo da artéria carótida interna combinadas com 
hipotensão.” Os distúrbios hemodinámicos são causa primária 
de AVE isquémico,"*6 

Os sintomas de isquemia cerebral e déficit neurológico 
focal incluem paresia, paralisia, parestesia, hipoestesia, dises- 
tesia, disartria, afasia, amaurose fugaz, hemianopsia e ataxia. 
O ataque isquémico transitório (AIT), quadro agudo com per- 
da de função focal encefálica ou retiniana com duração menor 
que 24 horas, é preditivo de AVE isquêmico definitivo. O AIT 
precede em 25 a 30% um AVE definitivo. 


Avaliação hemodinâmica da reserva funcional 
cerebral pela reatividade cerebrovascular 
(autorregulação do fluxo sanguíneo cerebral) 


A avaliação da reserva funcional cerebral (RFC) pode ser útil 
em identificar subgrupos (sintomáticos) com aumento de risco 
de AVE de origem hemodinâmica. 

A ultrassonografia transcraniana, através da janela acústi- 
ca temporal (escama do temporal), com teste de acetazolami- 
da, um inibidor da anidrase carbónica que aumenta a PaCO,, 
ou mediante inalação sob máscara de concentração fixa de CO, 
(hipercapnia), seguida de hiperventilação (hipocapnia), é de 
grande auxílio para avaliar a RFC, considerando-se que a re- 
dução da vasorreatividade das artérias cerebrais médias, ipso- 
lateral e contralateral à artéria carótida estenosada, possa ser 
preditiva do risco de AVE isquémico hemodinámico. 

A interpretação é feita pelas alterações do fluxo sanguí- 
neo na ACM por mudanças na concentração da PaCO,: se o 
aumento da PaCO, de 1% produzir aumento na velocidade do 
fluxo sanguíneo na artéria cerebral média inferior a 10%, sig- 
nifica que a reatividade cerebrovascular (RCV) está diminuída. 
Se a redução da PaCO, de 1% produzir redução na velocidade 
do fluxo sanguíneo na artéria cerebral média menor que 10%, 
significa que a RCV está exaurida.” 

A deterioração?” ou exaustão da RCV, ipsolateral à esteno- 
se ou oclusão da ACM, foi associada a um aumento significativo 
do risco de AVE isquêmico.? A autorregulação pode ser parcial 
ou totalmente perdida após um evento vascular (AIT ou AVE). 

É importante complementar as informações com o Doppler- 
-duplex das artérias carótidas internas extracranianas na identifi- 
cação da estenose grave nos pacientes sintomáticos. A estenose 
grave da carótida interna ou a oclusão, por si sós, são considera- 
das fator de risco para AVE isquémico hemodinámico.? 


Sistema cardiovascular 
Alterações fisiológicas 


O desempenho cardiovascular, em um dado momento, é deter- 
minado pela interação entre frequência cardíaca (FC), contra- 
tilidade ventricular (inotropismo), função sistólica ventricular, 


TABELA 73.3 Mudanças no fluxo sanguíneo 








Mudança na média 
Média aos (% por ano) com 
50 anos desvio padrão 
Débito cardíaco (L-min”!) 5,01 —1,01+0,13 
Índice cardíaco (L-min-m?) | 2,91 —0,79 +0,13 
Resisténcia periférica 18 1,11+0,14 
(mmHg-min-'-mL~') 








Fonte: Landowne e Hantey.?' 


função diastólica ventricular, pré-carga, pós-carga e perfusão 
coronariana. É importante reconhecer que o processo de enve- 
Ihecimento produz mudangas em cada uma dessas variáveis, e 
sao elas que determinam o equilíbrio hemodinámico em repou- 
so ou frente ao estresse cirürgico (TAB. 73.3). 


Com o avanço da idade, ha diminuição das fibras muscu- 
lares do miocárdio, atrofia das mitocóndrias, redução da libe- 
ração de catecolaminas, manutenção da quantidade de recep- 
tores B, mas possível redução da sua sensibilidade, resultando 
em diminuição da função sistólica ventricular e menor resposta 
cronotrópica às catecolaminas.? Além disso, ha diminuição da 
ATPase, o que dificulta a recaptação do cálcio para o retícu- 
lo sarcoplasmático e torna lento o relaxamento protodiastólico 
(atingindo 87% dos pacientes aos 70 anos), bem como cres- 
cimento do tecido colagenoso e da fibrose miocárdica (parie- 
tal), que aumenta a rigidez das paredes cardíacas e diminui sua 
complacência (telediastólica).? Além disso, ocorrem hipertro- 
fia ventricular e isquemia, as quais também alteram a função 
diastólica e o enchimento ventricular. 

As alterações hemodinâmicas relacionadas ao processo de 
envelhecimento que impõem mudanças no desempenho car- 
diovascular são a redução da resposta cardíaca ao estímulo 
B-adrenérgico e o aumento da resistência vascular sistêmica 
(pós-carga), elevando a impedância à ejeção do ventrículo es- 
querdo,? ambas produzindo alteração da função sistólica com 
redução do débito cardíaco.” Já a alteração da função diastóli- 
ca é caracterizada pela redução da velocidade do relaxamento 
diastólico inicial (protodiastólico) em aproximadamente 40%, 
o que prejudica a fase de enchimento rápido ou de sucção dias- 
tólica, seguida por alterações da complacência ventricular tele- 
diastólica, o que, por sua vez, prejudica a função diastólica de 
enchimento lento. Todas essas alterações associam-se a uma 
redução do controle autonômico da FC. A insuficiência car- 
díaca diastólica, que se caracteriza por uma fração de ejeção 
normal, passou a ser uma entidade clínica no idoso, com uma 
incidência de 30%, estando associada à insuficiência cardíaca 
congestiva em 40% dos casos." Uma fração de ejeção do ven- 
trículo esquerdo menor que 45% pode indicar uma predomi- 
nancia de insuficiência cardíaca sistólica, mas uma fração de 
ejeção igual ou maior que 45% pode revelar uma predominân- 
cia de insuficiéncia cardíaca diastólica. 

A redução da perfusão coronariana pode causar isquemia 
transitória, aumentando a dificuldade de relaxamento segmen- 
tar e enchimento do ventrículo (alteração da função diastólica). 
Também acarreta redução da contratilidade miocárdica preju- 
dicando a função sistólica. 
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Essas alterações cardiovasculares que acompanham o pro- 
cesso de envelhecimento resultam em diminuição do volume 
sistólico e da FC, sendo responsáveis pela progressiva redução 
do débito cardíaco,” em uma velocidade de 1% ao ano a partir 
dos 50 anos. O primeiro mecanismo cardíaco compensatório é 
o aumento do volume diastólico final, que, associado à redução 
do relaxamento e da complacência ventricular, torna o idoso 
menos capaz de tolerar sobrecarga de volume pela reposição 
hídrica durante o estresse cirúrgico e o predispõe à insuficiên- 
cia cardíaca congestiva. 

Com a diminuição do relaxamento protodiastólico (fase 
de enchimento ventricular rápida), mais de 30% do enchimen- 
to ventricular fica na dependência da contração atrial (enchi- 
mento ativo/fase lenta). Se a dependência for maior que 40%, 
a ocorrência de fibrilação atrial produz intolerância hemodi- 
nâmica, e o retorno ao ritmo sinusal torna-se imperativo. Da 
mesma forma, a taquicardia pode reduzir o enchimento proto- 
diastólico e precipitar insuficiência cardíaca. Portanto, efeitos 
adversos durante a anestesia seriam a ocorrência de fibrilação 
atrial, taquicardia e hipovolemia, pois a disfunção diastólica 
torna o enchimento ventricular dependente da curva pressão- 
-volume telediastólica. Na hipovolemia prolongada, ocorre 
alteração da função diastólica pela redução da complacência 
do ventrículo esquerdo; em contrapartida, a reposição volêmi- 
ca (pré-carga) deverá ser controlada pela pressão venosa cen- 
tral ou pressão de oclusão capilar pulmonar (cateter de Swan- 
-Ganz), devido à possibilidade de instalação de insuficiência 
cardíaca diastólica. Recomenda-se evitar nos pacientes geriá- 
tricos a associação de halotano e brometo de pancurônio, de- 
vido à alta incidência de ritmo nodal, podendo produzir intole- 
rância hemodinâmica, sobretudo em pacientes com hipertrofia 
ventricular esquerda importante. 

Os halogenados reduzem a fração de ejegao™**” por inibição 
da ATPase e principalmente por bloqueio dos canais de cálcio 
voltagem-dependentes, diminuindo o influxo intracelular de cál- 
cio (efeito inotrópico negativo dose-dependente), prejudicando 
a função sistólica.” Associa-se a isso uma alteração da função 
diastólica por diminuição da complacência” e da velocidade de 
relaxamento protodiastólico, devida à redução da recaptação do 
cálcio pelo retículo sarcoplasmático. Os antagonistas do cálcio 
pioram as alterações da função diastólica produzidas pelos ha- 
logenados. A FC do idoso submetido a bloqueio farmacológico 
está reduzida.” Isso demonstra diminuição intrínseca das des- 
polarizações do nó sinusal com maior tendência à bradicardia 
quando em uso de bloqueador B-adrenérgico. 

A redução da sensibilidade dos barorreceptores e da ve- 
locidade e intensidade dos reflexos mediados pelo centro 


vasomotor e a consequente redução da intensidade da taquicar- 
dia reflexa e da vasoconstrição reflexa — mecanismos compen- 
satórios da hipotensão arterial — deixam o idoso mais sensível 
à hipovolemia, à ação dos diuréticos e às alterações posturais 
no perioperatório.”? As alterações citadas tornam o paciente ge- 
riátrico hemodinamicamente instável diante da anestesia, visto 
que todos os anestésicos são depressores do miocárdio e do 
centro vasomotor (com exceção da cetamina). 

Três princípios distintos permitem melhorar a função dias- 
tólica: a aceleração do relaxamento, a melhoria da complacên- 
cia pela remodelagem da massa ventricular e o aumento do 
fluxo coronariano. Os bloqueadores dos canais de cálcio, os 
B-bloqueadores e os inibidores da enzima conversora da an- 
giostensina são fármacos que melhoram a função diastólica 
ventricular. Os diuréticos são a primeira escolha na congestão 
pulmonar da insuficiência cardíaca diastólica. Nos casos de in- 
suficiência diastólica pura (fração de ejeção normal), os agen- 
tes inotrópicos positivos não são recomendados, por aumenta- 
rem a obliteração ventricular telessistólica. 

A complicação transoperatória mais frequente nos idosos é a 
instabilidade da pressão arterial, que ocorre em 34,8% dos pacien- 
tes sob anestesia geral, em contraste com os 15,8% dos pacientes 
com raquianestesia, sendo que 30% das mortes transoperatórias 
são atribuídas a causas cardíacas. No período pós-operatório ime- 
diato, a instabilidade da pressão arterial diminui para 22,2% nos 
pacientes que recebem anestesia geral e aumenta para 21,2% na- 
queles que recebem anestesia subaracnóidea. 

Um cuidado especial deve ser tomado com as mudanças 
de posição do paciente geriátrico anestesiado, pois os mecanis- 
mos compensatórios estabilizadores encontram-se mais afeta- 
dos. Esses cuidados se estendem até o pós-operatório imediato, 
quando a ação residual dos fármacos ainda se faz presente. 


Alterações patológicas 


Com o avançar da idade, aumentam a incidência e a intensida- 
de das doenças cardiovasculares como cardiopatia isquêmica e 
insuficiência cardíaca congestiva.” 

As estatísticas mostram que cerca de 35% das causas de 
morte em idosos são de origem cardíaca e, destas, aproxima- 
damente 85% são de origem isquêmica. Esses dados estão de 
acordo com os achados hemodinâmicos de redução do flu- 
xo coronariano com o avanço da idade, não pela redução da 
pressão média da aorta, mas pela redução do calibre das coro- 
nárias por aterosclerose (TABS. 73.4e 73.5). 

A cardiopatia isquêmica é uma causa importante de mor- 
talidade do paciente cirúrgico e é a causa mais comum de 


TABELA 73.4 Números e proporções de mortes após os 65 anos por doença cardíaca 











Homens Mulheres 
Idade Total de mortes Por doença cardíaca % Total de mortes Por doença cardíaca % 
65a74 10.574 4.101 38,1 8.037 2.831 35,2 
74a 84 7.505 2.689 35,8 10.440 3.681 353 
+85 2.699 952 35,3 6.034 2.146 35,6 
Total 20.961 7.742 36,9 24.511 8.658 3533 























Fonte: Annual report of the Registrar General for Scotland." 


TABELA 73.5 Mortes por doenças cardíacas acima dos 65 anos 








Idade  Totalde Total de mortes Discriminação de percentual de morte por doença 
doenças por doenças JAE INED i irs E 
cardíacas Cardiopatia isquêmica ^ Cardiopatiahipertensiva ^ Cardiopatia reumática Outras 
Homens Mulheres Homens Mulheres Homens Mulheres Homens Mulheres Homens Mulheres 
65a74 | 4.101 2.831 90,6 84,4 2,6 3,9 1,6 3,0 5,4 8,7 
74a84 | 2.689 3.681 86,4 81,1 33 5,5 0,8 1,6 9,2 11,8 
> 85 952 2.145 78,8 75,6 32 43 0,4 0,9 17,6 19,2 

















Fonte: Annual report of the Registrar General for Scotland.” 


falência cardíaca no idoso, pois a função miocárdica é a pri- 
meira a se deteriorar em face de hipóxia moderada. A isque- 
mia rapidamente retarda a recaptação do cálcio pelo retículo 
sarcoplasmático, o que reduz a velocidade da inativação das 
proteínas contráteis, diminuindo a velocidade do relaxamento 
protodiastólico e reduzindo a fase de enchimento rápido.” A 
isquemia é o mais potente determinante da redução da compla- 
cência diastólica. Essas perturbações persistem após reperfu- 
são miocárdica, e as alterações da função diastólica são a causa 
da insuficiência cardíaca congestiva pós-infarto do miocárdio. 
Na isquemia crônica, nas áreas afetadas, há aumento da rigi- 
dez telediastólica, reduzindo a complacência. A alteração do 
enchimento ventricular é uma constante na cardiopatia isquê- 
mica, mas, com o aparecimento de uma descoordenação con- 
tração-relaxamento, também ocorre disfunção sistólica e insu- 
ficiência cardíaca. O aumento da pressão de oclusão do capilar 
pulmonar reflete uma diminuição da função sistólica e uma re- 
dução da fração de ejeção. 

Uma redução da complacência ventricular (telediastó- 
lica) é encontrada na miocardiopatia dilatada da insuficiên- 
cia cardíaca congestiva e da insuficiência mitral, que no ido- 
so pode ser causada pela isquemia do músculo papilar. Essa 
mesma disfunção telediastólica está presente na miocardiopa- 
tia hipertrófica causada pela insuficiência aórtica ou hiperten- 
são arterial crônica. Na miocardiopatia hipertrófica, a redu- 
ção da complacência telediastólica é precedida por alterações 
precoces protodiastólicas (lentificação do relaxamento). O 
curso normal das alterações da função telediastólica (redução 
da complacência) é a progressão para uma disfunção diástole- 
-sistólica.* 

Compete ao anestesiologista evitar hipotensão arterial em 
qualquer momento da anestesia, mantendo adequada pressão 
diastólica na aorta e, consequentemente, boa perfusão corona- 
riana. Cabe a ele também estar atento à dosagem dos fármacos 
cronotrópicos positivos e vagolíticos, pois a taquicardia é ina- 
dequada no manejo da disfunção diastólica, além de provocar 
aumento do consumo de oxigênio pelo miocárdio. É de alto 
risco a fibrilação atrial crônica com alta frequência ventricular, 
ja que, diante de um ventrículo com disfunção do relaxamento 
inicial, a fase protodiastólica de enchimento rápido fica redu- 
zida (risco de insuficiência cardíaca congestiva) e a fase de en- 
chimento lento telediastólico, que depende da contração atrial, 
é prejudicada. A reposição volêmica com controle da pressão 
venosa central evita aumentos desnecessários da pré-carga em 
ventrículo com alterações de relaxamento e da complacência, 
ao mesmo tempo em que previne a redução da pré-carga, pois 

















a disfunção diastólica também produz uma intolerância à hi- 
povolemia. 

A utilização de agonistas B-adrenérgicos não é recomenda- 
da na disfunção diastólica pura por dois motivos: aparecimento 
de taquicardia e aparente obliteração da cavidade ventricular na 
telediástole, que dificultam o enchimento ventricular. 

As alterações fisiológicas e patológicas diminuem a reser- 
va cardíaca. Essa redução é demonstrada pela alteração de três 
índices. O primeiro é a diferença arteriovenosa de oxigênio do 
miocárdio, que aumenta proporcionalmente com a idade.” O 
segundo é a frequência cardíaca atingida no teste ergométri- 
co,” que é limitada por fatores como aparecimento de arritmias 
ventriculares complexas, bloqueio atrioventricular de segundo 
e terceiro grau, queda da FC que ocorre com a progressão do 
esforço ou o aparecimento de sintomas/sinais de isquemia mio- 
cárdica. A frequência cardíaca atingida é componente do cál- 
culo do índice cronotrópico." A FC atingida menos a FC de 
repouso é considerada FC de reserva. 


Índice FC atingida — FC de repouso 


= x 100 
cronotrópico FC máxima (220 — idade) — FC de repouso 





O terceiro índice é a resposta cardíaca ao estímulo hiper- 
cápnico. No jovem, a FC se eleva com o aumento da PaCO,. 
No idoso, com o mesmo estímulo, a FC pode diminuir em 1%. 

Como consequência, durante a sedação do paciente, a hi- 
poventilação com hipóxia facilmente esgota a função miocár- 
dica e, no caso de hipoventilação com altas concentrações de 
oxigênio, como ocorre na anestesia geral com respiração es- 
pontânea, não se tem a resposta clássica do jovem à hipercap- 
nia. Ocorre somente o aumento da irritabilidade do miocárdio 
pelo aumento de catecolaminas circulantes e pela elevação da 
PaCO,. De qualquer forma, diante da acidose respiratória, a 
resposta do miocárdio às catecolaminas endógenas é reduzida, 
o que potencializa o efeito depressor dos anestésicos. 

Pela maior facilidade de atingir o limiar de isquemia mio- 
cárdica, é necessário mais cuidado na utilização dos agonistas 
p-adrenérgicos, embora a sensibilidade a eles esteja reduzida, 
enquanto a sensibilidade aos B-bloqueadores está aumentada. 
Durante seu uso, é extremamente recomendável a monitoriza- 
ção eletrocardioscópica em derivação precordial (Vs). A inci- 
dência de isquemia miocárdica no período pós-operatório e a 
mortalidade por eventos cardíacos nos coronariopatas é signi- 
ficativamente maior quando o hematócrito é menor que 29%. 
Nos pacientes sem doença cardiovascular, a hemodiluição com 
hemoglobina de 9 g-dL”! não está associada à isquemia do 
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miocardio ou a edema pulmonar. O idoso com infarto agudo 
do miocárdio tem subsequente risco de complicação cardíaca 
por dois anos. A capacidade de suportar exercício em bicicleta 
ergométrica por 2 minutos ou mais tem maior especificidade 
e sensibilidade para prever complicações cardíacas do que os 
critérios de Goldman para índice de risco cardíaco. Para aque- 
les com incapacidade para o exercício, recomendam-se cintilo- 
grafia cardíaca com tálio ou ecocardiografia transtorácica sob 
estresse com dobutamina. 

No paciente geriátrico com redução da reserva cardíaca 
(diferença arteriovenosa de oxigênio aumentada), são deleté- 
rios os planos superficiais de anestesia com consequente ta- 
quicardia, hipertensão arterial, aumento do trabalho cardíaco 
e do consumo de oxigênio pelo miocárdico, bem como a hi- 
potermia, que aumenta o risco de complicações cardíacas. Al- 
terações de 3 °C abaixo da temperatura corporal normal estão 
associadas com aumento da incidência de isquemia miocárdica 
e taquicardia ventricular no pós-operatório. Após bloqueio pe- 
ridural, uma redução de 20% da pressão sistólica é acompanha- 
da de aumento da fração de ejeção e melhora da motilidade da 
parede ventricular esquerda. 

No idoso, são comuns lesões valvares cardíacas, das quais 
a mais frequente é a insuficiência aórtica. Esta é produzida pela 
dilatação progressiva que sofre a aorta ascendente e também o 
anel valvar aórtico, tornando as cúspides insuficientes e cau- 
sando hipertrofia ventricular esquerda com alterações da fun- 
ção diastólica. A perfusão coronariana ocorre durante a diásto- 
le ventricular, sendo dependente da pressão diastólica da aorta. 
Esta não é mantida em níveis normais pela presença de refluxo 
ventricular no período diastólico. No paciente geriátrico com 
essa condição, é mais importante evitar a hipotensão arterial na 
indução e manutenção da anestesia. 

A HAS idiopática associada à progressiva perda da com- 
placência e ao aumento da resistência vascular sistêmica, por 
aterosclerose, tem como consequência a miocardiopatia hiper- 
trófica, que atinge 30% da população acima dos 70 anos, e cuja 
evolução normal é a miocardiopatia dilatada. 

Na avaliação pré-operatória do paciente geriátrico, além 
dos exames de análises clínicas, radiografia simples de tórax 
e eletrocardiografia (ECG), é recomendável realizar uma eco- 
cardiografia transtorácica para verificar a função ventricular. 

No idoso, o estado físico determinado pela classificação da 
American Society of Anesthesiologists (ASA) tem relação direta 
com a mortalidade perioperatória.5 Assim, o estado físico ASA 
II resulta em uma mortalidade menor que 10%, o estado físico 
ASA III, em uma mortalidade entre 10 e 1596, e o estado físico 
ASA IV, em uma mortalidade acima de 20%.” 

É importante lembrar que, na ecocardiografia, uma fração 
de ejeção de 40% representa uma função ventricular ainda pre- 
servada, devendo corresponder a uma pressáo diastólica final 
de ventrículo esquerdo menor que 16 mmHg. 


Alteracóes da funcáo ventricular causadas 
pelos anestésicos halogenados 


Os anestésicos halogenados tém acào inotrópica negativa dose- 
-dependente, causada principalmente pela redução do influxo 
de cálcio intracelular por inibição dos canais de calcio volta- 
gem-dependentes, seguida da inibição da liberação do calcio 
pelo retículo sarcoplasmático, provocando disfunção sistólica. 


O halotano, na concentração de 0,63%, promove uma depres- 
são do inotropismo de 20%. A 1%, causa um inotropismo 
negativo de 33%, e a 2%, ação inotrópica negativa de 60%. 
A hierarquia da gravidade da depressão miocárdica é halotano 
> enflurano > isoflurano = desflurano > sevoflurano (TAB. 73.6).? 

O aumento do tempo de relaxamento diastólico inicial, pro- 
duzido pelos anestésicos, é acompanhado pela redução da com- 
placência quando em concentrações elevadas, o que prejudica 
a função sistólica pela diminuição do enchimento ventricular. 
O enflurano, na concentração de 1,55%, causa uma depressão do 
inotropismo de 20%. O isoflurano tem menor efeito inotrópico 
negativo. O halotano e o enflurano pioram o relaxamento diastó- 
lico inicial, subsequente a uma perturbação da recaptação do cál- 
cio pelo retículo sarcoplasmático independente do Ca/ATPase, 
sendo também sugerida uma redução da complacência diastó- 
lica. Os inibidores dos canais de cálcio pioram as alterações da 
função diastólica dose-dependentes produzidas pelos halogena- 
dos. O isoflurano causa um aumento significativo da frequência 
cardíaca (13%) e, em coronariopatas, pode produzir anormalida- 
des do movimento da parede do ventrículo esquerdo, indicando 
aparecimento de isquemia miocárdica. 

Na insuficiência cardíaca moderada, o isoflurano melho- 
ra o relaxamento ventricular e o halotano o degrada. A função 
sistólica é preservada com o isoflurano. Nas anormalidades da 
sistole atrial e alterações do relaxamento ventricular, o apareci- 
mento de ritmo nodal pela administração de halotano pode pro- 
duzir intolerância hemodinâmica em pacientes com hipertrofia 
ventricular esquerda. Os anestésicos voláteis causam vasodila- 
tação por inibição da atividade dos canais de cálcio, sendo que 
o isoflurano tem um efeito depressor maior que o halotano e o 
enflurano. Os halogenados causam redução da pré e pós-carga. 


Propofol 


O propofol é o anestésico venoso mais usado na atualidade. 
Seu efeito cardiovascular se caracteriza pelo fato de reduzir a 
contratilidade miocárdica de maneira dose-dependente e indu- 
zir vasodilatação, tendo como consequência um efeito depres- 
sor hemodinâmico. Seu moderado efeito inotrópico negativo 
resulta da supressão das correntes internas liberadoras do cál- 
cio do retículo sarcoplasmático.” Esse fármaco produz pertur- 
bações modestas da função diastólica. Sua dose de indução, em 
um adulto saudável, é de 2 a 2,5 mg-kg™!. Em idosos, o efeito 
depressor cardiovascular é mais acentuado. Esse efeito pode 
ser atenuado com a redução das doses de indução propiciadas 
pela associação com midazolam na dose de 0,03 mg:kg”!.' 


Avaliação do risco cardíaco 


A avaliação do risco cardíaco e da capacidade funcional, na 
consulta pré-anestésica, é mandatória no paciente idoso e tem 
como objetivo identificar antecipadamente possíveis causas 
de instabilidade hemodinâmica no perioperatório. O risco car- 
díaco se baseia na possibilidade do paciente desenvolver in- 
farto agudo do miocárdio (IAM), crise hipertensiva, arritmias 
ventriculares, alterações da condução cardíaca e edema agudo 
de pulmão por baixo débito cardíaco. 

A insuficiência cardíaca (IC) é a incapacidade funcional 
do coração de atender as demandas metabólicas por meio do 
débito cardíaco (DC). A New York Heart Association (NYHA) 
classificou a IC em quatro classes:” 


TABELA 73.6 Alterações hemodinâmicas causadas pelos anestésicos halogenados 












































Halotano Enflurano Isoflurano Desflurano Sevoflurano 

Relaxamento diastólico inicial do ventrículo esquerdo W va y 

(correlacionado com velocidade do fluxo valvar mitral) 

Rigidez diastólica final do ventrículo esquerdo T T 

(correlacionada com PCP e curva V/P) 

Área diastólica final do ventrículo esquerdo (correlacionada | TT T 

com PCP e curva V/P) 

Pressão capilar pulmonar (correlacionada com pressão TT 7T (1,5 CAM) T T 

diastólica final do ventrículo esquerdo A = 2 mmHg) T 

Sístole ventricular (inotropismo negativo) IA db 14 dt 4 

Área sistólica final do ventrículo esquerdo (correlacionada | TT T 

com impedância da RVS) 

Resistência vascular sistêmica — pós-carga J i Id ļ l 

Volume sistólico (correlacionado com as duas > > 

anteriores) 

Fração de ejeção J -13% | -6% 

Frequência cardíaca 4 — T 413% — -COM1 — - CAM 0,5 
T - CAM 1,5 T-caM1,5 
por da atividade | por T da atividade 
simpática simpática 

Débito cardíaco (correlacionado com as três anteriores) — ou, — 

— ou a 
Pressão arterial média (correlacionada com débito J 4 T T 
cardíaco e RVS) CAM 1,5 44 CAM 1a 1,5 CAM 1a 1,5 1 
( de 56%) |, 1896 1 1696 
Pressáo venosa central T T 
SNA — aumento da atividade simpática T T T 




















CAM, concentração alveolar mínima; PCP, pressão capilar pulmonar; RVS, resistência vascular sistêmica; SNA, sistema nervoso autônomo; V/P, volume/pressão. 


e Classe I: paciente sem limitação à atividade fisica. 

e Classe II: paciente com pouca limitação à atividade física, 
confortável ao repouso, mas cujas atividades fisicas do dia 
a dia resultam em fadiga, palpitação ou dispneia. 

e Classe II: paciente com marcada limitação à atividade fi- 
sica, confortável ao repouso, mas cujas atividades físicas 
menores que as do dia a dia resultam em fadiga, palpita- 
ção ou dispneia. 

e Classe IV: paciente incapaz de realizar alguma atividade 
física sem desconforto, com sintomas de IC em repouso, 
apresentando aumento do desconforto se alguma atividade 
física é iniciada. 

A capacidade funcional é a capacidade de realizar exerci- 
cio físico, sendo medida em equivalentes metabólicos (METs) 
(TAB. 73.7), com a seguinte classificação: 

Ruim: | a4 METs. 

Moderada: 4 a 7 METs. 

Boa: 7 a 10 METs. 

Excelente: maior que 10 METs. 


O teste ergométrico estabelece uma relação entre a ati- 
vidade física em METs e o aparecimento de sinais de isque- 
mia na ECG. Pacientes com capacidade funcional abaixo de 4 
METS que desenvolvem infradesnivelamento de ST (lesão su- 
bendocárdica) nesse nível de capacidade são considerados de 
alto risco para eventos cardíacos no perioperatório, enquanto 
pacientes que apresentam infradesnivelamento de ST à ativida- 
de de 7 METs são de baixo risco.* 

A perda da capacidade funcional ocorre devido à disfun- 
ção sistólica ou diastólica, ou ainda à associação de ambas as 
alterações, que levam à redução do débito cardíaco. 


Insuficiência cardíaca diastólica. A elevação das pressões de 
enchimento do ventrículo esquerdo (VE), com pressão dias- 
tólica final maior que 16 mmHg, é a principal consequência 
hemodinâmica da disfunção diastólica, devido à redução da 
complacência, sendo acompanhada do aumento da pressão ca- 
pilar pulmonar (acima de 12 mmHg). O aumento do volume do 
átrio esquerdo (AE) à ecocardiografia transtorácica (ETT) refle- 
te a elevação da pressão de enchimento do VE pela redução da 
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TABELA 73.7 Classe funcional de acordo com as necessidades metabólicas 
































Consumo energético Atividades físicas 
em equivalentes 
metabólicos (METs) 
>4METs Comer, vestir-se, usar o banheiro 
Caminhar dentro de casa 
Caminhar de 3,2 a 4,8 km/h 
Realizar pequenas atividades domésticas 
4a 6 METs Subir 1 andar ou caminhar em subidas 
Caminhar a 6,4 km/h 
Correr pequenas distâncias 
Limpar assoalhos ou móveis 
Praticar atividades físicas moderadas: dançar 
Jogar tênis em duplas 
7 a 10METs Realizar atividades físicas extenuantes: 
natação, tênis, futebol, basquete 





complacência, sendo que um aumento de volume do AE igual 
ou maior que 34 mL é preditor, independente, de insuficiência 
cardíaca diastólica e fibrilação atrial.” A isquemia miocárdica 
produz atraso no relaxamento, alterando a função diastólica do 
VE. Na disfunção diastólica, a fração de ejeção (FE) está pre- 
servada, mas o volume diastólico final do VE está reduzido, 
com diminuição do DC à custa do baixo volume sistólico. 


Insuficiência cardíaca sistólica. A incapacidade do coração 
de bombear mais que 50% do volume diastólico final do VE 
caracteriza a insuficiência cardíaca sistólica, cujas principais 
causas são aquelas que levam a alterações da capacidade do 
miocárdio de gerar a força necessária para vencer a pós-carga, 
ou das valvas cardíacas de manter o fluxo anterógrado causan- 
do baixo DC (IAM, miocardiopatia dilatada, insuficiência mi- 
tral ou aórtica, estenose mitral ou aórtica). 


Insuficiência mitral. A repercursão hemodinâmica da regur- 
gitação mitral depende do grau de insuficiência valvar e da fun- 
ção sistólica do VE. Uma FE à ETT ou ecocardiografia transe- 
sofágica (ETE) mantida dentro dos limites da normalidade não 
é preditiva de instabilidade hemodinâmica.” 


Estenose mitral. A pressão atrial esquerda normal, de 5 mmHg, 
aumenta progressivamente à medida que a valva, com área de 
secção transversal normal entre 4 e 6 cm?, torna-se mais este- 
nótica, sendo transmitida retrogradamente para as veias e os 
capilares pulmonares. Uma pressão atrial esquerda de 25 mmHg 
aumenta a pressão capilar o suficiente para produzir edema pul- 
monar e, ao mesmo tempo, atuando sobre uma valva mitral es- 
tenosada, com | cm? de área, gera uma pressão diastólica final 
do VE de 5 mmHg, o que determina um gradiente de pressão 
transmitral de 20 mmHg (avaliada pela velocidade do fluxo 
transvalvar na ultrassonografia Doppler). A estenose mitral é 
classificada em leve, moderada e grave, respectivamente com 
as seguintes áreas de secção transversal: maior que 1,5 cm’, 
entre 1 e 1,5 cm? e menor que 1 cm? (TAB. 73.8). 


TABELA 73.8 Gradiente diastólico transvalvar em repouso na estenose mitral 


Lesão (grau) Área (cm?) Gradiente em repouso 
Leve | > 15 | <5 


Moderada 1,0a1,5 5a10 












A gravidade da estenose é determinada pelo aumento do 
gradiente transvalvar e da velocidade do fluxo através da valva. 
Na estenose mitral, o esvaziamento atrial depende mais do tem- 
po de contração (enchimento ativo do VE), e este diminui com o 
aumento da FC, de modo que o início dos sintomas respiratórios 
(dispneia) está relacionado ao esforço físico ou à fibrilação atrial 
(FA) (paroxística ou permanente). O uso de B-bloqueador pro- 
voca bradicardia, melhora a dispneia e diminui a classe funcio- 
nal do paciente. A instalação de FA (marcador de mau prognós- 
tico) no perioperatório é causa de instabilidade hemodinâmica e 
aumento da barreira alveolocapilar à difusão do oxigênio, com 
risco de hipoxemia. 


Lesão valvar aórtica. Nos idosos, prevalece a “doença aórtica 
senil calcificada”, que está associada aos fatores de risco para ate- 
rosclerose. Aproximadamente 3% da população acima de 75 anos 
apresentam, à ecocardiografia, estenose aórtica grave de etiolo- 
gia degenerativa. A estenose valvar aórtica grave (área de secção 
transversal menor que 1 cm’), com gradiente de pressão transval- 
var elevado (maior que 40 mmHg), assim como a insuficiência 
aórtica, são causas de redução da pressão de perfusão coronariana 
por diminuição da PAM na raiz da artéria aórtica. Essa alteração 
pode precipitar isquemia miocárdica por aumento do trabalho car- 
díaco (aumento da FC ou da pressão arterial) no perioperatório. 

Sintomas clássicos da estenose aórtica e marcadores de 
gravidade, independentemente da faixa etária, incluem disp- 
neia, angina e hipotensão ou síncope induzida por esforço, 
características de disfunção ventricular sistólica.” A redução 
progressiva da área valvar determina hipertrofia ventricular es- 
querda (HVE), permitindo a manutenção do DC frente à sobre- 
carga pressórica imposta pela estenose aórtica. Por outro lado, 
altera a função diastólica com aumento da pressão transmural 
seguido de isquemia, por diminuição da perfusão coronariana” 
e dano ao miocárdio com progressiva disfunção ventricular, 
inicialmente diastólica (assintomática). 

A morte súbita pode ocorrer em pacientes sintomáticos 
com estenose aórtica grave. São de maior risco aqueles com 
disfunção sistólica do VE e hipotensão arterial ao teste de es- 
forço (ecocardiografia sob estresse), seguido ou não por sínco- 
pe. O valor do peptídeo natriurético cerebral (BNP, do inglês 
brain natriuretic peptide) — sintetizado pelo miocárdio ventri- 
cular e secretado pela sobrecarga de pressão do VE — menor 
que 130 pg:mL”! e o do NT-pró-BNP menor que 678 pg-mL”! 
são preditivos de sobrevida livre de sintomas por um período 
de 6 a 9 meses.* Idosos com limitações físicas mascaram os 
sintomas de estenose aórtica grave preditivos de maior risco e 
são considerados pseudoassintomáticos. As ETTs de repouso” 
e de esforço, ao demonstrarem disfunção ventricular sistólica 
seguida de hipotensão ou síncope, são fatores de risco inde- 
pendentes. Essas condições, quando associadas às variações da 
dosagem de BNP e pró-BNP (como outro fator), determinam 
maior ou menor risco para tais pacientes. 


Miocardiopatia dilatada. A dilatação do VE, associada a dis- 
função sistólica global, torna a cavidade do VE mais esférica, 
aumentando, conforme a Lei de Laplace, a “tensão” da pare- 
de ventricular e o consumo de oxigênio pelo miocárdio. Tem 
como características secundárias a insuficiência mitral (regur- 
gitação mitral funcional), o aumento dos átrios, a dilatação do 
ventrículo direito (VD), graus variáveis de disfunção diastólica 
e evidências de baixo DC. A alteração hemodinâmica depende 
da redução da complacência ventricular (disfunção diastólica), 
acarretando aumento do volume do AE e da pressão capilar 
pulmonar, assim como da disfunção sistólica com consequente 
redução da FE à ETT. 


Miocardiopatia hipertrófica. A ETT bidimensional identifica 
o grau da hipertrofia ventricular, localizando e quantificando a 
obstrução intraventricular. 

As alterações funcionais (miocárdicas) e estruturais (val- 
vares) do coração que alteram a capacidade de enchimento ou 
de ejeção vão produzir graus variados de redução do DC e IC. 


Sincope cardíaca na avaliação de risco 


Sincope é a perda da consciência e do tônus postural de cará- 
ter súbito, transitório e com recuperação espontânea causada 
pela redução do FSC em decorrência da diminuição do débito 
cardíaco. No idoso, a causa mais comum é a taquicardia supra- 
ventricular paroxística (TSVP). As bradiarritmias por bloqueio 
atrioventricular total e as decorrentes da doença do nó sinu- 
sal podem provocar sincope e são indicações para implantação 
de marca-passo no pré-operatório, mas hipotensão e bradicar- 
dia também podem ser o resultado de fármacos com ação car- 
diovascular. O funcionamento inadequado de um marca-passo 
também é causa de síncope. As doenças valvares estenóticas 
que produzem DC baixo e fixo provocam síncope. 

O esclarecimento da etiologia da sincope é importante para 
avaliar o risco e permitir o tratamento adequado, evitando sua 
recorrência no perioperatório. Em pacientes com marca-pas- 
so, antes de um procedimento cirúrgico, é necessário avaliar 
seu funcionamento (sensibilidade e impedância), medindo o 
limiar de estimulação (threshold) e a resistência da ponta do 
cabo (eletrodo) imbricado na massa miocárdica (onda R), além 
de verificar a existência de escape ventricular. Na ECG, cada 
espícula (potencial de estímulo produzido pelo gerador) deve 
ser seguido por um complexo da despolarização ventricular. 


Não se deve utilizar eletrocautério em procedimentos toráci- 
cos próximos à loja do gerador do marca-passo pelo risco de 
a corrente elétrica, conduzida pelo cabo, cauterizar o local da 
sua imbricação na massa miocárdica, bloqueando a condução 
do impulso. 

A isquemia do nó atrioventricular (que pode transformar 
um bloqueio atrioventricular de segundo grau em bloqueio 
atrioventricular total), assim como o bloqueio do ramo direito 
com hemibloqueio de ramo esquerdo (que pode evoluir para 
bloqueio atrioventricular total), são indicações de implante de 
marca-passo no pré-operatório. A gênese da síncope desenca- 
deada por exercício físico, até prova em contrário, é cardíaca 
(isquêmica, arrítmica ou obstrutiva na miocardiopatia hipertró- 
fica). A ECG Holter (24 horas) é o exame-padrão para excluir 
a gênese cardíaca. 

A estenose aórtica é a cardiopatia estrutural mais frequen- 
temente associada à síncope no idoso. Na investigação da sín- 
cope em pacientes com doença cardíaca estrutural (valvar ou 
hipertrófica), a ecocardiografia fornece dados do desempenho 
cardíaco e grau de obstrução, tendo importante valor na estra- 
tificação de risco. A síncope de origem cardíaca é preditiva de 
morte subita,*” motivo pelo qual o fator desencadeante deve 
ser investigado. As causas tratáveis devem ser resolvidas no 
pré-operatório. 


O porte do procedimento como fator de risco 


O porte do procedimento cirúrgico deve ser avaliado como fa- 
tor de risco adicional. Grandes cirurgias vasculares, abdomi- 
nais, torácicas e ortopédicas estão entre as que causam mais 
morbidade, havendo maior risco de perdas volêmicas no tran- 
soperatório e, consequentemente, necessidade de reposição. As 
fraturas de ossos longos ou do quadril e as artroplastias de joe- 
lho e quadril apresentam risco de embolia gordurosa.” Nos pro- 
cedimentos de maior porte, o confinamento ao leito aumenta 
o risco de tromboembolia pulmonar (TEP) no pós-operatório. 
Nos pacientes com história de trombose venosa prévia, o risco 
de TEP está aumentado. A incidência de embolia pulmonar no 
perioperatório é de 1,7% em cirurgia geral, de 0,3 a 4,1% em 
cirurgia ginecológica, de 4,3 a 24% em reparação de fratura de 
quadril e de 5,8% em cirurgia prostática.“ Em idosos, a embo- 
lia pulmonar é responsável por 30% das mortes no pós-opera- 
tório (FIG. 73.1). A alta incidência de TEP em procedimentos de 





FIGURA 73.1 Embolia pulmonar. O Cintilografia de perfusão com irregularidades em ambos os pulmões provocadas por êmbolos, conforme setas indicativas, causando 
alterações hemodinâmicas e da relação V/Q (V > Q) com aumento de impedância ao ventrículo direito (cor pulmonale). @ Cintilografia de ventilação normal. 
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maior porte é indicação para o uso de profilaxia antitrombotica 
farmacológica no perioperatório. 

As alterações patológicas (doença pulmonar obstrutiva crô- 
nica [DPOC] e asma) e da função respiratória impostas pelo pro- 
cesso de envelhecimento (enfisema senil) devem ser conside- 
radas em procedimentos cirúrgicos que alterem a dinâmica da 
caixa torácica (cirurgia torácica) e provoquem restrições à con- 
tração diafragmática (cirurgia no andar superior do abdômen), 
sendo indicação de ventilação assistida em unidade de tratamen- 
to intensivo (UTI) no pós-operatório imediato. O bloqueio de 
nervos intercostais uni ou bilateral no pós-operatório imediato 
reduz a dor e melhora a expansão torácica e a excursão diafrag- 
mática, restabelecendo o volume corrente (VC) e prevenindo a 
atelectasia de base (fator de risco para pneumonia). 


Preparo pré-operatório 


Uma equipe de saúde multidisciplinar deve adotar medidas 
preventivas corrigindo distúrbios hidreletrolíticos, acidobási- 
cos, da capacidade de captação e do transporte de oxigênio, 
da pressão coloidosmótica do plasma, da condução e do ritmo 
cardíaco, bem como avaliar o desempenho cardíaco dos pa- 
cientes diante do estresse provocado pelos testes a atividades 
cotidianas. 

A equipe multidisciplinar deve corrigir a desidratação e a 
hipovolemia; ela também precisa verificar a hipocalemia, cor- 
relacionando-a com o uso de digitálicos na gênese de arritmias 
e solicitando dosagem de digoxina sérica para evitar intoxica- 
ção digitálica e alterações do ritmo cardíaco. Além disso, deve 
corrigir de maneira parcimoniosa a hiponatremia (Na sérico 
< 135 mEq: L`’). 

A hiponatremia — o desequilibrio hidreletrolitico mais fre- 
quente nos pacientes hospitalizados — é causa de desmielinização 
do sistema nervoso central (mielinólise pontina central), produ- 
zindo a síndrome de desmielinização osmótica (SDO), caracteri- 
zada por alterações motoras progressivas, inicialmente tetrapare- 
sia flácida, progredindo para tetraparesia espástica e tetraplegia. 
A administração intempestiva de soro glicosado na correção da 
desidratação e/ou da hipovolemia também pode desencadear a 
SDO, sobremaneira em idosos, assim como em pacientes sub- 
metidos à rápida correção da hiponatremia.® Antes de decidir so- 
bre a reposição de sódio, todavia, é importante determinar o tipo 
da hiponatremia (hipovolêmica, isovolêmica ou hipervolêmica) 


TABELA 73.9 Protocolo de Bruce 


e sua causa. A determinação da osmolaridade sérica auxilia na 
identificação do tipo e na decisão terapêutica. 

Também devem ser corrigidas a acidose como causa de hi- 
percalemia e arritmias cardíacas; a hemoglobina, quando abai- 
xo de 10 g:dL”!, mantendo o nível ótimo de transporte e oferta 
de oxigênio aos tecidos; e a hipoalbuminemia, pois a manuten- 
ção da pressão coloidosmótica normal do plasma é responsá- 
vel por manter a volemia e impedir que a reposição hídrica do 
transoperatório não saia do capilar alveolar para o interstício 
pulmonar aumentando a barreira à difusão do oxigênio. 

Os exames a serem solicitados incluem hemograma com 
plaquetas, eletrólitos, ureia e creatinina, tempo de protrombina 
(TP), tempo de tramboplastina parcial ativada (TTPa), exame 
qualitativo de urina (EQU) e gasometria arterial. A radiografia 
simples de tórax com presença de cardiomegalia (índice car- 
diotorácico maior que 50%), com ou sem congestão pulmo- 
nar (inversão cranial do fluxo sanguineo pulmonar, infiltrado 
intersticial bilateral com predominio peri-hilar com ou sem 
derrame pleural, mais frequente à direita), dá indicios de dis- 
função sistólica. A congestão pulmonar sem cardiomegalia ou 
aumento discreto do coração, desproporcional ao aumento da 
circulação venosa pulmonar, é sugestiva de insuficiência car- 
díaca diastólica. 

A ECG em repouso identifica arritmias, distúrbios de con- 
dução e sinais sugestivos de isquemia (alterações primárias da 
repolarização ventricular — onda T negativa, simétrica e pro- 
funda). A ECG de esforço avalia a reserva cardíaca, identifi- 
cando áreas de lesão subendocardica (infradesnivel de ST), 
subepicárdica (supradesnivel de ST) e o aparecimento de arrit- 
mias. Sinais de isquemia com baixas cargas (< 4 METs) estão 
associados a aumento de eventos cardíacos no perioperatório, 
enquanto sinais de isquemia com altas cargas (> 7 METs) es- 
tão relacionados com menor risco.® Pacientes que toleram uma 
carga de 4 ou 5 METs (carga moderada) apresentam um bom 
prognóstico perioperatório, uma vez que essa carga é equi- 
valente ao estresse fisiológico da maioria das cirurgias não 
cardíacas.“ Um teste ergométrico que não atinge 85% da FC 
máxima esperada e sem sinais de isquemia não tem valor pre- 
ditivo. Em pacientes com mais de 75 anos, o teste ergométrico 
tem uma sensibilidade de 84% e especificidade de 70% para 
detectar insuficiência coronariana. O protocolo de Bruce corre- 
laciona a carga progressiva imposta durante o teste ergométri- 
co com os equivalentes metabólicos correspontentes (TAB. 73.9). 




















Estágio Tempo (min) Velocidade (km/h) Velocidade (mph) Inclinação (%) METs 
1 3 2,70 1,70 10 4 
2 3 4,00 2,50 12 7 
3 3 5,50 3,40 14 10 
4 3 6,70 4,20 16 13 
5 3 8,00 5,00 18 18 
6 3 8,80 5,50 20 19 
7 3 9,60 6,00 22 22 




















METs, equivalentes metabólicos. 


A ecocardiografia transtoracica (ETT) bidimensional é 
utilizada para avaliar as areas de hipocinesia isquémica, carac- 
terizadas pela redução de 60% na espessura da parede durante 
a sistole; áreas de acinesia (necrose ou área de penumbra), com 
redução de 90% na espessura da parede durante a sistólica; e 
áreas de discinesia (fibrose), segmentos do miocárdio que se 
movem para fora durante a sístole, estando associados a adel- 
gacamento da parede e possível redução da FE.95 Os achados 
da ETT devem ser comparados com os do ECG de esforço, e 
as áreas de déficit de perfusão, correlacionadas a cada coro- 
nária. Quando o tronco da coronária esquerda está envolvido, 
ou os três vasos coronarianos ou duas artérias, sendo uma de- 
las a descendente anterior (DA), torna-se maior o risco para 
IAM. A ETT mostra alterações estruturais das valvas cardia- 
cas, graus de estenose ou insuficiência e repercussões hemo- 
dinâmicas (FE). 

A ETT sob estresse farmacológico identifica novas áreas 
de isquemia por alteração segmentar, o comportamento das já 
existentes, isquemia na ECG sem alteração segmentar à ETT 
e arritmias.” A dobutamina ou o dipiridamol são utilizados 
na realização da ETT sob estresse induzido, sendo mais usa- 
da a dobutamina?* em doses progressivas (5, 10, 20, 30 e 40 
ug kg min), com duração de infusão de 3 min-dose™, até 
atingir a FE máxima desejada para a idade ou o aparecimen- 
to de intercorrências, como arritmias e sintomas ou sinais de 
isquemia miocárdica à ECG® (FIG. 73.2). A resposta cardiovas- 
cular ou hemodinâmica às doses progressivas de dobutamina 
estabelece um padrão de segurança reprodutível para o uso 
desse fármaco como suporte cardiovascular no transoperató- 
rio, sendo que a dose-padrão utilizada no transoperatório é de 
5 ug kg ' min *. 

Sempre que houver possibilidade de doença isquêmica, 
deve-se pensar na viabilidade de incluir o uso de B-bloqueador 
(cardioprotetor) desde o pré-operatório. ™' Se essa for a esco- 
Iha, o ideal é que se inicie 30 dias antes. Em pacientes com 
FE menor que 40%, a alternativa ao B-bloqueador é o uso de 
,-agonista (clonidina).” 


Dobutamina (ug-kg!-min”?) 


Atropina 
(0,25 mg,1 dose) 


Atropina 
(0,25 mg, 3 doses) 


2 
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FIGURA 73.2 Ecocardiografia sob estresse farmacológico com dobutamina (doses 
venosas progressivas de 5, 10, 20 e 30 ug com tempos de infusão de 3 minutos) 
associada à atropina (três doses de 0,25 mg no 3º estágio e 1 dose no 4º estágio), 
interrompida no 4º estágio por angina, infradesnivel de ST (V,, V), supradesnivel 
(Vs, Vj) e arritmias ventriculares. A frequência cardíaca atingida foi de 159 bpm, 
9196 da frequência cardíaca máxima estimada (220 bpm — idade). 

Fonte: Bogaz e colaboradores.” 


Os fatores preditivos de aumento de risco no perioperató- 
rio incluem os seguintes, podem ser vistos no QUADRO 73.1. 


QUADRO 73.1 Fatores preditivos de aumento de risco no prerioperatório 





e Diagnóstico de doença coronariana, com mortalidade perioperatória 
de 2,4%. 

e Angina instável, com risco de IAM de 28%. 

e Primeiro ano após IAM, com risco aumentado de morte súbita, 
principalmente por taquicardia e fibrilação ventricular.” 

e Presença de arritmias ventriculares complexas, detectadas pelo Holter 
após IAM. 476 

e Grau de disfunção sistólica (FE < 40%), que depende da extensão da 
doença coronariana (áreas de hipocinesia, acinesia e discinesia) e resulta 
em insuficiência cardíaca (dispneia e fadiga), com incidência > 10%.” 

e Arritmias ventriculares complexas, quando associadas à disfunção 
ventricular (FE < 40%), que identificam pacientes com maior risco de 
morte súbita (3496).7*7? 

e Ocorrência de 10 ou mais extrassístoles ventriculares por hora no Holter, 
o que identifica um subgrupo com mortalidade 2,5 a 4 vezes maior que o 
grupo sem arritmia. 

e Taquicardia ventricular, que ocorre em cerca de 12% dos pacientes 
convalescentes de um IAM, estando relacionada a uma mortalidade 
4,2 vezes maior quando comparada ao subgrupo sem essa arritmia.* 

e Hipertensão arterial persistente, que é causa de hipovolemia no 
pré-operatório e instabilidade hemodinâmica no transoperatório, 
podendo causar isquemia ventricular por aumento do trabalho cardíaco 
e desequilíbrio entre oferta e consumo de oxigênio pelo miocárdio. 

e Bloqueio atrioventricular de segundo grau e bloqueio de ramo direito com 
hemibloqueio de ramo esquerdo, que podem progredir para bloqueio 
atrioventricular total, sendo indicações para implante de marca-passo 
endocavitário e, quando desencadeados por esforço induzido, sinais 
de mau prognóstico, pois esse tipo de disfunção isquêmica só ocorre se 
houver comprometimento de mais de uma artéria coronária. 


e FE<35% (baixo débito).*" 


Não há comprovação do decréscimo da mortalidade com 
revascularização miocárdica — seja por via percutânea ou por 
cirurgia a céu aberto — em pacientes com angina estável antes 
de uma cirurgia nào cardíaca.” 


Monitorização do idoso em cirurgias não cardíacas 


As alterações fisiológicas do sistema cardiovascular, impostas 
pelo processo de envelhecimento, modificam a estabilidade he- 
modinâmica diante do estresse cirúrgico e da ação de fármacos 
utilizados no transoperatório, exigindo uma monitorização os- 
tensiva no idoso, no sentido de proteger o cérebro e o coração 
de lesão isquêmica. A prevalência de doença coronariana obs- 
trutiva em pacientes com mais de 70 anos é superior a 76%, 
sendo comum a associação com doença valvar.” 


Oximetria digital. O acompanhamento da saturação da hemo- 
globina arterial pelo oxigênio (SaO,) evita padrões ventilatórios 
hipoxêmicos. Na ventilação pulmonar, a fração inspirada de oxi- 
gênio (F,O,) recomendada é de 0,4 (40%). A função miocárdica 
é a primeira a se deteriorar em caso de hipóxia moderada. 


Capnografia. Permite monitorizar a curva da pressão de CO, 
(PCO,) durante os ciclos respiratórios, evitando a hipo ou 
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hipercapnia. O aumento da PaCO, aumenta a sensibilidade do 
miocárdio à ação arritmogênica das catecolaminas endógenas. 


ECG em derivação precordial. Mostra arritmias e altera- 
ções do segmento ST compatíveis com isquemia do miocárdio. 
A fibrilação atrial associada à redução da complacência preju- 
dica o enchimento ventricular. 


Pressão venosa central. É útil na avaliação da pré-carga e 
como guia na reposição volêmica. No balanço hídrico positivo, 
em ventrículos com redução de complacência (insuficiência 
cardíaca diastólica), o espaço intersticial pulmonar é o primei- 
ro a edemaciar, causando aumento da barreira alveolocapilar à 
difusão do oxigênio. 


Pressão arterial invasiva. A medida direta da pressão arterial 
fornece informação contínua referente à capacidade ventricular 
de manutenção do DC. 


Ultrassonografia Doppler transesofágica. O uso em posição 
intragástrica, como monitor hemodinâmico, permite visualizar 
o ritmo cardíaco, o desempenho do sistema de condução e o 
aparecimento de novas áreas de hipocinesia compatíveis com 
déficit de perfusão coronariana,” além de possibilitar o cálculo 
do DC ou a estimativa do enchimento e do desempenho ven- 
tricular.^? As causas mais frequentes de hipotensão arterial no 
transoperatório são hipovolemia, depressão do sistema cardio- 
vascular provocada por anti-hipertensivos utilizados no pre- 
paro pré-operatório, anestésicos ou ainda o somatório delas. 
A ETE orienta quanto à decisão terapéutica sobre reposição 
volémica, uso de inotrópicos positivos ou reavaliação do pla- 
no anestésico.” É importante correlacionar os achados da ETE 
com os parámetros estabelecidos na avaliação pré-operatória 
pela Ultrassonografia Doppler transtorácica. 


Débito urinário. O controle do débito urinário permite a ava- 
liação da perfusão renal. 


Balanço hídrico. E útil para a reposição das perdas insensíveis 
(estimadas) e sensíveis medidas no aspirador e na pesagem de 
gazes e compressas. 


Sistema respiratório 
Alteracóes fisiológicas 


As alterações fisiológicas associadas ao envelhecimento são 
a redução da retração elástica do pulmão, a diminuição da 
complacência da parede torácica e da força dos músculos 





respiratórios (sendo importantes as relacionadas ao pulmão 
senil, que, ao exame histológico, apresenta redução do tecido 
elástico), o aumento do tecido colagenoso, bem como a dimi- 
nuição da espessura das paredes alveolares e sua ruptura (o que 
leva à diminuição do número de alvéolos e ao aumento de seu 
tamanho).” Ocorre, também, redução do número de capilares 
nas paredes alveolares (FIG. 73.3). 

Essas alterações ocasionam redução da superfície de troca 
alveolocapilar, aumento do espaço morto alveolar e aumento 
do espaço morto fisiológico. Como resultado, há redução da 
pressão parcial arterial de oxigênio (PaO;), que pode ser calcu- 
lada pela seguinte fórmula: 

PaO, = 100,1 — (0,323 x idade em anos) 

Com relação às vias aéreas de pequeno calibre, ocorre di- 
latação dos bronquiolos e ductos alveolares, bem como redução 
da quantidade e espessura das fibras elásticas que os rodeiam. 
A redução dessas fibras, que são o tecido de sustentação, cau- 
sa diminuição do volume de fechamento pulmonar.” Por isso, 
a maioria dos pacientes idosos tem um aumento da resistência 
ao fluxo de ar expiratório com algum colapso bronquiolar e au- 
mento do alçaponamento de volume (aumento do volume resi- 
dual), característico do pulmão senil ou enfisema senil (FIG. 73.4). 

O alçaponamento de volume a partir dos 68 anos de ida- 
de ocorre até na respiração normal,” exigindo alguns cuida- 
dos com a ventilação controlada. Deve-se usar maior tempo 
expiratório, não sendo desejada a relação inspiração/expiração 
1:1. Esse alçaponamento também contraindica a aplicação de 
pressão negativa expiratória pela facilidade de colapso bron- 
quiolar e pela possibilidade de aprisionamento da mistura anes- 
tésica, podendo ocorrer superdistensão pulmonar e barotrauma 
nas próximas inspirações. 

Essas alterações produzem mudanças na dinâmica venti- 
latória com redução da capacidade vital (CV), que, dos 20 aos 
70 anos, sofre uma redução de 25% (enquanto o volume resi- 
dual [VR] aumenta em 50% no mesmo periodo).’ A relação 
VR/CV, de 20% aos 20 anos, atinge 45% aos 70. Devido a essa 
alteração, com a mesma ventilação alveolar é necessário maior 
tempo (+ 10 minutos) para atingir a CAM de um anestésico. 
A capacidade pulmonar total (CPT) aos 60 anos é 90% do va- 
lor da capacidade aos 20 anos, enquanto o volume expiratório 
forçado no primeiro segundo (VEF,) é reduzido, a partir dos 20 
anos, em 30 mL-ano ! no homem e em 25 mL-ano! na mulher. 

A relação do VEF, com a capacidade vital (VEF,/CV), que 
mostra a diferença entre alterações pulmonares obstrutivas e 
restritivas, está diminuída, manifestando a tendência obstrutiva 





FIGURA 73.3 Aspecto histológico de um pulmão com enfisema @ comparado com um pulmão normal @. Note a redução do número de alvéolos por ruptura de parede, a 
diminuição da espessura alveolar com redução do número de capilares alveolares e a diminuição global da superfície de troca). 


Fonte: Freeman.” 





FIGURA 73.4 Cintilografia pulmonar após inspiração profunda com xenônio 
radioativo (à esquerda) e 5 minutos após respiração normal, com a nova imagem 
cintilográfica à direita. @ Cintilografia pulmonar normal em adulto jovem com 
total lavagem pulmonar após 5 minutos. @ Cintilografia pulmonar em paciente 
idoso com resíduo radioativo pulmonar após 5 minutos de respiração normal, 
demonstrando presença de alçaponamento de ar — enfisema senil. 

Fonte: Cortesia do Dr. Osvaldo Estrela Anselme, do Hospital Universitário da Pontifícia 
Universidade Católica do Rio Grande do Sul, 


das alterações pulmonares.” O risco de complicações respira- 
tórias e mortalidade inclui redução da capacidade máxima res- 
piratória em 50%, VEF, menor que 2 litros, PaCO, maior que 
45 mmHg e PaO, menor que 60 mmHg (FIG. 73.5). 

Com a idade, ocorre aumento da rigidez torácica acompa- 
nhado de incremento do trabalho respiratório. Com o tórax ri- 
gido, a respiração fica quase exclusivamente dependente da ex- 
pansão diafragmática. Dessas, decorrem as maiores alterações 
ventilatórias do pós-operatório imediato de cirurgias do andar 
superior do abdômen associadas à redução da CV maior que 
50% com tendência à hipoventilação e atelectasia basal, sendo 
essa última a complicação mais comum (VER FIG. 73.5). 

Outra alteração que ocorre no paciente geriátrico é a redu- 
ção da resposta dos centros respiratórios e dos quimiorrecepto- 
res aos estímulos hipóxico e hipercápnico. A redução da res- 
posta a esses estímulos é de 50 e 40% respectivamente,” o que 
torna mais relevante a monitorização com oximetria de pulso 
no pós-operatório imediato. A baixa resposta ao estímulo hi- 
percápnico predispõe o paciente a reter o CO, em várias cir- 
cunstâncias clínicas. A indicação da respiração espontânea é 
arriscada, mesmo em procedimentos de curta duração, já que 
a maioria dos anestésicos são depressores respiratórios. O dia- 
zepam, quando usado na pré-medicação do idoso na dose de 
5 a 10 mg por via intramuscular, diminui a PaO, em 10 mmHg, 
enquanto a meperidina, usada na dose de 10 mg por via venosa, 
produz um aumento da PaCO, em torno de 2 mmHg. Em caso 
de ventilação assistida ou controlada, torna-se mandatório o uso 
de máscara laríngea ou intubação orotraqueal devido à dificul- 
dade de boa adaptação da máscara facial por perda das peças 
dentárias e emagrecimento da face, característicos do idoso. 
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FIGURA 73.5 Mudanças da função pulmonar relacionadas com a idade. 
CVF, capacidade vital forçada; VEF,, volume expiratório forçado em 1 segundo. 
Fonte: Freeman.” 


Alterações patológicas 


Doença pulmonar obstrutiva crônica 


A DPOC, comum no paciente idoso, caracteriza-se pela obstru- 
ção crônica do fluxo aéreo — geralmente progressiva —, estando 
associada à resposta inflamatória anormal dos pulmões. O pro- 
cesso inflamatório crônico pode produzir alterações dos brôn- 
quios (bronquite crônica), bronquíolos (bronquiolite obstruti- 
va) e do parênquima pulmonar (enfisema). A predominância 
dessas alterações varia em cada indivíduo. A tosse é o sintoma 
mais frequente e pode preceder a dispneia, que é progressi- 
va com a evolução da doença e está relacionada à incapacida- 
de física. Com a evolução da doença, os sintomas ficam mais 
intensos e as agudizações menos frequentes. A espirometria, 
realizada antes e depois do uso de broncodilatador, mostra li- 
mitação do fluxo aéreo expiratório pela presença da relação 
VEF/CVF < 0,70 (pós-broncodilatador) (TAB. 73.10). 


TABELA 73.10 (Classificação da gravidade da limitação do fluxo aéreo em 
indivíduos com doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) (pós-broncodilatador) 





Diagnóstico Estágio 

GOLD 1 — Leve 

VEF, > 80% do previsto 

GOLD 2 — Moderada 

VEF, < 80% > 50% do previsto 
DPOC 
VEF,/CVF « 0,7 GOLD 3 — Grave 


VEF, < 50% e > 30% do previsto 





GOLD 4 — Muito grave 
VEF, « 30% ou VEF, « 50% + IR 
(Pa0, | 60 mmHg) 








Fonte: Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD).” 
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A bronquite crônica,” componente da DPOC, é caracte- 
rizada pela hipertrofia das glândulas mucosas e das células 
caliciformes, com aumento da secreção pulmonar, por vezes 
purulenta, que produz redução de calibre e até tamponamento 
bronquiolar, sendo responsável pelo aumento da resistência das 
vias aéreas e pela perda do fluxo laminar do ar inspirado. Essas 
alterações produzem mudanças na relação ventilação-perfusão 


(V/Q), responsáveis pelo aumento da PaCO, e redução da 
PaO,. Pelas cintilografias de ventilação e perfusão em pacien- 
tes com bronquite, percebem-se as alterações da relação V/Q 
(FIGS. 73.6, 73.7 e 73.8). 

O enfisema pulmonar, uma das anormalidades anatomo- 
patológicas associadas à DPOC, produz alargamento perma- 
nente do espaço aéreo distal ao bronquiolo terminal, seguido de 





FIGURA 73.6 @ Cintilografia de perfusão normal em adulto jovem. Q Cintilografia de ventilação. Observa-se, praticamente, uma superposição de imagens da cintilografia 
de perfusão e cintilografia de ventilação, ambas normais. 





FIGURA 73.7 @ Cintilografia de perfusão. @ Cintilografia de ventilação. Paciente com doença pulmonar obstrutiva crônica moderada. Observa-se manutenção da perfusão 
pulmonar e redução significativa de sua ventilação, alterando a relação V/Q (Q > V). 








FIGURA 73.8 Paciente com doença pulmonar obstrutiva crônica grave. Q Cintilografia de perfusão. Observa-se preservação da perfusão pulmonar esquerda e redução da 
perfusão em lobo superior direito correspondente à área de enfisema. @ Cintilografia de ventilação. Observa-se grande alteração da ventilação em ambos os pulmões, com 
alteração grave na relação V/Q (Q >V). 


rompimento de paredes alveolares semelhantes às alterações 
do enfisema senil. O enfisema pulmonar é acompanhado, em 
90% dos casos, de bronquite crônica. 

As alterações da DPOC só aparecem tardiamente na radio- 
grafia simples de tórax, quando já são mais graves. Portanto, 
os sinais radiológicos de DPOC, comparados com as alterações 
cintilográficas, são tardios. 

Em alguns pacientes com DPOC grave, a elevação da 
PaCO, e a redução da PaO, podem chegar a um determinado 
nível cujo principal estímulo respiratório passa a ser a hipoxe- 
mia por meio dos quimiorreceptores periféricos. Assim, duran- 
te anestesia condutiva, qualquer tentativa de aumento da F,O, 
pode determinar depressão respiratória. 

No período perioperatório, uma SpO, < 90% é indicação 
para realizar gasometria arterial com a finalidade de avaliar a 
PaO, e a PaCO,. A gasometria arterial é um exame pré-opera- 
tório indispensável para avaliação dos pacientes com DPOC. 


Asma 


A hiper-reatividade brônquica é a principal característica da 
asma e resulta em broncoconstrições. A modificação do ca- 
libre da via aérea inferior é facilmente observada pelas bron- 
cografias de um paciente asmático antes e depois da crise de 
broncospasmo, desencadeada pelo contato do contraste com 
a mucosa brônquica, tal como ocorre pelo estímulo da intu- 
bação orotraqueal (FIG. 73.9). Na crise de broncospasmo, podem 
ser necessárias pressões endotraqueais de 60 cmH,O para se 
obter um volume corrente entre 150 e 200 mL, ocorrendo hi- 
poventilação com hipóxia e retenção de CO,. A retenção de 
CO, elevará o tônus simpático com aumento da liberação de 
catecolaminas, as quais diminuem o período refratário das cé- 
lulas do miocárdio. Esse período refratário também é reduzi- 
do pelo aumento da PaCO,, o que predispóe ao aparecimen- 
to de arritmias. O halotano também aumenta a sensibilidade 
do miocárdio às catecolaminas endógenas. Ao tratar esse pa- 
ciente, pode-se ter a associagáo halotano-aminofilina com um 





FIGURA 73.9 A estimulação da mucosa brónquica, via vago, produz constrição de 
toda a via aérea, da traqueia ao bronquíolo, de 0,5 mm de diâmetro. O maior grau de 
estreitamento ocorre nos bronquíolos, entre 1 e 5 mm de diâmetro. De acordo com a 
literatura, há uma redução do calibre da via aérea em torno de 45%. Esta cintilografia 
mostra uma proporção bem maior. Q Cintilografia antes da estimulação vagal. 

O Após estimulação vagal. 

Fonte: Cortesia do Dr. Nelson Porto, Pavilhão Pereira Filho da Irmandade Santa Casa de 
Misericórdia, Porto Alegre. 


miocárdio extremamente irritável. Com o aumento da idade, 
as crises de asma diminuem em intensidade e aumentam em 
frequência. 


Sistema renal 
Alterações fisiológicas 


Com o aumento da idade, ocorre redução progressiva da massa 
renal;? aos 80 anos, a atrofia atinge 30% e se faz acompanhar 
de equivalente redução do número de néfrons, por nefroscle- 
rose, provocando perda progressiva da capacidade funcional 
do rim.?^ 

O fluxo sanguíneo renal está diminuído em 50% aos 75 
anos em comparação com os 30 anos. Essa redução depende da 
redução do DC e do aumento da resistência da artéria renal afe- 
rente, por vasoconstrição compensatória e diminuição de cali- 
bre por placas de ateroma. A filtração glomerular está reduzida 
a 69% aos 75 anos,” possivelmente devido à diminuição do 
fluxo sanguíneo renal, acrescido da redução do número de né- 
frons. Além disso, ocorre espessamento da membrana basal da 
cápsula de Bowman.? 

A função tubular também está alterada. A excreção tubu- 
lar diminui, dificultando a eliminação dos metabólitos ácidos. 
Ocorre também redução da produção de amônia pelo rim e, 
consequentemente, de sua secreção. A amônia tem importante 
função de tamponamento do pH urinário, impedindo que o ex- 
cesso de íons H” livres e de ions CI livres formem ácido clori- 
drico. Assim, não permite que o pH urinário caia para 4 ou 4,5, 
o que produz a cessação da secreção de H* pelas células tubula- 
res. A perda dessa função metabólica e excretória torna o idoso 
mais suscetível à acidose, tanto respiratória quanto metabólica. 

A capacidade de concentrar urina e a reabsorção tubular 
também diminuem, por queda da osmolaridade do tecido in- 
tersticial peritubular renal. Por isso, o idoso é mais predisposto 
à desidratação e hipovolemia com hemoconcentração, princi- 
palmente porque a quantidade de água intracelular, que funcio- 
na como reservatório para permuta, está reduzida em função da 
desidratação intracelular característica do idoso. 


Farmacocinética/farmacodinâmica 


Existem várias razões para agir com prudência quanto às doses 
dos fármacos utilizados em pacientes idosos, devido a mudan- 
ças na biodisponibilidade, no volume de distribuição (redução 
da água corporal), ligação às proteínas, na massa e sensibilida- 
de dos receptores,” redução da massa muscular e aumento da 
gordura corporal.” A redução da água corporal talvez seja o 
fator mais importante no aumento da concentração plasmática, 
devido à redução do volume de distribuição dos fármacos pola- 
res por unidade de massa administrada. A albumina plasmática 
tende a diminuir, resultando no aumento da substância livre e 
de sua ação farmacológica. 

Essas alterações exigem uma redução da velocidade da 
injeção ou infusão de anestésicos venosos para evitar efei- 
tos hemodinâmicos adversos. O aumento da gordura corpo- 
ral é importante na duração da ação dos fármacos lipofilicos. 
Os receptores tornam-se dessensibilizados, e a resposta dos 
B-receptores à ação cronotrópica da isoprenalina é reduzida, 
mas a resposta cronotrópica dos receptores dopaminérgicos à 
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dobutamina esta preservada. Ocorre ainda redução da veloci- 
dade de metabolização” e eliminação de fármacos. 

Após os 50 anos, há um aumento da duração de ação dos 
fármacos em 1% a cada ano, sendo necessário reduzir suas do- 
ses tanto na pré-anestesia como no período transoperatório, 
além de evitar a extubação precoce ao término do ato cirúrgi- 
co. A ventilação controlada é a melhor opção até a completa 
recuperação da consciência e estabilidade dos parâmetros res- 
piratórios e cardiovasculares, tornando mandatória a continui- 
dade do uso do oximetro de pulso no pós-operatório imediato. 

Com o declínio da massa muscular, a dose de bloqueador 
neuromuscular deve ser reduzida em 10 a 15% por década aci- 
ma dos 40 anos. Recomenda-se a administração de relaxantes 
de curta duração. Entre os bloqueadores neuromusculares, de- 
saconselha-se o uso da galamina dado sua eliminação ser ex- 
clusivamente renal. 

A redução da função renal, demonstrada pela dosagem da 
creatinina plasmática, juntamente com a diminuição do flu- 
xo sanguíneo hepático,” são responsáveis pelo aumento das 
meias-vidas de distribuição e eliminação dos fármacos. Quan- 
do há redução da depuração da creatinina endógena e da depu- 
ração hepática dos fármacos, ocorre redução proporcional da 
velocidade de eliminação destes. 

Os valores da taxa de filtração glomerular (TFG), calcula- 
dos usando-se equações de predição, são estimativas da função 
renal que permitem o ajuste da dose do medicamento. A TFG 
é um indicador do número de néfrons funcionantes e da fun- 
ção renal, e sua medida é chamada de depuração ou clearance. 

A proporção de redução da depuração da creatinina endóge- 
na (DCE) pode ser calculada pela equação de Cockcroft-Gault: 


(140 — idade) x peso (kg) 


72x creatinina plasmática (mg-dL"') 





DCE = 


Para homens: valor multiplicado por 1 


Para mulheres: valor multiplicado por 0,85 


Neste particular, o uso de atracúrio é favorável no idoso, 
porque sua depuração não depende do metabolismo hepático, 
nem da excreção renal. 

Por outro lado, uma simples dose de ácido acetilsalicílico 
(AAS) pode elevar o tempo de coagulação por 7 a 10 dias, e 
não está claro se aumenta o risco de sangramento perioperató- 
rio ou contribui para hemorragia peridural em pacientes que se 
submetem à anestesia espinhal. 

Como a embolia pulmonar é responsável por aproximada- 
mente 30% das mortes no pós-operatório de pacientes geriátri- 
cos, o momento do início da terapia antitrombótica precisa ser 
bem avaliado. No perioperatório, a profilaxia é feita com hepa- 
rina ou heparina de baixo peso molecular por via subcutânea e 
fisioterapia. No pós-operatório, a profilaxia pode ser estendida 
com o uso de antitrombínicos orais (VER FIG. 73.1). 
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Questões de Provas do TSA 


73.1 (TSA/2015) No paciente idoso, a anestesia venosa alvo controlada com 
propofol que utiliza sistemas de infusão com K, mais rápido apresenta como 


vantagem: 

A. Menor tempo de despertar. 

B. Maior estabilidade hemodinâmica. 

C. Maior previsibilidade do clearance plasmático. 
D. 


Menor incidência de consciência intraoperatória. 


73.2 (TSA/2015) Homem de 85 anos, 60 kg e 1,62 m, é submetido à 
herniorrafia inguinal sob anestesia geral. Após a indução anestésica venosa 
com o alvo plasmático de propofol em 4 ug-mL”! (modelo Marsh), o paciente 
apresenta índice bispectral de 19 com taxa de supressão de 55%. Essa alteração 
pode ser explicada pela seguinte característica do paciente: 


A. 
B. 
C. 


Maior tempo de circulacáo braco-cérebro. 


Maior volume de distribuição do propofol. 


Maior sensibilidade dos receptores GABA, corticais. 


Maior permeabilidade da barreira hematencefálica ao propofol. 


73.3 (TSA/2015) 0 sistema respiratorio do idoso se caracteriza por: 


A. 
B. 


Redução da complacência pulmonar. 


Aumento da capacidade residual funcional. 
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Aumento da complacéncia da caixa torácica. 


Reducdo da capacidade de fechamento das vias aéreas. 


73.4 (TSA/2016) O modelo farmacodinâmico abaixo retratado representa o 
efeito do remifentanil conforme a concentração sérica do mesmo em adultos 
jovens saudáveis. A modificação esperada das características dessa curva em 
uma população de idosos é o (a): 


Probabilidade de analgesia 


1 
0,9 
0,8 
0,7 
0,6 
0,5 


2 4 
Concentração sérica de remifentanil (ng/mL) 


Redução do valor do ângulo f. 





8 10 


Deslocamento do ponto D para baixo. 


Deslocamento do ponto C para a direita. 


Deslocamento do ponto A para a esquerda. 
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ANESTESIA 
NO OBESO 





Eduardo Piccinini Viana 
Luiz Piccinini Filho 


Impacto da obesidade na qualidade 
de vida e doencas associadas 


Até o inicio do século XX, pouco se sabia sobre a obesidade, 
pois havia um número muito pequeno de indivíduos morbida- 
mente obesos.' Porém, na segunda metade do século XX, ocor- 
reu um aumento progressivo da população obesa e morbida- 
mente obesa.' Em 1985, a obesidade passou a ser reconhecida 
como uma doença” e, em 1986, dados dos Centers for Disease 
Control and Prevention (CDC) dos Estados Unidos mostraram 
que mais de 50% dos pacientes obesos não recebiam a devida 
atenção em relação aos perigos da obesidade. Estudos especifi- 
cos sobre anestesia em indivíduos obesos e morbidamente obe- 
sos começaram a ser publicados apenas no final do século pas- 
sado. Os pacientes, até essa época, eram submetidos a cirurgias 
por outras doenças e atendidos como não obesos. 

Existe grande evidência de que a obesidade está crescendo 
no mundo inteiro. Em 1987, a International Obesity Task Force 
apresentou um resumo da epidemiologia da obesidade, defi- 
nindo-a como um índice de massa corporal (IMC) maior que 
30 kg:m ?; segundo esse mesmo resumo, a obesidade teria uma 
prevaléncia de 15 a 20% na Europa. Países como Franga, Ale- 
manha e Reino Unido apresentaram nümeros acima de 10 mi- 
Ihóes de obesos.' Nos Estados Unidos, a prevalência de um 
IMC maior que 25 kg-m? era de 59,4% para os homens e 
50,7% para as mulheres. 

Quaisquer que sejam os critérios usados para definir a obe- 
sidade, sua prevaléncia está aumentando em todo o mundo oci- 
dental, o que é altamente preocupante em razao da morbimor- 
talidade associada.” A obesidade já é a segunda causa de mortes 
passíveis de prevenção nos Estados Unidos, tornando-se o maior 
desafio atual de saüde püblica. A prevaléncia da obesidade varia 
de acordo com o nível socioeconómico nos países em desenvol- 
vimento, mas — por mais paradoxal que seja — a pobreza está as- 
sociada a uma grande prevaléncia de obesidade.* 

No Brasil, a obesidade também vem aumentando. Em 
1975, as prevaléncias de excesso de peso e obesidade eram, 
respectivamente, 18,6% e 2,8% em ambos os sexos. Em 2002 
a 2003, essas prevaléncias subiram para 41,896 e 8,8% em ho- 
mens e 39,2% e 12,7% em mulheres, segundo dados do Insti- 
tuto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE). Hoje, cerca 
de 82 milhóes de pessoas apresentam IMC igual ou maior que 
25 (sobrepeso ou obesidade), com prevaléncia maior de ex- 
cesso de peso no sexo feminino (58,296) do que no sexo mas- 
culino (55,6%), demonstrando a urgência de se pensar em uma 


política pública adequada à prevenção e ao tratamento do so- 
brepeso e da obesidade. 

A mortalidade é significativamente elevada nos pacientes 
cirúrgicos morbidamente obesos, estando relacionada com o 
tipo e a duração da cirurgia, a familiaridade e a destreza da 
equipe anestésico-cirúrgica, a técnica anestésica e o estado fi- 
sico pré-operatório do paciente.” Assim, em uma histerectomia 
abdominal por câncer, por exemplo, a mortalidade atinge 20% 
em pacientes com peso acima de 150 kg, 4,8% naqueles com 
peso entre 120 e 150 kg e 1,5% em indivíduos pesando entre 
100 e 120 kg.* Em cirurgias duodenais, por sua vez, encon- 
trou-se mortalidade de 6% em obesos e 2,7% em não obesos. 
Provavelmente, cirurgias de emergência em paciente morbida- 
mente obeso devem ter um risco adicional, mas ainda não há 
dados estatísticos sobre o assunto.” 

O sobrepeso moderado faz crescer o risco de morbidade 
e mortalidade em adultos jovens, porém, quando o IMC está 
acima de 30 kgm”, ele aumenta de maneira significativa, 
sendo agravado pelo uso do cigarro. Indivíduos morbidamente 
obesos têm um risco muito maior de mortalidade agravada por 
diabetes, alterações cardiorrespiratórias e cerebrovasculares, 
doenças endócrinas, geniturinárias, musculoesqueléticas e cer- 
tas neoplasias. 


Definição de obesidade 
e conceitos relacionados 


A obesidade é uma doença crônica multifatorial com envolvi- 
mento social, cultural, fisiológico, psicológico, metabólico, en- 
dócrino e genético, ligado a um componente comportamental, 
resultando em um excesso de tecido adiposo. Existem evidên- 
cias de uma associação entre obesidade e aumento da morbi- 
dade e mortalidade perioperatórias. A obesidade é caracteri- 
zada por excesso de tecido adiposo, e a palavra obesus tem 
origem latina, significando homem gordo por comer, sendo ar- 
bitrária a diferença entre normalidade e obesidade." 

A designação moderna do IMC como forma de mensuração 
da obesidade foi desenvolvida pelo matemático belga Lambert 
Quetelet em meados do século XIX, tornando-se padrão referen- 
cial para a sua avaliação, tanto em âmbito individual como popu- 
lacional. Dada a sua praticidade, simplicidade e elevado grau de 
confiabilidade na indicação da gordura corporal, o IMC permitiu 
a classificação da obesidade em quatro níveis: graus I, II, II (ex- 
tremamente alta ou mórbida) e superobesidade. 

O IMC é determinado pela divisão do peso de um indivíduo 
(em quilos) pelo quadrado da sua altura (em metros); ou seja, 
pela fórmula kg-m ?." Assim, a Organização Mundial da Saúde 
(OMS) e o Instituto Nacional de Saúde dos Estados Unidos de- 
finiram “excesso de peso” como um IMC maior ou igual a 25 
e menor que 30, “obesidade” como um IMC entre 30 e 39, e 
“morbidamente obesos” como um IMC que ultrapassa 39, esta- 
belecendo um parâmetro entre IMC e risco à saúde (TABS. 74.1e74.2). 

É difícil prever o impacto da obesidade mórbida sobre a 
dose apropriada dos agentes anestésicos administrados. O vo- 
lume sanguíneo em geral está aumentado, o que tende a redu- 
zir as concentrações dos fármacos.” Por outro lado, o tecido 
gorduroso tem fluxo sanguíneo diminuído, de tal forma que 
cálculos de dose baseados no peso corporal total (PCT) po- 
dem levar a concentrações plasmáticas elevadas. Várias fór- 
mulas têm sido propostas para calcular o peso ideal. O índice 


TABELA 74.1 Classificação da obesidade de acordo com o indice de massa 
corporal (IMC) 














Classificação IMC 

Deficiência de peso < 20kg:m? 
Normal 20a25kg:m? 
Sobrepeso »25a30kg-m? 
Obesidade »30kg-m? 
Obesidade mórbida >40kg:m? 








Fonte: Herbet. 


TABELA 74.2 Classificação da obesidade e sua relação com o risco à saúde 

















IMC (kg:m^) Risco à saúde 
Normal 18,5 a 249 Habitual 
Sobrepeso 25a29,9 Aumentado 
Obesidade classe | 30a34,9 Moderado 
Obesidade classe Il 35a39,9 Grave 
Obesidade classe III >40 Extremamente alto 





Fonte: Cheah.” 


de Broca relaciona a altura do paciente em centímetros (cm), 
menos 105 para as mulheres e menos 100 para os homens, su- 
gerindo o peso corporal ideal (PCI).? Outros autores, por sua 
vez, estimam que o peso ideal pode ser inferido pelo cálculo da 
massa corporal magra (MCM), por meio da seguinte fórmula: 


MCM = A x peso real (kg) — B x 
altura (cm) 


peso real | 


em que A = 1,1 e B= 120 para homens e A = 1,07 e B= 148 
para mulheres.” 

Finalmente, existe um conceito similar ao peso ideal que 
é o peso corporal preditivo (PCP) (ver fórmulas adiante neste 
capítulo). 

A distribuição anatômica da gordura pelo corpo tem im- 
plicações fisiopatológicas. Existem dois tipos de distribuição 
descritos: a central e a periférica. No tipo central, ou obesidade 
androide, a gordura está distribuída de modo predominante no 
tronco, é associada a um alto consumo de oxigênio (O,) e re- 
lacionada a doenças cardiocirculatórias, agravadas pelo acú- 
mulo de gordura visceral, podendo provocar disfunção ventri- 
cular esquerda. Já no tipo periférico, ou obesidade ginecoide, a 
distribuição predominante é nos quadris, coxas, glúteos, sendo 
uma gordura menos ativa no consumo de oxigênio, interfe- 
rindo em menor escala no sistema cardiocirculatório. 


Alterações sistêmicas no paciente obeso 


O ato anestésico-cirürgico em pacientes obesos ou morbida- 
mente obesos é um grande desafio para o cirurgião e o anes- 
tesiologista. O cirurgião tem problemas de visualização do 
campo cirúrgico, durante a dissecção, sangramento em maior 


quantidade, infecção da parede abdominal, ruptura da fáscia, 
etc. O anestesiologista também tem problemas práticos no pré, 
intra e pós-operatório, especialmente de natureza hemodina- 
mica e respiratória. Ao realizar anestesia em indivíduos obe- 
sos, é importante o conhecimento da sua fisiopatologia, porque 
as alteracóes sobre os diversos órgáos e sistemas, bem como as 
alterações anatômicas, fisiológicas e bioquímicas associadas a 
essa condição, provocam diferentes respostas aos fármacos e 
às técnicas anestésicas.’ 


Sistema cardiovascular 


Os efeitos fisiopatológicos da obesidade sobre a função car- 
diaca são complexos e levam a uma maior frequência de 
doenças cardiovasculares. A hipertensão arterial é grave em 
5 a 10% da população de obesos e moderada em 50% deles.” 
A obesidade e a hipertensão são fatores sinérgicos que causam 
hipertrofia ventricular esquerda concêntrica (FIG. 74.1), provo- 
cando um incremento progressivo da demanda, com aumento 
do volume sanguíneo, que faz crescer o risco de insuficiência 
cardíaca. Os pacientes obesos têm redução da vasodilatação 
mediada pelo óxido nítrico.” Quanto maior o tempo da obesi- 
dade, maior a chance de insuficiência cardíaca. 

Em pacientes morbidamente obesos, o débito cardíaco 
(DC) aumenta proporcionalmente em relação ao aumento do 
peso e ao consumo de oxigênio, ocorrendo também elevação 
da pré e pós-carga e da pressão média da artéria pulmonar, com 
prejuízo da função sistólica e diastólica.” A frequência cardíaca 
permanece normal e, assim, com o DC elevado, o volume sis- 
tólico aumenta. Em geral, a fração de ejeção está dentro da 
normalidade em repouso, porém não ocorre resposta ao exerci- 
cio.” Em resposta ao exercício, o DC aumenta mais rápido em 
obesos do que em pessoas normais e costuma estar associado 
a uma elevação da pressão diastólica final do ventrículo es- 
querdo e da pressão capilar pulmonar.” 

A circulação pulmonar também sofre alterações em fun- 
ção da obesidade, com tendência à hipertensão pulmonar pelo 
aumento do volume e fluxo sanguíneo pulmonar, que pode ser 
acentuada ou precipitada pela vasoconstrição pulmonar hipó- 
xica, decorrente de alterações dos volumes pulmonares es- 
táticos encontrados nos indivíduos morbidamente obesos.” 
A hipóxia e a hipercapnia acabam provocando hipertensão pul- 
monar crônica e, por fim, insuficiência do ventrículo direito. 

O risco de arritmias é maior, podendo ser devido a hiper- 
trofia, hipoxemia, diuréticos, apneia do sono, alterações coro- 
narianas ou aumento da gordura epicárdica, afetando o sistema 
de condução, sobretudo o ventrículo direito. Existe uma rela- 
ção direta entre o aumento do volume cardíaco e o aumento do 
peso acima de 105 kg, o que leva a uma dilatação e a uma hiper- 
trofia excêntrica esquerda e, em menor grau, direita.* Como re- 
sultado da hipertrofia ventricular esquerda excêntrica (FIG. 74.2), 
a complacência ventricular e a função ventricular diastólica di- 
minuem com a elevação da pressão final da diastole do ventri- 
culo esquerdo, podendo causar edema pulmonar.” A disfunção 
biventricular é diretamente proporcional ao aumento de peso e 
à sua duração, estando presente em indivíduos morbidamente 
obesos mesmo que assintomáticos (FIG. 74.3). 

Para suprir a demanda de oxigênio devido ao excesso de te- 
cido adiposo, os volumes sanguíneo total e plasmático aumen- 
tam em pessoas obesas; no entanto, em uma relação volume- 
-peso, o volume sanguíneo está reduzido.” O fluxo sanguíneo 
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FIGURA 74.1 Hipertrofia ventricular concéntrica. O excesso de peso provoca 
ativação do sistema renina-angiotensina-aldosterona com consequente hipertensão 
moderada. O incremento da pós-carga exige o aumento do trabalho sistólico 
(dilatação concêntrica) e hipertrofia ventricular esquerda. 





FIGURA74.2 Hipertrofia ventricular excêntrica. No indivíduo obeso normotenso, 
o aumento do volume sanguíneo total com incremento da pré-carga (20-30 mL-kg”! 
de excesso de gordura), provoca a elevação do volume sistólico e redução da 
complacência ventricular esquerda, produzindo a dilatação excêntrica. 





FIGURA 74.3 Hipertrofia biventricular. Com o desenvolvimento da hipertensão 
pulmonar surge a hipertrofia ventricular direita que se soma à hipertrofia vetricular 
esquerda. Ao aumento da pré e pós-carga pode somar-se a coronariopatia. O quadro 
pode evoluir para dilatação biventricular e insuficiência cardíaca congestiva. 

Fonte: Hurst.” 


esplénico cresce 2096, enquanto os fluxos sanguíneos renal e 
cerebral permanecem normais. 

O Scottish Health Survey? encontrou a presença de enfer- 
midades cardiovasculares (de qualquer natureza) relacionados 
ao IMC em obesos: 37% em adultos com IMC > 30 kg-m’, de 
21% em indivíduos com IMC de 25 a 30 kg-m? e de apenas 
10% em pessoas com IMC menor que 25 kg-m?.*?? Portanto, 
todos os morbidamente obesos candidatos à anestesia devem 
ser investigados cuidadosamente com o propósito de reduzir 
complicações cardiovasculares.* A eletrocardiografia (ECG) 
mostra QRS com baixa voltagem, hipertrofia ventricular es- 
querda, alargamentro atrial esquerdo e achatamento da onda T 
nas derivações inferiores e laterais, podendo haver prolonga- 
mento no intervalo QT.” 


Sistema respiratório 


A anestesia geral na posição supina, por si só, induz a forma- 
ção de atelectasias em razão da diminuição do volume pulmo- 
nar, pelo prejuízo inerente à ventilacào mecánica e às trocas 
gasosas. Os mecanismos fisiopatológicos ainda nào estão bem 
esclarecidos. A queda do tónus muscular, o desvio intermi- 
tente do volume sanguíneo do abdómen para os pulmóes e o 
aumento da pressão intra-abdominal com consequente desvio 
do diafragma em direção cefálica nào parecem ser suficientes 
para explicar a formação de atelectasias e, para isso, somam-se 
as mudanças da caixa torácica e os volumes de distribuição do 
sangue nos pulmões, com redução da complacência e elevação 
da resistência ao fluxo aéreo. 

No obeso, os componentes torácico e abdominal aumen- 
tam os efeitos adversos principalmente na posição supina. 
A complacência respiratória total e a massa pulmonar são dimi- 
nuídas, resultando na redução do volume de reserva expiratório 
(VRE), com consequente diminuição de forma exponencial da 
capacidade residual funcional (CRF) proporcional à elevação 
do IMC. Trabalhos demonstram que a complacência total em 
casos graves de indivíduos morbidamente obesos pode redu- 
zir até 30% dos valores normais e tem como causa principal 
uma diminuição da complacência pulmonar provocada pelo 
aumento do volume sanguíneo pulmonar. Quando há mudança 
na posição sentada para a supina e a seguir para Trendelenburg, 
o VRE e a CRF (FIG. 74.4) são reduzidos de modo significativo, 
podendo levar a anormalidades da ventilação-perfusão, dimi- 
nuindo a captação alveolar de oxigênio. 

A produção de dióxido de carbono (CO,) sofre aumentos 
pela alta atividade metabólica do tecido gorduroso e do traba- 
lho da respiração, com incrementos de até 30%. A redução do 
volume de fechamento das vias aéreas e curto-circuitos de di- 
reita-esquerda levam consequentemente à hipoxemia arterial.” 
Em particular no campo da anestesia, inúmeros estudos com 
indivíduos morbidamente obesos foram realizados, avaliando- 
-se o efeito da anestesia geral sobre a mecânica respiratória e 
as provas de função pulmonar, das diferentes posições do pa- 
ciente na mesa cirúrgica, do tipo de cirurgia (a céu aberto ou 
por via laparoscópica) e do tipo de ventilação.***? 

Sem dúvida é possível elevar a CRF nos pacientes obesos 
ventilando-os com volumes correntes acima de 15 a 20 mL kg”, 
mas não seria possível obter um incremento significativo na 
pressão parcial arterial de oxigênio (PaO,) sem aumentar o risco 
de lesão do parênquima pulmonar (volutrauma). Contrastando, 
volumes correntes menores, compatíveis com o peso corrigido e 


35 


30 


25 


2,0 





15 


Variação da capacidade residual funcional x posicionamento 


FIGURA 74.4 Fisiopatologia respiratória na obesidade. 
Fonte: Adaptada de Benumof j|? 


com valores mais aceitáveis de PaO, e pressão parcial arterial de 
dióxido de carbono (PaCO,), acrescidos de pressão positiva ao 
final da expiração (PEEP, do inglês positive end-expiratory pres- 
sure), podem proporcionar um aumento da CRF e melhor PaO,. 

Ainda que recebam uma pré-oxigenação apropriada, os 
pacientes obesos e morbidamente obesos não toleram períodos 
de apneia em decorrência da diminuição da CRF, apresentando 
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queda da SpO, logo depois da indução da anestesia, o que di- 
ficulta a sequência rápida, em razão do alto consumo de oxi- 
gênio, mesmo após pré-oxigenação adequada superior a 5 
minutos. 

A FIGURA 74.5 apresenta a inter-relação das alterações car- 
diovasculares e pulmonares no paciente morbidamente obeso. 

Merecem especial atenção os pacientes morbidamente 
obesos portadores de distúrbios relacionados ao sono, como 
a sindrome da apneia/hipopneia obstrutiva do sono (SAHOS) 
e sua variante, a síndrome de hipoventilação por obesidade 
(SHO). A incidência da SAHOS é de 2 a 26% na população 
geral, e de cerca de 5% em paciente morbidamente obesos, 
nos quais é considerada um dos maiores fatores de risco de 
complicações durante o período perioperatório. Estima-se que 
70% dos candidatos a cirurgia bariátrica apresentem SAHOS 
moderada ou grave. 

Os obesos estão propensos a SAHOS, condição que pode 
manifestar-se de três formas: apneia obstrutiva do sono, hipop- 
neia obstrutiva do sono e resistência aumentada das vias aé- 
reas superiores, não sendo infrequente a ocorrência dessas três 
formas durante o sono, causando inclusive sonolência durante 
o dia. A apneia ocorre quando a faringe se colapsa pela falta 
da ação dilatadora dos músculos que impedem que a via aérea 
superior se feche. Com a perda do tônus muscular, surge uma 
obstrução, que provoca fluxo turbulento e roncos.** 
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FIGURA 74.5 Inter-relacáo das alterações cardiovasculares e pulmonares no paciente morbidamente obeso. 


SAHOS, síndrome da apnéia/hipopnéia do sono 
Fonte: Ogunnaike e Whitten.” 
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A SAHOS é definida como a cessação da respiração por 
mais de 10 segundos cinco vezes ou mais por hora; já na SHO, 
existe um decréscimo de 50% do fluxo inspiratório por mais 
de 10 segundos, podendo ocorrer mais de 15 vezes por hora, 
acompanhado de uma dessaturação acima de 4%. A resistên- 
cia aumentada das vias aéreas superiores interfere no número 
de apneias e hipopneias por hora, determinando a gravidade 
da SAHOS, sendo considerada de gravidade moderada quando 
ocorre mais de 16 vezes por hora.” Esse distúrbio do sono cos- 
tuma estar associado a aumento da circunferência do pescoço, 
alterações da função cardiovascular, hipertensão sistêmica e 
pulmonar, arritmias cardíacas, policitemia, isquemia miocár- 
dica e, finalmente, insuficiência cardíaca biventricular.” 

Quando se encontram parâmetros que associam paciente 
morbidamente obesos e uma PaCO, maior que 40 mmHg, com 
a combinação de obesidade e hipoventilação cursando com 
hipertensão pulmonar, a SHO pode estar presente. Os sinto- 
mas são semelhantes aos da SAHOS, com sonolência exces- 
siva durante o dia, somando-se hipercapnia, hipoxemia e insu- 
ficiência congestiva do lado direito do coração, o que aumenta 
substancialmente a morbidade e mortalidade. Em geral, os fár- 
macos anestésicos sedativos e analgésicos desempenham ação 
mais intensa e depressora no sistema nervoso central em obe- 
sos com SAHOS e SHO, podendo determinar prolongada se- 
dação, obtenção do efeito em momento posterior ao desejado, 
apneia, obstrução das vias aéreas superiores ou mesmo colapso 
da faringe. 


Sistema gastrintestinal/hepático 


Os pacientes morbidamente obesos têm maior prevalência de 
hérnia de hiato, além de redução do pH e aumento do suco gás- 
trico, indicativos do alto risco de pneumonite caso haja aspi- 
ração do suco gástrico, consequência direta da combinação de 
elevação da pressão intra-abdominal e retardo do esvaziamento 
gástrico com presença de refluxo gastresofágico. Mesmo com 
Jejum acima de 8 horas, 90% dos indivíduos morbidamente 
obesos apresentam suco gástrico com pH menor que 2,5 e vo- 
lumes maiores do que 25 mL e, quando comparados com pa- 
cientes não obesos, 75% apresentam volume gástrico maior. 
Em função do alto risco de regurgitação e aspiração do 
suco gástrico, medidas preventivas podem ser adicionadas aos 
cuidados gerais, como administração de metoclopramida ou 
pró-cinéticos 30 minutos antes da indução anestésica, acres- 
cida do uso de bloqueadores histamínicos H,. A ranitidina é 
a mais indicada por interferir pouco no metabolismo hepático 
dos outros fármacos, acrescida de antiácidos não particulados. 
Os efeitos dos esquemas mais recentes de jejum pré-ope- 
ratório que permitem ingestão de líquidos claros até poucas 
horas antes da cirurgia não estão definidos em pacientes mor- 
bidamente obesos.” Há aumento de hepatopatias no paciente 
morbidamente obeso, bem como maior dispersão nas regiões 
periportais de infiltração lipídica, sendo que provas funcionais 
mostram elevação da aspartato aminotransferase (AST), da 
alanina aminotransferase (ALT) e da fosfatase alcalina. 
Hepatite, colelitiase, esteatose e cirrose podem estar pre- 
sentes, sendo que a disfunção hepática grave deve ser conside- 
rada se houver hipoalbuminemia, assumindo-se, portanto, que 
a morfologia e a função hepática não são normais em todos 
os pacientes com obesidade patológica. Teoricamente, o em- 
prego de agentes voláteis pode ser recomendado em indivíduos 


morbidamente obesos, desde que se utilizem concentrações 
mais altas de oxigênio inspirado a fim de evitar a hipoxemia.*** 

Existem mudanças no metabolismo da glicose, e cerca de 
10% dos obesos submetidos a cirurgia bariátrica apresentam 
intolerância à glicose. A obesidade é um importante fator de 
risco para o diabetes melito tipo 2, e diante da resposta ca- 
tabólica da cirurgia, poderá ser necessário o uso de insulina 
no pós-operatório para o controle da concentração da glicemia. 
O hormônio estimulante da tireoide muitas vezes encontra-se 
elevado, sugerindo resistência de ação nos tecidos periféricos 
do hormônio tireoidiano. O hipotireoidismo, quando associado 
a hipoglicemia e hiponatremia, interfere na metabolização 
hepática. 

A síndrome metabólica é vista hoje como uma epidemia 
mundial, associada a alta morbimortalidade cardiovascular. 
Reaven," em 1988, introduziu esse conceito para descrever um 
conjunto de anormalidades metabólicas e hemodinâmicas fre- 
quentemente presente no indivíduo obeso. A distribuição do te- 
cido adiposo central visceral é relevante em relação a resistên- 
cia à insulina. Os componentes da síndrome incluem diabetes 
melito, hipertensão, doença coronariana, alterações vasculares 
periféricas, dislipidemia e distúrbios da coagulação. 

A prevalência da síndrome metabólica é estimada em 20 a 
25% da população geral, e os portadores dessa condição apresen- 
tam risco 2 a 3 vezes maior de morbidade cardiovascular. Para a 
gordura subcutânea gluteofemoral, não foi encontrada incidên- 
cia da síndrome. A circunferência da cintura é o método mais 
usado na literatura para avaliar a adiposidade visceral, sendo 
considerados valores-limite para o diagnóstico da síndrome me- 
tabólica 88 cm nas mulheres e 102 cm nos homens. A tomografia 
computadorizada é o método-padrão para determinação da gor- 
dura visceral, e a resistência à insulina está associada à presença 
de níveis elevados de leptina no plasma — hormônio secretado 
pelo tecido adiposo e responsável pela regulação, no hipotálamo, 
do peso corporal e da energia despendida. 


Sistema renal 


Pode-se afirmar que o aumento do tecido adiposo sobre o parên- 
quima renal exerce um efeito constritivo e provoca a compressão 
dos vasos retos e túbulos renais, reduzindo o débito sanguíneo e 
o fluxo tubular da alça de Henle, causando absorção de água, só- 
dio e ureia. Isso, com o tempo, ocasiona uma diminuição da taxa 
de filtração glomerular, além de acúmulo de lipídeos, induzindo 
a alterações significativas da estrutura e função renal. 

A elevação da pressão arterial por meio da ativação do 
sistema nervoso simpático e do sistema renina-angiotensina- 
-aldosterona, mediada pela leptina, provoca redução da natriu- 
rese, aumento da reabsorção de sódio com hipertensão e, por 
fim, alterações no funcionamento normal dos rins. A obesidade 
crônica resulta no incremento da excreção proteica e na dimi- 
nuição gradual do funcionamento do néfron, exacerbando a 
hipertensão. 


Avaliação pré-operatória do paciente obeso 


Os obesos têm uma taxa de mortalidade aumentada em rela- 
ção aos não obesos, fato que pode ser evidenciado durante o 
período perioperatório. Em estudos de obesos submetidos a 
cirurgias gastrintestinais, o índice cardíaco variou entre 17 e 
33% após a indução e intubação, em comparação com 4 a 11% 


no grupo-controle.* A mortalidade cirúrgica nos obesos foi de 
6,6% comparada a 2,6% nos não obesos. 

A obesidade também está associada a uma alta incidên- 
cia de doenças coexistentes, como hipertensão arterial, hiper- 
trofia ventricular esquerda, refluxo gastresofágico, hipertensão 
pulmonar e SAHOS, as quais são exacerbadas nos indivíduos 
morbidamente obesos. Portanto, o objetivo da avaliação pré- 
-operatória deve ser a identificação dos fatores de risco exis- 
tentes, dando ênfase às comorbidades que causam alterações 
clínicas no perioperatório, evitando maior morbimortalidade e 
visando a um melhor planejamento anestésico. 

Evidências de apneia do sono devem ser esclarecidas du- 
rante a visita pré-anestésica, sendo demonstradas pela presença 
de roncos, sono fragmentado com despertares frequentes, ce- 
faleia, sonolência e fadiga matutina. Tal condição costuma es- 
tar associada à dificuldade de laringoscopia e intubação. Um 
histórico de hipertensão crônica e uma circunferência cervi- 
cal maior que 40 cm estão correlacionados com SAHOS, que 
— quando cursa por longos períodos — pode promover a des- 
sensibilização dos centros respiratórios superiores e periféricos 
para a hipercapnia inicialmente e mais tarde para a hipóxia, 
podendo resultar na SHO, agravando o período pós-operatório 
imediato e tardio. 

O algoritmo da via aérea com a utilização do teste de pre- 
visibilidade de Mallampati deve ser observado, levando-se em 
consideração o tamanho e a abertura da boca, a mobilidade cer- 
vical, a análise da mandíbula, o tamanho da língua e a distân- 
cia mento-hididea. Uma medida de 40 cm de circunferência 
cervical eleva em 5% a probabilidade de dificuldade à intuba- 
ção, ao passo que uma medida de 60 cm faz essa probabilidade 
subir para 35%, sendo um indicativo de intubação orotraqueal 
com o paciente consciente ou com o emprego de fibroscopia.” 
Segundo Brodsky,” a obesidade — quando não está associada 
ao aumento da circunferência cervical — não significa que haja 
maior preditividade de via aérea difícil. Pode ocorrer broncos- 
pasmo durante a intubação, situação relacionada com asma e 
provavelmente com refluxo gastresofágico, maior nos obesos, 
indicando que o aumento de peso está associado a maior pre- 
valência de hérnia hiatal.” 

Deve-se assumir que a morfologia da função hepática 
não é normal; a esteatose hepática que ocorre em obesos pode 
progredir para cirrose hepática com graus variados de insufi- 
ciência, e a capacidade do figado em suportar hipoxemia e hi- 
potensão está reduzida.” Quando diagnosticada, podem-se so- 
licitar estudos adicionais da função hepática, considerando a 
possibilidade de alterações na farmacocinética dos anestésicos 
venosos e bloqueadores neuromusculares. 

O risco de trombose venosa profunda e embolia pulmo- 
nar em pacientes obesos submetidos a cirurgia abdominal é o 
dobro em relação ao de indivíduosnão obesos, e esta é con- 
siderada a complicação mais frequente na cirurgia bariátrica, 
com incidência entre 2,4 e 4,5%, resultado de imobilização, 
policitemia, elevação da pressão intra-abdominal, aumento da 
pressão venosa profunda e finalmente diminuição da atividade 
do sistema fibrinolítico. O anestesiologista deve avaliar, junto 
com o cirurgião, os benefícios do uso da heparina em baixa do- 
sagem (controlada de acordo com a ação do fator Xa ativado) 
ou da utilização da enoxaparina para profilaxia da trombose 
venosa profunda." 

O estabelecimento do risco anestésico pode ser determi- 
nado conforme o nümero de comorbidades avaliadas no exame 


clínico e nos exames de laboratório (entre os quais são reco- 
mendados ECG, ecocardiografia, hemograma, ionograma, 
ureia, creatinina, transaminases, coagulograma e radiografia 
de tórax): pacientes com uma ünica comorbidade apresentam 
baixo risco; ja aqueles com mais de trés comorbidades estão 
em alto risco. Indivíduos assintomáticos podem ter disfungáo 
ventricular direita e esquerda, segundo avaliação de Kral com 
pacientes obesos.“ 

A pré-medicação precisa ser criteriosa e específica. Seda- 
tivos hipnóticos e opioides podem causar depressão respirató- 
ria, motivo pelo qual devem ser evitados. Mesmo os benzo- 
diazepínicos podem precipitar dessaturação da hemoglobina, 
devendo preferencialmente ser prescritos por via oral em do- 
sagem baixa. As vias intramuscular e subcutânea devem ser 
evitadas devido à sua absorção imprevisível. Indivíduos com 
SAHOS não devem receber nenhum tipo de medicação. Todos 
os medicamentos usados pelo paciente devem ser mantidos, 
exceto os inibidores da enzima conversora da angiotensina, 
que precisam ser descontinuados nas 24 horas que antecedem a 
cirurgia. A dexmedetomidina e a clonidina podem ser conside- 
radas como medicação pré-anestésica. 


Medidas de peso: definições 


O peso corporal ideal (PCI) é um conceito baseado em tabelas 
de altura-peso. É o peso associado à menor taxa de mortali- 
dade para uma determinada altura e sexo e pode ser estimado 
usando-se o índice de Broca: 


Para homens: PCI (kg) = altura (cm) — 100 
Para mulheres: PCI (kg) = altura (cm) — 105 


O peso corporal predito (PCP) é um conceito semelhante 
ao PCI, sendo mais usado na literatura médica. O PCP é geral- 
mente calculado com as seguintes fórmulas: 


Para homens: 
PCP (kg) = 50 + 0,91 x (altura em centímetros — 152,4) 


Para mulheres: 
PCP (kg) = 45,5 + 0,91 x (altura em centímetros — 152,4) 


A massa corporal magra (MCM) é o peso corporal total 
(PCT) menos o tecido adiposo. É uma combinação da massa 
celular, conteúdo extracelular, água e tecido conjuntivo sem 
gordura. Constitui aproximadamente 80% do PCT para ho- 
mens e 75% do PCT para mulheres. Em pacientes morbida- 
mente obesos, acrescentando-se 20 a 30% ao valor do peso cor- 
poral ideal obtém-se uma estimativa da MCM. 

Na prática clínica, utiliza-se o IMC para quantificar o grau 
da obesidade. O IMC é determinado usando o peso em qui- 
logramas e a altura em metros, sendo calculado da seguinte 
forma: 

Peso 


IMC = ——— 
Altura? 


A obesidade é definida como um IMC maior ou igual a 
30. Já a obesidade mórbida é definida como um IMC maior ou 
igual a 40, a superobesidade como um IMC maior ou igual a 
50 e a super-superobesidade como um IMC maior ou igual a 
60. O IMC diferencia obesos de nào obesos e estima a gordura 
corporal porque correlaciona a altura ao PCT. 
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Alterações farmacológicas na obesidade 


Para entender como a obesidade afeta a farmacologia dos 
agentes anestésicos, é necessário compreender as alterações da 
composição do peso e as modificações que alguns sistemas so- 
frem nessa situação. A obesidade está associada a maior PCT, 
MCM e tecido adiposo. O aumento da MCM representa 20 a 
40% do aumento do PCT em obesos. No entanto, conforme 
cresce o grau de obesidade, o tecido adiposo aumenta em maior 
proporção do que a MCM, e a razão entre a MCM e o PCT di- 
minui. Esse aumento do tecido adiposo provoca a elevação do 
volume de distribuição dos fármacos lipofilicos. 

O volume de distribuição é o parámetro farmacocinético 
que determina a dose de bólus do fármaco. Seguindo esse 
raciocínio, a dose inicial de bólus deve ser maior para indi- 
víduos obesos. No entanto, outros fatores, como ligação às 
proteínas plasmáticas, DC e perfusão tecidual, também de- 
sempenham um papel importante na distribuição dos fárma- 
cos. Há um aumento no DC associado à obesidade que pode 
acelerar o início de ação do fármaco. Pode-se discutir se o 
bólus inicial deve ser administrado com base no PCT, devido 
à elevação no volume de distribuição ou com base na MCM, 
devido ao aumento no DC.” 

O aumento no DC relacionado à obesidade resulta no au- 
mento dos fluxos sanguíneos hepático e renal, e a obesidade 
está associada a uma elevação na depuração dos fármacos.“ 
Alguns estudos demonstram que o efeito da obesidade sobre 
o metabolismo e a depuração dependem da via metabólica. 
A obesidade diminui a depuração de fármacos metabolizados 
pela via do citocromo P450 3A4, enquanto as substâncias me- 
tabolizadas por 2D6, 2E1, 1A2 e 2C9 sofrem maior depuração 
em indivíduos obesos.” 

Substâncias altamente lipofílicas, como os barbitúricos 
e os benzodiazepínicos, sofrem aumento significativo em seu 
volume de distribuição nos obesos.” Esses fármacos possuem 
uma distribuição preferencial para o tecido adiposo e, portanto, 
uma meia-vida de eliminação mais prolongada, apesar de apre- 
sentarem depuração comparável à dos não obesos. Exceções a 
essa regra incluem alguns fármacos altamente lipofílicos, como 
o remifentanil.” Fármacos pouco lipofílicos quase não sofrem 
alteração em seu volume de distribuição na obesidade, e po- 
dem ser utilizados com base na MCM. Outra forma de calcular 
a dose para agentes pouco lipofílicos é usar o PCI mais 20%. 

O propofol, um agente altamente lipofílico, é o hipnótico 
mais utilizado nos obesos. A cinética desse fármaco depende 
do DC. Em indivíduos com peso normal, o propofol tem um 
volume de distribuição elevado e depuração aumentada. É me- 
tabolizado sobretudo pelo fígado, porém sua depuração excede 
o fluxo sanguíneo hepático, sugerindo metabolismo extra-he- 
pático. Sua elevada lipossolubilidade pode sugerir que o vo- 
lume de distribuição seria consideravelmente mais elevado em 
indivíduos obesos. Todavia, a elevação do DC em obesos pode 
aumentar a depuração. Conclui-se que o volume de distribui- 
ção no estado de equilíbrio e a depuração aumentam de modo 
linear com o PCT.” Quando normalizadas em relação ao PCT, 
essas diferenças desapareceram. 

O etomidato tem características farmacológicas seme- 
lhantes às do propofol, e seu perfil deve ser similar a ele nos 
indivíduos com obesidade. Está indicado para uso em obe- 
sos com comprometimento cardiovascular ou instabilidade 
hemodinâmica. 


O uso de w,-agonistas promove uma diminuição signi- 
ficativa dos requerimentos anestésicos no período periope- 
ratório. A clonidina é um composto imidazólico e agonista 
o,-adrenérgico parcialmente seletivo de ação central. Apesar 
do baixo custo e efetividade, a clonidina apresenta uma seleti- 
vidade menor aos receptores o, quando comparada à dexmede- 
tomidina, que possui uma elevada proporção de especificidade 
para o receptor q (0/0, = 1.600:1), tornando-se, assim, um 
completo o,-agonista. 

A dexmedetomidina apresenta as mesmas vantagens que 
a clonidina, e seu uso sistêmico tem um efeito poupador de 
opioides durante a cirurgia e no pós-operatório.” Tal efeito é 
vantajoso em indivíduos propensos a apneia ou hipoventilação 
pós-operatórias, como nos pacientes submetidos a cirurgias ba- 
riátricas. Outra utilização é no acesso à via aérea difícil para in- 
tubação do paciente consciente — seja por laringoscopia direta 
ou por fibroscopia, uma vez que o drive respiratório é mantido 
e a depressão respiratória não é habitual. 

Até o momento, não foram estudados os efeitos da obesi- 
dade sobre a farmacologia da dexmedetomidina. É recomen- 
dada uma taxa de infusão de 0,2 ug':kg"!-h”! para evitar bra- 
dicardia e hipotensão.” Indivíduos obesos e morbidamente 
obesos estão em risco elevado de depressão respiratória no 
pós-operatório e também apresentam maior incidência de re- 
laxamento da musculatura orofaringea e obstrução das vias aé- 
reas altas após o emprego de opioides sistêmicos, o que não 
ocorre com os 0t,-agonistas.”” 

A dexmedetomidina é rapidamente distribuída em todos os 
tecidos. Possui meia-vida de distribuição de 6 minutos e meia- 
-vida contexto-sensível variando em torno de 4 minutos (após 
10 minutos de infusão). Sua meia-vida de eliminação é de 2 a 
2,5 horas. Sofre extensa metabolização hepática com forma- 
ção de metabólitos inativos, excretados pela urina (80 a 9094). 
Foi demonstrado que o uso da dexmedetomidina é seguro em 
pacientes com alto risco de complicações cardiovasculares, e 
também foi comprovada a eficácia do mivazerol, agonista œ- 
adrenérgico ultraespecífico em indivíduos com isquemia mio- 
cárdica. Esses agonistas produzem efeito anestésico e analgé- 
sico, reduzindo a concentração alveolar mínima (CAM) dos 
anestésicos inalatórios de maneira significativa, em parte pela 
ação sinérgica com os opioides.*? A utilização da dexmedeto- 
midina na anestesia venosa no obeso diminui o consumo anes- 
tésico, mantém a estabilidade cardiovascular, promove a recu- 
peração pós-anestésica precoce e reduz a chance de depressão 
respiratória.” 

O fentanil tem um grande volume de distribuição em ra- 
zão principalmente da sua alta lipossolubilidade, mas — devido 
à elevação do DC — apresenta uma concentração plasmática 
menor durante a fase de distribuição. A depuração do fenta- 
nil está bastante aumentada em obesos.” Não existem modelos 
de farmacocinética e farmacodinâmica para o alfentanil, mas 
espera-se incremento do volume de distribuição e diminuição 
da concentração plasmática na fase de distribuição devido ao 
alto DC dos obesos.” O volume de distribuição e a meia-vida 
de eliminação do sufentanil aumentam na obesidade, mas a de- 
puração do sufentanil não.” Devido à sua farmacocinética e 
rápida metabolização, o remifentanil se tornou uma opção in- 
teressante nos pacientes obesos. Comparando-se infusões de 
remifentanil e sufentanil em obesos, obtém-se maior facilidade 
de extubação com o remifentanil, porém necessidade mais alta 
de analgesia de resgate no pós-operatório.” 


Infusão alvo-controlada de propofol 


O modelo farmacocinético de Marsh foi desenvolvido para a 
população não obesa. Para fazer o cálculo para pacientes obe- 
sos, alguns autores recomendam que a dose de propofol seja 
baseada no peso ideal, na MCM ou no peso corporal corri- 
gido (PCC). Entretanto, um estudo mostrou que, para a infusão 
alvo-controlada de propofol por meio do modelo de Marsh, a 
utilização do PCC aumentaria muito o erro de previsibilidade 
desse modelo, sendo que a concentração predita por ele acaba- 
ria sendo muito diferente da concentração plasmática real. As- 
sim, para melhorar a previsibilidade do modelo, deve-se usar 
o PCT. Um inconveniente é a maior chance de repercussões 
cardiovasculares que essa dose de propofol pode causar nos 
obesos. Recomendam-se métodos de monitorização da cons- 
ciência nos indivíduos morbidamente obesos durante a anes- 
tesia venosa total alvo-controlada para evitar o risco de cons- 
ciência durante a cirurgia. 


Infusão alvo-controlada de remifentanil 


Utiliza-se o modelo de Minto, que leva em consideração o 
sexo e a MCM. No paciente morbidamente obeso com IMC 
elevado, o cálculo da massa magra fica muito reduzido e, dessa 
forma o indivíduo acaba recebendo quantidades menores de re- 
mifentanil. A solução proposta é usar o peso crítico. Até um de- 
terminado peso corporal, o paciente apresenta incremento pro- 
porcional da sua massa magra, porém, ultrapassado esse peso 
corporal, a massa magra não aumenta. Esse peso corporal é 
chamado de peso crítico. 


Para homens: Peso crítico = 121 — (1,447 x altura [cm]) 
Para mulheres: Peso crítico = 121 — (1,211 x altura [cm]) 


Entretanto, a maioria das bombas de infusão alvo-contro- 
lada para remifentanil já vem com uma limitação do peso cri- 
tico. Uma forma de contornar esse problema na infusão contro- 
lada de remifentanil nesses obesos é utilizar uma altura fictícia, 
em vez do peso. Esse cálculo, todavia, vale somente para obe- 
sos do sexo masculino: 





128 x PCT x (6,68 x 10° + 216 x IMC) 
—1922 + 1,1 x 216 x IMC 





Altura fictícia = | 


Bloqueio neuromuscular no paciente obeso 


A dose do rocurônio utilizada no paciente morbidamente 
obeso deve ser baseada na MCM, uma vez que a dose ba- 
seada no PCT pode provocar o prolongamento da duração da 
ação devido ao maior volume de distribuição nessa popula- 
ção.” O mesmo vale para o vecurônio, que, além de aumento 
do volume de distribuição, também apresenta alterações na 
depuração hepática.“ O cisatracúrio deve ter a dose ajustada 
para a MCM.” A pseudocolinesterase plasmática tem sua ati- 
vidade incrementada, e a dose de succinilcolina deve ser ba- 
seada no PCT, Nos obesos, o bloqueio neuromuscular tem 
duração prolongada e sua recuperação demora mais, princi- 
palmente quando as doses dos relaxantes neuromusculares 
são baseadas no PCT.” 

A obesidade mórbida resulta em uma síndrome pulmonar 
restritiva caracterizada pela diminuição da CRF. A anestesia 


geral reduz ainda mais a CRF e, como consequência, altera as 
trocas gasosas em indivíduos morbidamente obesos mais pro- 
fundamente do que em não obesos. Além disso, tais alterações 
persistem por um tempo maior no pós-operatório, tornando os 
pacientes mais vulneráveis a complicações respiratórias pós- 
-operatórias. Para evitar essas complicações respiratórias, o 
uso da dose de relaxante muscular com base na MCM, a mo- 
nitorização e a adequada reversão farmacológica do bloqueio 
neuromuscular são de fundamental importância. 

A reversão dos bloqueadores neuromusculares com a 
neostigmina é possível quando as doses de relaxantes mus- 
culares são utilizadas com base na MCM. Quando é usado 
o PCT, o tempo para se atingir uma relação de T4/T1 igual 
ou maior que 0,9 é muito prolongado, quase três vezes mais 
demorado do que no paciente não obeso.“ Um estudo eviden- 
cia a maior ocorrência de curarização residual no pós-ope- 
ratório de obesos que receberam neostigmina após o uso de 
rocurônio.é Esse estudo mostra que a paralisia residual pós- 
-operatória pode ainda ocorrer apesar da tentativa de reversão 
completa do bloqueio neuromuscular com a neostigmina. A 
reversão completa do bloqueio neuromuscular e a vigilância 
para a paralisia residual pós-operatória são necessárias para a 
segurança dos obesos. 

O sugamadex tem sido usado como alternativa à neostig- 
mina para reversão do bloqueio neuromuscular. Ele se liga es- 
pecificamente a moléculas de rocurônio e tem afinidade menor 
pelo vecurônio e pancurônio. O sugamadex permite a reversão 
rápida e completa do bloqueio neuromuscular, sem os efeitos 
colaterais autonômicos associados à neostigmina. O peso pa- 
rece não provocar alterações na farmacocinética ou farmaco- 
dinâmica do sugamadex.® Comparando o sugamadex com a 
neostigmina para reversão do bloqueio neuromuscular pro- 
duzido pelo rocurônio em indivíduos morbidamente obesos, 
aqueles que receberam sugamadex tiveram um tempo cerca 
de três vezes mais rápido para a recuperação da sequência de 
quatro estímulos (TOF, do inglês train-of-four) de 0,9 quando 
comparados aos que receberam neostigmina.é 

Em relação à dose do sugamadex paciente morbidamente 
obeso, existem algumas divergências na literatura. A recomen- 
dação dos fabricantes recai sobre a dose baseada no PCT. Ou- 
tros autores estudaram a dose baseada no PCI e não encon- 
traram curarização residual quando se empregou uma dose de 
2,0 mg'kg”! com a monitorização do TOF no adutor do polegar 
mostrando duas respostas.” O uso de dose não baseada no PCT 
pode resultar em complicações pós-operatórias, como a insu- 
ficiência respiratória que leva à reintubação e a necessidade 
de doses suplementares de sugamadex.* Devido à maior possi- 
bilidade de complicações no paciente paciente morbidamente 
obeso submetido a procedimentos cirúrgicos, recomenda-se a 
utilização do sugamadex com base no PCT. Levando-se em 
conta todos esses fatores citados, a reversão do rocurônio deve 
ser feita preferencialmente com sugamadex, e não com antico- 
linesterásicos, tanto pela maior segurança quanto pela ausência 
de efeitos colaterais muscarínicos. 


Bloqueios do neuroeixo e de nervos 
periféricos no paciente morbidamente obeso 


O bloqueio do neuroeixo pode ser realizado no paciente mor- 
bidamente obeso desde que respeitadas as suas recomendações 
tradicionais e contraindicações. Existe, na maioria das vezes, 
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uma dificuldade técnica na sua execução.” É recomendada a 
utilização de agulhas mais longas, especiais para pacientes 
morbidamente obesas. O bloqueio do neuroeixo auxiliado por 
ultrassonografia (US) faz crescer as chances de sucesso e tem 
boa indicação nessa população. A US ajuda a identificar os pro- 
cessos espinhais, e seu emprego reduz o número de punções e 
diminui o tempo necessário para a realização da punção.” Con- 
tudo, a US também tem suas limitagóes no obeso, como uma 
qualidade reduzida de imagem, devido ao aumento de gordura 
no espaço peridural, e a dificuldade em estabelecer uma dis- 
tância confiável do espaço peridural, pois para fazer o exame é 
necessária a compressáo do tecido celular adiposo, abundante 
nesses pacientes. 

A literatura mostra também que a falha de bloqueio nessa 
população é maior do que na população geral, devido a dificul- 
dades técnicas para acessar o espaço pelo excesso de gordura 
e localizar as referências anatômicas.” Outra desvantagem nos 
obesos é a maior chance de ocorrerem complicações relaciona- 
das aos bloqueios do neuroeixo.” Por outro lado, os bloqueios 
do neuroeixo permitem a redução do uso de opioides, evitando- 
-se, assim, suas complicações com menor manipulação de vias 
aéreas, possibilidade de analgesia pós-operatória e melhores 
desfechos no período perioperatório. A associação de anestesia 
geral e peridural já se mostrou bastante eficaz na redução do 
consumo de anestésicos no perioperatório, na diminuição das 
complicações pulmonares e na deambulação precoce, o que re- 
duz a ocorrência de fenômenos tromboembólicos. 

A vascularização da região é mais abundante, o espaço pe- 
ridural é menor, e a profundidade para atingi-lo, bem maior.” 
Devido ao aumento de pressão no espaço peridural causado 
pelo ingurgitamento venoso e grande pressão intra-abdominal, 
os volumes de anestésicos locais devem ser diminuídos, evi- 
tando-se, assim, maior dispersão cefálica. 

Tendo em vista que o paciente obeso sofre alterações res- 
piratórias, como a diminuição da CRF, os efeitos respiratórios 
dos bloqueios do neuroeixo são mais pronunciados nessa po- 
pulação quando comparados a pacientes não obesos. A CRF 
cai abaixo da capacidade de fechamento, promovendo colapso 
das pequenas vias aéreas, atelectasias de bases pulmonares, 
alterações na relação ventilação-perfusão e hipóxia. Essas al- 
terações são ainda mais acentuadas na posição supina ou em 
cefalodeclive.” 

Alterações cardiovasculares ocorrem com maior frequência 
no obeso e, assim sendo, após o bloqueio do neuroeixo também 
são esperadas maiores alterações hemodinámicas.^ A maior 
quantidade de gordura abdominal e o posicionamento supino 
levam à compressão da veia cava inferior e redução do retorno 
venoso, causando queda importante do DC. A ocorrência de 
hipotensão grave é maior nos obesos, e já foi descrita parada 
cardíaca após o posicionamento em supino. 

Algumas considerações devem ser feitas quanto à reali- 
zação da raquianestesia no obeso, principalmente em relação 
à dificuldade técnica e às condições cardiorrespiratórias. O 
obeso apresenta aumento da pressão intra-abdominal, da gor- 
dura peridural e diminuição do líquido cefalorraquidiano, o 
que provoca maior dispersão cefálica do anestésico local, com 
maior comprometimento dos sistemas respiratório e cardiovas- 
cular. Existe uma relação direta entre a obesidade e a disper- 
são cefálica na raquianestesia.” Uma conduta adequada con- 
siste na redução das doses de anestésicos locais para se evitar a 
dispersão cefálica exagerada, com repercussões na já alterada 


fisiologia pulmonar e bloqueio simpático intenso com hipoten- 
são arterial. 

Entre as vantagens da anestesia peridural em relação à ra- 
quianestesia, estão a possibilidade de titular a altura do blo- 
queio, a possibilidade de usar concentrações menores de anes- 
tésicos locais e a possibilidade de utilizar cateter para analgesia 
pós-operatória. Outra vantagem é a diminuição do uso de 
opioides sistêmicos no pós-operatório desses pacientes, que 
são mais sensíveis aos seus efeitos depressores respiratórios. 
A American Society of Anesthesiologists recomendou que in- 
divíduos com obesidade e síndrome da apneia/hipopneia obs- 
trutiva do sono recebam anestesia regional para tentar minimi- 
zar o emprego de opioides sistêmicos. A dificuldade técnica e 
as falhas de bloqueio são mais frequentes no paciente obeso, 
como na raquianestesia. A US auxilia na identificação das es- 
truturas anatômicas e permite medir a profundidade do espaço 
peridural da pele. Diferentemente dos bloqueios de plexo, a US 
não pode ser realizada em tempo real.” 

Os bloqueios de nervos periféricos podem ser utilizados 
no paciente morbidamente obeso, porém, assim como os blo- 
queios do neuroeixo, a dificuldade técnica aumenta quanto 
mais alto o IMC.” Uma dúvida recorrente diz respeito à dose 
segura de anestésicos locais nesses pacientes. Doses baixas au- 
mentam as chances de falha, enquanto doses altas provocam 
intoxicação. As doses ideais devem ser tituladas conforme o 
peso ideal do indivíduo, e não de acordo com o PCT. A US 
vem facilitando os bloqueios periféricos, aumentando a taxa 
de sucesso, diminuindo a dose de anestésico local utilizado e o 
tempo para a execução do bloqueio.” A técnica em tempo real 
usada nesse tipo de bloqueio requer treinamento e experiência 
para sua realização. 


Considerações anestésicas 


Não há dúvidas de que a cirurgia bariátrica mudou o perfil dos 
pacientes obesos e morbidamente obesos a serem anestesiados. 
Hoje existe uma avaliação multidisciplinar, e as doenças asso- 
ciadas são adequadamente investigadas e tratadas. Houve tam- 
bém um grande investimento na evolução pós-operatória des- 
ses pacientes, de modo que a morbimortalidade associada ao ato 
anestésico-cirürgico diminuiu sensivelmente.” Várias publica- 
ções analisaram a melhor técnica anestésica, avaliando a função 
respiratória e a evolução pós-anestésica e operatória imediata.” 

Especial atenção deve ser dada às mesas cirúrgicas, que 
limitam o peso em cerca de 205 kg, o que exige equipamentos 
especiais para suportar até 450 kg e posicionamento apropriado 
do paciente na mesa durante o ato operatório. Devem-se utili- 
zar mesas especiais sempre que possível. Áreas do corpo sob 
pressão devem ser protegidas com placas de hidrocoloide, com 
particular cuidado para evitar lesões do plexo braquial. Lesões 
da região ulnar ocasionando neuropatia têm incidência de 30% 
nos indivíduos morbidamente obesos em comparação com o 
grupo-controle, cuja incidência é de 1%." O anestesiologista 
deve ficar atento à posição supina, que causa compressão aór- 
tica e da veia cava, reduz a CRF, aumenta a pós-carga cardíaca, 
eleva a pressão pulmonar e altera a oxigenação, 


Monitorização 


Deve-se estabeler a monitorização de rotina, com ECG, 
pressão arterial não invasiva com manguitos que cubram 75% 


do antebraço, oximetria de pulso, capnografia com análise da 
fração expirada do CO, e concentração inspirada e expirada 
dos anestésicos inalatórios utilizados. A monitorização do blo- 
queio neuromuscular é mandatória no paciente morbidamente 
obeso. O controle da temperatura está bem indicado, assim 
como da diurese por meio da sondagem vesical facilita o ba- 
lanço hídrico. A medição da profundidade da hipnose por meio 
da monitorização eletrencefalográfica pelo índice biespectral 
(BIS) ou entropia promove menor consumo de anestésicos com 
controle maior do tempo de despertar.” 

A utilização da pressão arterial invasiva está indicada nos 
superobesos, na presença de comprometimento cardiopulmo- 
nar intenso ou em cirurgias extensas. Outros autores empre- 
gam a monitorização da pressão arterial de rotina, como mé- 
todo prático, contínuo e fidedigno para medida da pressão 
arterial, facilitando o exame gasométrico e as coletas de 
amostra de sangue para análise no intraoperatório.” O uso de 
cateter de artéria pulmonar, o controle do DC e ecocardiogra- 
fia transesofágica estão indicados nos obesos que apresentam 
hipertensão pulmonar, cor pulmonale ou insuficiência ventri- 
cular esquerda.” 


Indução e intubação 


Devido ao excesso de tecido adiposo subcutâneo, o acesso 
venoso periférico nos obesos está bastante comprometido e, 
quando possível, deve ser realizado preferencialmente com ca- 
teteres 18 ou 16 G para segurança na administração dos fárma- 
cos e dos fluidos de hidratação e reposição durante o período 
perioperatório. O acesso venoso central vem obtendo a prefe- 
rência da maioria dos anestesiologistas em razão da segurança, 
facilidade, comodidade e conforto do paciente no período pós- 
-operatório, desde que seja obtido pela punção da veia jugular 
interna, com a utilização obrigatória de equipamento portátil 
de US, mediante técnica de Seldinger.® 

Todas as manobras durante a monitorização e obtenção 
dos acessos venosos devem ser feitas sob administração de oxi- 
gênio suplementar. Pode-se administrar sedação usando doses 
pequenas de midazolam (4 mg), dexmedetomidina (1 mg-kg™, 
durante 10 minutos, e 0,2-0,7 mg-kg"!.h”!, tendo como base a 
MCM para os cálculos) e cetamina (10 mg), obtendo-se a coo- 
peração do paciente. 

A intubação traqueal é um momento crítico para os obe- 
sos submetidos a anestesia geral. Há uma redução da saturação 
da hemoglobina arterial pelo oxigênio em decorrência da dimi- 
nuição da CRF e pelo alto consumo de oxigênio. Modificações 
do posicionamento com a produção de uma rampa iniciando na 
região escapular em direção ao polo cefálico retificam e melho- 
ram a extensão cervical, com ganhos de até 20 cm na distância 
esternomentoniana, sendo possível utilizar o trapézio de Simoni, 
colocado no dorso, para um bom posicionamento.” A elevação 
do tórax em 30 a 45% melhora a CRF aumentando o período 
seguro de apneia. 

A pré-oxigenação é de vital importância na indução 
anestésica e deve ser feita com oxigênio a 100% em todos 
os pacientes e, segundo Shenkmam e colaboradores," não 
existem diferenças significativas entre quatro inspirações de 
capacidade vital sob máscara ou ventilação por 3 minutos, 
ambas com oxigênio a 100%, no conteúdo arterial de oxigê- 
nio. O exame da região laríngea pode ser feito previamente 
por laringoscopia e com anestesia tópica e, se as estruturas 


laríngeas não puderem ser visualizadas, a opção por intuba- 
ção do paciente consciente deve ser realizada, podendo estar 
indicada a fibroscopia. 

A sequência rápida é a técnica de escolha, com a utiliza- 
ção da succinilcolina, 1 mg-kg !, com base no PCT. Pacien- 
tes superobesos com circunferéncia cervical acima de 50 cm 
e portadores de SAHOS devem ser informados sobre os riscos 
anestésicos e preparados para intubação consciente, sob fibros- 
copia. É necessário contar com mais um anestesiologista no 
momento da indução anestésica e intubação traqueal, além de 
ter à disposição equipamento adequado para intubação difícil, 
como laringoscópios de lâminas articuladas e cabo curto, jogo 
de máscaras laríngeas, Combitube”, videolaringoscópios e ma- 
terial para cricostomia percutânea.'* 

Pacientes obesos necessitam doses maiores de fármacos 
na indução anestésica, em decorrência da elevação do volume 
sanguíneo, da massa muscular e da pós-carga cardíaca, com 
um aumento linear de acordo com o grau da obesidade, o que 
pode causar maior depressão cardiorrespiratória em decorrên- 
cia do incremento das doses. 


Ventilação 


Os indivíduos obesos não devem ser ventilados com volume 
corrente acima de 13 mL-kg”!, pois não existem vantagens 
com tal procedimento nesses pacientes. Os volumes maio- 
res causam elevação da pressão inspiratória das vias aéreas, 
da pressão do platô expiratório e da complacência, mas não 
acarretam ganhos na pressão parcial de oxigênio, gerando 
inclusive hipocapnia.'% Bardoczky e colaboradores* testa- 
ram ventilações com volumes correntes que variaram de 13 à 
22 mL-kg”! do peso ideal e demonstraram desvantagens com 
o uso de grandes volumes correntes. A ventilação mecânica 
pode ser ajustada para parâmetros iniciais com volume cor- 
rente de 10 a 11 mL-kg”! do peso corrigido, acrescido de uma 
PEEP de 8 a 10 cmH,0, utilizando-se frações inspiradas de 
oxigênio (F,O,) inicialmente entre 50 e 60%, impedindo a for- 
mação de atelectasias. 

Auler e colaboradores advogam o ajuste do ventila- 
dor com base no dióxido de carbono ao final da expiração 
(E4CO,, do inglés end-tidal CO,) e saturação da hemoglobina 
periférica pelo oxigênio (SpO;), mantendo-se a relação en- 
tre inspiração e expiração (I:E) de 1:2, devendo-se considerar 
que valores elevados de PEEP estão relacionados com altera- 
ções da relação ventilação-perfusão, diminuição do retorno 
venoso e do DC, aumentando o shunt e alterando a liberação 
do oxigênio. 

As posições de Trendelenburg e litotomia não são bem 
toleradas nos obesos, sobretudo em pacientes morbidamente 
obesos, porém nos procedimentos videolaparoscópicos há 
boa tolerância na ventilação em razão de um incremento pré- 
vio na pressão intra-abdominal. Nesses casos, pode-se usar 
a ventilação no modo pressão, evitando-se a hipocapnia, 
quando os ajustes da ventilação a volume se mostrarem insu- 
ficientes. Deve-se estar atento ao pneumoperitónio durante as 
laparoscopias, o que diminui em 30% a complacência estática 
e aumenta em 68% a resistência inspiratória nos pacientes 
obesos anestesiados em posição supina, quando comparados 
com indivíduos de peso normal,” alterando assim a relação 
ventilação-perfusão, contribuindo para a queda do oxigênio 
arterial. 
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Manutenção 


Segundo dados da literatura, injeções repetidas de fármacos 
podem levar a efeitos cumulativos e respostas prolongadas, 
refletindo armazenamento da substância no tecido gordu- 
roso (ordem cinética de terceiro compartimento). A redução 
da concentração do compartimento central é seguida de libe- 
ração pelo tecido gorduroso para a corrente sanguínea, que 
pode se prolongar em decorrência do volume desse terceiro 
compartimento. 

Os anestésicos gasosos devem apresentar solubilidade 
baixa, ser resistentes à metabolização hepática e ter pouca 
compartimentalização com lipídeos, assegurando, assim, um 
rápido retorno dos reflexos das vias aéreas.” Entre os potentes 
agentes inalatórios, o desflurano possui vantagens por ter baixa 
solubilidade, despertar rápido com pronta recuperação dos re- 
flexos das vias aéreas e baixa metabolização hepática quando 
comparado ao isoflurano e sevoflurano. Portanto, a anestesia 
balanceada pode ser bem indicada em associação com a anes- 
tesia peridural, otimizando a ação dos fármacos anestésicos e 
promovendo um bom relaxamento.® 

Como já discutido, é frequente a disfunção hepática nos 
pacientes morbidamente obesos, sendo que 75% têm estea- 
tose hepática e 25% apresentam disfunção hepática impor- 
tante. Assim, na escolha do agente inalatório, o metabo- 
lismo hepático pode ser levado em consideração: desflurano 
0,02%, isoflurano 0,2% e sevoflurano 4 a 5%. O óxido ni- 
troso não está recomendado, pois, embora apresente baixa 
solubilidade, pode provocar dilatação intestinal e produzir 
êmese. Está contraindicado quando o obeso tiver hipertensão 
pulmonar. 

A escolha de propofol em infusão alvo-controlada é téc- 
nica bem aceita associada a fármacos como o remifentanil 
ou alfentanil.? A opção pelo propofol, remifentanil ou alfen- 
tanil para a manutenção da anestesia tem algumas vantagens. 
O propofol não tem efeito cumulativo no paciente morbida- 
mente obeso, evidenciando características particulares para o 
uso nessa população: a depuração, o volume de distribuição em 
equilíbrio e a taxa de extração hepática estão correlacionados 
com o PCT.” Por outro lado, o alfentanil pode apresentar van- 
tagens observadas em outros fármacos opioides, quando asso- 
ciado à dexmedetomidina.* 

Embora exista controvérsia quanto à influência da obesi- 
dade sobre a depuração do alfentanil (redução ou não), a li- 
teratura mostra que há aumento do t,» e que a sua concen- 
tração máxima não é afetada,” de modo que a necessidade de 
analgesia complementar pós-operatória pode ser menor após o 
emprego dessa medicação, de forma similar aos efeitos do fen- 
tanil. A recuperação da consciência com o alfentanil é seme- 
lhante à do remifentanil, outro agente interessante para infusão 
contínua, devido à sua curta duração de ação e boa estabilidade 
hemodinâmica. Apesar de ser lipofílico, sua meia-vida fica em 
torno de 5 minutos e ele não chega a entrar no compartimento 
lipídico. 

Salihoglu e colaboradores” mostraram que fentanil, alfen- 
tanil e sufentanil apresentam, em doses equipotentes, efeitos 
similares no controle das alterações hemodinâmicas após intu- 
bação traqueal em indivíduos morbidamente obesos. A aneste- 
sia venosa pura em paciente morbidamente obeso mostrou-se 
efetiva quando utilizados midazolam, propofol, remifentanil e 
atracúrio. Em pesquisas avaliando-se três técnicas de anestesia 


geral (desflurano, isoflurano ou propofol), verificou-se que a 
técnica com desflurano mostrou melhor recuperação pós-anes- 
tésica, enquanto a incidência de dor e náuseas foi similar nos 
três grupos.” 


Anestesia para videolaparoscopia 
no paciente obeso e morbidamente 
obeso 


Desde a sua introdução, a abordagem minimamente invasiva 
vem tornando-se cada vez mais a opção preferida para o trata- 
mento das doenças cirúrgicas do aparelho digestivo, sobretudo 
em razão de suas vantagens em termos de redução de dor pós- 
-operatória, tempo de retorno às atividades habituais, diminui- 
ção do período de internação e menor morbidade, bem como 
por questões estéticas.” Os estudos reafirmaram a superiori- 
dade da técnica laparoscópica em termos de dor pós-operató- 
ria, recuperação da peristalse, tempo de hospitalização, tempo 
de retorno às atividades habituais e número de complicações, 
ainda que, algumas vezes, apresentassem tempos operatórios 
significativamente maiores.” Vários procedimentos vêm sendo 
feitos nos indivíduos obesos e morbidamente obesos, entre eles 
a gastroplastia para o tratamento da obesidade.” 

Apesar das diversas vantagens do tratamento videolapa- 
roscópico, as alterações sistêmicas que decorrem da instalação 
do pneumoperitônio são maiores do que nas laparotomias, so- 
bremaneira nos sistemas cardiovascular e respiratório.” 

A pressão intra-abdominal elevada acarreta compressão 
das artérias e veias abdominais. A compressão da aorta contri- 
bui para o aumento na resistência vascular sistêmica e na pós- 
-carga, o que pode culminar com a redução no DC. A compres- 
são venosa, por sua vez, determina alterações transitórias no 
retorno venoso seguidas pelo declínio na pré-carga.” O posi- 
cionamento também impõe alterações importantes, sendo que 
o declive promove incremento do retorno venoso e melhora do 
DC e o proclive estimula o inverso.” 

Em relação às alterações respiratórias que ocorrem com o 
pneumoperitônio, há redução da complacência pulmonar com 
elevação diafragmática, limitando a expansão pulmonar. Há di- 
minuição da capacidade vital, da capacidade pulmonar total e 
da CRF. Essa última está associada ao desenvolvimento de ate- 
lectasias e aumento do shunt pulmonar.” 

No paciente morbidamente obeso, a redução da capa- 
cidade residual é diretamente proporcional ao IMC e está li- 
gada à diminuição da complacência pulmonar total, redução da 
complacência da parede torácica, elevação do volume sangui- 
neo pulmonar, aumento da resistência das vias aéreas e insufi- 
ciência muscular respiratória.” No paciente obeso e no morbi- 
damente obeso, observam-se também elevação da capacidade 
de oclusão, queda do VRE e da capacidade pulmonar total, 
que, juntos, levam à hipoxemia. 

A posição do paciente na mesa cirúrgica também inter- 
fere na função pulmonar. Na posição de cefalodeclive, o peso 
das vísceras abdominais e da parede abdominal desloca o dia- 
fragma em sentido cefálico, comprimindo os pulmões e favo- 
recendo a formação de atelectasias. Também promove queda 
na capacidade vital, na CRF, no volume pulmonar total e na 
complacência pulmonar, sendo portanto fundamental sua ob- 
servação nos indivíduos obesos e morbidamente obesos.” Para 
atenuar essas alterações fisiológicas, por exemplo, no caso das 


cirurgias bariátricas por videolaparoscopia, o paciente pode 
ser colocado em posição de proclive, o que aumenta a com- 
placência pulmonar, promovendo elevação da CRF e melhora 
da PaCO,. Associar a inclinação lateral esquerda diminui a 
pressão das vísceras abdominais e parede abdominal sobre a 
veia cava inferior, melhorando o retorno venoso e, dessa ma- 
neira, otimizando o DC.* 

A elevação da pressão intra-abdominal que ocorre durante 
a videolaparoscopia também está associada a hipoperfusão es- 
plâncnica, redução da perfusão renal e aumento da estase san- 
guínea em membros inferiores, predispondo a eventos trombo- 
embólicos e maior irritação peritoneal.” 

Todas as alterações que ocorrem durante a videolaparos- 
copia são mais pronunciadas no paciente obeso. O objetivo da 
anestesia nesses indivíduos é promover uma diminuição da 
pressão de insuflação abdominal, evitando-se os efeitos dele- 
térios recém-citados, mas sem perder a qualidade da cirurgia. 
Mediante adequado posicionamento do obeso e usando uma 
técnica anestésica que privilegie o relaxamento abdominal, é 
possível diminuir as pressões de insuflação do pneumoperitó- 
nio de 15 mmHg para níveis entre 8 e 10 mmHg,™ dependendo 
da complacência abdominal do paciente." 

O posicionamento na mesa cirúrgica é fundamental para 
ganhar certo espaço abdominal. Além do proclive, a flexão dos 
membros inferiores promove um relaxamento da musculatura 
abdominal, principalmente dos retos abdominais, permitindo 
um ganho de maior espaço intra-abdominal. 

A utilização de doses suficientes de bloqueadores neu- 
romusculares para promover relaxamento profundo durante a 
videolaparoscopia é outro aspecto que deve ser considerado. 
Ao se alcançar o bloqueio neuromuscular profundo,” definido 
na monitorização do bloqueio como ausência de resposta ao 
TOF e contagem pós-tetânica de 1 a 2 respostas, obtém-se ade- 
quada insuflação cirúrgica com menores pressões de insufla- 
ção, sem perda de qualidade, e redução dos efeitos indesejáveis 
do pneumoperitônio.'? 

É importante lembrar que a técnica que visa ao uso de 
bloqueio neuromuscular profundo durante a maior parte da ci- 
rurgia só pode ser instituída se o bloqueio neuromuscular for 
passível de reversão rápida e segura ao final do procedimento. 
Hoje é possível usar o rocurônio, que possui um reversor espe- 
cífico, o sugamadex, o qual antagoniza o bloqueio neuromus- 
cular de forma segura e rápida, evitando as consequências ca- 
tastróficas do bloqueio residual no pós-operatório, sobretudo 
no obeso. Outro aspecto interessante do sugamadex é que 
seu uso, comparado aos anticolinesterásicos, sugere a exis- 
tência de uma menor taxa de náuseas e vômitos no período 
pós-operatório.'^ 

As vantagens da diminuição da pressão de insuflação du- 
rante a videolaparoscopia não se restringem apenas ao período 
intraoperatório, sendo também bem evidenciadas no pós-ope- 
ratorio.™ Diversos estudos mostram que as complicações são 
reduzidas, principalmente as relacionadas a menores escores 
de dor.” A redução dos escores de dor leva à não utilização ou 
menor utilização de opioides no pós-operatório, ajudando as- 
sim a evitar ou diminuir os efeitos que esses fármacos podem 
provocar, como náuseas, vômitos, íleo paralítico, depressão 
respiratória, etc. Outros benefícios no pós-operatório incluem 
melhor recuperação da função pulmonar, deambulação precoce 
e menor tempo de internação hospitalar.™ 


Pós-operatório: complicações e analgesia 


A hipóxia no período pós-operatório é uma das maiores compli- 
cações das cirurgias em pacientes obesos e morbidamente obe- 
sos, em geral (45%) as dessaturações pós-operatórias se devem 
a atelectasias. Alguns autores chegam a propor a administra- 
ção de oxigênio durante os três primeiros dias pós-operatórios, 
mantendo-se a cabeceira elevada em 30 a 40º com a utilização 
de pressão positiva contínua nas vias aéreas (CPAP).”1º As 
complicações respiratórias são as encontradas com maior fre- 
quência, sendo decorrentes da manipulação cirúrgica da parte 
superior do abdômen e relacionadas com a redução da CRF, do 
volume corrente e da capacidade vital forçada.” A depressão 
respiratória com falência ventilatória e necessidade de reintu- 
bação além da falência ventilatória pelo posicionamento de- 
vem ser evitadas. 

Os pacientes obesos também têm incidência elevada de 
doenças tromboembólicas, com risco de embolia pulmonar.” 
Outras complicações importantes são a hipotermia com tremo- 
res e náuseas que aumentam o consumo de oxigênio e as insta- 
bilidades hemodinâmicas."º 

A extubação é comumente realizada na sala de operação, ao 
final da cirurgia, muito embora — a critério do anestesiologista 
e da equipe cirúrgica — grandes obesos portadores de SAHOS 
necessitem de suporte ventilatório nas primeiras horas do pós- 
-anestésico. Alguns critérios devem ser observados durante a 
extubação precoce para evitar complicações imediatas. A aná- 
lise da reversão do bloqueio deve ser documentada com o TOF, 
obtido por meio do estimulador de nervo periférico. O paciente 
deve apresentar estabilidade hemodinâmica, estado neurológico 
competente, estar acordado e o BIS pode ser um indicador ini- 
cial. Deve estar normotérmico com temperatura em torno de 
36 °C, frequência respiratória acima de 10 por minuto com 
SpO, maior que 95% sob F,O, de 40%. Os resultados gasomé- 
tricos devem estar em níveis de pH de 7,35 a 7,45; PaO, maior 
que 80 mmHg; PaCO, menor que 50 mmHg. Os pacientes com 
via aérea difícil devem ser submetidos a rigoroso protocolo para 
extubação. 

A analgesia pós-operatória pode ser feita de duas manei- 
ras: a primeira é polimodal, utilizando fármacos venosos, anti- 
-inflamatórios nào esteroides e ©,-agonistas, e pode ter inicio 
preemptivamente, na indução anestésica, por via venosa, sendo 
complementada no pós-operatório com opioides que devem ser 
administrados com cautela por serem depressores da função 
respiratória, podendo levar à dessaturação. Embora a infiltra- 
ção da ferida cirúrgica com anestésicos locais seja efetiva, 90% 
dos obesos recebem narcóticos por via parenteral e a maioria 
usa o sistema de analgesia controlada pelo paciente (PCA), 
muito efetivo no paciente obeso e no morbidamente obeso. 
A PCA facilita a deambulação precoce e diminui o tempo de 
internação hospitalar, e sua dose deve ser calculada de acordo 
com o PCI. Outras medidas terapêuticas podem ser estabele- 
cidas, como a administração de metilpredinisolona, cetamina, 
sulfato de magnésio e clonidina. 

A segunda maneira utiliza opioides e anestésicos locais 
pela via peridural, diminuindo o tempo na sala de recuperação, 
melhorando o trabalho do ventrículo esquerdo, mas podendo 
provocar alguns efeitos colaterais, como sonolência, vômitos e 
náuseas, prurido e retenção urinária. Essa técnica também per- 
mite a deambulação precoce, reduzindo as complicações trom- 
boembólicas e pulmonares. 
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74.1 (TSA/2014) Homem de 53 anos, 114 kg e 1,67 m, hipertenso, refere 
roncos durante o sono, sonolência diurna e indice de apneia/hipopneia de 10. 
É submetido a fixação de fratura do rádio sob anestesia geral com intubação 
traqueal, sufentanil 110 ug, propofol 150 mg, rocurónio 80 mg e desflurano. 
Na sala de recuperação, apresenta repetidos episódios de dessaturação devido 
à obstrução das vias aéreas, acompanhados de hipertensão e taquicardia. 
Após 3 horas, permanece sonolento e requer suplementação de oxigênio 

via máscara facial de Venturi 50% para manter Sp0, de 92%. Qual é o fator 
responsável pelo quadro descrito? 


A. Efeito residual do opioide. 
B. Paciente apresenta síndrome metabólica. 
C. Administração de elevada fração inspirada de oxigênio. 


D. Paciente apresenta síndrome da apneia obstrutiva do sono grave. 


74.2 (TSA/2015) Mulher de 36 anos, 107 kg e 1,57 m, será submetida à 
cirurgia videolaparoscópica para investigação de endometriose. Foi realizada 
anestesia venosa total alvocontrolada com remifentanil e propofol. Para o 
cálculo da dose-alvo de manutenção do propofol, foi escolhido o peso corporal 
total da paciente devido à(ao) maior: 


A. Clearance do propofol. 
B. Volume de distribuição. 
C. Sensibilidade dos receptores GABA. 


D. Fluxo sanguíneo para o tecido adiposo. 


74.3 (TSA/2015) Homem de 64 anos, 156 kg e 1,80 m, é submetido a 
apendicectomia videolaparoscópica sob anestesia geral. É estabelecida 
ventilação mecânica controlada a volume com VC de 600 mL, FR de 

12 irpm, P, de 28 cmH,0, relação I:E de 1:2, PEEP de 5 cmH,0 e FO; de 50%. 
Dez minutos após insuflação do pneumoperitônio e posicionamento 


em Trendelemburg, a saturação de oxigênio cai lentamente de 97% para 88%. 
À conduta mais adequada para resolver esse problema é: 


A. Aumentar a relação I:E para 1:3. 
B. Aumentar a PEEP para 10 cmH,0. 
C. Aumentar o volume corrente para 800 mL. 


D. Mudar o modo de ventilação para controlado a pressão. 


74.4 (TSA/2016) Homem de 35 anos, 145 kg e 1,67 m (IMC = 52 kg-m?) é 
submetido à cirurgia bariátrica videolaparoscópica sob anestesia geral balanceada 
com sevoflurano e remifentanil em infusão alvo-controlada conforme o protocolo 
de Minto. O anestesiologista utilizou para programação da bomba o peso real do 
paciente e uma altura fictícia de 2 metros. Essa medida tem como objetivo: 


A. Corrigir a inacurácia do Ke0 associada à obesidade mórbida. 
B.  Compensar para uma maior taxa de metabolização da medicação. 


C. Corrigir a inacurácia do modelo associada 
ao uso da massa magra corporal. 


D. Compensar para um maior volume de distribuição 
do compartimento central. 


74.5 (TSA/2016) Mulher de 52 anos, 147 kg e 1,62 m será submetida a 
cardioplastia videolaparoscópica. Refere HAS, DM tipo 2 e dislipidemia, 

todas controladas com medicações específicas. Com base no quadro clínico e 
evidências de literatura, qual é a melhor orientação quanto ao jejum e preparo 
pré-operatório? 


A. Uso de pró-cinéticos por conta do refluxo. 
B. Jejum de sólidos e líquidos de 8 horas por conta da obesidade. 
C. Uso de goma de mascar para acelerar o esvaziamento gástrico. 


D. | Ingesta de 200 mL de maltodextrina até 2 horas antes da cirurgia. 
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ANESTESIA NO 
POLITRAUMATIZADO 





Roseny dos Reis Rodrigues 
Luiz Fernando dos Reis Falcao 


O trauma representa hoje uma das principais causas de morte 
na populacào com idade entre 1 e 44 anos. Devido à sua dis- 
tribuição epidemiológica na população eminentemente jovem 
e economicamente produtiva, o trauma produz um impacto di- 
reto nos gastos públicos. Além de gastos importantes com re- 
cursos relacionados ao atendimento de emergência, há ainda 
gastos com reabilitação para a reinserção desse paciente na so- 
ciedade, tanto do ponto de vista social como econômico.' De 
acordo com dados da Organização Mundial da Saúde, aciden- 
tes em rodovias, suicídios e homicídios são as três principais 
causas de lesão e morte relacionadas à violência.” 

Entre as causas de morte no trauma, é bem conhecida a 
curva trimodal, com três picos de mortalidade, descrita em 
1982: O primeiro pico refere-se a mortes na cena do trauma 
e está relacionado com lesões incompatíveis com a vida (rup- 
tura de grandes vasos, lacerações cardíacas, entre outras). 
O segundo pico pode ocorrer nos primeiros minutos a horas do 
trauma e está relacionado com lesões, como pneumotórax, he- 
motórax, ruptura esplênica, hematoma subdural, entre outras. 
O terceiro pico de mortalidade, por sua vez, está relacionado 
com sepse e falência múltipla de órgãos. 

É sabido que a principal causa de choque no trauma é o 
choque de etiologia hipovolêmica. Segundo a literatura, 40% 
das mortes associadas a traumas graves se devem a sangramen- 
tos. Cerca de 20% dessas mortes poderiam não ter ocorrido se 
houvesse melhor controle do sangramento decorrente tanto das 
lesões cirúrgicas causadas pelo trauma quanto da coagulopatia 
relacionada.^ Dessa forma, o objetivo deste capítulo é revi- 
sar Os principais tópicos relativos ao paciente politraumatizado 
e seus cuidados, passando pela avaliação inicial, abordagem 
do choque, transfusão e coagulação, ressuscitação volêmica no 
politraumatizado, utilização da ultrassonografia na ressuscita- 
ção, trauma craniencefálico e anestesia no politraumatizado. 


Avaliação inicial do politraumatizado 


A avaliação de todo paciente vítima de trauma baseia-se na rea- 
lização do Suporte Avançado de Vida ao Trauma (ATLS, do in- 
glês Advanced Trauma Life Support) bem feito desde a admis- 
são hospitalar e com reavaliações contínuas sempre que houver 
mudança no status hemodinâmico do paciente. 

O anestesiologista experiente no atendimento de pacientes 
vítimas de trauma grave deve proceder a uma avaliação incial 
seguindo a ordem de prioridade do ABCDE (do inglês airway, 
breathing, circulation, disability, exposition) do atendimento ao 


paciente vítima de trauma.’ Assim, a primeira conduta constitui- 
-se em reavaliar as vias aéreas (A — airway), como a sua pervie- 
dade e patência, bem como excluir a presença de corpo estranho 
dentro do tubo orotraqueal e o seu correto posicionamento. É im- 
portante avaliar a expansibilidade pulmonar (B — breathing) em 
ambos os hemitóraces para averiguar a possibilidade de hemo ou 
pneumotórax mesmo na presença de drenos, os quais eventual- 
mente podem ter se deslocado ou sido pinçados durante o trans- 
porte. A presença de broncoaspiração pode dificultar a ventilação 
pulmonar, e ocasionalmente pode existir necessidade de broncos- 
copia higiênica para melhorar a ventilação. Além disso, é essen- 
cial diferenciar e tratar os diversos tipos de choque (C — circu- 
lation), bem como definir as estratégias de reposição de fluidos 
e transfusão. Com relação à letra D (disability), é crucial, nesse 
momento, realizar a avaliação neurológica à procura de lesões, 
além de observar e registrar a reatividade pupilar para buscar ati- 
vamente uma possível hipertensão intracraniana ou lesão direta 
do terceiro par craniano. Por fim, a letra E (exposition) do proto- 
colo diz respeito ao momento em que outras lesões secundárias 
podem ser achadas no exame físico mais minucioso. Nessa fase, 
também é fundamental se estar atento para a retirada de possíveis 
objetos que ainda estejam presentes no exame físico, como lentes 
de contato, próteses dentárias, piercing, entre outros. 


Abordagem do choque 


Choque é a expressão clínica da insuficiência circulatória que 
resulta da inadequada utilização de oxigênio celular associada 
à hipotensão. Esse desequilíbrio entre oferta e demanda de oxi- 
gênio gera hipoperfusão tecidual com surgimento de acidose 
metabólica, que se traduz na gasometria com redução dos va- 
lores do pH, consumo de bases e elevação do lactato.” A ele- 
vação do lactato no politraumatizado está associada a aumento 
da mortalidade tal qual no paciente séptico. Por essa razão, 
a abordagem precoce e dirigida ao choque é de fundamental 
relevância.” 

Uma questão crucial e importante para o anestesiologista 
que atende uma vítima de trauma é o diagnóstico diferencial do 
choque. O choque hipovolêmico é a causa mais frequente de 
choque nesse contexto devido às perdas de sangue e também de 
fluidos. Porém, toda a equipe cirúrgica deve atentar-se para a 
possibilidade da coexistência de mais de uma causa de choque 
(p. ex., hipovolemia e obstrução). 

O uso de ferramentas diagnósticas — como a ecocardio- 
grafia à beira do leito, a ultrassonografia (US) e a tomografia 
computadorizada (TC) — tem possibilitado diagnósticos mais 
rápidos e precisos. A ecocardiografia e a US no centro cirúr- 
gico permitem que a equipe de anestesia faça diagnósticos ou 
exclua causas de choque. Embora com sensibilidade e especi- 
ficidade diferentes, tais métodos viabilizam o diagnóstico de 
tamponamento cardiaco e hemopneumotórax, a realização de 
estimativas indiretas de volemia e a avaliação da contratilidade 
miocárdica de ambos os ventrículos. 

É importante reavaliar o paciente constantemente, pois le- 
sões não presentes na primeira avaliação podem passar a existir 
após algum tempo devido aos mecanismos de trauma, exempli- 
ficados a seguir. 


e Tamponamento cardiaco: no paciente que, à chegada, se 
apresenta com choque de etiologia hipovolêmica e não 
evidencia estase jugular, hipofonese de bulhas e/ou ou- 
tros sinais, após algum tempo, devido ao derramamento 


de sangue no saco pericardico, uma “fina lâmina” vista no 
exame de triagem inicial pode transformar-se em um der- 
rame pericardico grave com restrição ao enchimento do 
ventriculo direito e consequente choque obstrutivo. 

e Pneumotorax hipertensivo: no paciente que chega com 
pneumotórax oculto (raio X de tórax normal com pneu- 
motórax visto apenas na TC), a sua permanência em ven- 
tilação mecânica pode transformá-lo em pneumotórax hi- 
pertensivo. 

e Ruptura de vísceras ou sangramento interno: no paciente 
sem sinais de “sangramento ativo” e que apresente choque 
de instalação aguda, deve-se pensar em ruptura de vísceras 
como baço ou figado ou em destamponamento de lesões 
vasculares até então contidas ou “controladas”. Isso pode 
ocorrer após situações de vigorosa fase de ressuscitação, 
em que a subida da pressão arterial e a administração de 
fluidos “rompem ou quebram” os coágulos pré-formados, 
propiciando o aparecimento do sangramento. 


O manejo do choque deve ocorrer visando ao diagnóstico 
etiológico, ao tratamento das causas desencadeantes e, sobre- 
tudo, à elaboração de metas microcirculatórias, hemodinâmi- 
cas e hematológicas. Entre as metas microcirculatórias estão a 
normalização ou clareamento do lactato, do excesso de base e 
do bicarbonato sérico. O anestesiologista deve ficar atento para 
não ofertar fluidos desnecessários ao paciente uma vez que as 
metas microcirculatórias tenham sido alcançadas. 

Entre as metas hemodinâmicas, deve-se atentar sempre para 
a presença de trauma craniencefálico (TCE), pois essa condi- 
ção exige que a pressão de perfusão cerebral (PPC) seja man- 
tida dentro da normalidade (50-70 mmHg). A presença de hiper- 
tensão intracraniana suspeita ou diagnosticada exige pressão 
arterial média (PAM) em torno de 80 a 90 mmHg quando não se 
dispõe de monitor de pressão intracraniana (PIC). 

Na ausência de TCE, a PAM pode ser mantida entre 65 e 
70 mmHg para garantir a perfusão tissular, uma vez que as me- 
tas microcirculatórias já tenham sido alcançadas. Em pacientes 
que ainda estejam com sangramento ativo, o uso da “hipoten- 
são permissiva” com PAM em torno de 50 mmHg pode ser uma 
estratégia para minimizar a perda de sangue. No entanto, é im- 
portante lembrar que a hipotensão permissiva deve ser usada 
pelo menor tempo necessário até a abordagem cirúrgica e que 
não deve ser aplicada em pacientes com TCE. 

As metas hematológicas, por sua vez, devem ser lembradas 
para a melhor otimização da oferta de oxigênio e da coagulação. 
A manutenção da hemoglobinemia entre 7 e 9 g-dL pode ser a 
meta almejada na grande maioria das vítimas de trauma. Em pa- 
cientes portadores de TCE, valores permissivos de hemoglobine- 
mia entre 9 e 10 g-dL' podem ser aceitos. Pode haver necessidade 
de transfusão de fatores de coagulação caso haja coagulopatia. 

Durante a reposição do choque hipovolêmico, deve ser 
priorizada a reposição de fluidos e hemocomponentes, se ne- 
cessário. Embora não exista o fluido ideal, a reposição com 
cristaloides deve ser preferida em detrimento dos coloides em 
pacientes com trauma grave. A reposição de fluido alvo-diri- 
gida no perioperatório (EGDT, do inglês early goal-direct the- 
rapy) envolvendo a administração de fluidos e inotrópicos para 
otimizar as metas hemodinâmicas é conhecida há algum tempo 
e tem se mostrado vantajosa na redução das taxas de complica- 
ção e do tempo de permanência hospitalar após grandes cirur- 
gias em pacientes de alto risco." 


Transfusão e coagulação 


Os pacientes com trauma e choque hemorrágico necessitam de 
reanimação rápida e complexa para a prevenção e correção das 
coagulopatias. A hipotermia e a acidose costumam ser eventos 
que ocorrem em pacientes com trauma grave.” Não há, na li- 
teratura médica, estudos que orientem de forma precisa com 
quanto e quando começar a transfundir o paciente com sangra- 
mento agudo. Alguns escores baseados em estudos retrospecti- 
vos têm sido propostos para predizer transfusão nessa categoria 
de pacientes.” 

Uma análise retrospectiva de estudos com doentes trauma- 
tizados civis informou que uma alta relação de plasma fresco e 
concentrados de hemácia (PF:CH) na proporção de 1:1 reduz 
de maneira significativa a coagulopatia intraoperatória e a mor- 
talidade em 24 horas e em 30 dias.” No entanto, a proporção 
ótima de PF:CH ainda está em discussão.“ Não há dúvidas 
de que a coagulopatia deve ser corrigida precocemente, pois 
ela apresenta associação direta com o aumento da mortalidade 
no trauma. 

Mais recentemente, Davenport e colaboradores! não en- 
contraram nenhuma melhoria no estado de coagulação quando 
realizadas transfusões em uma proporção de 1:1 em compara- 
ção com 1:2 ou 3:4. Simmons e colaboradores! relataram, em 
suas publicações de dados coletados na Guerra do Iraque, que a 
mudança da prática clínica seguindo a orientação da transfusão 
para maior proporção de PF:CH resultou significativamente 
em maior transfusão de plasma, porém sem nenhuma melhoria 
na sobrevivência. 

Em contraste com uma razão fixa de PF:CH:plaquetas, 
estudos europeus orientam que as metas da terapia de coagu- 
lação se adaptem às reais necessidades de cada paciente. Para 
tal função, testes viscoelásticos, como a tromboelastometria 
rotacional (ROTEM?) e a tromboelastografia (TEG®), são ne- 
cessários para guiar a terapia transfusional da coagulagáo." 
A transfusào maciga é usada como tratamento da hemorragia 
nào controlada. O controle precoce e definitivo da hemorragia 
é extremamente importante para a evolução satisfatória dos pa- 
cientes. Segundo a literatura, menos de 10% dos pacientes têm 
indicação de transfusão maciça mesmo nos grandes centros de 
trauma.” 

Ha uma carência de estudos na literatura médica que com- 
parem as duas estratégias transfusionais em pacientes com le- 
são cerebral traumática. Supõe-se que estratégias de transfu- 
são liberal (hemoglobina em torno de 9-10 g-dL”!) devam ser 
utilizadas para evitar lesão secundária e insultos isquêmicos 
cerebrais adicionais, já que o cérebro traumatizado pode não 
compensar a diminuição da oferta de oxigênio associado com 
anemia. 2? 

De modo prático, todo paciente que está sangrando, in- 
dependentemente da etiologia, deve ter as suas variáveis fi- 
siológicas corrigidas desde o início, como a calcemia, o pH 
e a temperatura. Essas três variáveis são fundamentais para a 
prevenção e o tratamento da coagulopatia. O sistema de coa- 
gulação funciona com base em um sofisticado sistema enzi- 
mático, que, por sua vez, depende dessas variáveis para o seu 
ótimo funcionamento. 

Outro pilar que deve ser lembrado pelo anestesiologista é 
a exclusão de causas medicamentosas que possam estar contri- 
buindo para o sangramento. Os pacientes podem ser usuários de 
anticoagulantes antagonistas de vitamina K ou antiagregantes 
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plaquetarios. Nesses casos, o uso de antídotos específicos ou a 
transfusão do hemocomponente específico é o procedimento 
mais indicado. 

Os pacientes politraumatizados graves — com escore de 
gravidade da lesão (ISS, do inglês injury severity score) maior 
que 15 — que chegam hipotensos e/ou taquicárdicos, com san- 
gramento ativo, devem receber ácido tranexâmico na admissão 
nas 3 primeiras horas. Tal ação gera impacto na redução da 
mortalidade relacionada ao sangramento, pois o ácido trane- 
xâmico é um antifibrinolítico que inibirá o processo de hiper- 
fibrinólise mediada pela proteína C que pode ocorrer nos poli- 
traumatizados graves.” 

Um dado relevante a manter sempre em mente é que ne- 
nhuma indicação cirúrgica deve ser postergada para a reali- 
zação de protocolos transfusionais. Pacientes com sangra- 
mento ativo devem ter seus focos de sangramento rapidamente 
abordados pela equipe cirúrgica. Neste contexto, o conceito de 
damage control resuscitation deve ser lembrado. Os pacientes 
com lesões graves podem ter suas cirurgias divididas em tem- 
pos cirúrgicos diferentes para que os cuidados com hipotermia, 
controle da acidose e coagulopatia sejam feitos de forma efe- 
tiva. A redução do tempo cirúrgico deve priorizar a correção de 
lesões sangrantes e fatais e a descontaminação de cavidade.2? 

A dosagem do fibrinogênio sérico nos pacientes traumati- 
zados deve ser estimulada, sobretudo nos serviços que não dis- 
põem de testes viscoelásticos. Deve-se lembrar, porém, que a 
dosagem sérica pode trazer um resultado superestimado, além 
de não fornecer informações acerca do status qualitativo do fi- 
brinogênio. O objetivo primário é ter valores em torno de 200 
mg:dL”! nos pacientes de trauma com sangramento ativo.” 


Ressuscitação volêmica no politraumatizado 


A alta taxa de mortalidade nos pacientes politraumatizados é 
devida ao choque hemorrágico e à incorreta ressuscitação vo- 
lémica." É recomendado que a ressuscitação seja guiada pelos 
diversos aspectos clínicos, como sinais vitais, débito urinário, 
perfusão periférica, equilíbrio acidobásico, função imune, pre- 
venção do edema cerebral e pulmonar.” 

O fator mais importante a nível celular é a bomba Na*/H*.% 
Wu e colaboradores“ demonstraram que, ao bloquear a bomba 
Na*/H* e reduzir o nível da acidose láctica, seria possível evitar 
as alterações celulares. O fenômeno de isquemia e reperfusão é 
um importante precursor do processo inflamatório responsável 
pela produção de agentes redutores de oxigênio. Os pulmões são 
os mais afetados com essas alterações, resultando em modifica- 
ções da função pulmonar devido ao depósito de fibrina, hemor- 
ragia alveolar e sequestro neutrofílico.” O aumento da resposta 
inflamatória é estimulado pela presença de marcadores bioqui- 
micos como interleucina 6, radicais livres e fator de necrose tu- 
moral o, que é produzido 1 a 2 horas após o choque hemorrágico 
e está frequentemente associado a lesão de órgão.” 

O manejo da ressuscitação no trauma é muito estudado, e 
existem controvérsias em relação a efeitos colaterais, resposta 
inflamatória e hipoxemia tecidual. Um grande desafio durante a 
ressuscitação volêmica é assegurar a funcionalidade do sistema 
microvascular. O comprometimento do sistema capilar provoca 
hipoxemia tecidual, responsável pela disfunção mitocondrial, 
aumento dos radicais livres e apoptose celular. Wang e colabo- 
radores? demonstraram que utilizar sangue em vez de solução 
salina reduz a resposta inflamatória do tecido pulmonar. 


Em pacientes politraumatizados, as recomendações do 
ATLS orientam a infusão de solução cristaloide, devendo ser 
escolhida a solução de Ringer lactato para evitar a acidose hi- 
perclorêmica.” Porém, em pacientes politraumatizados com 
sangramento ativo não controlado, a infusão de pequenas alí- 
quotas de fluidos para a ressuscitação inicial na fase pré-hos- 
pitalar pode ser realizada com solução hipertônica, o que pro- 
porcionaria tempo suficiente para o paciente ser levado à sala 
de cirurgia e ser submetido à hemostasia e controle do sangra- 
mento com manutenção da pressão de perfusão orgânica. Isso 
evitaria a infusão de grandes volumes de soluções isotônicas 
sem aumentar o risco de destamponamento do local de sangra- 
mento e a diluição dos fatores de coagulação. * 

Um aspecto importante na evolução pós-ressuscitação e 
que reduz a taxa de sobrevida é a demora para o início da 
ressuscitação.” Chien e colaboradores? estudaram os efeitos 
da ressuscitação tardia, sendo observado o aumento dos ni- 
veis de interleucina 6 se a ressuscitação iniciasse em 45 a 60 
minutos após o choque hemorrágico. Um fator a considerar 
nesse período pós-ressuscitação é o volume administrado por 
unidade de tempo.” Yu e colaboradores” estudaram as dife- 
renças pós-ressuscitação com ressuscitação lenta (12 horas) 
ou rápida (30 minutos). A ressuscitação lenta e contínua re- 
duz as citocinas pró-inflamatórias, lesão microvascular e hi- 
poalbuminemia, assim como apresenta menores alterações 
pulmonares. 


Utilização da ultrassonografia 
na ressuscitação 


A incorporação da US à beira do leito de pacientes com choque 
permite a rápida avaliação das causas reversíveis do choque e 
aumenta a acurácia diagnóstica da hipotensão não específica.” 
Refletindo a tendência de integrar o US no cuidado inicial do 
paciente crítico, múltiplos protocolos de ressuscitação têm sido 
desenvolvidos.” 


Protocolo RUSH 


Um protocolo de fácil aprendizado é o RUSH (Rapid Ultra- 
sound in Shock).º O exame RUSH envolve a avaliação de três 
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partes simplificadas, como “a bomba”, “o tanque” e “os canos”. 


Passo 1: a bomba 


O primeiro passo da avaliação é determinar o status cardíaco. 
A imagem do coração geralmente envolve quatro visões clás- 
sicas: paraesternal eixo longo e eixo curto, subxifoide e apical 
(FIG. 75.1). O exame do paciente em choque deve ser direcionado 
a três objetivos: derrame pericárdico, contratilidade do ventri- 
culo esquerdo (VE) e dilatação do ventrículo direito (VD). 


Derrame pericárdico e tamponamento cardíaco 


O saco pericárdico deve ser visualizado para determinar se o 
paciente tem um derrame pericárdico que poderia estar cau- 
sando os sintomas. Pequenos derrames podem ser vistos 
como uma fina lâmina dentro do espaço pericárdico, enquanto 
grandes derrames tendem a circundar o coração. Fluidos ou 
sangue tendem a ser vistos com aparência escura ou anecoica, 
enquanto sangue coagulado ou exsudato aparecem mais claros 
ou com aspecto ecogênico (FIG. 75.2). 


Diástole 





FIGURA 75.1 Protocolo RUSH: passo 1, avaliação da "bomba". Posição A: visão 
paraesternal eixo longo e eixo curto. Posição B: visão subxifoide. Posição C: visão apical. 
Fonte: Adaptada de Seif e colaboradores." 


DP 
coagulado ” 





FIGURA 75.2 Diferentes tipos de derrame pericárdico na visão cardíaca subxifoide. 
Imagem da esquerda: derrame típico. Imagem da direita: derrame coagulado. 

DP, derrame pericárdico; VD, ventrículo direito; VE: ventrículo esquerdo. 

Fonte: Adaptada de Seif e colaboradores. 


Contratilidade do ventrículo esquerdo 

Na sequência, o VE deve ser analisado quanto à contratilidade 
global. Essa rápida avaliação pode determinar a força de contra- 
ção, a qual pode ser decisiva para guiar a ressuscitação. O exame 
foca na avaliação da movimentação das paredes do VE por meio 
de uma estimativa visual da mudança do volume entre a diás- 
tole e a sístole.” O VE que tem boa contratilidade mostrará uma 
grande mudança de volume entre os ciclos (FIG. 75.3). Em oposi- 
ção, o coração com contratilidade ruim mostrará uma pequena 
mudança das paredes entre a diastole e a sistole (FIG. 75.4). 


Tamanho do ventrículo direito 

O terceiro objetivo da avaliação do coração é avaliar o tama- 
nho do VD. A sua dilatação em paciente chocado pode ser um 
sinal potencial de grande êmbolo pulmonar. A razão normal 
do ventrículo esquerdo para o direito é de 1:0,6. A dilatação 
do VD em pacientes hipotensos, especialmente para tamanhos 
maiores que o VE, pode ser um sinal de grande êmbolo pulmo- 
nar (FIG. 75.5).8” 


FIGURA 75.3 Boa contratilidade ventricular. Visão paraesternal eixo 
longo. 

AE, átrio esquerdo; VD, ventrículo direito; VE, ventrículo esquerdo. 
Fonte: Adaptada de Seif e colaboradores. 


Diástole 





FIGURA 75.4 Contratilidade ventricular ruim. Visão paraesternal eixo 
longo. 

AE, átrio esquerdo; VD, ventrículo direito; VE, ventrículo esquerdo. 
Fonte: Adaptada de Seif e colaboradores.“ 





FIGURA 75.5 Dilatação do ventrículo direito. Visão paraesternal eixo longo. 
AE, átrio esquerdo; VD, ventrículo direito; VE, ventrículo esquerdo; VSVE, via de 
saída do ventrículo esquerdo. 

Fonte: Adaptada de Seif e colaboradores. 
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Passo 2: 0 tanque 


A segunda parte do protocolo RUSH é direcionada para deter- 
minar o estado do volume intravascular (FIG. 75.6). 





FIGURA 75.6 Protocolo RUSH: passo 2, avaliação do "tanque". Posição A: visão da 
veia cava inferior. Posição B: visão pleural e quadrante superior direito. Posição C: visão 
pleural e quadrante superior esquerdo. Posição D: pelve. Posição E: visão pulmonar. 
Fonte: Adaptada de Seif e colaboradores. 


Plenitude do “tanque” (veia cava inferior e veia jugular interna) 
Devem-se avaliar a veia cava inferior (VCI) e a veia jugular 
interna (VJI) em relação aos seus tamanhos relativos. A VCI 
pode proporcionar a indicação da volemia do paciente quando 
se avalia sua dinâmica em relação a função respiratória. Para 
visualizar a VCI, o transdutor deve ser colocado na visão de 
quatro câmaras subxifoide, sendo identificado o VD e átrio di- 
reito (AD). A partir desse ponto, ele deve ser rodado posterior- 
mente em direção à coluna com as marcações orientadas late- 
ralmente. A sua avaliação deve ser realizada a cerca de 2 cm a 
partir da junção com o AD.” 

Uma VCI com menos de 2,1 cm e que colapsa mais de 
50% à inspiração se correlaciona a uma pressão venosa central 
(PVC) entre 0 e 5 mmHg, podendo ser observada em pacientes 
hipovolêmicos ou em choque distributivo. A VCI aumentada 
com mais de 2,1 cm e que colapsa menos de 50% na inspiração 
sugere PVC entre 10 e 20 mmHg, podendo ser vista em pa- 
cientes com choque cardiogênico ou obstrutivo. Os casos que 
não se enquadram nesses parâmetros são sugestivos de que a 
PVC esteja entre 5 e 10 mmHg. Os pacientes em ventilação 
mecânica com pressão positiva terão a dinâmica alterada com 
a respiração, sendo mais útil o teste da VCI acompanhado da 
infusão de volumes em vez de uma medida estática. 


Vazamento no “tanque” (FAST e US torácico) 

Após determinar o estado volêmico do paciente, deve-se ve- 
rificar se não há perda de sangue na presença de hemoperi- 
tônio ou hemotórax. Essa avaliação é inicialmente realizada 
com o Focus Assessment of Sonography for Trauma (FAST), 
com avaliação dos quadrantes superiores direito e esquerdo e 
da região pélvica suprapúbica (VER FIG. 75.6, posições B, C e D). 


Posicionando-se o transdutor acima do diafragma, será pos- 
sível identificar coleções torácicas. Por fim, o US torácico 
também poderá identificar edema pulmonar ao se escanear o 
pulmão em posição anterolateral entre o segundo e o quinto 
espaços intercostais. 


Comprometimento do “tanque” (pneumotorax) 

O terceiro componente da avaliação é a identificação do pneu- 
motórax hipertensivo que pode comprometer o retorno venoso. 
A imagem ultrassonográfica normal do pulmão é a presença da 
“cauda de cometa”, o que exclui a presença de pneumotórax. 
Além disso, durante a avaliação do pulmão no modo M, não 
será possível a visualização da movimentação do tecido pul- 
monar em caso de pneumotórax. 


Passo 3: os canos 


O terceiro e último passo do protocolo RUSH é a avaliação do 
sistema arterial e venoso (FIG. 75.7). 


Ruptura dos "canos" (aneurisma ou dissecção da aorta) 


O exame da aorta abdominal em toda a sua extensão é essencial 
para descartar aneurismas, especialmente na aorta infrarrenal. 





FIGURA 75.7 Protocolo RUSH: passo 3, avaliação dos “canos”, Posição A: visão 
supraesternal da aorta. Posição B: visão paraesternal da aorta. Posição C: visão 
epigástrica da aorta. Posição D: visão supraumbilical da aorta. Posição E: visão para 
trombose de veia femoral. Posição F: visão para trombose de veia poplítea. 

Fonte: Adaptada de Seif e colaboradores. 


Um aneurisma de aorta abdominal é diagnosticado quando o 
diâmetro do vaso é maior que 3 cm. Rupturas são mais co- 
muns em aneurismas maiores do que 5 cm.” As rupturas dos 
aneurismas costumam ocorrer para o espaço retroperitoneal, 
dificultando a visualização do sangue e o diagnóstico ultrasso- 
nográfico. Dessa forma, em pacientes instáveis, com sintomas 
clínicos e com aneurisma de aorta, deve-se assumir um quadro 
de ruptura e o tratamento deve ser instituído com emergência. 
Outro diagnóstico que deve ser levado em consideração é a 
dissecção sugerida pela dilatação da raiz da aorta e um flap da 
íntima do vaso. No geral, a raiz da aorta normal deve medir 
menos de 3,8 cm. 


Obstrução dos “canos” (trombose venosa profunda) 

Se houver suspeita de choque obstrutivo ocasionado por em- 
bolia, o próximo passo deve ser a investigação do sistema ve- 
noso. Como a maioria dos êmbolos se originam dos membros 
inferiores, o exame deve ser focado na veia femoral e poplítea. 
A veia normal sofre fácil colabamento ao ser submetida a uma 
pressão com o transdutor; já a veia com trombose possui um 
coagulo no seu interior, sendo possível apenas um colabamento 
parcial ao ser aplicada a pressão com transdutor. 


Anestesia no politraumatizado 


Os pacientes politraumatizados submetidos à cirurgia de urgên- 
cia, no geral, são considerados como estando em jejum se decor- 
reram mais de 2 horas desde a última ingestão de líquidos claros 
e mais de 6 horas desde a última refeição, a menos que sofram de 
obstrução intestinal, ou então são considerados sem jejum após 
avaliação individual. Os pacientes considerados sem jejum de- 
vem ser submetidos à anestesia geral em técnica de sequência 
rápida de intubação traqueal. 

O esvaziamento gástrico com sonda orogástrica raramente 
é indicado. Os pacientes submetidos à cirurgia abdominal e à 
passagem de sonda nasogástrica no período perioperatório ti- 
veram uma taxa significativa de refluxo do conteúdo gástrico, 
com aumento da incidência de febre, atelectasia e pneumonia 
pós-operatória. 

A eficácia da pressão cricoide com a finalidade de ocluir a 
luz do esôfago, entre a cartilagem cricoide e a coluna vertebral 
cervical entre C, e C,, tem sido questionada. A aplicação dessa 
manobra de compressão está associada à redução da pressão 
do esfincter esofágico inferior e pode contribuir para a regur- 
gitação e a aspiração. Estudos utilizando técnicas avançadas 
de imagem de ressonância magnética (RM) e TC têm demons- 
trado o deslocamento lateral do esôfago, em vez de oclusão 
com a pressão cricoide. Atualmente, considera-se que o uso 
da pressão cricoide para reduzir a regurgitação não é baseado 
em evidência científica. Pode-se empregar essa técnica a partir 
do julgamento individual, liberando a pressão, se necessário. 
A pressão cricoide também deve ser aliviada se for preciso uti- 
lizar máscara laríngea. No caso de indicação da pressão cri- 
coide, esta deve ser aplicada na localização anatômica correta, 
sendo recomendados 30 N de pressão. 

A indução da anestesia geral deve ser realizada em se- 
quência rápida com propofol na dose de 2,5 mg-kg™ ou eto- 
midato na dose de 0,3 mg-kg! (para pacientes com insta- 
bilidade hemodinâmica) e alfentanil na dose de 30 ug-kg ', 
proporcionando condições de intubação satisfatórias em 79% 
dos pacientes, evitando a resposta hemodinâmica à intubação. 


A succinilcolina (SCh) tem início de ação em cerca de 60 se- 
gundos, motivo pelo qual os hipnóticos e opioides têm menor 
influência nas condições de intubação. Entretanto, eles são ne- 
cessários para se evitar a consciência, eventualmente melhorar 
a qualidade de intubação e reduzir os efeitos colaterais hemodi- 
nâmicos da laringoscopia. A utilização de fentanil na dose de 3 
ug:kg !, antes da indução em sequência rápida com etomidato 
e SCh, atenua a resposta após intubação, sem eventos hemodi- 
nâmicos graves. 

A Sch é um dos bloqueadores neuromusculares utilizados 
nas induções em sequência rápida. A rápida duração de ação 
da SCh (3-5 minutos) ocorre principalmente devido à hidró- 
lise pela colinesterase plasmática (pseudocolinesterase), sinte- 
tizada pelo fígado. O uso tradicional dessa medicação para fa- 
cilitação da intubação traqueal na dose de 1 mg-kg™ representa 
3,5 a 4 vezes a dose efetiva (DE,;). Teoricamente, a pré-oxige- 
nação dos pacientes antes da administração do bloqueador está 
associada ao retorno da respiração antes da hipoxemia arterial 
significativa. Entretanto, a média de duração para o retorno 
de 90% do bloqueio seguido da dose de 1 mg:kg”! é superior 
a 10 minutos. O inconveniente da SCh são os inúmeros efei- 
tos adversos que acompanham sua administração, incluindo 
arritmias, hipercalemia, mialgia, mioglobinúria, aumento da 
pressão intragástrica, da pressão intraocular e da PIC. Esses 
efeitos limitam ou até contraindicam sua utilização. 

O rocurônio é o único bloqueador adespolarizante cujo 
início de ação se assemelha ao rápido início de ação da SCh, 
porém com tempo de ação mais prolongado. Apresenta DE,; 
de 0,3 mg:kg”! com tempo de início de ação em 1 a 2 minu- 
tos e duração do bloqueio neuromuscular de 20 a 35 minutos. 
O curto início de ação após a administração de 3 a 4 DE,; de 
rocurônio assemelha-se ao da SCh na dose de 1 mg:kg”!. Dessa 
maneira, o rocurônio é o único bloqueador neuromuscular 
adespolarizante que pode ser utilizado como forma alternativa 
à SCh durante a intubação traqueal em sequência rápida. 


Manejo anestésico no trauma craniencefálico 


O TCE é uma condição complexa que afeta não apenas o cé- 
rebro, mas também a função de outros sistemas, ocasionando 
múltiplas apresentações clínicas. Aproximadamente 20% dos 
pacientes politraumatizados que chegam ao hospital evoluem 
para óbito em razão de TCE.” 

A lesão cerebral primária é resultado do impacto direto 
e pode incluir concussão intraparenquimatosa, sangramento e 
hematomas por lesão vascular. A progressão do processo infla- 
matório, o desenvolvimento de edema e o sangramento persis- 
tente resultam em maior envolvimento cerebral. O prognóstico 
está relacionado com a gravidade da lesão primária, associada 
às lésões secundárias (QUADRO 75.1), sendo estas, em geral, trata- 
das pelo anestesiologista. 

Nos últimos anos, a abordagem inicial sugerida tem sido 
direcionada ao tratamento das condições que colocam o pa- 
ciente em risco de morte, em vez da abordagem para correção 
de todas as lesões. Dessa forma, deve-se focar na ressuscitação 
e, assim que o paciente estiver estável, proceder ao tratamento 
das lesões menos graves.? 

O paciente com TCE isolado costuma apresentar pressão 
arterial normal ou elevada. A presença de hipotensão deve aler- 
tar para a existência de outra lesão. A terapia inicial deve ser 
sempre a administração de cristaloide isotônico. O objetivo é 
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QUADRO 75.1 Lesões secundárias no trauma craniencefálico 





Isquemia cerebral 

e Hipotensão 

e Hipertensão intracraniana/edema cerebral 
e Lesão vascular (carótida) 

e Hipocapnia/hipercapnia 

Hipóxia cerebral 


e Hipoxemia 
e Anemia 
e Convulsdo 


Fatores metabólicos 

e Hipoglicemia/hiperglicemia 
e Hiponatremia 

e Hipomagnesemia 

e Hipotermia acidental 

e Acidose 


Fatores inflamatórios 
e Hipertermia 


e Infecção do sistema nervoso central 


e Sepse 


Outros fatores 
e Coagulopatia 


TABELA 75.1 Alvos terapêuticos no trauma craniencefálico em 


























adultos 

Pressão arterial sistólica inicial > 90 mmHg 
Pressão arterial média (após controle do sangramento) | 80 mmHg 
Pressão de perfusão cerebral (PPC) 60 mmHg 
Pressão intracraniana <20 mmHg 
Saturação de oxigênio na jugular 553 75% 
Pressão parcial arterial de oxigênio (PaO;) > 60 mmHg 
Saturação de oxigênio (Sat0,) >95% 
Pressão parcial arterial de dióxido de carbono (PaC0,) | 40 mmHg 
































Glicemia 110 a 180 mg-dL” 
Sódio 140a 155 mEq.L' 
Potássio 35a5mEq.L" 
Magnésio >2mEq L” 
Temperatura central 36a 37°C 
Hemoglobina »8gdL" 
Hematócrito >28% 
Fibrinogênio > 200 mg:dL" 
Plaquetas > 100.000- uL" 


a manutenção da pressão arterial sistólica acima de 90 mmHg, 
mas quando o sangramento estiver sob controle, particular- 
mente na suspeita de hipertensão intracraniana, o objetivo deve 
ser a manutenção da PAM > 85 mmHg.” Nesses casos, é indi- 
cada a medida da PIC para estimar a PPC, que deve ser mantida 
acima de 60 mmHg (TAB. 75.1). 
A falha no rápido controle da pressão arterial pode indicar 
a necessidade do uso de agentes vasopressores como a fenile- 
frina ou noradrenalina, que ajudará na manutenção da PPC sem 
afetar a PIC, limitando ao mesmo tempo os riscos associados 
à reposição volêmica excessiva como edema pulmonar, coagu- 
lopatia por diluição e síndrome compartimental abdominal. é 
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Questoes de Provas do TSA 


75.1 (TSA/2014) Homem de 36 anos, vitima de acidente automobilistico, 
apresenta tamponamento pericárdico e será submetido a toracotomia de 
urgência. Durante a anestesia, apresentou colapso hemodinâmico. Que fator 
pode ter contribuído para essa intercorrência? 


A. PEEP de 5 cmH,0. 
B. Frequência cardíaca de 47 bpm. 
C. Pressão venosa central de 20 cmH,0. 


D. Resistência vascular sistêmica de 1.300 dyn-s "cm. 


75.2 (TSA/2015) No protocolo de ressuscitação hemostática no trauma, a 
administração das frações do sangue (concentrado de hemácias, plasma fresco 
congelado e plaquetas) deve ser realizada na seguinte proporção: 


A. 1:11 


B. 1:21 
C 12:30 
D. 1:10 


75.3 (TSA/2015) Homem de 28 anos, vitima de acidente 
automobilístico, apresenta-se confuso e com PA de 75x40 mmHg e FC de 
125 bpm. Tomografia computadorizada da coluna afastou lesáo cervical. 
Radiografia do tórax mostra varias fraturas de costelas, bilateralmente, 
sem instabilidade. É submetido à laparotomia exploradora devido à 
presenca de sangue na cavidade abdominal. Durante a cirurgia, após 
controle do sangramento abdominal e transfusáo de 3 concentrados 

de hemácias, há melhora inicial, mas o paciente volta a ficar hipotenso 
(PAM de 55 mmHg) e taquicárdico com ritmo sinusal sem alterações 

do segmento ST. Não há melhora com a administração de soluções 
cristaloides e de metaraminol. A PVC é de 25 mmHg, índice cardíaco de 
1,5 L-min”!.m”?, pressão capilar pulmonar de 24 mmHg e pressão média 
de artéria pulmonar de 45 mmHg. À dosagem de hemoglobina é de 7,8 
g-dL~'e hematócrito é de 26%. Qual deve ser o tratamento primário para 
a correção do estado de choque? 


A. Hemotransfusão. 
B. Infusão de inotrópico. 
C 


. Drenagem pericárdica. 


Infusão de vasopressor. 
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75.4 (TSA/2015) Homem de 22 anos, 80 kg e 1,75 m, será submetido a 
laparotomia exploradora por abdome agudo hemorrágico após acidente 
automobilístico ocorrido há 2 horas. É admitido vigil e orientado, porém 
ansioso e pálido, com PA de 85x40 mmHg e FC de 125 bpm. O médico 
emergencista informa administração total de 300 mL de solução de Ringer 
lactato até o momento. A alternativa que indica a relação entre risco e 
benefício dessa estratégia de reposição volêmica nesse paciente é: 

Risco Benefício 

A. Edema pulmonar Preservação da função renal 


B. Íleo adinâmico Redução da resposta metabólica 


ao trauma 
C. Falência ventricular esquerda Preservação da função pulmonar 


D. Isquemia tecidual Reducdo do sangramento 


75.5 (TSA/2016) Homem de 55 anos, cerca de 70 kg e 1,75 m dá entrada 
no pronto-socorro, trazido por familiares, 20 minutos após ter sido vítima 
de assalto e ferimento por arma de fogo em regiáo abdominal. Apresenta 
PA = 80x40 mmHg, FC = 150 bpm e diaforese. 0 paciente é encaminhado 
ao centro cirúrgico para laparotomia exploradora. Optou-se por intubação 
em sequência rápida com administração de cetamina como agente 
hipnótico. Qual efeito desse fármaco é considerado uma desvantagem nessa 
situação? 


A.  Vasoconstricáo pulmonar. 
B.  Vasoconstricáo esplâncnica. 
C. Depressão miocárdica direta. 


D. Aumento da frequência cardíaca. 


75.6 (TSA/2016) Homem de 18 anos, 58 kg e 1,72 m será submetido à 
laparotomia exploradora após trauma automobilístico. Apresenta PA de 70x40 
mmHg, FC de 118 bpm, Sp0, de 85% e FR de 24 irpm. A instituição precoce da 
ventilação mecânica nessa situação terá como vantagem: 


A. Melhor perfusão visceral. 
B. Otimização do débito cardíaco. 
C. Redução do espaço morto pulmonar. 


D. Evitar o agravamento da hipóxia por fadiga muscular. 
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76. 


ANESTESIA 
NO QUEIMADO 





João S. de Almeida Jr. 


Mais de 450 mil pacientes com queimaduras procuram atendi- 
mento médico por ano nos Estados Unidos, o que resulta em 
40 mil hospitalizações e 4 mil mortes." No Brasil, estima-se 
que ocorram cerca de 1 milhão de casos de queimaduras por 
ano. Desses, 100 mil procuram atendimento hospitalar, e cerca 
de 2,5 mil pacientes morrem direta ou indiretamente em decor- 
rência de suas lesões. 

A Associação Americana de Queimadura* define como 
grande queimado todo paciente que tiver lesões cutâneas par- 
ciais que comprometam mais de 20% da área de superfície cor- 
pórea (ASC) ou mais de 10% da ASC quando se tratar de crian- 
ça menor de 10 anos ou adulto acima de 40 anos, ou quando as 
lesões envolvendo epiderme, derme e subcutâneo atinjam mais 
de 5% da ASC. São também consideradas grandes as queima- 
duras elétricas resultantes de alta voltagem, aquelas associadas 
à lesão pulmonar por inalação de fumaça, as localizadas em 
olhos, face, orelhas, mãos, pés ou períneo que resultem em pre- 
juízo cosmético ou funcional, e quando houver outros tipos de 
traumas associados. 

Desde a década de 1940, diversos autores têm-se empe- 
nhado em estabelecer fatores de gravidade que permitam pre- 
ver o prognóstico do grande queimado da forma mais fiel pos- 
sível. Baux propôs somar a idade do paciente com a superfície 
queimada, sendo que valores superiores a 95 corresponderiam 
a uma mortalidade superior a 50%. Essa regra não se aplica a 
pacientes com menos de 20 anos, nos quais a mortalidade não 
é influenciada pela idade.” O indice de Tobiasen‘ (TAB. 76.1), tam- 
bém conhecido como índice abreviado de gravidade da quei- 
madura, determina uma pontuação específica para idade, lesão 
por inalação, queimadura de terceiro grau e área de superfície 
queimada. 

Outros parâmetros também podem ser empregados como 
índice de mau prognóstico durante as primeiras 24 horas de 
tratamento, como a necessidade de grande aporte de líquidos 
para manter os parâmetros hemodinâmicos estáveis, a retenção 
hídrica superior a 230 mL-kg de massa magra e o decréscimo 
da proteinemia e da contagem leucocitária. Em estudo retros- 
pectivo, Ryan e colaboradores” determinaram três fatores de 
risco preditivos de mortalidade: idade superior a 60 anos, com- 
prometimento de mais de 40% da ASC e lesão por inalação de 
fumaça. A taxa de mortalidade é função do número desses fato- 
res, ou seja, a presença de nenhum, um, dois ou três deles cor- 
responde, respectivamente, às incidências de 0,3, 3, 33 e 90%.’ 
Esse estudo — apesar de criticado pelo baixo número de pacien- 
tes com os três fatores (o que poderia comprometer a precisão 
dos dados obtidos), pelo fato de conter um número significati- 
vo de pacientes críticos sob a ordem de não serem reanimados 


TABELA 76.1 Índice abreviado de gravidade da queimadura de Tobiasen 




































































Parâmetro Achado Pontuação 
Sexo Feminino 1 

Masculino 0 
Idade (anos) 0a20 1 

21a 40 2 

41260 3 

61a 80 4 

81a 100 5 
Lesão por inalação Sim 1 

Não 0 
Presença de lesões Sim 1 
de terceiro grau Não 0 
Porcentagem (%) 1a10 1 
c ues 
(ASCQ) 21a30 3 

31a40 4 

41a50 5 

51a 60 6 

61a70 7 

71a 80 8 

81a 90 9 

91a 100 10 

Probabilidade de 

indice Risco de vida sobreviver (%) 
2a3 Muito baixo 299 
4a5 Moderado 98 
6a7 Moderadamente alto | 80a 90 
8a9 Alto 50a 70 
10a11 Muito alto 20 a 40 
20 Altíssimo <10 











Fonte: Tobiasen e colaboradores. 


e em razão de as estimativas de mortalidade encontradas por 
outros autores que utilizaram esses critérios não coincidirem 
com as preditas — ainda fornece uma razoável aproximação dos 
riscos de morte entre os grandes queimados *” 

Os avanços obtidos nas áreas da fisiopatologia, anestesio- 
logia, terapia intensiva, nutrição e nos métodos de reanimação, 
a intervenção cirúrgica precoce, a antecipação no diagnóstico 
e tratamento agressivo das infecções e a criação de centros es- 
pecializados resultaram na melhora significativa do tratamento 
do grande queimado nas últimas décadas (TAB. 76.2)./7! No entan- 
to, a mortalidade nesse tipo de trauma continua elevada. Uma 
revisão de dados europeus mostra incidência média de 13,9% 


TABELA 76.2 Relação entre idade, extensão da queimadura e mortalidade 


Extensão das lesões associadas a 











50% de mortalidade (% ASCQ) 
Idade (anos) 1942 a 1952 1983 a 1993 
0a 14 49 9% 
15a44 46 70 
45a64 27 46 
265 10 19 








ASCQ, área de superficie corpórea queimada. 





Fonte: Muller e Herndon." 


(4-28,3%),” enquanto, em centros de referência americanos, a 
taxa de mortalidade está próxima a 4%.! 


Classificação etiológica das queimaduras 


As queimaduras são lesões traumáticas da pele e de outros ór- 
gãos causadas por transferência de energia a partir de uma fon- 
te externa, mais comumente na forma de calor. Elas podem 
ser classificadas em seis grupos separados de acordo com o 
mecanismo de injúria: escaldadura, queimadura por contato 
(frio ou calor), chama, química, elétrica e radiação. As lesões 
térmicas contribuem com grande parte das internações hospi- 
talares. Acidentes com chama são os principais responsáveis 
pelas queimaduras graves em adultos, enquanto nas crianças 
a escaldadura responde por mais de 70% de todos os tipos de 
queimaduras." 

A gravidade das lesões térmicas está relacionada à taxa 
com que o calor é transferido para os tecidos. Essa taxa de 
transferência é afetada pela temperatura da fonte externa, pela 
duração de contato e pelo coeficiente de transferência. A tem- 
peratura crítica para a aparição de lesão cutânea está ao redor 
de 44 °C, mas são necessárias 6 horas para se observar necrose 
total da epiderme. Já a 70 ºC, basta 1 segundo para que ocorra 
necrose de coagulação dermoepidérmica.” 

Nas queimaduras químicas, o agente pode provocar ne- 
crose de coagulação caso a substância seja um ácido ou ne- 
crose de liquefação no caso de ser uma base. A gravidade 
das lesões depende do tipo e da concentração do agente qui- 
mico, da duração de contato e do grau de penetração e re- 
sistência dos tecidos envolvidos. Algumas substâncias geram 
reações exotérmicas que agravam ainda mais as lesões ou que 
podem ser absorvidas, causando disfunções sistêmicas. Todo 
paciente com suspeita de exposição a agentes químicos deve, 
sempre que possível, sofrer descontaminação antes da entra- 
da no hospital. 

As queimaduras elétricas, apesar de serem menos comuns, 
resultam em altas taxas de morbidade e mortalidade devido às 
graves lesões teciduais. A corrente elétrica penetra no orga- 
nismo por um ponto de entrada (ponto de contato com o con- 
dutor elétrico) e o deixa por um ou vários pontos de saída. As 
lesões são produzidas por três mecanismos. O primeiro decor- 
re da liberação de energia térmica a partir da corrente elétri- 
ca quando esta encontra tecidos com diferentes resistências 


(condutância). Quanto maior a resistência do tecido, maior será 
o calor liberado e, por conseguinte, mais graves serão as lesões 
nos tecidos que fazem parte do trajeto da corrente, como ossos, 
músculos, tendões, nervos e vasos. O segundo mecanismo con- 
siste na produção de chamas causada pela ignição de roupas e 
outros materiais ao redor.” A terceira forma de lesão elétrica se 
faz pelo arco elétrico, que é resultado da rápida ionização da 
corrente em um dispositivo elétrico. O ar ionizado pode alcan- 
car temperaturas de até 4.000 °C, porém o tempo de exposição 
é muito rápido. 

A gravidade do dano tecidual nas queimaduras elétricas 
pode ser classificada de acordo com a intensidade da corrente 
(alta vs. baixa voltagem), o tipo de corrente (contínua ou alter- 
nada), a voltagem, a parte do corpo comprometida, o tempo de 
contato, a resistência no ponto de contato e as lesões concomi- 
tantes.” As lesões elétricas de baixa voltagem são inferiores a 
1.000 V e podem provocar danos teciduais no ponto de conta- 
to. As descargas de alta voltagem superiores a 1.000 V causam 
lesões que se estendem para os tecidos subjacentes. A corrente 
alternada pode causar fibrilação ventricular.” 

A incidência de queimaduras por grandes exposições à 
radiação é extremamente baixa. As lesões cutâneas caracteri- 
zam-se a princípio por eritema seguido pelo aparecimento de 
bolhas. Nos casos de intensa exposição, essas lesões podem 
progredir rapidamente para a perda total da pele. A radiação, 
por gerar danos ao DNA, pode prolongar o tempo de cicatriza- 
ção das lesões e aumentar as chances de malignidade nos teci- 
dos envolvidos.” 


Fisiopatologia 


A pele representa a barreira natural do organismo em relação 
ao ambiente, protegendo-o contra a entrada de uma gama va- 
riada de microrganismos. Esse órgão humano maior também 
participa da homeostasia hidreletrolítica e da manutenção da 
temperatura corporal. A ruptura desses mecanismos, ocasiona- 
da pelas lesões térmicas, evoca uma série de respostas fisiopa- 
tológicas que envolvem os diversos sistemas orgânicos. 

As lesões podem ser divididas em três zonas (FIG. 76.1).”! 
A zona de necrose de coagulação (mais central) é a que fi- 
cou mais próxima da fonte de calor ou outro agente qualquer 
e representa a área de maior dano tecidual. A morte celular é 
imediata e irreversível. A zona de estase, que circunda a par- 
te central da lesão, caracteriza-se pela diminuição da perfusão 
tecidual devido ao comprometimento da microcirculação. Es- 
sa área é potencialmente recuperável, porém pode evoluir pa- 
ra necrose se fatores como infecção, hipotensão e edema não 
forem tratados de maneira adequada. A zona de hiperemia é a 
região mais periférica, onde a perfusão está aumentada devido 
à vasodilatação secundária aos mediadores inflamatórios libe- 
rados a partir das lesões.” 

O princípio básico da fisiologia do queimado é a respos- 
ta inflamatória, local e sistêmica, que causa a perda de flui- 
dos do compartimento intravascular para o interstício, devido 
primariamente ao aumento da permeabilidade capilar. O flui- 
do que migra para o compartimento extravascular tem com- 
posição semelhante à do plasma, ou seja, é rico em proteínas 
e eletrólitos. Os mediadores inflamatórios envolvidos incluem 
histamina, prostaglandinas, cininas, leucotrienos, tromboxano, 
interleucinas, fator de necrose tumoral e óxido nítrico. Quei- 
maduras que comprometam mais de 25% da ASC promovem 
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FIGURA 76.1 Zonas de queimadura de Jackson. 
Fonte: Adaptada de Jackson." 
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aumento generalizado da permeabilidade capilar. Quando a ex- 
tensão das lesões ultrapassa 30% da ASC, a atividade da bom- 
ba sódio-ATPase diminui, alterando o equilíbrio iônico intra e 
extracelular. Tais alterações perduram por vários dias e podem 
ser revertidas parcialmente com adequada reposição de fluidos 
na fase inicial do trauma.?? 


Sistema cardiovascular 


As alterações sistêmicas no grande queimado ocorrem em du- 
as fases distintas: a fase do choque seguida pela fase hiperme- 
tabólica." A perda continua de fluidos nas áreas queimadas 
e integras e a formação de edema podem resultar em rápi- 
do colapso hemodinâmico com prejuízo da perfusão tecidual 
global, acidose metabólica e dessaturação venosa (|SvO;). A 
perda de água pelas lesões pode chegar a 4.000 mL-m^? de 
ASC por dia.” 

Diferentemente de outros tipos de trauma, o queimado 
perde fluido livre de eritrócitos, resultando mais em hemocon- 
centração do que anemia. O choque ocorre não apenas pela de- 
pleção de volume para o interstício ou pelas lesões por evapo- 
ração, mas também devido à queda do débito cardíaco causada 
pelo aumento da resistência vascular sistêmica e pulmonar (li- 
beração de catecolaminas, hormônio antidiurético e hemocon- 
centração) e depressão miocárdica direta.” O comprometimen- 
to do débito cardíaco, em até 60% dos valores basais, pode se 
prolongar por 24 a 36 horas”? e tem sua etiologia atribuída a 
fatores sistêmicos humorais, à diminuição da resposta a cateco- 
laminas e à redução da contratilidade por queda do fluxo san- 
guíneo coronariano? (FIG. 76.2). 

Após 48 a 72 horas, inicia-se a fase hiperdinâmica e hi- 
permetabólica. Com o restabelecimento da integridade capilar, 
o volume de fluido sequestrado no interstício retorna ao com- 
partimento intravascular, diminuindo a demanda hidreletroliti- 
ca. Nessa fase, as mudanças cardiovasculares apontam para um 
estado hiperdinâmico. O consumo de oxigênio e a produção de 
dióxido de carbono aumentam, o débito cardíaco eleva-se 2 a 
3 vezes em relação aos valores normais e a pressão arterial e 
frequência cardíaca sobem.” 


Metabolismo 


A resposta metabólica no grande queimado é mais intensa e du- 
radoura do que em qualquer outro tipo de trauma. Começa den- 
tro de cinco dias e pode persistir por até dois anos.” A resposta 
metabólica, além das alterações hemodinâmicas já discutidas, 
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FIGURA 76.2 Alterações hemodinamicas na fase aguda do grande queimado. 


caracteriza-se por níveis plasmáticos elevados de glicocorti- 
coides, catecolaminas e glucagon, aumento da gliconeogénese, 
glicogenólise, proteólise e lipólise, disfungóes hepáticas e re- 
sisténcia periférica à insulina, que resultam em perda de massa 
magra, rarefação óssea, fraqueza muscular e prejuízo da cica- 
trizacáo.?? O catabolismo exagerado, no qual há mobilização 
de proteínas e aminoácidos para satisfazer a alta demanda ener- 
gética depletando estoques de proteínas essenciais, comprome- 
te a estrutura e função de vários órgãos como coração, muscu- 
latura esquelética, pele, sistema imune e transporte através da 
membrana celular. 

Chang e colaboradores” mostraram que a perda de 10% 
da massa magra está associada à queda da imunidade, de 20% 
ao comprometimento do processo cicatricial, de 30% ao surgi- 
mento de úlceras de pressão, e de 40% à mortalidade de 50 a 
100%. A extensão das lesões está diretamente relacionada ao 
aumento do metabolismo.” Adultos com 25% da ASC queima- 
da desenvolvem taxas metabólicas entre 118 e 210% daquelas 
preditas pela equação de Harris Benedict para o metabolismo 
basal.” Pacientes com queimaduras superiores a 60% da ASC 
mostraram níveis aumentados de interleucinas (IL-6, IL-8) e 
de fator de necrose tumoral. Essas substâncias são pró-infla- 
matórias e aumentam o catabolismo e o metabolismo mediante 
piora do quadro inflamatório.” O desbridamento e a enxertia 
precoce das lesões atenuam a resposta metabólica e diminuem 
o risco de infecção.” 

A temperatura corporal está elevada, muitas vezes esta- 
bilizando-se em torno de 38,5 °C. Diversos fatores podem in- 
terferir no gasto energético, como temperatura ambiente, troca 
de curativos e dor, entre outros. Por essa razão, é imprescindi- 
vel o controle rígido das variáveis que aumentam a demanda 
energética, especialmente nos pacientes com pequena reserva 
cardiopulmonar. 


Sistema pulmonar 


As lesões pulmonares aumentam substancialmente a mortali- 
dade e morbidade do grande queimado. Elas podem ocorrer 
sob três diferentes mecanismos: lesão térmica direta, irritação 
química do trato respiratório e toxicidade sistêmica. 


Devido a capacidade da orofaringe e nasofaringe dissipa- 
rem o calor, as lesões térmicas diretas se restringem normal- 
mente às estruturas supraglóticas das vias aéreas, a menos que 
ocorra inalação de vapor. Esse tipo de lesão deve ser suspei- 
tado nas queimaduras de face e pescoço. O calor destrói a ca- 
mada epitelial, desnatura as proteínas e ativa a cascata de com- 
plemento ocasionando a liberação de histamina e óxido nítrico 
e a formação de xantina oxidase, que produz espécies reativas 
de oxigênio e nitrogênio. Esses radicais livres aumentam a per- 
meabilidade vascular. 

Os aspectos das lesões incluem eritema, ulcerações e ede- 
ma de face, língua, epiglote e glote.” No início, sinais de obs- 
trução ventilatória, como dispneia, rouquidão, disfagia e es- 
tridor, podem estar ausentes, pois o edema das vias aéreas se 
desenvolve em período de horas.” A hidratação vigorosa a que 
esses pacientes são submetidos durante a reanimação hemodi- 
nâmica pode agravar o edema e acelerar a obstrução das vias 
aéreas. Nessa fase, as condições ventilatórias do paciente de- 
vem ser avaliadas com frequência e a intubação traqueal pro- 
cedida rapidamente sob qualquer suspeita de obstrução, pois o 
edema das estruturas pode tornar o acesso às vias aéreas extre- 
mamente dificil. Tal cuidado deve ser redobrado nos pacien- 
tes pediatricos, devido ao pequeno calibre do trato respiratorio. 
O edema das vias aéreas se resolve em 3 a 6 dias e melhora 
com a elevação da cabeça e hidratação sem excessos.” 

A lesão traqueobrônquica é causada pela inalação de 
substâncias químicas presentes na fumaça. O tipo de lesão sus- 
tentada depende de fatores que incluem a função respiratória 
basal do paciente, as propriedades físico-químicas das subs- 
tâncias inaladas e tempo de exposição. A resposta inflamató- 
ria desencadeada por produtos incompletos da combustão, co- 
mo aldeídos, óxido de enxofre e ácido hidroclorídrico, provoca 
destruição do epitélio brônquico, formação de edema, desca- 
mação da mucosa, prejuízo da atividade mucociliar, inativa- 
ção do surfactante e formação de rolhas de exsudatos, fibrina e 
restos de tecido endobrônquico. Com o tempo, tais alterações 
resultam em obstrução de vias aéreas, broncospasmo, atelec- 
tasias, pneumonia e alterações da relação ventilação-perfusão, 
shunt, prejuízo das trocas gasosas, perda da vasoconstrição 
pulmonar hipóxica e diminuição da complacência pulmonar 
em até 5094,94 

As lesões em vias aéreas, pulmonares e hipertensão pul- 
monar também podem ocorrer em pacientes com graves quei- 
maduras na ausência de lesão por inalação. Nesses casos, os 
mecanismos incluem liberação de mediadores inflamatórios a 
partir das lesões, infecção e efeitos adversos da hiper-hidrata- 
ção.“ As manifestações clínicas das lesões por inalação podem 
demorar horas para surgirem. A radiografia do tórax pode estar 
normal até que complicações secundárias à inflamação, infec- 
ção ou atelectasias se desenvolvam.” A presença de lesão pul- 
monar aumenta em até 50% as necessidades hídricas durante a 
fase de reanimação e é a principal causa de morte entre os gran- 
des queimados.” Queimaduras circunferenciais de tórax e 
abdômen podem diminuir a complacência pulmonar e da pare- 
de torácica e gerar altas pressões inspiratórias. Tais alterações 
surgem 24 a 36 horas após o trauma e muitas vezes necessitam 
de escarotomias descompressivas.*” 

A toxicidade sistêmica pode ocorrer com a inalação de 
fumaça. O monóxido de carbono tem 200 a 300 vezes mais afi- 
nidade pela hemoglobina do que o oxigênio. A carboxiemoglo- 
bina (COHb) reduz a capacidade de carreamento de oxigênio 


pela hemoglobina e desloca a curva de dissociação do oxigênio 
para a esquerda, diminuindo a sua oferta para os tecidos.” Ni- 
veis de COHb maiores que 15% são tóxicos, e, acima de 50%, 
letais. As manifestações clínicas da intoxicação pelo monóxi- 
do de carbono variam de acordo com os níveis de COHb e in- 
cluem irritabilidade, distúrbios motores, cefaleia, náusea, con- 
fusão mental e coma. 

A meia-vida da COHb depende da fração inspirada de 
oxigênio. Ela é de 4 a 6 horas quando se respira ar ambien- 
te e de 30 a 40 minutos quando se respira oxigênio a 100%.% 
A inalação de produtos oriundos da queima de materiais con- 
tendo nitrogênio, como là, seda e poliuretano, pode levar a 
níveis plasmáticos tóxicos de cianureto. A intoxicação pe- 
lo cianureto deve ser suspeitada em pacientes com história 
de inalação de fumaça e persistência de acidose metabólica 
a despeito da oferta adequada de oxigênio. O cianureto liga- 
-se à citocromo oxidase mitocondrial e bloqueia a última eta- 
pa da fosforilação oxidativa, afetando a conversão de piruvato 
em trifosfato de adenosina. A célula usa, então, o metabolismo 
anaeróbico para gerar trifosfato de adenosina e paralelamente 
forma o ácido láctico. Concentrações de cianureto maiores que 
50 ppm podem causar cefaleia, tontura, taquicardia e taquip- 
neia. Níveis de 100 ppm podem levar a convulsões, coma, in- 
suficiência respiratória e morte.” 


Sistema renal 


A lesão renal aguda (LRA) é comum nos grandes queimados, 
com incidência próxima de 30% e mortalidade variando entre 
80 e 100%." Múltiplas condições contribuem para a LRA 
nas primeiras 24 horas: hipovolemia, disfunção cardíaca, li- 
beração de mediadores inflamatórios e proteínas desnatura- 
das, bem como uso de fármacos nefrotóxicos."? A LRA tar- 
dia em geral se deve à disfunção múltipla de órgãos associada 
à sepse.“% 

A hipovolemia e a sub-hidratação durante a fase de rea- 
nimação eram, classicamente, consideradas como causas pri- 
márias da LRA precoce. No entanto, estudos recentes sugerem 
que a LRA precoce pode surgir a despeito de adequada repo- 
sição volémica.? Tal fato, mais a observação de que o balanço 
hídrico positivo em pacientes críticos pode ter efeitos negati- 
vos na função renal e no aumento da mortalidade, sugerem que 
a LRA precoce é mais dependente do grau de choque causado 
pelas lesões iniciais e a subsequente liberação de mediadores 
inflamatórios.** O aumento da permeabilidade capilar asso- 
ciada à infusão de grande quantidade de volume aumenta os 
riscos de síndrome compartimental intraperitoneal e das extre- 
midades. A elevação da pressão intra-abdominal causa edema 
esplâncnico com subsequente aumento da permeabilidade in- 
testinal e translocação bacteriana. 

A rabdomiólise desencadeada por lesões térmicas dire- 
tas, síndromes compartimentais ou queimaduras elétricas pode 
causar LRA. A liberação de mioglobina e hemoglobina livre 
resulta no bloqueio dos túbulos renais, constrição da arteríola 
aferente e geração de radicais livres de oxigênio. A mioglo- 
binúria ocorre quando a mioglobina sérica é maior que 1.500 
a 3.000 ng:mL”!. A incidência de LRA causada por proteínas 
desnaturadas é baixa, sendo o prognóstico favorável quando a 
hidratação com soluções cristaloides isotônicas é iniciada no 
tempo certo e de forma adequada.?* 
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A extensão da sepse está diretamente relacionada à inci- 
dência de LRA.99 A etiologia da LRA na sepse é multifatorial: 
lesão endotelial direta, vasoplegia e estado pró-coagulante. A 
vasoplegia provoca hipotensão profunda e diminuição da per- 
fusão tecidual, agravada pelo aumento dos níveis de catecola- 
minas, vasopressina e angiotensina II que causam constrição 
da arteríola aferente.“ A liberação de endotelina e fator de ne- 
crose tumoral comprometem ainda mais a perfusão renal.8% A 
sepse, via complemento, ativa a cascata fibrinolítica que pode 
desencadear coagulação intravascular disseminada com lesão 
subsequente do glomérulo por microtrombos e necrose tubu- 
lar aguda.” 


Sistema digestivo 


Lesões hepáticas resultantes da baixa perfusão tecidual podem 
ocorrer particularmente nas primeiras 24 a 48 horas, período 
marcado pela instabilidade hemodinâmica. Mais tarde, outros 
fatores podem comprometer a função hepática, como sepse, 
fármacos e múltiplas transfusões.” A vasoconstrição mesenté- 
rica observada na fase aguda causa distensão gástrica, maior 
risco de aspiração pulmonar e úlceras (denominadas úlceras 
de Curling). Essas úlceras de estresse ocorrem mais no fun- 
do e corpo do estômago, mas podem se desenvolver no antro, 
duodeno e esôfago distal. Elas tendem a ser rasas e causam 
sangramento pequeno a partir de capilares superficiais. Lesões 
mais profundas também podem ocorrer, e quando estas erodem 
na submucosa, causam hemorragia importante e até perfura- 
ção.” As úlceras de estresse normalmente surgem dentro de 
horas após o trauma e acometem mais de 75% dos pacientes.” 
Até 50% das lesões mostram sinais de hemorragia recente à 
endoscopia, porém apenas uma parcela pequena dos pacien- 
tes apresenta alguma alteração hemodinâmica pelo sangramen- 
to agudo. A hidratação correta, a profilaxia medicamentosa, o 
controle adequado da dor e a instituição precoce da alimenta- 
ção contribuem para a redução desses riscos.” 


Sistemas hematológico e imunológico 


As queimaduras graves estão associadas à coagulopatia sistê- 
mica. As alterações na coagulação lembram as observadas na 
sepse e em grandes traumas. A coagulopatia no grande quei- 
mado caracteriza-se por alterações pró-coagulantes e prejuízo 
da fibrinólise e dos sistemas anticoagulantes naturais. Tanto 
o tempo de aparecimento quanto a gravidade das manifesta- 
ções estão diretamente relacionadas à extensão das lesões. 
O exato mecanismo fisiopatológico envolvido ainda está incer- 
to, mas sabe-se que parte deste processo resulta da hemodilui- 
ção e hipotermia.” 

Durante a fase aguda, a perda de fluidos para o intersti- 
cio e a hipovolemia elevam o hematócrito e a viscosidade san- 
guinea. A reposição de grande quantidade de líquidos durante 
a reanimação pode resultar em anemia e trombocitopenia di- 
lucional. A trombocitopenia também pode ser secundária ao 
sequestro plaquetário, que ocorre dentro da primeira semana 
ou posteriormente na vigência de septicemia. Na fase de re- 
cuperação das lesões, a anemia é um achado comum devido 
às perdas sanguíneas ocasionadas por inúmeros procedimentos 
cirúrgicos, supressão medular e carência nutricional própria do 
doente crônico.” 


As lesões térmicas exercem efeito considerável sobre o 
sistema imune, particularmente sobre a resposta imune celular. 
Embora a perda da pele e da barreira mecânica contribua para a 
infecção no paciente queimado, o papel-chave nesse processo 
tem sido atribuído às alterações do sistema imune. 

As queimaduras reduzem o número e tipo de linfócitos no 
sangue periférico, e a relação CD, CD, se inverte após algumas 
semanas. A imunidade celular segue um padrão de resposta 
paradoxal. No início, existe uma fase pró-inflamatória ou de 
ativação, onde interleucinas 2 e 6, fator de necrose tumoral o 
e prostaglandina E encontram-se elevados. Essas citocinas são 
responsáveis pela febre, pelo estado hipermetabólico e por ou- 
tros comemorativos característicos da reação de fase aguda.” 
A fase de intensa atividade inflamatória é substituída por uma 
reação anti-inflamatória, na qual se observa redução significa- 
tiva do número e atividade funcional de neutrófilos, macrófa- 
gos, monócitos, linfócitos T-helper, linfócitos B e imunoglo- 
bulina G.”” 

Os avanços obtidos no tratamento do queimado mudaram 
sua principal causa de óbito. Nas décadas de 1940 e 1950, a 
reposição volêmica inadequada na fase aguda era responsável 
por 20 a 40% das mortes. Com a instituição precoce e agres- 
siva da reanimação hemodinâmica, difundida nas décadas de 
1960 e 1970, o choque foi substituído pela sepse como cau- 
sa líder de morte entre os queimados. A despeito da introdu- 
ção de novos antimicrobianos, do suporte nutricional avança- 
do e do tratamento cirúrgico precoce das lesões que reduziram 
drasticamente o número de mortes por infecção, a sepse conti- 
nua sendo o principal desafio no manejo do grande queimado. 
O diagnóstico precoce do quadro séptico pode ser mascarado 
nos queimados graves devido às alterações sistêmicas que cos- 
tumam apresentar (QUADRO 76.1).º 


Considerações farmacológicas 


As respostas fisiopatológicas do grande queimado interferem 
na farmacocinética e farmacodinâmica de diversas substâncias 
por meio de mecanismos variados. Essas respostas incluem al- 
terações hemodinâmicas, prejuízo da função hepática e renal 
e variações da concentração plasmática das proteínas. Outros 
fatores comumente associados, como sepse, uso de substân- 
cias hepatotóxicas ou nefrotóxicas ou que interfiram no meta- 
bolismo de outros fármacos, desnutrição, nutrição parenteral e 
doenças preexistentes, também contribuem para as alterações 
da resposta farmacológica. 

As primeiras 24 a 48 horas são marcadas por instabilida- 
de hemodinâmica, período em que a hipovolemia, a depressão 
miocárdica, o aumento da viscosidade sanguínea e a liberação 
de substâncias vasoativas reduzem o fluxo sanguíneo tecidual 
prejudicando a absorção e disponibilidade de fármacos admi- 
nistrados por via intramuscular, enteral ou subcutânea. 

Mais tarde, na fase hiperdinâmica e hipermetabólica, o dé- 
bito cardíaco aumenta, assim como o fluxo sanguíneo hepático 
e renal. Os fármacos com altas taxas de extração hepática de- 
pendem basicamente do fluxo sanguíneo para sua eliminação 
e são praticamente insensíveis às mudanças no grau de ligação 
proteica. A depuração de propofol e fentanil, que apresentam 
esse perfil, pode diminuir na fase inicial. Posteriormente, no 
período hiperdinâmico, o aumento do fluxo sanguíneo hepático 
eleva a depuração dessas substancias.® 


QUADRO 76.1 Alterações fisiológicas durante as fases inicial e tardia no grande queimado 


Sistemas Fase inicial 


Cardiovascular Hipovolemia, Nv débito cardíaco, ^ resistência 


vascular sistêmica 


Fase tardia 


^^ Débito cardíaco, taquicardia, hipertensão arterial 








Pulmonar Obstrução das vias aéreas, edema pulmonar, Restrição pulmonar devido à formação de escara, estenose traqueal 
intoxicação por monóxido de carbono causada por intubação prolongada ou recorrente 
Renal Y Filtração glomerular, mioglobinúria ^7 Filtração glomerular, ^ disfunção tubular 





Endócrino e metabólico 


^^ Taxa metabólica, ^ temperatura corporal, ^ catabolismo muscular, 
^ resistência à insulina, ^ lipólise, ^ glicólise, N^ hormônios 
paratireoidianos e tireoidianos 





Hepático v Perfusáo 


“A Perfusáo, ^ metabolismo 





Hematológico Hemoconcentração, hemólise, trombocitopenia 


Anemia 





Gastrintestinal v Perfusão com lesão da mucosa 





Úlcera de estresse, íleo adinâmico 





Neurológico ^ Edema cerebral, ^ pressão intracraniana 


O grau de ligação proteica de uma substância está rela- 
cionado ao seu volume de distribuição e à taxa de eliminação. 
Quanto maior a fração ligada da substância, menor será o seu 
volume de distribuição, e vice-versa. A depuração renal e he- 
pática se faz na forma livre da substância, ou seja, quanto me- 
nor o grau de ligação proteica, maior será a depuração. Esse ra- 
ciocínio se aplica fundamentalmente àquelas substâncias com 
baixas taxas de extração. Durante o estado hipermetabólico, o 
fluxo sanguíneo renal e a taxa de filtração glomerular também 
estão elevados, aumentando a depuração de algumas medica- 
ções.” As enzimas hepáticas encontram-se alteradas. As rea- 
ções da fase I, que incluem oxidação, redução, hidroxilação e 
demetilação, são as mais prejudicadas.* 

A perda proteica pelas lesões, associada à diluição das 
proteínas plasmáticas pelo volume infundido na fase de reani- 
mação, diminuem a concentração de albumina. Os efeitos des- 
sas alterações se traduzem por aumento da fração livre e do 
volume de distribuição de substâncias com altas taxas de liga- 
ção proteica, como opioides, propofol e relaxantes musculares. 
Além disso, as alterações na interação fármaco-receptor nos ór- 
gãos-alvo tornam as respostas das medicações imprevisíveis.% 

As concentrações de albumina e ,-glicoproteina ácida, 
principais locais de ligação de diversos fármacos, apresen- 
tam oscilações em sentidos opostos que perduram por sema- 
nas. À concentração de albumina, que se liga preferencial- 
mente a substâncias ácidas ou neutras (diazepam, fenitoína), 
declina precocemente e estabiliza-se entre o terceiro e o quinto 
dia. Os níveis podem permanecer baixos por mais de 60 dias. 
A ©,-glicoproteina ácida, que desempenha papel importante na 
reação de fase aguda, liga-se a substâncias catiônicas, como li- 
docaína, propranolol, relaxantes musculares e alguns opioides. 
Seus níveis chegam a aumentar até 300% por volta do oitavo 
dia, retornando aos valores basais após 4 a 6 semanas.” 

A depuração e o volume de distribuição do propofol man- 
têm-se aumentados durante o estado hipermetabólico. Essas 
alterações ocorrem em razão da elevação do débito cardíaco 
e do fluxo sanguíneo renal e hepático, além da maior propor- 
ção do fármaco na forma livre. A relação do propofol com os 


Alucinações, mudanças de personalidade, delírio, convulsão, coma 





receptores também se encontra alterada. Essas particularidades 
farmacocinéticas e farmacodinâmicas fazem o grande queima- 
do, comparado a um paciente não queimado, necessitar de do- 
ses mais elevadas de propofol para alcançar ou manter a con- 
centração plasmática terapêutica.” 

A succinilcolina pode ser usada com segurança até 24 a 
48 horas após o trauma. Após esse período, está contraindica- 
da devido aos riscos de hipercalemia aguda e parada cardíaca. 
O tempo para que a resposta hipercalêmica se manifeste após 
a queimadura é incerto. Essa resposta ocorre devido à prolife- 
ração de receptores nicotínicos na membrana extrajuncional à 
semelhança do que ocorre no fenômeno de denervação.” A in- 
tensidade da resposta está relacionada à dose de succinilcolina, 
ao tempo decorrido desde o acidente e à evolução do processo 
de cicatrização. A reorganização dos receptores nicotínicos na 
membrana muscular parece estar ligada à regeneração da pele, 
contanto que esta não esteja infectada. O grau de elevação dos 
níveis séricos de potássio não mantém relação com a extensão 
das lesões. Adicionalmente, a pseudocolinesterase encontra- 
-se diminuída em cerca de 50% dos pacientes e pode contri- 
buir para maior sensibilidade ou para os efeitos prolongados 
da succinilcolina.” 

Já com os relaxantes adespolarizantes observa-se o inver- 
so, ou seja, menor sensibilidade aos seus efeitos neuromuscu- 
lares. Por volta de 3 a 7 dias após o trauma, a dose efetiva do 
relaxante adespolarizante pode aumentar substancialmente e 
manter-se alterada por até dois anos.” A etiologia para tal res- 
posta alterada é multifatorial: (1) up-regulation dos recepto- 
res da acetilcolina, incluindo os receptores fetais e a, da mem- 
brana muscular; (2) aumento da fração do fármaco ligada à 
o-glicoproteína ácida; (3) elevação da depuração hepática 
e renal; e (4) presença de nucleotídeos cíclicos, prostaglan- 
dinas e outras substâncias circulantes no plasma, que teriam 
ação “anticurare”. Apesar do atracúrio e do cisatracúrio se- 
rem metabolizados por vias órgão-independentes (eliminação 
de Hoffman), ambos também têm a efetividade reduzida no 
queimado, o que fala a favor de uma participação maior da 
farmacodinâmica na gênese da resistência aos bloqueadores 
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neuromusculares adespolarizantes.” Dada a maior resistência 
aos relaxantes adespolarizantes e os baixos níveis de pseudo- 
colinesterase, o mivacúrio deve ser usado com cautela no quei- 
mado, pois terá um início de ação mais lento porém duração 
mais prolongada.” 

A demanda de opioides no queimado está aumentada.* A to- 
lerância torna o manejo da dor um grande desafio ao longo do 
tratamento. Estudos mostram que a farmacocinética da morfi- 
na não é afetada nas queimaduras e que sua depuração pode até 
estar elevada nas lesões extensas.”” Isso faz dela uma boa op- 
ção no tratamento da dor. O volume de distribuição do fentanil 
encontra-se aumentado.” O alfentanil, por se ligar preferencial- 
mente à o,-glicoproteina ácida, tem sua fração livre reduzida e 
sua meia-vida de eliminação aumentada. Tais particularidades 
poderiam predispor ao acúmulo de alfentanil durante infusões 
contínuas. A depuração plasmática do sufentanil encontra-se 
dentro dos valores normais.” Esses achados farmacocinéticos 
não justificariam por si só o aumento da resistência aos opioi- 
des observado nos pacientes queimados, sugerindo que outras 
causas, como as alterações farmacodinâmicas intrínsecas entre 
receptor e opioides, possam estar envolvidas. A tolerância aos 
opioides pode surgir em duas semanas sob uso ininterrupto ou 
em pacientes com histórico de abuso de opioides.?^*^ 

A meia-vida de eliminação do diazepam esta prolongada 
porque depende do metabolismo oxidativo hepatico (fase I), 
enquanto a do lorazepam permanece inalterada, pois sua eli- 
minação ocorre por conjugação (fase II), que praticamente não 
sofre influência neste tipo de trauma. 


Abordagem do paciente na fase aguda 


O tratamento do grande queimado pode ser dividido em três fases: 
aguda ou de reanimação, desbridamento e reconstrução. A abor- 
dagem na fase aguda, que engloba as 48 horas iniciais, começa já 
no local do acidente e, à semelhança com outros tipos de traumas, 
deve ser sistematizada segundo o Suporte Avançado de Vida no 
Trauma (ATLS, do inglês Advanced Trauma Life Support). 

A anamnese deve incluir o tipo de queimadura, o tempo 
decorrido desde o acidente e as condições em que ele ocorreu. 
Na queimadura elétrica, a extensão das lesões internas tende a 
ser maior que a observada externamente. Quanto mais precoce 
o tratamento, maior será a chance de sobrevida, pois as altera- 
ções drásticas do sistema cardiovascular induzidas pelas quei- 
maduras extensas levam rapidamente ao estado de choque se 
não tratadas a tempo. 

É essencial que já se investigue a presença de lesões por 
inalação nesta fase do atendimento. Apesar dos avanços na 
área de ventilação e cuidados pulmonares, as lesões por inala- 
ção continuam liderando a mortalidade entre os grandes quei- 
mados e estão presentes em dois terços dos pacientes com mais 
de 70% da ASC queimada.”” O diagnóstico costuma ser feito 
pela história de exposição ao fogo ou à fumaça, especialmente 
em lugares fechados ou quando existir perda da consciência, 
junto com o exame físico que pode revelar queimaduras de fa- 
ce e pescoço, pelos nasais ou faciais chamuscados, presença 
de secreção carbonácea nas vias aéreas, rouquidão, broncorreia 
ou broncospasmo. A fibroscopia óptica pode auxiliar no diag- 
nóstico. Os achados incluem eritema e ulcerações da mucosa e 
debris carbonaceos.'” 

Todos os pacientes com suspeita de lesão por inalação de- 
vem receber exame minucioso das vias aéreas. Caso apresentem 


comprometimento importante, o paciente deve ser intubado. 
Nas queimaduras de face e pescoço, a presença de rouquidão, 
estridor, edema de língua, disfagia, dispneia e secreção carbo- 
nácea indicam provável acometimento direto das vias aéreas. 
O edema causado pelas lesões compromete a permeabilidade 
das vias aéreas, altera a anatomia dos tecidos vizinhos, limita 
os movimentos do pescoço e a abertura de boca, condições es- 
tas que dificultam o acesso às vias aéreas. A sobrecarga hídrica 
pode agravar ainda mais o edema, que normalmente se desen- 
volve de forma insidiosa nas primeiras 8 a 12 horas, exigindo 
avaliações periódicas. O limiar para intubação deve ser baixo, 
pois quanto mais se postergar, maior será a probabilidade de se 
ter um paciente em franca insuficiência respiratória com uma 
intubação extremamente difícil. O cuidado deve ser redobrado 
na criança, na qual pequenas alterações no diâmetro da traqueia 
podem reduzir drasticamente o fluxo aéreo.” 

Assim como em outros pacientes críticos, a incidência de 
lesões pulmonares associadas ao ventilador tem sido reduzida 
com a adoção de estratégias protetoras usando-se baixos vo- 
lumes pulmonares (6 mL-kg”! do peso ideal), pressão de platô 
< 30 cmH,0, fração inspirada de oxigênio (F,O,) o mais bai- 
xa possível para manter pressão parcial arterial de oxigênio 
(PaO;) 2 90 mmHg e certo grau de hipercapnia permissiva."! 
Outra modalidade é a ventilação de alta frequência oscilatória. 
Trata-se de uma forma não convencional de ventilação que tem 
sido empregada em pacientes com a síndrome do desconforto 
respiratório do adulto, embora faltem estudos que comprovem 
sua eficácia em pacientes queimados.” 

Evidências sugerem que a traqueostomia é segura em pa- 
cientes queimados, porém é necessário cautela nas queimadu- 
ras de face e pescoço ou quando as vias aéreas encontrarem-se 
edemaciadas. A traqueostomia precoce é mais benéfica nos pa- 
cientes com queimaduras extensas e lesão pulmonar associada, 
ja que eles serão submetidos a inúmeras intervenções cirúrgi- 
cas e permanecerão por períodos prolongados sob ventilação 
mecânica. Outras medidas de suporte respiratório incluem ne- 
bulização com heparina não fracionada, N-acetilcisteina e sul- 
fato de albuterol, bem como aspirações frequentes. 

A intoxicação por monóxido de carbono ou cianureto po- 
de ser de difícil diagnóstico clínico e deve ser sempre suspei- 
tada quando houver história de incêndio em locais fechados, 
queimaduras de face e pescoço, presença de tosse continua e 
desmaio no local do acidente. O diagnóstico é feito pela do- 
sagem dos níveis sanguíneos de COHb. O tratamento consiste 
na administração de oxigênio a 100%, que reduz a meia-vida 
de eliminação da COHb de 4 horas (ar ambiente) para 30 a 40 
minutos. A oximetria de pulso padrão não consegue distinguir 
entre oxiemoglobina e COHb. A PaO, pode estar normal ou 
alta em pacientes recebendo oxigênio mesmo com níveis ele- 
vados de COHb.” 

O cianureto, assim como o monóxido de carbono, não cau- 
sa cianose e sua detecção no sangue é dificil. Acidose lácti- 
ca persistente a despeito da oferta de oxigênio e otimização 
dos parâmetros hemodinâmicos levanta forte indício de sua 
ocorrência. O tratamento envolve criar alternativas de sítio de 
ligação para o cianureto para competir com a citocromo oxi- 
dase. Isso pode ser conseguido pela administração de nitritos, 
tiossulfatos ou hidroxicobalamina (vitamina B,,). Os nitritos 
geram metemoglobinemia, que piora ainda mais os níveis de 
oxiemoglobina, tornando seu uso perigoso quando houver in- 
toxicação associada ao monóxido de carbono. Os tiossulfatos 


provêm substrato para a enzima rodanase, que catalisa a reação 
entre o tiossulfato e o cianureto, formando o tiocianato, subs- 
tância não tóxica que é eliminada pela urina. A desvantagem 
do tiossulfato é seu início de ação lento. A hidroxicobalamina 
reage com o cianureto para formar a cianocobalamina.'? 


Avaliação das lesões 


As queimaduras são classificadas pela extensão da ASC com- 
prometida, pela profundidade das lesões e pela presença ou 
não de lesão por inalação. Classicamente, o cálculo da exten- 
são das lesões é baseado na tabela e diagrama propostos por 
Lund e Browder, em 1944 (FIG. 76.3).% O diagrama ilustra as me- 
tades ventral e dorsal do corpo, que são divididas em regiões 
especificadas por letras e números. Além de mais preciso, esse 
gráfico corrige o percentual de algumas regiões de acordo com 
a idade do paciente. 

Uma alternativa mais simples, porém menos precisa, é 
usar a regra dos nove (FIG. 76.4), que divide o corpo em segmen- 
tos de valores percentuais iguais ou múltiplos de nove, com 
exceção da região do períneo, que corresponde a 1%. A área 
queimada também pode ser aferida pela superfície palmar do 
paciente, que representa cerca de 1% de sua superfície corpó- 
rea em qualquer faixa etária.” 

A profundidade das queimaduras é classificada em pri- 
meiro, segundo ou terceiro grau, considerando se as lesões são 


superficiais, parciais ou comprometem todas as camadas da 
pele, respectivamente. O termo quarto grau é empregado para 
descrever queimaduras que acometem estruturas profundas co- 
mo músculos, fáscia e ossos. As queimaduras de segundo grau 
mais profundas e as de terceiro grau exigem desbridamento ci- 
rúrgico e enxertia, enquanto as superficiais, apenas tratamento 
clínico" (FIG. 76.5).% 

A avaliação inicial das lesões tende a ser imprecisa, mes- 
mo quando realizada por profissionais experientes, pois elas 
evoluem ao longo do tempo; zonas de estase podem progredir 
tanto para necrose como para recuperação. Por isso, as lesões 
devem ser examinadas continuamente para se direcionar a re- 
posição de fluidos e o planejamento cirúrgico. 


Reposição volêmica 


Como regra, queimaduras que comprometam até 15% da ASC 
no adulto e 10% na criança podem ser tratadas com hidratação 
por via oral ou venosa, em quantidade que corresponda a uma 
vez e meia o volume normal de manutenção." 

Um dos aspectos mais desafiadores da abordagem inicial 
do grande queimado é restauração da volemia e a manutenção 
da perfusão tecidual global. A resposta inflamatória exacerba- 
da gerada pelas queimaduras supera em muito a observada em 
outros tipos de trauma ou sepse, resultando em necessidades 
extremas de líquidos. 
























































Mél 1a4 5a9 10a14  15anos Adulto 

ASCQ ano(%) anos(%) anos(%) anos(%) (96) (%) 
Cabeca 9 17 13 11 9 7 
Pescoco 2 2 2 2 2 2 
Tronco anterior 13 13 13 13 13 13 
Tronco posterior 13 13 13 13 13 13 
Nádega direita 2,5 25 2,5 2,5 2,5 2,5 
Nádega esquerda 2,5 2,5 25 2,5 25 2:5 
Genitália 1 1 1 1 1 1 
Braco direito 4 4 4 4 4 4 
Braco esquerdo 4 4 4 4 4 4 
Antebraço direito | 3 3 3 3 3 3 
Antebraco esquerdo | 3 3 3 3 3 3 
Mao direita 25 25 2,5 2,5 2,5 25 
Mão esquerda 25 255 25 2,5 25, 25 
Coxa direita 5:5 6,5 8 8,5 9 9,5 
Coxa esquerda 55 6,5 8 8,5 9 9,5 
Perna direita 5 5 55 6 6,5 7 
Perna esquerda 5 5 55 6 6,5 7 
Pé direito 35 35 35 3,5 35 3,5 
Pé esquerdo 3,5 3,5 3,5 3,5, 3,5 3:5 























FIGURA 76.3 Tabela e diagrama de Lund e Browder. 
Nota: somente queimaduras de segundo e terceiro graus são consideradas. 
ASCQ, área de superfície corpórea queimada. 


Fonte: Adaptada de Bittner e colaboradores. 
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Anterior Posterior 


FIGURA 76.4 Regra dos nove de Wallace. 
Fonte: Adaptada de Harbin e Norris.” 


Após tratar as vítimas do famoso incêndio em Coconut 
Grove em 1942, Cope e Moore™ postularam que a quantidade 
de volume a ser reposta durante a reanimação poderia ser in- 
fluenciada tanto pelo peso do paciente quanto pela ASC quei- 
mada. Posteriormente, Baxter e Shires,'® a partir de estudos em 
cães e humanos, determinaram as necessidades de fluidos ba- 
seadas no peso e na ASC queimada. A fórmula proposta de 3,5 





Primeiro grau 
+ Destruição da epiderme 
+ Aspecto seco, vermelho ou esbranquiçado 
+ São dolorosas 
* Cicatrizam em 3 a 5 dias 


+ Nao deixam cicatrizes hipertróficas Epiderme 














Segundo grau superficial 


+ Destruição da epiderme e derme reticular 
+ Aspecto úmido e vermelho 

+ Presença de bolhas 

+ Dor intensa ao toque 

+ As cicatrizes hipertróficas são raras 








FIGURA 76.5 Classificação das queimaduras quanto à profundidade. 
Fonte: Bittner e colaboradores.” 










a 4,0 mL-kg de solução de Ringer lactato por % de ASC quei- 
mada ficou conhecida como Parkland, centro médico em Dallas 
onde foram feitos os experimentos. Metade do volume é dado 
nas primeiras 8 horas do trauma, e o restante, infundido nas 
16 horas restantes (TAB. 76.3).º 

Embora a fórmula de Parkland ainda seja a mais utilizada 
no mundo, ela está longe de ser a solucào perfeita. A principal 
crítica ao seu uso é que os pacientes tendem a receber mais vo- 
lume do que o predito na formula." Esse fenómeno foi des- 
crito por Pruitt'* como fluid creep. Estudos correlacionaram a 
hiper-hidratação com a utilização de grandes doses de opioi- 
des. Segundo os autores, os opioides, pelo fato de causarem va- 
sodilatação e por conseguinte hipotensão, aumentariam a quan- 
tidade de volume infundido. Outro estudo mostra que os 
clínicos são menos propensos a diminuir a hidratação quando o 
débito urinário está elevado do que a aumentá-la quando o dé- 
bito urinário encontra-se baixo."' A hiper-hidratação tem sido 
relacionada à síndrome do desconforto respiratório do adulto, 
falência múltipla de órgãos, síndrome compartimental nas ex- 
tremidades, abdominal e cavidade orbitária."? Alguns grupos 
específicos de pacientes, como aqueles com lesão por inalação, 
queimaduras elétricas ou nos quais a reanimação foi instituída 
tardiamente, requerem mais volume do que o previsto pela fór- 
mula de Parkland.'? 

As soluções isotónicas têm sido tradicionalmente escolhi- 
das para a reposição do volume nas primeiras 24 horas, quando 
a permeabilidade capilar é máxima. A solução de Ringer lac- 
tato costuma ser o cristaloide de eleição, pois nào está associa- 
da à acidose hiperclorémica causada pela solugao salina (SF a 
0,9%), e o lactato, quando metabolizado, tem efeito tampão na 
acidose metabólica. Em criangas com risco de hipoglicemia, 
pode-se adicionar solução de glicose a 5%. 





Terceiro grau 


+ Destruição da epiderme, derme e todos os apêndices 
+ Aspecto de placa esbranquiçada ou enegrecida 

+ Textura coriácea 

+ Não reepitelizam 

+ Necessitam de enxertia 

+ São indolores 











Derme 


Hipoderme 





Segundo grau profunda 


+ Destruição da epiderme, derme reticular e grande parte dos apêndices 
+ Aspecto seco ou ceroso 

+ Presença de bolhas 

+ Diminuição da sensação dolorosa ao toque 

+ Sensação de dor à pressão 

+ Quase sempre necessitam de enxertia 











TABELA 76.3 Formulas de reposição de volume nas primeiras 48 horas no paciente queimado 














Formula Fluidos nas primeiras 24 horas Cristaloides após 24 horas Coloides após 24horas 
Parkland RL4 mL-kg '-96ASCQ 20 a 60% do volume plasmático Titular para DU de 30 mL-kg ' 
estimado 
Evans SF 1 mL-kg "-96ASCQ 5096 do volume infundido nas 5096 do volume dado nas primeiras 
primeiras 24 horas -- 2LdeSGa596 | 24 horas 
Slater RL2L+ PFC (75 mL-kg ") 
Brooke RL 1,5 mL-kg "-96ASCQ + coloide 50% do volume infundido nas 5096 do volume dado nas 
0,5 mL-kg "-96ASCQ primeiras 24 horas + 2 Lde SGa 5% | primeiras 24 horas 
Brooke modificada RL2 mL-kg '-96ASCQ 
Galveston Shriners Hospital* | RL 5.000 mL-96ASCQ + 12,5 g de 
albumina por litro + SG a 596 (hipoglicemia) 





*Protocolo para pacientes pediátricos. 








ASCQ, área de superfície corpórea queimada; DU, dose única; PFC, plasma fresco congelado; RL, solução de Ringer lactato; SF, solução fisiológica a 0,9%; SG, soro glicosado. 





Fonte: Adaptada de Harbin e colaboradores. '* 


O emprego de coloides neste período continua controver- 
so, apesar de preservarem a pressão oncótica do plasma, pro- 
moverem a expansão plasmática e reduzirem o edema tecidual 
e pulmonar. Estudos comparando o uso de cristaloides com 
cristaloides associados a albumina nas primeiras 24 horas em 
pacientes com lesões extensas mostram que a introdução de 
albumina reduz as necessidades hídricas, proporciona maior 
estabilidade hemodinâmica e diminui o edema, apesar de não 
alterar as taxas de sobrevida.'^" Alguns centros de referén- 
cia americanos têm utilizado coloides nas primeiras 8 horas do 
trauma, particularmente em pacientes que respondem mal às 
manobras de reanimação e nos pacientes pediátricos.” Coloi- 
des artificiais como o hidroxietilamido (6%) associado ao cris- 
taloide reduzem a quantidade de volume infundida e o ganho 
de peso dos pacientes nas primeiras 24 horas." Após as pri- 
meiras 24 a 48 horas, com o restabelecimento quase completo 
da integridade capilar, o paciente deve receber albumina se os 
níveis plasmáticos estiverem baixos. 

A solução salina hipertônica é uma alternativa aos coloi- 
des, potencialmente reduzindo a quantidade de líquido perdida 
para o interstício e a incidência de síndrome compartimental. 
No entanto, os dados na literatura são divergentes quanto aos 
benefícios de seu emprego na reanimação volêmica. "8º 

Os efeitos antioxidantes da vitamina C têm despertado inte- 
resse como tratamento adjuvante do grande queimado. O proces- 
so inflamatório intenso observado nas lesões causa a liberação 
de radicais livres, os quais pioram a permeabilidade vascular e, 
por conseguinte, o edema intersticial. Acredita-se que os antio- 
xidantes ajudariam a depurar os radicais livres circulantes redu- 
zindo a permeabilidade vascular. Um estudo comparativo entre 
o uso de cristaloide com e sem adição de vitamina C mostra que, 
nos casos onde a vitamina C foi usada, a quantidade de líquido 
infundida durante a reanimação foi significativamente menor.” 
Nessa mesma linha de raciocinio, alguns centros tém utilizado a 
plasmaférese como forma de remover mecanicamente os radi- 
cais livres em pacientes com queimaduras graves e que reque- 
rem volumes superiores aos preditos pelo esquema de Parkland. 
Os resultados parecem promissores.” 


Vale ressaltar que qualquer protocolo de reanimação hi- 
dreletrolítica tem a finalidade de servir apenas como um guia 
para hidratação e, portanto, deve ser ajustado periodicamente 
conforme a resposta clínica do paciente. Tão importante quan- 
to a hidratação é a monitorização do paciente, cuja complexi- 
dade deve ser compatível com a gravidade do caso. Uma moni- 
torização mais invasiva é justificada nos pacientes com lesões 
inalatórias, insuficiência renal, queimaduras extensas, ausência 
de resposta clínica ao tratamento e doenças preexistentes que 
agravem o quadro clínico. 

O tratamento deve ser individualizado de acordo com a 
resposta de cada paciente e reavaliado periodicamente a fim de 
se evitar desidratação ou hiper-hidratação. O melhor método 
diagnóstico para checar a eficácia da reanimação ainda é discu- 
tível. Por enquanto, o débito urinário é o parâmetro mais aceito 
para tal função. A hidratação deve ser titulada para se manter 
um débito urinário de 0,5 mL-kg '-h ! ou, aproximadamente, 
30 a 50 mL-h”! em adultos e crianças mais velhas (>50 kg) e 
de 1 mL-kg™ em crianças menores. Se tais metas não forem 
atingidas, aumenta-se gradualmente a taxa de infusão em até 
25%. Nos pacientes com queimaduras elétricas, devido aos 
riscos de mioglobinúria e insuficiência renal, a meta de débito 
urinário sobe para 2 mL-kg '-h '. Nesses casos, o tratamento 
inclui manitol, furosemida e bicarbonato para ajudar na excre- 
ção de mioglobina." 

A reposição de volume se faz por, pelo menos, dois aces- 
sos venosos calibrosos, de preferência em regiões integras. Na 
ausência de veias periféricas, é possível puncionar as veias ju- 
gular interna, subclávia ou femoral. Na indisponibilidade de 
acesso venoso, a via intraóssea constitui-se em alternativa 
segura. 


Manejo anestésico 


A presença do anestesiologista se faz necessária no atendimen- 
to inicial ou, mais comumente, na fase cirúrgica do paciente 
queimado. As queimaduras superficiais, como regra, cicatrizam 
de modo espontâneo e não exigem intervenção cirúrgica. Já as 
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queimaduras parciais mais profundas e as totais exigem trata- 
mento cirúrgico tanto em uma fase inicial como mais tardia. 

As particularidades anestésicas modificam-se de acordo 
com a etapa do tratamento. As primeiras 48 horas que sucedem 
o acidente são marcadas por instabilidade hemodinâmica, estô- 
mago cheio, necessidade de doses elevadas de opioides devido 
à dor intensa, alterações farmacocinéticas por diminuição dos 
fluxos renal e hepático, além de insuficiência respiratória. Pos- 
teriormente, na fase hipermetabólica, sobrevêm tolerância a 
diversos fármacos, desnutrição, anemia, politransfusão, suces- 
sivos procedimentos sob anestesia, polifarmacoterapia, sepse, 
hipotermia e alterações emocionais. 

Na reparação das sequelas cicatriciais, afora as possíveis 
dificuldades de acesso às vias aéreas, os problemas anestésicos 
são praticamente os mesmos de qualquer outro procedimento 
plástico. 


Avaliação pré-anestésica 


Na avaliação pré-anestésica, é possível estabelecer o diagnós- 
tico e o grau de comprometimento dos diversos sistemas or- 
gânicos afetados pela lesão térmica e por doenças ou traumas 
associados. Além da avaliação-padrão, existem particularida- 
des na história e no exame físico do queimado que devem ser 
pesquisadas: 


e [dade e peso corpóreo antes e depois do trauma. 

e Condições das vias aéreas (intubado ou não; modo de ven- 
tilação). 

e Lesões associadas como lesão por inalação e outras injú- 

rias ou fraturas. 

Estase gástrica. 

Comprometimento imunológico. 

Extensão e profundidade das lesões. 

Mecanismo da lesão (térmica, elétrica, química). 

Tempo decorrido desde o trauma. 

Acesso vascular. 

Estado hemodinâmico (necessidade de fluidos, débito uri- 

nário, uso de agentes vasoativos, equilíbrio acidobásico). 

e Estado mental. 

e Planejamento cirúrgico (posicionamento operatório, le- 
sões a serem desbridadas, áreas doadoras de enxerto). 

e Registros anestésicos pregressos. 


A abordagem cirúrgica precoce das lesões, visando ao me- 
nor risco de infecção e à atenuação da resposta inflamatória, 
faz os pacientes serem trazidos ao centro cirúrgico muitas ve- 
zes hemodinamicamente instáveis, exigindo grande aporte hi- 
drico e com alterações pulmonares causadas pela inalação de 
fumaça. Outra indicação cirúrgica precoce é a escarotomia de 
lesões circunferenciais no abdômen e tórax com intuito de ali- 
viar a tensão abdominal e melhorar a mecânica ventilatória. 
Conhecer previamente o planejamento cirúrgico é fundamen- 
tal para se estimar o sangramento intraoperatório, a posição 
na mesa cirúrgica, os locais de punção venosa e a necessidade 
de monitorização mais invasiva.” Nos procedimentos cirúrgi- 
cos em que é grande a probabilidade de se transfundir mais da 
metade da volemia, são necessárias algumas precauções, como 
coagulograma prévio e reserva de hemoderivados. 

Na fase hipermetabólica, o suporte nutricional contínuo e 
adequado é essencial para o processo de cicatrização e recupe- 
ração. A nutrição parenteral deve ser mantida durante a cirurgia 


e nunca interrompida abruptamente em razão dos riscos de hi- 
poglicemia de rebote. Nos pacientes sob nutrição enteral ou 
por via oral, os períodos de jejum devem ser minimizados ao 
máximo para não se restringir o aporte calórico diário. Perío- 
dos de 8 horas de jejum dificultam a obtenção das metas caló- 
ricas diárias para contrabalançar a alta demanda metabólica. 
A manutenção da dieta enteral durante os procedimentos cirür- 
gicos, com a sonda posicionada na região pós-pilórica, tem-se 
mostrado viável e segura, contanto que as vias aéreas permane- 
çam protegidas pelo tubo traqueal ou pela cânula da traqueos- 
tomia.!? Recomenda-se suspender a dieta em situações que le- 
vem ao aumento da pressão abdominal (decúbito ventral) ou 
quando houver manipulação das vias aéreas (traqueostomia).' 

O exame das vias aéreas é fundamental. A mobilidade da 
cabeça e a abertura de boca podem estar limitadas devido à 
dor, ao edema e às próprias lesões. A palpação do pescoço e 
da região submandibular pode revelar endurecimento dos teci- 
dos subjacentes, o que pode limitar o deslocamento da língua 
e de tecidos frouxos para o espaço submandibular durante a 
laringoscopia. 

As repercussões psicológicas que esse tipo de trauma é ca- 
paz de gerar também devem ser abordadas durante a visita pré- 
-anestésica. Palavras de conforto e estímulo quanto às possibili- 
dades de sucesso do tratamento e o esclarecimento de dúvidas e 
temores relacionados à anestesia, cirurgia e período pós-operató- 
rio ajudam a ganhar a confiança do paciente e de seus familiares, 
assim como reduzem a tensão e a ansiedade, particularmente nos 
casos em que múltiplas intervenções em pequenos intervalos de 
tempo são necessárias. Crianças e alguns adultos tendem a apre- 
sentar comportamentos fóbicos ou psicóticos. Em geral, esses 
transtornos manifestam-se por um medo exagerado de agulhas 
ou por sentimentos de pavor e rejeição a toda experiência vivida 
no ambiente hospitalar, a despeito do afeto e compreensão dis- 
pensados por parte da equipe durante a internação. 


Monitorização 


As queimaduras extensas, em particular as de tronco e mem- 
bros superiores, dificultam a instalação da monitorização-pa- 
drão e exigem doses de criatividade por parte do anestesiolo- 
gista. O uso de eletrodos para monitorização cardíaca se torna 
problemático se houver curativos ou lesões localizadas na pa- 
rede torácica ou se o campo operatório envolver essa região. 
Os eletrodos devem ser posicionados, de preferência, em re- 
giões integras e onde possam permanecer intactos ao longo do 
procedimento. Se isso não for viável, pode-se lançar mão de 
eletrodos na forma de agulhas ou prendê-los com grampos ci- 
rúrgicos. Uma alternativa é colocá-los nas costas para que se 
mantenham seguros pelo próprio peso do paciente. 

O edema dos membros pode prejudicar a aferição não in- 
vasiva da pressão arterial. Quando o manguito for colocado 
sobre áreas enxertadas, deve-se tomar muito cuidado para pre- 
servar a área subjacente e utilizar manguitos estéreis. Quei- 
maduras extensas de extremidades distais podem dificultar a 
utilização da oximetria de pulso. Locais alternativos para o po- 
sicionamento do sensor incluem nariz, língua e orelha. Situa- 
ções como hipovolemia, hipotensão, uso de fármacos vasoa- 
tivos e hipotermia podem dificultar o emprego da oximetria 
de pulso. Além disso, nos casos de intoxicação por monóxido 
de carbono, a oximetria é um método pouco acurado para o 
diagnóstico de hipoxia.”” 


A medida direta da pressão arterial esta indicada nos pa- 
cientes instáveis hemodinamicamente, quando se prevê sangra- 
mento importante durante a cirurgia, e para coleta seriada de 
amostras sanguíneas. Em tais condições, o acesso venoso central 
também é útil para monitorizar a pressão central e administrar 
medicamentos e fluidos. A monitorização do débito cardíaco pe- 
la análise da onda de pulso arterial pode ser utilizada como guia 
de hidratação e para o uso de fármacos vasoativos. Tem a van- 
tagem de ser um método mais barato e menos invasivo do que 
o cateter de artéria pulmonar, apesar de não ter demonstrado a 
capacidade de melhorar o prognóstico de pacientes críticos em 
comparação com o cateter de artéria pulmonar. 

A monitorização da temperatura é essencial, pois o quei- 
mado, além de perder calor para o ambiente com muita facili- 
dade, é pouco tolerante à hipotermia. 

Tendo em vista que ao longo do tratamento existem graus 
variados de resistência aos relaxantes musculares adespolari- 
zantes, a monitorização da função neuromuscular ajuda no ma- 
nuseio desses fármacos durante a cirurgia. Se não for possível 
colocar os eletrodos do estimulador em nenhum dos membros 
superiores, utiliza-se como alternativa o nervo fibular ou fa- 
cial. A resposta muscular ao estímulo pode estar prejudicada se 
houver acometimento da musculatura adjacente." 


Acesso venoso 


Tão necessária quanto a manutenção da permeabilidade das 
vias aéreas é a obtenção do acesso venoso. Dependendo da gra- 
vidade das lesões e do risco de sangramento, são necessários 
pelo menos dois cateteres de grosso calibre para a infusão rá- 
pida de cristaloides e sangue. Sempre que possível, as punções 
devem ser realizadas em áreas de pele íntegra devido às difi- 
culdades de acesso e fixação da linha venosa em áreas cruen- 
tas. Outros problemas relacionados à punção vascular em áreas 
queimadas incluem o risco potencial de deslocamento do cate- 
ter secundário ao edema da região e o garroteamento acidental 
do membro causado pelo curativo. 

Se a punção venosa central for necessária, ela deve ser ob- 
tida com antecedência antes que o edema da região dificulte o 
acesso aos pontos de referência. Nesses casos, a ultrassonogra- 
fia é de grande valia para a identificação vascular. A veia femo- 
ral é uma via de acesso normalmente evitada devido ao risco 
de infecção, mas, às vezes, é a única via acessível de grosso 
calibre em região íntegra. O uso desse acesso central é seguro 
e pode prolongar-se no paciente queimado desde que as medi- 
das de prevenção de infecções sejam rigorosamente seguidas.'^ 


Acesso às vias aéreas 


As queimaduras de face e pescoço podem ser dolorosas, e a 
presença de exsudato, antibiótico tópico, sonda nasogástrica e 
curativos dificulta a adaptação da máscara facial e a fixação do 
tubo traqueal. Fitas adesivas ou cadarços posicionados em áreas 
queimadas podem causar irritação ou perda da área enxertada. 
Em tais casos, a colocação de uma fita ao redor da cabeça usan- 
do amarra dentária para fixar o tubo tem-se mostrado uma boa 
opção para evitar extubações acidentais. Alternativamente, a 
passagem de uma sonda gástrica e exteriorização delapela boca 
formando uma alça em torno do palato duro pode servir como 
ponto de fixação para o tubo traqueal.” A utilização de sondas 
com balonete em crianças, tanto durante a cirurgia como na 


unidade de tratamento intensivo (UTI), é segura e recomenda- 
da independentemente da idade da criança." 

O planejamento do acesso às vias aéreas deve considerar 
a presença de doenças pulmonares coexistentes e as alterações 
ocasionadas pela lesão direta das vias aéreas ou inalação de fu- 
maça. Na fase aguda, o edema provocado pelas queimaduras 
de face e pescoço distorce a anatomia da face e das vias aéreas 
e limita o movimento do pescoço e a abertura de boca. Tais al- 
terações podem tornar a intubação traqueal extremamente di- 
ficil. Meses ou anos após o trauma, quando tem início o trata- 
mento cirúrgico reparador, outros problemas como contraturas 
em face, pescoço e queixo, microstomia, formação de granu- 
lomas, estenose subglótica, traqueomalacia, narinas anormais 
ou estreitas, além de limitações da mobilidade cervical, podem 
prejudicar o acesso às vias aéreas." 

Nos casos em que se prevê intubação difícil e o paciente 
é cooperativo, a intubação pode ser realizada sob fibroscopia 
e anestesia tópica, com ou sem sedação, sempre mantendo a 
ventilação espontânea. Nos casos em que o paciente não co- 
labora, o procedimento pode ser conduzido após indução ve- 
nosa “leve” ou inalatória, sem o uso de relaxantes musculares. 
Em crianças, a cetamina é uma boa opção como sedativo, pois 
mantém o tônus da musculatura faríngea, não interfere na ven- 
tilação e proporciona condições adequadas para a introdução 
do aparelho. Mesmo quando não houver indícios de intuba- 
ção difícil, o teste de ventilação sob máscara após indução é 
recomendado antes do bloqueio muscular. O videolaringoscó- 
pio pode ser usado não apenas como instrumento de intuba- 
ção, mas para fazer o diagnóstico das condições da laringe e 
hipofaringe.”" 

O tempo de esvaziamento gástrico pode estar ou não com- 
prometido no paciente queimado."? Fatores como infecção, 
sepse, edema intestinal e utilização de opioides retardam o es- 
vaziamento gástrico aumentando as chances de aspiração pul- 
monar. No entanto, a máscara laríngea tem sido utilizada com 
sucesso em determinados casos, desde que atendidas as pre- 
cauções habituais.'? 


Técnicas anestésicas 


Não existe um fármaco ou técnica anestésica ideal para o pa- 
ciente queimado. Com exceção da succinilcolina, praticamente 
todos os agentes ou técnicas anestésicas podem ser emprega- 
dos com segurança. A escolha do tipo de anestesia deve le- 
var em conta a idade e o estado geral do paciente, a extensão 
e localização das queimaduras, a fase de evolução do trauma 
e as respectivas alterações fisiológicas e farmacológicas, a ci- 
rurgia proposta, o risco de sangramento e as preferências do 
anestesiologista. 

Como regra, nas primeiras 48 horas, as alterações hemo- 
dinâmicas que prolongam o início de ação e as meias-vidas 
de distribuição e eliminação normalmente reduzem as doses 
necessárias dos agentes anestésicos. Durante a fase hiperme- 
tabólica, o alto fluxo sanguíneo renal e hepático, níveis séri- 
cos menores de albumina e maiores da ,-glicoproteina ácida 
e alterações nos receptores resultam na necessidade de doses 
maiores dos agentes venosos e elevação da concentração al- 
veolar mínima (CAM) dos anestésicos inalatórios.? 

Tanto o propofol quanto o tiopental têm sido utilizados 
como agentes indutores, contanto que titulados de acordo com 
o estado hemodinâmico do paciente. O etomidato, devido à sua 
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estabilidade hemodinâmica, é uma boa escolha no caso de pa- 
cientes muito instáveis. Entretanto, o seu uso em pacientes sép- 
ticos ou imunodeprimidos é controverso devido ao risco de su- 
pressão adrenocortical após uma única dose. Em tais situações, 
é mais prudente utilizar outros agentes indutores." 

A cetamina ainda é muito utilizada no queimado, tanto co- 
mo agente indutor como sedativo e analgésico. E ideal para 
procedimentos curtos, como troca de curativos, pequenos des- 
bridamentos e passagem de sonda vesical em crianças. A adi- 
ção de benzodiazepínicos ou dexmedetomidina é recomendada 
para se evitar seus efeitos psicomiméticos. As vantagens da 
cetamina incluem efeito simpatomimético; aumento da resis- 
tência vascular sistêmica (reduz as perdas sanguíneas durante 
a excisão das lesões); preservação dos reflexos protetores das 
vias aéreas; manutenção da resposta à hipóxia e hipercapnia; 
anestesia dissociativa; analgesia; e ação anti-inflamatória. 851% 
O bólus de cetamina pode causar hipotensão em queimados, 
a despeito de seus efeitos simpáticos. Esses pacientes têm ni- 
veis elevados e contínuos de catecolaminas circulantes, resul- 
tando na dessensibilização e down-regulation dos receptores 
B-adrenérgicos. Como resultado, o efeito cardiodepressor dire- 
to da cetamina torna-se proeminente.” 

A manutenção da anestesia pode ser obtida por via veno- 
sa, inalatória ou por ambas. Os efeitos cardiodepressores e va- 
sodilatadores dose-dependentes dos agentes inalatórios podem 
limitar seu uso como agente isolado em pacientes pouco tole- 
rantes às alterações hemodinâmicas. Os anestésicos inalatórios 
podem ser particularmente úteis nos pacientes com lesões ina- 
latórias devido aos seus efeitos broncodilatadores. A anestesia 
venosa total é uma boa escolha nos pacientes que estão sob 
ventilação oscilatória de alta frequência, pois se evita, assim, a 
interrupção do modo ventilatório e seus efeitos protetores pul- 
monares. Nesses casos, utilizam-se opioides e midazolam, ce- 
tamina e/ou propofol por infusão continua.” 

Invariavelmente, os pacientes chegam ao centro cirúrgico 
recebendo uma série de medicações ou nutrição por via paren- 
teral. É importante verificar o horário do antibiótico e adminis- 
trar uma dose extra, se necessário, ao longo do procedimento. 
Insulina e antagonistas B-adrenérgicos têm sido usados para 
reverter os efeitos dos mediadores inflamatórios da resposta 
hipermetabólica. A terapia com insulina tem reduzido a mor- 
talidade de pacientes críticos, tendo como mecanismos prová- 
veis o aumento de captação de aminoácidos e glicose pelas cé- 
lulas, a regulação da proteólise, o efeito imunomodulatório, a 
ação anti-inflamatória e o estímulo da translação proteica. Os 
antagonistas B-adrenérgicos amenizam os efeitos das catecola- 
minas circulantes reduzindo o trabalho cardíaco, a taquicardia, 
a taxa metabólica, a termogênese, o catabolismo proteico e a 
infiltração gordurosa do fígado." 

A decisão de se manter ou não o paciente intubado no pós- 
-operatório depende do grau de comprometimento pulmonar e das 
vias aéreas, estado metabólico, risco de sangramento periopera- 
tório, se o paciente já se encontrava sob uso de ventilador no pré- 
-operatório, presença de enxertos delicados no pescoço e face, e 
nova intervenção cirúrgica dentro de curto espaço de tempo. 

Como alternativa à anestesia geral, a anestesia regional 
— além de promover anestesia cirúrgica — melhora a analge- 
sia pós-operatória e facilita o processo de reabilitação. Os blo- 
queios periféricos e do neuroeixo, usados como técnica isolada, 
são aplicáveis normalmente para procedimentos de extremida- 
des e região perineal. Nos procedimentos com enxertia, dois 


aspectos devem ser considerados: como as localizações ana- 
tômicas das áreas doadora e receptora são diferentes, com fre- 
quência a extensão do bloqueio não consegue abranger ambas; 
e os pacientes costumam sentir mais dor na área doadora do que 
na receptora. Bloqueios de tronco (paravertebral e bloqueio do 
plano transverso abdominal), do nervo femoral cutâneo lateral 
e da fáscia ilíaca têm-se mostrado úteis em prover analgesia 
de áreas doadoras." Bloqueios periféricos, anestesia suba- 
racnóidea ou peridural, quando associados à anestesia geral, 
melhoram a qualidade e duração da analgesia pós-operatória. 

Certas condições, como sepse, instabilidade hemodinâmi- 
ca, risco de sangramento, presença de lesões nos locais de pun- 
ção e alterações da coagulação, podem contraindicar a aneste- 
sia regional. Não existem estudos sugerindo que a incidência 
de abscessos peridurais seja mais comum no queimado, ao con- 
trário do que se observa com os cateteres venosos. 

A infiltração subcutânea de solução de anestésico local e 
adrenalina (anestesia tumescente) tem sido empregada em es- 
carotomias, desbridamentos, excisões e enxertos. Por propor- 
cionar maior rigidez à pele devido ao edema subcutâneo, essa 
técnica facilita a retirada e colocação de enxertos. Outras van- 
tagens incluem redução do sangramento, anestesia de grandes 
áreas da superfície corpórea e analgesia pós-operatória. 


Manutenção da temperatura corporal 


A hipotermia é um dos grandes problemas no perioperatório. 
A perda de calor por evaporação e convecção pelas áreas quei- 
madas torna o paciente suscetível a mudanças bruscas da tem- 
peratura corporal. A resposta inflamatória desencadeada pelas 
queimaduras eleva os limites da regulação térmica hipotala- 
mica para 38 a 39 ºC. A taxa metabólica encontra-se aumen- 
tada na tentativa de manter a temperatura corporal mais alta. 
A hipotermia no queimado é mal tolerada já que causa aumento 
exagerado do consumo de oxigênio e piora do quadro catabó- 
lico. Além disso, a anestesia geral altera os limites inferior e 
superior de temperatura a partir dos quais ocorre a ativação de 
respostas fisiológicas protetoras contra a hipotermia e hiperter- 
mia, respectivamente. Essas mudanças aumentam o intervalo 
térmico em que o paciente fica sujeito às variações da tempe- 
ratura ambiente. 

A temperatura mantida durante a anestesia depende ex- 
clusivamente da distribuição passiva de calor pelo corpo e da 
diferença entre a produção e perda de calor para o ambiente. A 
hipotermia intraoperatória aumenta as perdas sanguíneas e pio- 
ra as taxas de morbidade e mortalidade.” Diferentes métodos 
devem ser utilizados para se manter a temperatura corporal, 
incluindo manta ou colchão térmico, fontes radiantes de calor, 
aquecimento dos fluidos infundidos e soluções de irrigação, 
proteção das áreas expostas com faixas ou plásticos e manu- 
tenção da temperatura ambiente entre 28 e 33 °C.” 


Manutenção da hemostasia 


O sangramento durante escarotomias, desbridamentos, exci- 
sões e enxertos está diretamente relacionado à quantidade de 
area excisada e pode chegar a 117 mL por %ASC. As estraté- 
gias para conter o sangramento incluem limitação da área ex- 
cisada em 10 a 15% da ASC por procedimento, uso de tor- 
niquetes, cell saver, hemodiluição e autotransfusão, aplicação 
tópica de trombina e adrenalina, administração do fator VII 


recombinante e infiltração subcutânea de vasoconstritores, co- 
mo adrenalina, vasopressina ou fenilefrina. Os efeitos sistêmi- 
cos dos vasoconstritores podem ser significativos e imprevisi- 
veis. O uso intravenoso de vasopressina durante a incisão de 
lesões reduz o sangramento devido à sua ação seletiva no fluxo 
sanguíneo cutâneo. O garroteamento do membro excisado aju- 
da a conter o sangramento, porém limita a área a ser abordada 
e elimina um sinal indicativo da eficácia do desbridamento que 
é o próprio sangramento. 

A despeito dos esforços para se reduzir a hemorragia in- 
traoperatória, o risco de transfusão é alto em razão dos inúme- 
ros procedimentos a que os pacientes normalmente se subme- 
tem ao longo do tratamento. Nesse contexto, valem algumas 
considerações: 


e As hemácias facilitam a hemostasia por meio de efeito 
reológico. Elas deslocam as plaquetas para a periferia do 
vaso melhorando a interface destas com o endotélio, assim 
como exercem efeito direto na bioquímica das plaquetas. 
Portanto, níveis de hematócrito inferiores a 30% podem 
significar sangramento perioperatório maior.” 

e Um estudo em pacientes críticos comparando uma estratégia 
mais conservadora para transfusão (manutenção de hemo- 
globina de 7 a 9 g-dL ') com outra mais liberal (manutenção 
de hemoglobina de 10 a 12 g:dL ') mostra que o protocolo 
mais restritivo é tão efetivo quanto o liberal.’ Outro estudo 
mais recente, abrangendo centros de queimados americanos, 
revela que o limiar de transfusão para pacientes com mais 
de 20% da ASC queimada ainda continua alto (média de 8,6 
g dL ?) e que a transfusão está associada ao aumento da mor- 
talidade e à maior incidência de infecções.” 

e Não existe consenso sobre um valor de hemoglobina míni- 
mo aceitável no paciente queimado. Esse valor varia mui- 
to de paciente para paciente. Mais importante do que se 
basear apenas no hematócrito ou hemoglobina, é levar em 
conta informações que traduzam o grau de perfusão e oxi- 
genação tecidual, como parâmetros hemodinâmicos, me- 
tabólicos e débito urinario.” 

e As alterações hemodinâmicas causadas pela resposta hi- 
perdinâmica, pelo uso tópico de vasoconstritor e pela esti- 
mulação nociceptiva excessiva, além das dificuldades em 
se mensurar o sangramento intraoperatório, podem masca- 
rar o momento mais adequado para se transfundir. 

e A anemia aguda no queimado é agravada pela alta deman- 
da metabólica, pelo fato de o débito cardíaco já se encon- 
trar elevado — não sendo capaz de compensar as quedas 
abruptas do conteúdo arterial de oxigênio — e pelo com- 
prometimento da hematopoiese. 

e As transfusões devem ser reservadas para pacientes com 
necessidades fisiológicas comprovadas, naqueles anêmi- 
cos submetidos a cirurgias com risco de sangramento ex- 
cessivo ou em fase de reabilitação nos quais a anemia pode 
comprometer atividades relevantes, bem como para ante- 
cipar situações em que as perdas sanguíneas podem levar 
à anemia aguda intraoperatória.'? 


Período pós-operatório 


Nessa fase, a decisáo de se manter ou nào o paciente intubado 
vai depender dos critérios já discutidos. Se a extubação for pla- 
nejada, ela deverá ocorrer de forma suave a fim de se manter a 
integridade dos enxertos recém-colocados. 


A dor é reconhecidamente o principal desafio no tratamen- 
to do paciente queimado. O tratamento inadequado da dor é 
comum, mesmo em centros de referência. Isso se deve à subes- 
timação da dor, ao receio de usar doses elevadas de opioides 
e à falta de familiaridade no manejo de pacientes tolerantes a 
opioides. No paciente pediátrico, tal situação é agravada devi- 
do à dificuldade em se obter ou manter um acesso venoso." 

A dor pode ser proveniente de várias fontes além das le- 
sões, incluindo procedimentos cirúrgicos (escarotomias, enxer- 
tos, trocas de curativos), punções venosas, infecção e outras 
lesões associadas.” Os quatro padrões de dor observados em 
pacientes queimados incluem dor constante, presente durante 
o repouso e nos movimentos (background pain), episódios de 
dor intensa e inesperada (breakthrough pain), dor decorrente 
do ato cirúrgico e aquela presente no pós-operatório.” 

Os pacientes muitas vezes não sentem dor logo após o aci- 
dente, principalmente se o trauma for extenso, pois o estado 
de choque psicológico pode interferir na percepção dolorosa. 
A intensidade da dor, embora diretamente relacionada à exten- 
são das lesões, varia de maneira significativa de paciente para 
paciente e no mesmo paciente ao longo do dia. 

A dor é causada pela lesão tecidual direta e pela hiperal- 
gesia induzida pela resposta inflamatória. A estimulação 
inicial e subsequente das terminações nervosas por mediado- 
res inflamatórios, como bradicinina e histamina, e pelos neu- 
rotransmissores glutamato e substância P afeta tanto os me- 
canismos periféricos como centrais da dor e contribui para o 
aparecimento de síndromes dolorosas crônicas."! As manifes- 
tações fisiológicas da dor, como taquicardia, hipertensão e au- 
mento do consumo de oxigênio, agravam ainda mais o qua- 
dro hipermetabólico.'5 O estresse pós-traumático ocorre em até 
30% dos pacientes queimados, geralmente devido ao tratamen- 
to inadequado da dor e da ansiedade. "1% 

A abordagem multimodal da dor e o controle da ansiedade 
têm-se mostrado eficazes no tratamento antálgico do pacien- 
te queimado. Os opioides constituem a base do tratamento. A 
variedade de opioides disponíveis no mercado permite maior 
versatilidade quanto à escolha da potência, forma de adminis- 
tração e duração de ação mais adequada para cada paciente. 
A dor presente no repouso normalmente é de moderada inten- 
sidade e pode ser tratada com medicações de potência mode- 
rada e cuja concentração plasmática permaneça relativamente 
constante ao longo do dia. Para tal fim, pode-se utilizar infu- 
são de opioides por via venosa e administração de opioides por 
via oral de longa duração (metadona) ou com absorção enteral 
prolongada (morfina e oxicodona de liberação controlada). "8 

A analgesia controlada pelo paciente é um método efi- 
ciente e seguro para administrar opioides no tratamento da dor 
constante e naquela decorrente de procedimentos, tanto em 
crianças quanto em adultos.’ 

A administração continua de analgésicos por si só pode 
acarretar hiperalgesia induzida pelos opioides, tornando neces- 
sárias doses de opioides cada vez mais altas.'? O tratamento da 
toleráncia aos opioides inclui alternar os opioides e administrar 
fármacos que ajam em receptores nào opioides, como cetami- 
na, dexmedetomidina, clonidina e gabapentina.” 

Os antidepressivos melhoram a analgesia induzida pelos 
opioides, particularmente nos pacientes com dor neuropática, 
por meio da ativação das vias inibitórias descendentes na me- 
dula espinhal."* A gabapentina e a pregabalina também podem 
ser üteis como coadjuvantes no tratamento da dor neuropática. 
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Esses anticonvulsivantes diminuem a sensibilização central à 
dor mediante ligação a canais de cálcio pré-sinápticos.'? As 
medicações 0,-agonistas têm ação analgésica, sedativa e anti- 
-hipertensiva e não provocam prurido ou depressão respirató- 
ria como os opioides. No entanto, podem causar hipotensão 
em altas doses e na presença de hipovolemia.'*" A cetamina, 
além de reduzir o consumo de opioides no pós-operatório, pode 
ser utilizada como medicação de resgate nos casos pouco res- 
ponsivos aos opioides. A cetamina parece agir na redução da 
hiperalgesia.'” Os benzodiazepinicos são empregados nos ca- 
sos de dor associada a graus variados de ansiedade, que exacer- 
bam as queixas álgicas. 

Os anti-inflamatórios nào esteroides consistem na primei- 
ra linha de tratamento nas queimaduras pequenas. Nas lesões 
mais extensas, os anti-inflamatórios devem ser associados a 
analgésicos mais potentes devido ao seu efeito-teto.'* Esses 
medicamentos podem reduzir a quantidade de opioides em até 
20 a 30%, além de diminuir os seus efeitos colaterais. Os mais 
apropriados no queimado são o paracetamol, a dipirona e os 
inibidores específicos da cicloxigenase 2. O uso de anti-infla- 
matórios requer cautela em pacientes com doenças cardiovas- 
culares e gastrintestinais, bem como nas situações em que há 
risco de sangramento. '71º 

Técnicas não farmacológicas são medidas complemen- 
tares importantes no tratamento da dor e incluem apoio psi- 
cológico, técnicas de relaxamento, distração, hipnose, terapia 
cognitivo-comportamental e realidade virtual. Essa última con- 
siste em focar a visão do paciente em um mundo virtual tridi- 
mensional conhecido como mundo da neve, que representa o 
antagonismo das sensações nociceptivas desencadeadas pelas 
lesões. 


Considerações finais 


O manejo do paciente queimado impõe diversos desafios à 
equipe multidisciplinar que o atende. Para o anestesiologista, 
esses desafios se traduzem em alterações fisiológicas, farma- 
cocinéticas e farmacodinâmicas, choque do queimado, lesões 
pulmonares por inalação, alterações anatômicas das vias aére- 
as, dificuldades na monitorização e obtenção de acesso venoso, 
risco de grandes sangramentos, hipotermia e tratamento da dor. 
Tais alterações são dinâmicas e variam de acordo com o está- 
gio do trauma. O conhecimento, o manejo e a antecipação des- 
ses problemas garantirão um perioperatório seguro ao paciente. 
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ANESTESIA EM CIRURGIA 
VIDEOLAPAROSCOPICA 





Florentino Fernandes Mendes 
Ana Luft 


Os procedimentos cirúrgicos realizados por videolaparoscopia 
diminuem o trauma causado pela cirurgia, a morbimortalidade, 
a permanência hospitalar e contribuem para reduzir custos. O 
desenvolvimento tecnológico, assim como o aumento do co- 
nhecimento da fisiopatologia do pneumoperitônio, têm contri- 
buido para a expansão da indicação de videolaparoscopias para 
procedimentos diagnósticos e cirúrgicos. Assim, não é surpresa 
que, desde sua introdução, a cirurgia laparoscópica venha am- 
pliando expressivamente seu escopo.” 

Em comparação com procedimentos abertos, está claro 
que a cirurgia laparoscópica resulta em múltiplos benefícios 
e se caracteriza por uma melhor manutenção da homeostasia.? 
Graças aos múltiplos benefícios relatados, o procedimento 
tende rapidamente a ser proposto para todos os pacientes. To- 
davia, o pneumoperitônio e a posição do paciente requerida 
para a laparoscopia induzem alterações fisiopatológicas que 
complicam o manejo anestésico. A duração de alguns procedi- 
mentos, o perigo de dano visceral insuspeitado e a dificuldade 
de avaliar a perda sanguínea são fatores que tornam a anestesia 
para videolaparoscopia um procedimento de risco.* 

Portanto, é importante que o anestesiologista compreenda 
as consequências fisiopatológicas do aumento da pressão in- 
tra-abdominal, a fim de poder preparar o paciente de maneira 
adequada para a cirurgia e manejar qualquer intercorrência à 
luz desses distúrbios. Por isso, as alterações fisiopatológicas da 
videolaparoscopia são inicialmente revisadas neste capítulo. O 
período pós-operatório também é considerado, examinando-se 
os benefícios da cirurgia laparoscópica, bem como alguns de 
seus potenciais problemas. Por fim, as consequências práticas 
para o manejo anestésico da laparoscopia são apresentadas. 


Efeitos do pneumoperitônio 


A insuflação intraperitoneal de dióxido de carbono (CO,), uma 
necessidade técnica para a realização da cirurgia laparoscó- 
pica, resulta em alterações hemodinâmicas e ventilatórias que 
podem trazer consequências para os pacientes. 


Alterações hemodinâmicas 


Durante a laparoscopia, as alterações hemodinâmicas decor- 
rem de efeitos combinados do pneumoperitônio, da posição do 
paciente, da anestesia e da hipercapnia secundária ao CO, ab- 
sorvido. Além dessas alterações, podem ocorrer reflexos de- 
sencadeados pelo aumento do tônus vagal e arritmias. 


A insuflação de CO, com pressões intra-abdominais acima 
de 8 mmHg produz alterações hemodinâmicas significativas. 
Esses distúrbios são caracterizados por decréscimo do débito 
cardíaco, elevação da pressão arterial e aumento das resistên- 
cias sistêmica e arterial. A frequência cardíaca permanece inal- 
terada ou aumenta levemente.” O decréscimo do débito cardíaco 
é proporcional ao aumento da pressão intra-abdominal. Os es- 
tudos têm demonstrado queda no débito cardíaco de 10 a 30% 
durante o pneumoperitónio com pressões intra-abdominais de 15 
mmHg.” Em pacientes obesos, a redução do débito cardíaco é 
menor, provavelmente porque essa população tem pressões in- 
tra-abdominais cronicamente mais elevadas (9-10 mmHg). 

Pressões intra-abdominais menores do que 15 mmHg au- 
mentam o retorno venoso devido ao esvaziamento dos vasos 
esplâncnicos e, como consequência, aumentam o débito car- 
díaco e a pressão sanguínea. Com pressões mais altas, acima de 
15 mmHg, devido à compressão da veia cava inferior e outras 
colaterais, o retorno venoso diminui, reduzindo o débito car- 
díaco e a pressão arterial. 

O mecanismo do decréscimo do débito cardíaco é multi- 
fatorial, porém o declínio do retorno venoso, paralelo ao de- 
créscimo do débito cardíaco, é confirmado por uma redução 
do volume diastólico final do ventrículo esquerdo, medido por 
ecocardiografia transesofágica." As pressóes de enchimento car- 
díaco aumentam durante a insuflação peritoneal." O aumento 
paradoxal dessas pressões pode ser explicado pela elevação da 
pressão intratorácica associada ao pneumoperitónio. Pt 

A redução do retorno venoso e do débito cardíaco pode ser 
minimizada pela expansão do volume circulante, antes da rea- 
lização do pneumoperitônio.? A fração de ejeção parece não se 
alterar significativamente.^ 

Os valores intraoperatórios normais de saturação venosa de 
oxigênio (SvO;) e de lactato sugerem que as alterações do débito 
cardíaco que ocorrem durante o pneumoperitónio sáo bem tole- 
radas pelos pacientes saudáveis." Por outro lado, todos os es- 
tudos descrevem aumento da resistência vascular sistêmica du- 
rante o pneumoperitónio. O aumento da pós-carga não pode ser 
considerado simplesmente resposta simpática reflexa pela dimi- 
nuição do débito cardíaco, já que a resistência vascular sistêmica 
também aumenta em estudos nos quais não foi relatado nenhum 
decréscimo do débito cardíaco.” 

O aumento da resistência vascular sistêmica é modificado 
por alterações na posição. A posição de Trendelenburg atenua 
esse aumento, enquanto a posição inversa o agrava.”618 

Os volumes circulantes do paciente não alteram somente 
o retorno venoso, mas também a pós-carga. O aumento na re- 
sistência vascular sistêmica pode ser corrigido pela adminis- 
tração de anestésicos vasodilatadores” ou substâncias vaso- 
dilatadoras diretas,” sendo mediado por fatores mecânicos e 
neuro-humorais.” 

Após o pneumoperitônio, o retorno às variáveis hemodi- 
nâmicas basais é gradual, sugerindo o envolvimento neuro-hu- 
moral.” Durante o pneumoperitônio, há liberação de catecola- 
minas, estimulação do sistema renina-angiotensina-aldosterona 
(SRAA) e liberação de vasopressina, que podem contribuir 
para o aumento da pós-carga.2? 

Contudo, somente a taxa da liberação da vasopressina é pa- 
ralela ao aumento da resistência vascular sistêmica.” O aumento 
na concentração plasmática de vasopressina tem sido correlacio- 
nado com os aumentos na pressão intratorácica e na parede do 
átrio direito. A estimulação mecânica de receptores peritoneais 


também determina aumentos na liberação de vasopressina,” na 
resistência vascular sistêmica e na pressão arterial. 

O aumento da resistência vascular sistêmica explica por 
que a pressão arterial aumenta, mesmo quando o débito car- 
díaco diminui.” A utilização de 0,-agonistas, como a cloni- 
dina"? e a dexmedetomidina,” reduz de modo significativo as 
alterações hemodinâmicas e a necessidade de anestésicos. 

O aumento da pressão intra-abdominal, na posição de ce- 
faloaclive, resulta em estase venosa nos membros inferiores.**' 
Com o aumento da pressão, o fluxo venoso na veia femoral 
decresce progressivamente. Não ocorre adaptação para a redu- 
ção, mesmo em procedimentos prolongados.” Essas alterações 
podem predispor ao desenvolvimento de complicações trom- 
boembólicas. Em cirurgias oncológicas ginecológicas reali- 
zadas por laparoscopia, a incidência de tromboembolismo en- 
contrada foi baixa.” Ainda que a incidência não aumente em 
relação à cirurgia convencional,” podendo até diminuir,** ca- 
sos de tromboembolismo têm sido relatados na literatura .”* 

Embora o uso de meia elástica, o enfaixamento ou a com- 
pressão pneumática sequencial dos membros inferiores ajudem 
a prevenir a estase venosa e a trombose venosa profunda, não 
existe consenso na literatura sobre a necessidade de profilaxia 
do tromboembolismo na cirurgia minimamente invasiva.” 

Ao contrário de um coração normal, que tolera o aumento 
da pós-carga, as alterações produzidas pelo pneumoperitónio 
em pacientes com doença cardíaca podem resultar em efeitos 
indesejáveis e levar à diminuição do débito cardíaco.” 

Em pacientes com cardiopatia leve a grave, os padrões de 
alteração da pressão arterial média, do débito cardíaco e da re- 
sistência vascular sistêmica são qualitativamente semelhantes 
aos do paciente saudável. 

Quantitativamente, essas alterações parecem ser mais mar- 
cadas. Em um estudo com pacientes com classificação do estado 
físico da American Society of Anesthesiologists (ASA) HI e IV, 
a SvO, decresceu em 50% dos indivíduos, a despeito da otimi- 
zação hemodinâmica com cateter na artéria pulmonar.” Pacien- 
tes que experimentaram alterações hemodinâmicas mais graves, 
com liberação inadequada de oxigênio (O,), foram aqueles que 
no período pré-operatório apresentaram baixo débito cardíaco e 
pressão venosa central e alta pressão arterial média e resistência 
vascular sistêmica (sugerindo depleção do volume intravascu- 
lar). Assim, para minimizar as alterações do pneumoperitónio, 
sugere-se aumento da pré-carga no pré-operatorio.”™ 

Em cardiopatas selecionados, o uso intravenoso de nitro- 
glicerina, nicardipina ou dobutamina tem sido proposto para 
o manejo das alterações induzidas pelo aumento da pressão 
intra-abdominal. A nitroglicerina é o fármaco de escolha para 
corrigir a redução do débito cardíaco associado a aumento da 
pressão capilar pulmonar e da resistência vascular sistêmica.2 

A administração de nicardipina pode ser mais apropriada 
do que a de nitroglicerina, uma vez que, em pacientes cardiopa- 
tas, o aumento da pós-carga é o maior responsável pelas altera- 
ções hemodinâmicas encontradas durante o pneumoperitónio, 
e a nicardipina atua seletivamente nos vasos arteriais de resis- 
tência, não alterando o retorno venoso.“ 

As arritmias cardíacas que ocorrem durante a laparosco- 
pia têm diversas causas. Atenção especial tem sido dada à hi- 
percapnia em pacientes com ventilação espontânea. Contudo, 
a responsabilidade pelo aumento da pressão parcial arterial de 
dióxido de carbono (PaCO,) durante a ocorrência de arritmias é 


questionada. Estas podem se desenvolver no início da insufla- 
ção, quando altas PaCO, são improváveis. O aumento reflexo 
do tônus vagal, decorrente do súbito estiramento do peritônio, 
pode resultar em bradicardia, arritmias e, mesmo, assistolia.“ 

A estimulação vagal é mais intensa se o paciente usa 
B-bloqueadores ou se a anestesia está em plano superficial. Es- 
ses eventos sao fácil e rapidamente contornados. O tratamento 
consiste em reversão da insuflação, administração de atropina 
e aprofundamento do plano anestésico, após recuperação do 
ritmo cardíaco. As irregularidades cardíacas ocorrem com mais 
frequência no início da insuflação, quando as alterações fisio- 
patológicas são mais intensas. Por essa razão, arritmias em pa- 
cientes com doença cardíaca conhecida ou latente podem refle- 
tir intolerância a tais alterações.” 

Os pacientes que apresentam doença valvar são extrema- 
mente sensíveis a qualquer diminuição da pré-carga. Em espe- 
cial na estenose mitral, qualquer variação da pré-carga reper- 
cutirá na eficiência ventricular. Nesses pacientes, para diminuir 
as consequências do pneumoperitônio, preconiza-se a insufla- 
ção progressiva, a fim de produzir um pneumoperitônio de 
pressão inferior a 12 mmHg, com um ligeiro cefalodeclive e 
utilização de retratores da parede abdominal.” 

Quando se utilizam valores de PaCO, entre 45 e 50 mmHg, 
existem poucos efeitos hemodinâmicos. Quando mais elevada, 
entre 55 e 70 mmHg, a hipercapnia e a acidose apresentam ações 
diretas e indiretas. A hipercapnia deprime a contratilidade mio- 
cárdica diretamente e causa vasodilatação. Isso é contrabalan- 
ceado pela estimulação simpática central que aumenta a fre- 
quência cardíaca, a contratilidade e a vasoconstrição. O efeito 
da estimulação simpática costuma suplantar o efeito depressor." 

As elevações da frequência cardíaca e da pós-carga podem 
aumentar a tensão na parede ventricular e agravar o risco de is- 
quemia miocárdica. 

Apesar dessas alterações, a laparoscopia é uma alterna- 
tiva segura para pacientes com insuficiência cardíaca conges- 
tiva. De fato, em pacientes com diagnóstico recente ou com 
exacerbação da insuficiência cardíaca congestiva que foram 
submetidos à cirurgia geral, a abordagem por laparoscopia foi 
associada a decréscimo de duas vezes na mortalidade em 30 
dias (razão de chances [RC], 0,45; intervalo de confiança [IC] 
95%, 0,21-0,95; P = 0,04) e diminuição de 17,5% (IC 95%, 
6,3-27,2%; P = 0,003) no tempo de internação, em comparação 
com o procedimento aberto.” 

O QUADRO 77.1 resume os efeitos do pneumoperitônio com 
CO, na função cardiovascular. 


QUADRO 77.1 Efeitos do pneumoperitónio com CO, na função 
cardiovascular 

















Função Efeito 
Frequência cardíaca Aumenta 
Volume sistólico Diminui 
Débito cardíaco Diminui 
Resistência vascular sistêmica Aumenta 
Pressão arterial média Aumenta 
Pressão venosa central Aumenta 





Fonte: Irwin e Wong." 
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Alterações ventilatórias 


Durante o pneumoperitônio, o fornecimento de CO, para 
os pulmões pode aumentar em 50%.” Os níveis de CO, ar- 
terial (PaCO,), alveolar (PACO,) e do sangue venoso misto 
(PCO,) aumentam, em geral, 10 mmHg, 5 minutos após o iní- 
cio da insuflação,” o que pode causar hipercapnia e acidose 
respiratória. 

Em pacientes com ventilação controlada, durante o estabe- 
lecimento do pneumoperitônio, a PaCO, aumenta progressiva- 
mente para alcançar um platô 15 a 30 minutos após o início da 
insuflação de CO, 

Devido ao aumento da pressão intra-abdominal, o colapso 
dos vasos intraperitoneais limita a absorção de CO,. Assim, 
qualquer alteração significativa da PaCO, após esse período 
alerta para causas independentes ou relacionadas com a insu- 
flação, como a ocorrência de enfisema subcutâneo. O aumento 
da PaCO, depende da pressão intra-abdominal.” Durante a 
realização de cirurgia laparoscópica, com anestesia regional, 
a PaCO, permanece inalterada, mas a ventilação-minuto au- 
menta significativamente.? A hiperventilação acontece mais à 
custa do aumento da frequência respiratória do que do volume 
corrente. Com anestesia geral e ventilação espontânea, a hiper- 
ventilação compensatória é insuficiente para evitar a hipercap- 
nia, devido à depressão induzida pela anestesia e ao aumento 
do trabalho para respirar secundário ao decréscimo da compla- 
cência toracopulmonar. O aumento da pressão intra-abdominal 
desvia o diafragma cefalicamente e reduz sua excursão, redu- 
zindo em 20% a capacidade residual funcional,” o que predis- 
põe ao desenvolvimento de atelectasias.” 

Durante o pneumoperitônio, em pacientes saudáveis, na 
ausência de distúrbios intraoperatórios agudos, o gradiente mé- 
dio entre PaCO, e o dióxido de carbono ao final da expiração 
(E4CO,, do inglés end-tidal CO,) não se altera.” Entretanto, 
existem relatos que recomendam cautela ao utilizar a E,CO, 
para estimar a PaCO,, principalmente nos pacientes mais 
doentes.** Assim, quando se suspeita de hipercapnia, a rea- 
lização de gasometria arterial é recomendada, mesmo na pre- 
sença da E,CO, normal. 

No decorrer do pneumoperitônio, o aumento da PaCO, 
pode ser multifatorial: absorção de CO, da cavidade peritoneal, 
piora da relação ventilação-perfusão pulmonar, fatores mecá- 
nicos como a distensão abdominal, posição do paciente, venti- 
lação mecânica e depressão da ventilação pela pré-medicação 


TABELA 77.1 Estoque de CO, nos compartimentos corporais 


e pelos anestésicos, no caso de ventilação espontânea. A ob- 
servação de aumento da PaCO, quando o CO, é usado para 
insuflação, em vez de óxido nitroso ou hélio, sugere que o me- 
canismo mais importante para o aumento da PaCO, seja a ab- 
sorção de CO, do pneumoperitónio.?* 

A absorção de gases da cavidade abdominal depende de 
sua difusibilidade, da área de absorção e da perfusão da ca- 
vidade abdominal. Considerando que a difusibilidade do CO, 
é alta, a absorção de grandes quantidades de CO, para den- 
tro do sangue, com consequente aumento da PaCO,, deveria 
ocorrer. Os aumentos limitados da PaCO,, observados durante 
a cirurgia laparoscópica, podem ser explicados pela capacidade 
do organismo de estocar CO," e pela diminuição da perfusão 
sanguínea, devido ao aumento da pressão intra-abdominal 
(TAB. 77.1).? O conteúdo de CO, de qualquer tecido depende da 
taxa metabólica intrínseca, do fluxo sanguíneo e da capacidade 
de estocar CO,. O CO, é firmemente ligado ao osso mineral, 
cerca de 110 a 120 litros. Em termos normais, 12 a 18 litros de 
CO, estão dissolvidos nos tecidos e fluidos do corpo. A capaci- 
dade de estocagem varia de tecido para tecido, de 0,3 a 12 mL 
de CO,-kg '-mmHg de PCO,. 

Durante a exsuflação, o CO, acumulado alcança a circu- 
lacào sistémica e determina um aumento no conteüdo sanguí- 
neo de CO, (VCO,).? Alterações respiratórias durante o pro- 
cedimento laparoscópico podem contribuir para o aumento da 
PaCO,. Embora esse aumento possa ser bem tolerado em pa- 
cientes saudáveis, a extensão na qual a hipercapnia é aceita 
nao foi determinada e, provavelmente, varia conforme o estado 
físico do paciente. Recomenda-se manter a PaCO, dentro de 
variações fisiológicas pelo ajuste da ventilação mecánica con- 
trolada. Exceto em circunstáncias especiais, como no enfisema 
subcutáneo, a correcáo do aumento da PaCO, pode ser facil- 
mente conseguida com uma elevação de 10 a 25% na ventila- 
ção alveolar." 

O pneumoperitônio diminui a complacência toracopulmo- 
nar entre 30 e 50% em pacientes saudáveis, obesos e naqueles 
com estado físico ASA III e IV, mas a curva de pressão-volume 
não se altera. Em decorrência da elevação do diafragma, ocor- 
rem redução da capacidade residual funcional e alterações na 
relação ventilação-perfusão secundárias ao aumento da pressão 
da via aérea. 

A oxigenação é minimamente afetada, com alterações não 
significativas no gradiente alveoloarterial de oxigênio. 























Produção (mL) Conteúdo em equilíbrio (L) Conteúdo total de CO, (L) Estoque (mL) 
Alvéolo = 1,15 131 Pulmões 130 
Coração 26 0,109 0,225 Sangue arterial 672 
Cérebro 68 0,36 0,902 Sangue venoso 2.184 
Músculo 40 0,38 9,98 Músculo 12.000 
Osso 70 1,15 113 Gordura 4.000 
Gordura 70 1,15 0,9 
Outros 70 115 3,31 
TOTAL 204 3,15 130 

















Com uma pressão intra-abdominal de 15 mmHg, a com- 
placéncia pulmonar decresce em 47% e a pressão de pico da 
via aérea pode se elevar em 50%.” O trabalho respiratório au- 
menta, e a ventilação controlada é uma escolha prudente. 

Na cirurgia laparoscópica, testes de função pulmonar pós- 
-operatórios demonstram redução significativa do volume expi- 
ratório forçado em 1 segundo (VEF,), do fluxo de pico expirató- 
rio e da capacidade vital forçada.” Essas alterações são menores 
quando comparadas às da cirurgia aberta.” O QUADRO 77.2 resume 
os efeitos do pneumoperitônio com CO, na função respiratória. 


Alterações renais 


Durante colecistectomias laparoscópicas, após a realização do 
pneumoperitônio com CO,, a função renal, o débito urinário, o 
fluxo plasmático renal e a taxa de filtração glomerular decres- 
cem para menos de 50% dos valores basais e são significativa- 
mente menores do que aqueles encontrados na cirurgia aberta.'& 

O desenvolvimento de insuficiência renal aguda foi rela- 
tado, tanto em pacientes com história de doença renal crônica 
como naqueles que mais tarde precisaram de terapia de reposi- 
ção renal.%% A insuficiência renal é secundária ao pneumoperitó- 
nio, que tem efeitos profundos sobre os sistemas cardiovascular, 
respiratório, neuroendócrino e metabólico do paciente. 

A diminuição do débito urinário transoperatório, em 
grande parte, se deve à redução da perfusão tecidual renal se- 
cundária ao aumento da pressão intra-abdominal produzido 
pela compressão.º O aumento da pressão intra-abdominal 
causa vasoconstrição renal levando à retenção urinária de só- 
dio e disfunção tubular temporária.” 

Em pacientes saudáveis, essas mudanças na pressão intra- 
-abdominal são muitas vezes bem toleradas. O pneumoperitô- 
nio com pressões acima de 10 mmHg produz oligúria transitó- 
ria e deterioração da taxa de filtração glomerular.” 

Durante o pneumoperitónio com pressões intra-abdominais 
mais elevadas (15-20 mmHg), ocorre hipóxia renal significativa, 
em associação com a diminuição do fluxo sanguíneo renal.” 

Assim, a gravidade da redução da função renal após o pneu- 
moperitônio é afetada pelo nível de pressão intra-abdominal,” 


QUADRO 77.2 Efeitos do pneumoperitónio com CO, na função respiratória 





























Função Efeito 
Capacidade residual funcional Diminui 
Atelectasias Aumentam 
Pressão de pico da via aérea Aumenta 
Complacência pulmonar Diminui 
Trabalho respiratório Aumenta 
Gradiente alveoloarterial de oxigênio Inalterado 
Paco, Aumenta 
Volume expiratório forçado em 1 segundo Diminui 
Pico de fluxo expiratório Diminui 
Capacidade vital forçada Diminui 








Fonte: Irwin e Wong! e Bablekos e colaboradores. 


pelo estado volêmico basal,” pelo grau de hipercapnia” e pelo 
posicionamento.” Fatores adicionais que podem afetar a fun- 
ção renal durante o pneumoperitónio incluem a compressão di- 
reta do parênquima e da veia renal,” o aumento da resistência 
da vasculatura renal,” as respostas neuro-hormonais devido a 
aumentos na liberação de hormônios como a vasopressina e a 
endotelina, ativação do SRAA e liberação de catecolaminas” 
e, em menor grau, aos efeitos negativos do CO, absorvido na 
contratilidade cardíaca.” 


Alterações neurológicas e visuais 


O aumento da pressão intracraniana, com consequente redu- 
ção da pressão de perfusão cerebral, pode ocorrer devido à hi- 
percapnia, à elevação da pressão intra-abdominal e a posição 
de cefalodeclive. Essas alterações podem ser deletérias para os 
pacientes com complacência intracraniana reduzida. 

A elevação da pressão intracraniana em decorrência do 
pneumoperitônio é maior na posição de cefalodeclive e agrava 
a hipertensão intracraniana aguda.” 


Complicações do pneumoperitônio 
Enfisema subcutâneo 


O enfisema subcutâneo pode desenvolver-se como uma com- 
plicação da insuflação extraperitoneal, acidental,” e é consi- 
derado um efeito adverso inevitável de certos procedimentos 
laparoscópicos, como o reparo de hérnia inguinal e a linfade- 
nectomia pélvica.”” 

Durante fundoplicatura para reparo de hérnia de hiato, a aber- 
tura do peritônio através do hiato diafragmático é acompanhada de 
passagem de CO,, pelo mediastino, para a região cervical. Nessas 
circunstâncias, VCO,, PaCO, e E CO, aumentam.” O aumento da 
E,CO,, que ocorre após o platô, deveria sugerir essa complica- 
ção. Nos reparos de hérnias inguinais, em que o espaço pré-peri- 
toneal é dissecado sendo distendido com o uso de baixas pressões 
de CO, (10 mmHg), o aumento na ECO, é similar ao observado 
durante o pneumoperitónio com CO,. Após cessar a insuflação, o 
enfisema subcutâneo é rapidamente absorvido.” 

Pacientes obesos exigem um controle especial quando se 
introduz ou movimenta o trocante em razão do grande risco de 
insuflação extraperitoneal. O enfisema subcutâneo se relaciona 
com fuga de gás pré ou retroperitoneal através de um trocante, 
sendo diagnosticado pela elevação do CO, expirado. A visua- 
lização de enfisema exige a revisão do trocante de entrada e 
a diminuição, se possível, da pressão de insuflação. No pós- 
-operatório, o enfisema pode produzir hipercapnia e dor. A rea- 
bsorção é relativamente rápida e medida em horas. Ao final da 
anestesia, a presença de enfisema subcutâneo, mesmo quando 
cervical, não contraindica a extubação do paciente. Pequenos 
êmbolos venosos podem ocorrer durante a dissecção em cirur- 
gia laparoscópica." No intraoperatório, quando ocorre enfi- 
sema subcutâneo, a ventilação deve ser aumentada em 30%." 


Pneumotórax, pneumomediastino 
e pneumopericárdio 


O movimento de gás durante a criação do pneumoperitônio 
pode produzir pneumomediastino, pneumotórax uni ou bilate- 
ral? e pneumopericárdio.9^ 
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Remanescentes embrionarios constituem canais potenciais 
de comunicação entre a cavidade peritoneal e o saco pericardico 
e pleural, que podem abrir quando a pressão intra-abdominal au- 
menta. Defeitos no diafragma ou fragilidades no hiato aórtico 
ou esofagico podem permitir a passagem de gás para o tórax.” 

O pneumotórax pode desenvolver-se também em decor- 
rência de lacerações durante a cirurgia laparoscópica no nível 
da junção gastresofágica. O pneumotórax no lado direito re- 
sulta da abertura do ducto peritoneo-pleural. Durante fundo- 
plicatura, o pneumotórax é mais frequentemente localizado no 
lado esquerdo. Por fim, durante o pneumoperitônio, uma bolha 
pulmonar preexistente pode romper, levando ao pneumotórax. 
Essas complicações são potencialmente sérias e podem provo- 
car distúrbios ventilatórios pulmonares. O capnotórax reduz a 
complacência toracopulmonar, aumenta a pressão das vias aé- 
reas e a superfície de absorção de CO». A absorção da cavidade 
pleural é maior do que a da cavidade peritoneal.” 

No caso de pneumotórax secundário a ruptura de bolha 
pleural, a E,CO, não aumenta, mas decresce em decorrência da 
diminuição do débito cardíaco. Pode ocorrer pneumotórax hi- 
pertensivo com comprometimento cardiorrespiratório.” A ob- 
servação de movimentação de somente um lado do diafragma 
auxilia no diagnóstico, que deve ser confirmado pela ausculta e 
pelo raio X de tórax. Enfisema cervical e torácico superior po- 
dem se desenvolver sem pneumotórax. Quando o pneumotórax 
é causado por um gás altamente difusível como o CO,, sem 
trauma associado, a resolução ocorre dentro de 30 a 60 minutos 
após a exsuflação. Portanto, quando o pneumotórax se desen- 
volve, recomendam-se as seguintes medidas: parar a adminis- 
tração de óxido nitroso, se for o caso; ajustar o ventilador para 
corrigir a hipoxemia; aplicar pressão positiva nas vias aéreas; 
reduzir a pressão intra-abdominal; manter comunicação com 
o cirurgião; e evitar a toracocentese, pois o pneumotórax de- 
verá resolver-se espontaneamente após a exsuflação. Em caso 
de pneumotórax secundário a ruptura de bolhas, a ventilação 
com pressão positiva não deve ser usada e a toracocentese é 
mandatória (QUADRO 77.3). 


Intubação brônquica 


Durante a realização do pneumoperitónio, ocorre deslocamento 
cefálico do diafragma e da traqueia, o que pode ocasionar 


QUADRO 77.3 Diagnóstico e tratamento do capnotórax/pneumotórax 

















Diagnóstico Tratamento 

Diminuição unilateral dos sons ^ | Ajustar o ventilador 

respiratórios 

T Pressão das vias aéreas Corrigir a hipoxemia 

Enfisema subcutâneo Aplicar pressão positiva nas vias aéreas 
TECO, Reduzir a pressão intra-abdominal 

J Sp0, Evitar a toracocentese 

|, Pressão arterial Retirar o óxido nitroso 

Imobilidade do diafragma Evacuar o pneumoperitónio 





E,CO,, dióxido de carbono ao final da expiração; SpO,, saturação da hemoglobina 
periférica pelo oxigênio. 


intubação brônquica. Casos de intubação seletiva associados 
à laparoscopia são descritos em laparoscopias ginecológicas e 
colecistectomias. Essa complicação determina decréscimo na 
saturação arterial da hemoglobina pelo oxigênio, associado a 
aumento na pressão de platô das vias aéreas.” 


Embolia gasosa 


Embora rara, a embolia gasosa é a complicação mais temida e 
perigosa da laparoscopia. Ocorre com maior frequência quando 
a histeroscopia é associada à laparoscopia. A injeção intravas- 
cular do gás pode acompanhar uma colocação direta da agulha, 
ou do trocante, dentro de um vaso, ou acontecer em decorrên- 
cia da insuflação do gás dentro de um órgão intra-abdominal. 
Essa complicação se desenvolve durante a indução do pneumo- 
peritônio,”” sobretudo em pacientes com cirurgia abdominal 
prévia.” Portanto, a insuflação intraperitoneal de CO, deve ser 
realizada lentamente (1 L:min !). O reconhecimento precoce e 
o tratamento da embolia reduzem o tamanho, a gravidade dos 
efeitos adversos e as suas sequelas. O CO, é o gás mais usado 
para laparoscopia por ser mais solüvel em sangue do que o ar, 
0 oxigénio e o óxido nitroso.” 

A capacidade do sangue de transportar CO, é alta em ra- 
zão do tamponamento pelo bicarbonato e da combinação com 
hemoglobina e proteínas plasmáticas. Todas essas característi- 
cas explicam a reversão rápida, com o tratamento, dos sinais 
clínicos de embolia pelo CO,. A dose letal de CO, embolizado 
é cinco vezes maior do que a de ar ambiente.” 

A fisiopatologia da embolia gasosa é determinada pelo ta- 
manho das bolhas e pela taxa de entrada intravenosa de gás. A 
rápida insuflação intravenosa do gás causa um bloqueio na veia 
cava e no átrio direito. Como resultado, pode haver obstrução 
do retorno venoso, diminuição do débito cardíaco e colapso 
circulatório. Pode ocorrer hipertensão ventricular direita aguda 
com abertura do forame oval, que é patente em 20 a 30% da po- 
pulação, acompanhada de embolia gasosa paradoxal dos leitos 
coronariano e cerebral.” 

Também pode ocorrer embolia paradoxal sem permea- 
bilidade do forame oval.” A embolia pelo CO, não produz 
broncoconstrição ou alterações na complacência pulmonar 
que acompanham a embolia com ar. Tem sido relatado um 
aumento na pressão das vias aéreas durante a embolia pelo 
CO,. O diagnóstico de embolia por gás depende da detecção 
de êmbolos gasosos no lado direito do coração ou do reconhe- 
cimento das alterações fisiopatológicas secundárias à embo- 
lização. Eventos iniciais ocorrem com 0,5 mL-kg™ de ar ou 
menos, incluindo alterações no Doppler e aumento da pressão 
arterial média. Quando o tamanho do êmbolo aumenta (2 
mL-kg”! de ar), podem se desenvolver taquicardia, arritmia 
cardíaca, hipotensão, aumento da pressão venosa central, al- 
terações nas bulhas cardíacas, cianose e alterações eletrocar- 
diográficas.” O edema pulmonar pode ser um sinal precoce 
de embolia pulmonar.” 

Embora não sejam usados como monitorização de rotina 
em laparoscopias, a ecocardiografia transesofágica, o Doppler 
precordial ou o cateter arterial pulmonar são os métodos mais 
sensíveis para detectar pequenos êmbolos. Na maioria das ve- 
zes, a laparoscopia dispensa o uso de monitores invasivos ou 
caros. A capnometria e a capnografia são valorizadas por pro- 
piciarem o diagnóstico precoce da embolia e determinarem a 
sua extensão. Em caso de embolia, a E CO, decresce devido 


ao aumento do espaço morto. Consequentemente, o gradiente 
PaCO,-E,CO, poderá aumentar. O decréscimo na E,CO, é pre- 
cedido por um aumento inicial secundário à excreção pulmo- 
nar de CO,.™ 

A aspiração de gas de dentro de uma linha venosa cen- 
tral confirma o diagnóstico. A inserção pré-operatória de ro- 
tina de cateter em veia central não parece justificada nesses 
procedimentos. O tratamento da embolia pelo CO, consiste na 
imediata cessação da insuflação e na liberação do pneumope- 
ritônio. O paciente é colocado em decúbito lateral esquerdo 
com a cabeça em declive. A quantidade de gás que avança do 
coração direito para dentro da circulação pulmonar é menor se 
o paciente estiver nessa posição. Para corrigir a hipoxemia e 
reduzir o tamanho do êmbolo gasoso, o uso do óxido nitroso 
é descontinuado e o paciente é ventilado com O, a 10096.9? 

A hiperventilação aumenta a excreção de CO», e é neces- 
sária em função do aumento do espaço morto. Se essas me- 
didas simples não forem efetivas, um cateter venoso central 
pode ser introduzido para a aspiração do gás. Se necessário, a 
ressuscitação cardiopulmonar deve ser iniciada. A massagem 
cardíaca externa pode ajudar a fragmentar em pequenas bolhas 
os êmbolos de CO,. O tratamento pode reverter rapidamente 
os sinais clínicos, pois o CO, tem alta solubilidade. A embolia, 
contudo, pode ser fatal.” 

Embora sem repercussão clínica, mediante uso de ecocar- 
diografia transesofágica, detectaram-se pequenas bolhas no 
átrio esquerdo em mais de 50% dos pacientes submetidos à 
colecistectomia laparoscópica.” 


Problemas relacionados com 
a posição do paciente 


Efeitos cardiovasculares 


Em sujeitos normotensos, a posição de Trendelenburg deter- 
mina aumento da pressão venosa central e do débito cardíaco. 
O reflexo barorreceptor responde ao aumento da pressão hi- 
drostática, ocasionando vasodilatação sistêmica e bradicardia, 
que estabiliza o status cardiovascular. Como esses diferentes 
reflexos podem ser abolidos durante a anestesia geral em pa- 
cientes normais, as alterações induzidas pela posição não são 
significativas." 

As alterações da pressão são mais importantes e maiores 
nos pacientes com doença coronariana, sobremaneira naque- 
les que apresentam função ventricular ruim, levando potencial- 
mente a efeitos indesejáveis que aumentam a demanda miocár- 
dica por oxigênio.” 

Embora a pressão arterial aumente na posição de Trende- 
lenburg, a pressão transmural nas vísceras pélvicas decresce, 
reduzindo as perdas sanguíneas, porém aumentando o risco de 
embolia gasosa.” A posição de cefaloaclive diminui o retorno 
venoso, e, em decorrência disso, o débito cardíaco e a pressão 
arterial média se reduzem.” 

Ocorre, ainda, estase venosa nas pernas, que pode ser 
agravada pela posição de litotomia com os joelhos flexiona- 
dos.” Como o pneumoperitônio diminui e torna lento o fluxo 
sanguíneo nos membros inferiores,” qualquer fator adicional 
que contribua com a disfunção circulatória deve ser evitado. 

A posição de cefalodeclive (Trendelenburg) aumenta o re- 
torno venoso, o volume sistólico e tende a normalizar o débito 


cardiaco.' A posição de cefaloaclive (Trendelenburg reverso), 
por sua vez, reduz o retorno venoso e o débito cardíaco e tende 
a reduzir a pressão arterial média.” O fluxo sanguíneo femoral 
diminui ainda mais, devido à compressão das veias ilíacas so- 
bre o efeito da gravidade.” 


Alterações respiratórias 


A posição de Trendelenburg facilita o surgimento de atelecta- 
sias. A capacidade residual funcional, a complacência pulmo- 
nar e o volume pulmonar total decrescem. A capacidade vital 
diminui, especialmente em função da redução do volume de re- 
serva expiratório. Essas alterações decorrem da congestão ve- 
nosa pulmonar e da elevação da cúpula diafragmática.'? 

Em pacientes saudáveis, durante laparoscopias, as modi- 
ficações na posição do paciente induzem alterações mínimas 
nas trocas de gases e na complacência toracoabdominal. Maio- 
res reduções nos volumes expiratórios e lenta recuperação da 
função respiratória são relatadas em idosos, obesos, fumantes e 
pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica. 

A capacidade vital diminui 15% em indivíduos normais 
colocados em cefalodeclive. A posição de cefaloaclive é mais 
favorável à respiração, pois aumenta a capacidade residual fun- 
cional. A função respiratória é menos comprometida, porque o 
desvio cefálico do diafragma é reduzido.” 


Resposta ao estresse cirúrgico 


A elevação da pressão intra-abdominal é acompanhada de uma 
diminuição importante do fluxo sanguíneo mesentérico, que 
pode ocasionar isquemia grave da mucosa intestinal. 

Pacientes submetidos à colecistectomia laparoscópica têm 
a reação de fase aguda reduzida. As concentrações plasmáticas 
de proteína C-reativa e interleucina-6, que refletem a exten- 
são do dano tecidual, são significativamente menores quando a 
abordagem laparoscópica é usada.” 

A resposta metabólica (hiperglicemia, leucocitose) é redu- 
zida. Como consequência, o balanço de nitrogênio e a função 
imunológica são mais bem preservados. 0% 

A laparoscopia evita a manipulação prolongada do intes- 
tino, diminui a necessidade de incisão peritoneal e o trauma. 
Como consequência, o íleo adinâmico, o período de jejum, a 
duração da infusão venosa e a permanência hospitalar são sig- 
nificativamente reduzidos. As implicações econômicas desses 
fatores são evidentes. ° 

Surpreendentemente, a resposta endócrina da colecistecto- 
mia aberta comparada com a laparoscópica não difere, embora 
a laparoscopia seja acompanhada de uma redução do trauma 
cirúrgico. As concentrações plasmáticas e urinárias de cortisol 
e de catecolaminas, bem como as necessidades de anestésicos, 
são similares em ambos os grupos. 


Avaliação e preparo do paciente 


Contraindicações absolutas para a anestesia de procedimentos 
laparoscópicos e para a realização do pneumoperitónio são ra- 
ras. O pneumoperitônio e a posição de Trendelenburg aumen- 
tam a pressão intraocular."* O aumento é menor com o uso de 
propofol comparado com sevoflurano." Em casos de glau- 
coma, o efeito na pressão intraocular não tem se revelado sig- 
nificativo, mas precisa ser confirmado. 


1285 


1286 


Em pacientes ASA I e II submetidos a colecistectomia vi- 
deolaparoscópica, a pré-medicação com 150 ug de clonidina 
por via oral melhora a estabilidade hemodinâmica e diminui 
a necessidade de isoflurano e analgésicos.'* A pré-medicação 
com clonidina ou pregabalina atenua a resposta hemodinâmica 
associada ao pneumoperitónio e diminui o consumo periopera- 
tório de analgésicos.” 

Em pacientes com doença cardíaca, essa disfunção deve 
ser avaliada à luz das alterações hemodinâmicas induzidas 
pelo pneumoperitônio e pela posição, em particular no caso 
de comprometimento da função ventricular. Recentemente, pa- 
cientes com doença cardíaca mais grave têm se submetido a 
procedimentos laparoscópicos com segurança e se beneficiado 
do conhecimento das repercussões cardiovasculares da lapa- 
roscopia.” Durante laparoscopia, pacientes com insuficiência 
cardíaca congestiva grave ou com insuficiência valvar termi- 
nal são provavelmente mais propensos a desenvolver compli- 
cações do que pacientes com doença isquêmica. Ao fazer-se a 
escolha entre laparoscopia e laparotomia, é necessário ponde- 
rar os benefícios pós-operatórios da laparoscopia com os riscos 
intraoperatórios (VER TABELA 77.2).º 

Em razão dos efeitos do aumento da pressão intra-abdo- 
minal na função renal, pacientes com insuficiência renal neces- 
sitam especial cuidado para que a função hemodinâmica seja 
otimizada durante o pneumoperitônio. O uso concomitante de 
fármacos nefrotóxicos deveria ser evitado. 

Em pacientes com doença respiratória, a laparoscopia pa- 
rece ser preferível à laparotomia, pois causa menor disfunção 
respiratória no pós-operatório. Esses efeitos positivos contra- 
balançam os riscos de pneumotórax e de inadequada troca de 
gases devido às alterações na relação ventilação-perfusão. A 
profilaxia da trombose venosa deveria ser iniciada antes da la- 
paroscopia. A pré-medicação deve ser adaptada à duração do 
procedimento. A administração pré-operatória de anti-inflama- 
tório não esteroide (AINE) é útil para reduzir a dor pós-opera- 
tória, a necessidade de opioides e as náuseas e vômitos. A clo- 
nidina e a dexmedetomidina atenuam a resposta intraoperatória 
ao estresse e melhoram a estabilidade hemodinâmica. ?21 


Posicionamento e monitorização 
durante laparoscopia 


Para prevenir lesão nervosa, o paciente precisa ser posicionado 
cuidadosamente, com proteção nos locais de compressão e evi- 
tando-se o estiramento de nervos. Para impedir súbitas altera- 
ções respiratórias e hemodinâmicas, o posicionamento deve ser 
lento e não exceder 20º de aclive ou declive. 

A posição do tubo endotraqueal precisa ser checada após 
qualquer alteração no posicionamento do paciente. O acentuado 
cefaloaclive ou declive, necessário para a execução da laparos- 
copia, exige cuidados especiais na fixação do paciente à mesa 
cirúrgica, pois existem casos descritos de pacientes que escorre- 
garam da mesa durante a realização do procedimento. 

A indução e a liberação do pneumoperitônio precisam ser 
lentas e progressivas. A ventilação sob máscara antes da indu- 
ção pode encher o estômago com gás, que deve ser aspirado 
antes da introdução do trocar, para evitar perfuração gástrica. 
A bexiga deve ser esvaziada antes de procedimentos pélvicos 
ou prolongados. 

Durante a laparoscopia, a pressão arterial, a oxime- 
tria, a capnografia e a eletrocardiografia (ECG) precisam ser 


TABELA 77.2 Quadro comparativo das alterações transoperatórias e 
pós-operatórias da laparoscopia e da laparotomia 


















































Transoperatório Laparotomia Laparoscopia 
Hemodinâmica Estimulação pelo | Depressão secundária 
estresse cirúrgico | ao pneumoperitônio 

Alterações ventilatórias + ++ 

e Elevação do diafragma | + ++ 

e Aumento da pressão 0 ++ 
intratorácica 

e Absorção de CO, 0 ++ 

e Ventilação controlada + ++ 

e Posição do paciente + ++ 

e Anestesia = $ 

e Resposta endócrina ++ ++ 

e Trauma cirúrgico ++ + 

Pós-operatório 

e Dor (consumo de ++ + 
analgésicos) 

e Disfunção pulmonar ++ + 

e Resposta metabólica ++ + 

e Fadiga pós-operatória | ++ + 

e Recuperação ++ + 

e Jejum ++ + 

e Náuseas e vômitos + ++ 

e Tempo de internação ++ + 

e Mortalidade + + 

e Morbidade + + 











0, não é relevante; =, não existe diferença; +, problema mínimo a moderado; ++, 
problema maior. 


continuamente monitorizados. O controle eletrocardioscópico 
permite detectar rapidamente as alterações de ritmo cardíaco 
que podem ocorrer por ação da hipercapnia. O surgimento 
brusco de microvoltagem pode refletir enfisema subcutâneo ou 
pneumomediastino. Ainda que tal nível de monitorização per- 
mita a detecção de arritmias, embolia gasosa, enfisema sub- 
cutâneo e pneumotórax, propicia somente evidências indiretas 
das alterações induzidas pelo pneumoperitônio. Complicações 
como embolia gasosa, pneumotórax e intubação seletiva se 
manifestam tardiamente por uma diminuição rápida e brusca 
da SpO,. Uma monitorização mais invasiva pode ser necessária 
em pacientes com doença cardíaca. 


Técnicas anestésicas 

Os princípios gerais para a escolha da técnica anestésica ade- 
quada à cirurgia tradicional são aplicáveis à cirurgia laparos- 
cópica. A anestesia geral com intubação traqueal e ventilação 


controlada é, certamente, a técnica mais segura e, portanto, 
recomendada.’ 

Durante o pneumoperitônio, a ventilação precisa ser 
ajustada para manter a E CO, em cerca de 35 mmHg, o que 
requer um aumento de 15 a 25% na ventilação-minuto, ou 
mais, quando se desenvolve enfisema subcutâneo.” Para evi- 
tar a elevação da pressão alveolar e reduzir o risco de pneu- 
motórax, o aumento da frequência respiratória, mais do que o 
aumento do volume corrente, pode ser preferivel, sobretudo 
nos pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica e na- 
queles com história de pneumotórax espontâneo ou bolha de 
enfisema." 

Durante a indução anestésica, é importante prevenir a in- 
suflação gástrica.! 

O uso de pressão positiva ao final da expiração (PEEP) 
ajuda a recrutar alvéolos nas bases pulmonares e pode dimi- 
nuir atelectasias,’ mas pode reduzir o retorno venoso e piorar 
a hipotensao.! 

Os anestésicos que deprimem diretamente o coração de- 
vem ser evitados, em favor de agentes com propriedades va- 
sodilatadoras, como o isoflurano e o sevoflurano. No caso de 
intervenções ambulatoriais, é importante obter-se um despertar 
rápido, com poucos efeitos secundários. A infusão de vasodila- 
tadores como a nicardipina™ e o remifentanil'? reduz as reper- 
cussóes hemodinámicas do pneumoperitónio e pode facilitar o 
manejo do paciente cardiopata. 

A analgesia multimodal, utilizando a combinação de in- 
filtracáo da ferida operatória com anestésico local, instilacáo 
de anestésico intraperitoneal, paracetamol e AINEs, inibido- 
res da cicloxigenase-2, cetamina, dipirona e bloqueios perifé- 
ricos, proporciona controle adequado da dor quando associada 
à anestesia geral.! 

Embora a implicação do óxido nitroso na gênese das náu- 
seas e vómitos e na função dos oócitos ainda seja controversa, 
prefere-se evitar o seu uso com o objetivo de melhorar as con- 
dições cirúrgicas na cirurgia abdominal" e de diminuir a in- 
cidência de náuseas e vômitos.“ O propofol apresenta poucos 
efeitos adversos." Entretanto, a anestesia com esse agente para 
transferéncia de embrióes resulta em menores taxas de gravi- 
dez do que com o isoflurano.'5 

Para reduzir as alterações respiratórias e hemodinâmicas, 
a pressão intra-abdominal deve ser monitorizada, a mais baixa 
possível, e nunca exceder 20 mmHg. A anestesia deve ser man- 
tida em um plano profundo. Por causa do aumento do tônus 
vagal, a atropina deve estar disponível. A intubação traqueal e 
a ventilação controlada devem ser a norma, devido às repercus- 
sões respiratórias e ao risco de regurgitação. Na indução, deve- 
-se evitar a ventilação manual com máscara, para não distender 
o estômago com ar e aumentar a possibilidade de lesão visceral 
durante a introdução do trocar. 

O agente indutor mais utilizado é o propofol, que per- 
mite uma indução rápida e diminui o risco de náuseas e vó- 
mitos pós-operatórios. Para a manutenção, opta-se por fárma- 
cos pouco cardiodepressores, com ação vasodilatadora, como o 
isoflurano, o desflurano, o sevoflurano e o propofol em infusão 
continua. A curarização deve ser profunda e estável. Como os 
tempos de fechamento da parede são praticamente nulos, a es- 
colha deve recair sobre os agentes de ação mais curta. 

Para evitar reações vagais, detectar insuflação ectópica 
e diminuir a repercussão cardiovascular do pneumoperitô- 
nio, a insuflação deve ser lenta e em cefalodeclive. A ausculta 


sistemática após a insuflação e depois de qualquer mudança de 
posição verificará a adequada posição da sonda endotraqueal. 

Durante a fase de despertar, a exsuflação do pneumope- 
ritônio vai aumentar o retorno venoso. Esse incremento da 
pré-carga, produzido em um momento em que a resistência 
vascular sistêmica está elevada, pode originar uma crise hiper- 
tensiva. Nessa mesma fase, o paciente que desenvolve hipoter- 
mia durante a intervenção vai tentar restaurar sua homeostasia 
térmica com calafrios. 

A anestesia geral com ventilação controlada tem sido con- 
siderada a técnica mais segura para procedimentos laparoscó- 
picos devido aos efeitos do pneumoperitónio.* 

O uso de agentes venosos de curta duração de ação, como 
o propofol, o etomidato e o remifentanil, assim como de agen- 
tes inalatórios, como o sevoflurano e o desflurano, torna a 
anestesia geral uma técnica favorável para procedimentos la- 
paroscópicos com recuperação rápida.” 

Os agentes que deprimem diretamente o coração deveriam 
ser evitados, com provisão de fármacos anticolinérgicos, em 
caso de aumento súbito no tônus vagal.” 

Em pacientes não obesos selecionados submetidos a pro- 
cedimentos laparoscópicos, a máscara laríngea com ventila- 
ção controlada pode evitar a intubação endotraqueal e reduzir 
a incidência de dor de garganta, mas isso deveria ser reser- 
vado para procedimentos que utilizam pressão intra-abdominal 
menor. 

A máscara laríngea ProSeal pode ser uma alternativa 
para garantir uma via aérea selada, com pressões de até 
30 cmH,0."° 

Em pacientes submetidos à cirurgia laparoscópica para 
tratamento de câncer colorretal, o uso de dexmedetomidina 
acelera a recuperação da motilidade gastrintestinal.” Os mes- 
mos resultados foram obtidos em gastrectomias.” 


Anestesia local e regional 


A anestesia local oferece diversas vantagens: recuperação 
rápida, diminuição de náuseas e vômitos pós-operatórios, 
diagnóstico precoce das complicações e poucas alterações 
hemodinamicas.” 

Contudo, requer técnica cirúrgica gentil e pode resultar em 
aumento da ansiedade do paciente, dor e desconforto durante a 
manipulação dos órgãos pélvicos e abdominais. Por essa razão, 
a anestesia local é rotineiramente suplementada com sedação 
venosa. A combinação de pneumoperitônio e sedação pode le- 
var à hipoventilação e dessaturação arterial.” A anestesia local, 
mesmo sob sedação, necessita da colaboração do paciente. As 
condições operatórias em geral não são satisfatórias pela au- 
sência de relaxamento muscular e pela presença de dor. Para 
reduzir a dor e os distúrbios respiratórios, a pressão intra-abdo- 
minal deveria ser a mais baixa possível. A ligadura de trompas 
poderia ser uma boa indicação para a anestesia local. 

Qualquer outro tipo de procedimento laparoscópico que 
exija múltiplas punções, considerável manipulação de órgãos, 
pneumoperitônio volumoso, o que torna a ventilação espon- 
tânea difícil para o paciente, resulta em desconforto, não po- 
dendo ser manejado de forma adequada com anestesia local. 

A anestesia regional — incluindo peridural e raquianestesia 
— combinada com cefalodeclive pode ser usada para laparosco- 
pia ginecológica. A resposta metabólica é reduzida pela aneste- 
sia neuroaxial. Globalmente, a anestesia peridural apresenta as 
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mesmas desvantagens da anestesia local. A anestesia regional 
tem a vantagem de reduzir as necessidades do uso de seda- 
tivos e opioides e de produzir melhor relaxamento muscular, 
podendo ser proposta para outros procedimentos além da es- 
terilização. A dor do ombro, secundaria à irritação diafragma- 
tica, e o desconforto, subsequente à distensão abdominal, não 
são completamente aliviados apenas com anestesia peridural.” 
Um extenso bloqueio sensorial (T,-T;) é necessário para lapa- 
roscopia cirúrgica e pode causar desconforto.'^ 

Os efeitos hemodinâmicos do pneumoperitônio sob aneste- 
sia peridural não têm sido estudados. O bloqueio simpático pode 
facilitar o surgimento de reflexos vagais. A vasodilatação e a au- 
sência de ventilação com pressão positiva podem reduzir as al- 
terações cardiovasculares descritas durante o pneumoperitónio. 

A anestesia peridural é uma técnica muito segura para ci- 
rurgias realizadas no andar inferior do abdômen e para a anal- 
gesia pós-operatória, tendo poucas complicagóes."*"s 

A raquianestesia pode ser mais factível e fornecer melho- 
res condições cirúrgicas em decorrência do relaxamento mus- 
cular profundo e da recuperação mais rápida. Existem diversos 
relatos na literatura que atestam a segurança do uso de raquia- 
nestesia para procedimentos abdominais.?"' As principais 
vantagens da raquianestesia são a conveniência de ter o pa- 
ciente acordado respirando espontaneamente, a prevenção da 
manipulação das vias aéreas, a menor incidência de náuseas 
e vômitos pós-operatórios e o fornecimento de analgesia pós- 
-operatória com menor tempo de recuperação."? 

Existem algumas preocupações relacionadas com a utili- 
zação de raquianestesia para procedimentos laparoscópicos. 
A incidência de hipotensão é de 20,5% e pode ser aumentada 
pela posição de Trendelenburg e pelo aumento da pressão in- 
tra-abdominal.? No entanto, vários estudos mostram que es- 
ses efeitos podem ser facilmente contornados com hidratação 
prévia do paciente, redução do grau de inclinação da posição 
de cefaloaclive, diminuição da pressão intra-abdominal e uso 
liberal de vasopressores."*"® A incidência de dor referida no 
ombro varia entre 25 e 43% e pode ser angustiante para o pa- 
ciente no pós-operatório.º A dor pode ser aliviada pela redu- 
ção da pressão intra-abdominal de 8 a 10 mmHg, pela instila- 
ção de anestésicos locais na cavidade peritoneal ou pelo uso de 
opioides parenterais."”"* 

A monitorização hemodinâmica deveria continuar durante 
a recuperação anestésica. O estado hiperdinâmico desenvol- 
vido após a laparoscopia pode gerar uma situação hemodina- 
mica precária no paciente com doença cardíaca. A despeito de 
uma menor disfunção pulmonar pós-operatória, a PaO, ainda 
decresce após colecistectomia laparoscópica, e um aumento na 
demanda por O, é observado. 

Deve-se administrar oxigênio a todos os pacientes no pós- 
-operatório imediato, pois, nesse período, a frequência respi- 
ratória e a E,CO, do paciente respirando espontaneamente são 
mais altas que aquelas encontradas na cirurgia aberta. A pre- 
venção e o tratamento das náuseas e vômitos e da dor são im- 
portantes, sobretudo nos pacientes submetidos a procedimen- 
tos ambulatoriais. 

Existem evidências de que a anestesia regional em cirurgia 
laparoscópica, realizada em pacientes acordados, produz pou- 
cas alterações na mecânica respiratória e nos gases sanguíneos 
arteriais. 

Há diversos estudos na literatura comparando técnicas de 
anestesia regional com anestesia geral para cirurgia laparoscópica. 


Turkstani e colaboradores"? compararam anestesia geral com 


raquianestesia em 50 pacientes submetidos a colecistectomia 
videolaparoscópica. Eles encontraram escores de dor signi- 
ficativamente inferiores e menor consumo de analgésicos. O 
tempo de internação foi semelhante, mas o custo associado à 
raquianestesia foi menor. No grupo de raquianestesia, 48% dos 
pacientes apresentaram dor no ombro, e houve hipotensão em 
8 pacientes. Essas complicações foram facilmente controla- 
das.'? Imbelloni e colaboradores," estudando pacientes sub- 
metidos a colecistectomia videolaparoscópica, demonstraram 
que a raquianestesia é uma técnica segura e custo-efetiva, com 
incidéncia de dor no ombro de 47% e de hipotensào de 41%, 
com boa resposta ao tratamento farmacológico com opioides e 
vasoconstritor. 

Ellakany"! comparou raquianestesia torácica com anes- 
tesia geral em 40 pacientes submetidos a colecistectomias 
videolaparoscópicas. As condições cirúrgicas foram compa- 
ráveis, com maior satisfação no grupo de raquianestesia. A 
incidéncia de hipotensáo foi de 4096, e a incidéncia de des- 
conforto abdominal foi de 25%, situações que foram facil- 
mente manejadas. O grupo de raquianestesia não apresentou 
náuseas e vómitos." 

Mehta e colaboradores," em pacientes submetidos a co- 
lecistectomias videolaparoscópicas, encontraram melhor anal- 
gesia pós-operatória no grupo de raquianestesia. Nào houve 
diferença entre os grupos em relação a complicações intraope- 
ratórias, recuperação, tempo de permanência hospitalar e grau 
de satisfação. Não ocorreram episódios de náuseas ou vómitos 
no grupo submetido à raquianestesia.!? 

A leitura em conjunto desses estudos sugere que a raquia- 
nestesia pode ser considerada uma alternativa à anestesia geral. 


Dor e analgesia 


O trauma cirúrgico contribui para a dor e para a disfunção pul- 
monar. A laparoscopia diminui de forma significativa a dor 
pós-operatória e o consumo de analgésicos." Na cavidade 
peritoneal, o CO, se transforma em ácido carbônico e gera uma 
inflamação na serosa peritoneal, o que explica a eficácia dos 
anti-inflamatórios no controle dessas dores.'5"* 

Em pacientes submetidos a colecistectomias laparoscópi- 
cas, a irrigação peritoneal com bicarbonato de sódio reduz a 
intensidade da dor no ombro, constituindo-se método efetivo 
para melhorar a qualidade de vida e proporcionar recuperação 
mais precoce dos pacientes.” 

A natureza da dor varia dependendo da técnica cirürgica. 
Após laparotomia, o paciente apresenta um componente pre- 
dominantemente somático, enquanto, na laparoscopia, ocorre 
predomínio do componente visceral e da dor no ombro decor- 
rente da irritação diafragmática (TABELA 77.2). 

A dor na escápula direita pode dever-se à tração do fígado 
sobre os ligamentos freno-hepáticos, por infiltração de CO, en- 
tre o fígado e o diafragma. Ao final da cirurgia, a extração o 
mais completa possível do CO, intraperitoneal é parte essencial 
da analgesia pós-operatória. Diferentes tratamentos têm sido 
propostos para o alívio da dor. Revisões Cochrane concluíram 
que existe evidência, com baixa qualidade, de que a infiltração 
dos portais ou a instilação intraperitoneal de anestésico lo- 
cal reduzem a dor pós-operatória de pacientes submetidos a 
colecistectomias. A importância clínica dessa redução é desco- 
nhecida e provavelmente não significativa. 


A anestesia tópica ou a infiltração da trompa de Falópio 
diminuem a dor pós-operatória e o consumo de analgésico após 
esterilização laparoscópica. 

A administração de cetamina prévia ao procedimento 
também é efetiva.'! A instilação de anestésico local ou de so- 
lução salina intraperitonealmente reduz a dor após colecistec- 
tomias laparoscópicas."? A dexametasona em dose única!” e a 
analgesia pré-operatória multimodal são efetivas em reduzir 
a dor. 415 

Algumas equipes substituíram com êxito a exsuflação pas- 
siva por uma aspiração do gas. A colocação de um dreno na ca- 
vidade, nas primeiras 6 horas, também é eficaz. A introdução 
de soro fisiológico é outra forma de reduzir a quantidade de gás 
residual. O uso de menores pressões de insuflação reduz a dor. 

O pneumoperitônio residual com CO, contribui para a dor 
pós-operatória e, após a exsuflação, uma cuidadosa evacuação 
do pneumoperitônio é efetiva. A analgesia peridural torácica di- 
minui significativamente a dor nas primeiras 24 horas. O con- 
trole da dor nas incisões pode ser feito com a infiltração de anes- 
tésico local, associado ou não a opioides, como a morfina. 


Náuseas e vômitos pós-operatórios 


A laparoscopia é acompanhada de alta incidência de náuseas 
e vômitos pós-operatórios que podem persistir por mais de 48 
horas.” Além da dor pós-operatória de vários tipos, as náu- 
seas e os vômitos são uma das complicações mais frequen- 
tes da laparoscopia (36-77% dos pacientes) e o fator mais im- 
portante relacionado com o prolongamento da permanência 
hospitalar. 16 

Embora a utilização de opioides intraoperatórios aumente 
a incidência de náuseas e vômitos, a anestesia com propofol 
pode marcadamente diminuir essa alta incidência. O efeito do 
óxido nitroso ainda é controverso, mas parece não afetar a inci- 
dência de náuseas e vômitos. Já a drenagem do conteúdo gás- 
trico reduz a incidência desses efeitos adversos. 

A administração transoperatória de droperidol e, mais re- 
centemente, o uso de ondansetrona ajudam a prevenir e tratar 
as náuseas e os vômitos. O droperidol pode induzir sedação 
prolongada e acentuar a hipotermia. !16 

O uso da dexametasona apresenta efeitos antieméticos si- 
milares aos do droperidol, porém mais prolongados, !é e é com- 
parável à ondansetrona na prevenção de náuseas e vômitos 
após cirurgia laparoscópica.' 

Uma revisão Cochrane de ensaios controlados randomiza- 
dos demonstrou que, quando comparados com placebo, drope- 
ridol, metoclopramida, ondansetrona, topisetrona, dolasetrona, 
granisetrona, dexametasona e ciclizina previnem a ocorrência 
de náuseas e vómitos pós-operatórios.'” Por outro lado, após 
cirurgia ginecológica laparoscópica, não existe diferença en- 
tre palonosetrona, granisetrona e ramosetrona na prevenção de 
náuseas e vômitos.“ 

Finalmente, técnicas analgésicas que reduzam o consumo 
de opioides podem contribuir para diminuir esses sintomas. A 
administração de antieméticos deve ser rotineira.'? 


Alternativas para o pneumoperitônio 
com dióxido de carbono 


A insuflação de gases inertes (hélio, argônio) evita o au- 
mento da PaCO, secundário à absorgáo," de modo que a 


hiperventilação não é necessaria.” Já as consequências respi- 
ratórias devidas à elevação da pressão intra-abdominal persis- 
tem, e o uso desses gases acentua a diminuição do débito car- 
díaco, embora o aumento da pressão arterial seja atenuado.” 
Portanto, a insuflação peritoneal de CO,, na ausência de hi- 
percapnia, aparentemente estimula o sistema cardiovascular e 
depois corrige — de forma parcial — as repercussões hemodiná- 
micas decorrentes da elevação da pressão intra-abdominal. A 
baixa solubilidade dos gases inertes no sangue aumenta a pos- 
sibilidade da ocorrência de embolia gasosa.” 

A laparoscopia sem a utilização de gases e com o uso de 
retratores da parede evita as alterações hemodinámicas e as re- 
percussóes respiratórias do aumento da pressao intra-abdominal, 
bem como as consequéncias do CO,. As perfusóes esplancnicas 
e renais permanecem inalteradas. A dor, as náuseas e os vómitos 
pós-operatórios são reduzidos após colecistectomias, mas nào 
após cirurgias ginecológicas. Contudo, a laparoscopia sem a uti- 
lização de gás compromete a exposição cirúrgica e aumenta as 
dificuldades técnicas. A combinação de baixas pressões de CO, 
(5 mmHg) com retratores da parede abdominal poderia melhorar 
as condições cirúrgicas. Essa técnica está indicada para pacien- 
tes com doença cardíaca ou pulmonar graves. 

A falta de solubilidade do ar, do hélio e do argônio au- 
menta a letalidade caso ocorra embolia gasosa. Quando o coa- 
gulador de argônio é usado, a embolia gasosa é uma possibi- 
lidade real. 


Laparoscopia durante a gravidez 


A laparoscopia durante a gravidez apresenta riscos potenciais. 
A cirurgia abdominal aumenta o risco de trabalho de parto pre- 
maturo e morte fetal. A insuflação se associa, no feto, a uma 
diminuição da pressão parcial arterial de oxigênio (PaO,) e do 
pH. As parturientes apresentam com frequência episódios de 
hipóxia e acidose respiratória." 

A frequência cardíaca fetal e a pressão arterial aumentam, 
mas tais modificações são mínimas. Todas essas alterações re- 
sultam da hipercapnia e da elevação da pressão intra-abdomi- 
nal. Outro risco é o de lesar o útero ao introduzir a agulha de 
Verres. Apesar disso, os relatos na literatura de laparoscopias 
realizadas entre a 4º e a 32º semanas de gestação têm demons- 
trado poucas complicações (QUADRO 77.4). "6 

Em estudo realizado em animais, o pneumoperitónio com 
óxido nitroso nào afetou os valores dos gases sanguíneos, a 
frequência cardíaca e a pressão arterial. Após a exsuflação, to- 
dos os parámetros retornam ao normal." Desde que a PaCO, 
materna seja mantida em valores normais, a perfusão placentá- 
ria fetal, o fluxo sanguíneo, o pH e as tensões gasosas não são 
afetadas pela insuflação ou pela exsuflação.'*!*! 


Morbimortalidade da laparoscopia 


Embora os benefícios da laparoscopia pareçam bem documen- 
tados, o conhecimento da incidência de complicações é mais 
impreciso e muitas vezes baseado em estudos retrospectivos. A 
experiência de laparoscopistas ginecológicos tem relativamente 
um longo tempo. As taxas de mortalidade variam de 1:10.000 a 
1:100.000 casos. O número de complicações sérias que reque- 
rem laparotomia é de 2 a 10 por 1.000 casos. A lesão intestinal é 
responsável por 30 a 50% desses casos. As queimaduras são res- 
ponsáveis por 15 a 20% das complicações relatadas. 
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QUADRO 77.4 Recomendações para a realização de laparoscopias 
em pacientes grávidas 


Considerações finais 


A cirurgia laparoscópica — comparativamente à cirurgia aberta 





e A cirurgia deveria ocorrer no segundo trimestre, de preferência antes 
da 23º semana, com o objetivo de minimizar o risco de trabalho de 
parto prematuro e manter um adequado espaço intra-abdominal para 
realização do procedimento 

e Ostocolíticos são benéficos para sustar o trabalho de parto prematuro, 
mas seu uso profilático é controverso 

e A introdução do trocar deve ser feita sob visão direta para evitar dano 
ao útero 


e Aultrassonografia transvaginal deve ser usada para monitorização fetal. 


e Aventilação mecânica precisa ser ajustada para manter a alcalose materna 
fisiológica 

e A laparoscopia sem gás é uma alternativa para evitar os efeitos adversos 
potenciais do pneumoperitónio 


Nos ültimos anos, embora as taxas de mortalidade tenham 
diminuído, as complicações têm crescido, provavelmente em 
função do aumento da complexidade dos procedimentos la- 
paroscópicos. Apesar de a introdução da colecistectomia ser 
relativamente recente (1989), já existe bastante experiência. 
As taxas de mortalidade variam de 0,1 a 1 por 1.000 casos. 
A conversão para laparotomia é necessária em cerca de 1% dos 
casos. A perfuração do intestino ocorre em 2 casos por 1.000, 
a lesão do ducto biliar ocorre em 2 a 6 casos por 1.000 e a he- 
morragia significativa, em 2 a 9 casos por 1.000. Além disso, a 
colecistectomia laparoscópica tem sido acompanhada de com- 
plicações operatórias menores que se assemelham à técnica 
aberta. Quando comparada com a técnica aberta, a cirurgia mi- 
nimamente invasiva associa-se a menores taxas de infecção." 

Com o aumento da experiência, ocorre uma diminuição 
do tempo cirúrgico e das taxas de complicações. A lesão de 
grandes vasos (aorta, veia cava inferior, artérias ilíacas) é uma 
emergência médica. O hematoma retroperitoneal se desenvolve 
de forma mais insidiosa e resulta em significativa perda san- 
guínea, sem sinais aparentes de sangramento abdominal, o que 
pode retardar o diagnóstico. As complicações ocorrem mais 
durante a criação do pneumoperitônio e a introdução do tro- 
car nas cirurgias ginecológicas, bem como durante o procedi- 
mento cirúrgico propriamente dito nas cirurgias do estômago. 
A lesão não identificada do trato gastrintestinal pode levar a 
formação de abscesso e complicações sépticas potencialmente 
letais. Para preveni-las, o anestesiologista precisa estar atento 
à possibilidade do surgimento das complicações nos diferentes 
tempos cirúrgicos. Pode ocorrer insuflação inadvertida de gás 
dentro de vasos, no tecido subcutâneo, no espaço pré-perito- 
neal, em víscera ou no retroperitônio. A embolia gasosa pode 
ser causada por insuflação de gás intravascular, laceração da 
parede abdominal e de vasos peritoneais. Embora rara, é poten- 
cialmente fatal e pode resultar em hipotensão grave, cianose, 
arritmias e assistolia.! 

A insuflação de gás pode levar a enfisema subcutâneo ca- 
racterizado por crepitação na parede abdominal e toracica.' O 
pneumotórax pode ocorrer especialmente quando a pressão na 
via aérea for alta. Dependendo do tamanho, pode ser assinto- 
mático ou aumentar a pressão da via aérea, causando dessatu- 
ração, hipotensão e até parada cardíaca.' 


resulta em múltiplos benefícios. O melhor conhecimento da 
fisiopatologia do pneumoperitónio, o desenvolvimento de no- 
vas tecnologias e o treinamento dos cirurgiões possibilitam 
que novos procedimentos sejam propostos para pacientes cada 
vez mais debilitados. É importante que o anestesiologista com- 
preenda bem as consequências fisiopatológicas do aumento da 
pressão intra-abdominal, as alternativas de tratamento e o ma- 
nejo das principais complicações. 
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Questões de Provas do TSA 


77.1 (TSA/2016) Homem de 35 anos, 75 kg e 1,80 m submetido à 
colecistectomia videolaparoscópica evolui com cianose central, esforço 
ventilatório aumentado e tórax silencioso à ausculta pulmonar após 
extubação. Qual o provável mecanismo fisiopatológico para cianose? 


V,— ventilação alveolar; Q,= fluxo sanguíneo pulmonar. 


A. ValQo 

B. Va/Q>1 
C  Va/0z0 
D. Va/Q~1 


77.2 (TSA/2016) Mulher de 51 anos, 85 kg e 1,70 m está no centro 
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77.3 (TSA/2016) Homem de 77 anos, 68 kg e 1,70 m com DPOC e HAS está no 
centro cirúrgico para realização de colectomia videolaparoscópica. A pressão 
sistólica estimada de artéria pulmonar no ecocardiograma pré-operatório 

foi de 55 mmHg. Apresenta PA de 140x80 mmHg, FC de 65 bpm e Sp0, de 
94%. Logo após insuflação do pneumoperitónio (pressão intra-abdominal 

de 18 mmHg) a PA passa para 60x40 mmHg, FC de 45 bpm, Sp0, de 88%. A 
explicação mais provável para essa hipotensão está relacionada com o(a): 


A. Disfunção ventricular direita. 


B. Diminuição da pós-carga ventricular esquerda. 
C 


. Desvio para a direita do septo interventricular. 


D. Aumento da pressáo transmural ventricular esquerda. 


cirúrgico para realização de colecistectomia videolaparoscópica. Apresenta 
PA de 140x70 mmHg, FC de 70 bpm e Sp0, de 97%. A cirurgia ocorre sem 
intercorrências e a cavidade abdominal é desinsuflada após 60 minutos da 
instalação do pneumoperitónio com pressão de 18 mmHg. Nesse momento a 
paciente apresenta PA de 80x40 mmHg, FC de 90 bpm, Sp0, de 94%. A causa 
mais provável dessa hipotensão está relacionada com: 


A.  Shunt pulmonar. 
B. Isquemia e reperfusão. 
C.  Alcalose pós-hipercapneica. 


D. Diminuição do tônus simpático. 


77.4 (TSA/2016) Homem de 60 anos, 63 kg e 1,70 m será submetido 

a colectomia esquerda vídeolaparoscópica sob anestesia geral. No 
intraoperatório, o paciente apresenta redução significativa no débito urinário. 
A explicação que melhor se relaciona com a redução do fluxo sanguíneo renal 
nesse caso é: 


A. Perda da autorregulação renal. 
B. Aumento da excreção de sódio. 
C 


. Compressão do parênquima renal. 


Inibição da liberação da vasopressina. 


78. 


ANESTESIA PARA 
CIRURGIA CONDUZIDA 
ROBOTICAMENTE 


Gabriel José Redondano Oliveira 
Larissa de Castro e Sá Oliveira 


A demanda por cirurgias minimamente invasivas tem aumen- 
tado de forma considerável e, como resultado, técnicas de 
cirurgia robótica ou assistidas por robô ganharam largo es- 
paço, uma vez que superam várias deficiências das técnicas 
laparoscópicas convencionais. No entanto, a anestesia para 
cirurgia robótica imprime novos conceitos em matéria de 
posicionamento do paciente e arranjo geral do equipamento 
operacional e pessoal, o que pode ir contra a natureza conser- 
vadora dos cuidados de anestesia.! Os anestesiologistas de- 
vem se familiarizar com essas alterações e aprender as carac- 
terísticas básicas dos sistemas cirúrgicos robóticos, a fim de 
oferecer o melhor cuidado anestésico e promover a segurança 
do paciente. 

Na última década, a cirurgia assistida por robô tornou-se 
uma indicação frequente em uma variedade de operações. Ba- 
sicamente, a cirurgia robótica oferece os benefícios da cirurgia 
laparoscópica, como resultado estético, redução da dor pós- 
-operatória, rápido retorno ao trabalho e menor tempo de in- 
ternação. Porém, diferentemente das técnicas laparoscópicas 
ou endoscópicas, que envolvem câmera de vídeo assistente- 
-dependente, visão bidimensional, desconforto ergonômico 
do cirurgião e instrumentos com limitado grau de movimen- 
tação, os sistemas robóticos apresentam visão ampliada e 





tridimensional, controle preciso da câmera, eliminação de tre- 
mores e utilização de instrumentos que são capazes de duplicar 
os movimentos da mão com alta precisão. 


Introdução ao sistema da Vinci 


O sistema da Vinci é o único aprovado pelo Food and Drug 
Administration (FDA) dos Estados Unidos da América (EUA). 
Esse sistema tem três componentes: um carrinho cirúrgico, 
uma torre de visão tridimensional óptica e um console, como 
mostra a FIGURA 78.1. 

O carrinho cirúrgico tem quatro braços que podem ser 
manipulados pelo cirurgião em um console mediante controle 
assistido por computador em tempo real. Os dois primeiros 
braços representam os braços direito e esquerdo do cirurgião, 
permitindo o manuseio do instrumental cirúrgico. O terceiro 
braço posiciona a câmera tridimensional. O quarto braço é 
opcional e permite ao cirurgião segurar outro instrumento ou 
executar tarefas adicionais, como manuseio de alças. O carri- 
nho cirúrgico é de grande porte. Em razão da proximidade com 
o carrinho, o paciente deve ser protegido de um contato aciden- 
tal, devido aos movimentos dos braços robóticos, com coxins 
de espuma ou gel. 

Os braços instrumentais que são instalados no carrinho 
cirúrgico têm 7º de liberdade: movimento do braço para cima 
e para baixo no plano vertical; lado a lado no plano horizon- 
tal; extensão para frente para alcançar um objeto e retração; 
rotação em torno do eixo central (como quando da supina- 
ção e pronação da mão); movimento de flexão e extensão do 
pulso; movimento lateral para o lado ulnar e radial; e movi- 
mento de abrir e fechar o instrumento para prensa. Essa tec- 
nologia, chamada EndoWrist”, excede a capacidade da mão 
do cirurgião na cirurgia aberta. Além disso, mais de 6 Hz de 
tremor de mão do cirurgião podem ser filtrados, e o dimensio- 
namento de movimento também pode ser utilizado, até uma 
relação de 5:1. 

Na maioria dos casos, dois cirurgiões realizam a operação. 
Além do cirurgião no console, o outro assistente qualificado 
permanece no campo cirúrgico, ao lado do paciente, colocando 
os trocartes, trocando instrumentais cirúrgicos e conectando-os 
aos braços robóticos.* 








FIGURA 78.1 Sistema robótico da Vinci. O-O Consoles do cirurgião. O Torre de visão tridimensional. @ Carrinho cirúrgico com os quatro braços robóticos que controlam 
os instrumentais e a câmera. 
Fonte: H Strattner.’ 
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O console é o local de trabalho do cirurgião de onde vê as 
imagens do campo operatório e a partir de onde controla os braços 
robóticos para a realização da cirurgia.' No console, o cirurgião 
utiliza suas mãos para a manipulação, e os movimentos de mão 
são traduzidos em movimentos do instrumento cirúrgico. Além 
disso, existem três pedais que servem para alternar o comando en- 
tre os braços robóticos, ajustar a câmera e controlar a energia da 
cauterização elétrica ou dos instrumentos ultrassónicos.? 

A torre óptica contém o equipamento computadorizado 
necessário para integrar os canais ópticos esquerdo e direito e 
fornecer a visão estereoscópica.? 

Em resumo, os benefícios do sistema robótico cirúrgico 
são a visão estereoscópica tridimensional do campo operatório 
com ampliação ajustável, uma plataforma estável e o controle 
direto da câmera. Além disso, o cirurgião também recupera os 
3º extras de movimento que são perdidos com a laparoscopia 
convencional. Por fim, destacam-se os benefícios da filtragem 
do tremor do cirurgião e o movimento-escala, além da exce- 
lente ergonomia. 


Introdução à cirurgia robótica 


Um robô pode ser definido como “um dispositivo eletro ou 
biomecânico, controlado direta ou indiretamente por computa- 
dor, com sensibilidade artificial e que pode ser reprogramado 
para realizar uma infinidade de tarefas”. * A robótica básica foi 
usada desde a década de 1950 na NASA (National Aeronautics 


2015 


and Space Administration) com tecnologia de braço robótico 
simples. O braço robótico expandiu-se para uso industrial em 
empresas como a General Motors na década de 1960. Na dé- 
cada de 1980, avanços em microeletrônica, dispositivos de 
carga acoplada em imagens digitais e novas tecnologias prepa- 
raram o cenário para a inovação robótica. 

Nos EUA, a Agência de Projetos de Pesquisa Avançada de 
Defesa (DARPA, do inglês Defense Advanced Research Pro- 
jects Agency) desenvolveu grande parte da tecnologia por tras 
da cirurgia telerrobótica em conjunto com a NASA e o Stanford 
Research Institute. No início, foi pensada como uma estratégia 
viável para operar remotamente no campo de batalha de guer- 
ras. Em 1983, o uso médico básico de robôs começou com 
o braço robótico em cirurgia ortopédica. A orientação para 
biópsia cerebral também se beneficiou com a tecnologia robó- 
tica na década de 1980. 

No primeiro ano do novo milênio, o FDA concedeu a 
aprovação do sistema da Vinci para uso em cirurgia urológica. 
No mesmo ano, a primeira cirurgia laparoscópica assistida por 
robô foi executada,’ uma prostatectomia radical robótica. 

O robô da Vinci Surgical Systems foi aprovado para cirur- 
gia ginecológica em 2005." Em 2008, mais de 80 mil cirurgias 
robóticas foram realizadas em todo o mundo em cerca de 400 
centros." Em 2016 eram mais de 3.660 sistemas robóticos no 
mundo todo, sendo que no Brasil atualmente existem 31 siste- 
mas robóticos cirúrgicos. Como mostra a FIGURA78.2, o número de 
cirurgias robóticas vem aumentando nas diversas especialidades. 
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Outros 1 

Cabeça e pescoço 15 23 21 26 15 20 

Torácico 5 12 14 12 24 14 

Ginecologia 64 65 97 120 88 101 

Cirurgia geral 135 178 158 168 155 200 

Urologia 392 430 490 492 472 568 

Cardiaco 1 1 3 2 2 2 6 3 3 

Grande total 612 709 783 820 756 906 1.150 1252 | 1.279 1.184 











FIGURA 78.2 Evolução dos procedimentos quadrimestralmente. 
Q, quadrimestre. 
Fonte: Strattner.com.br.".. 


O número anual de cirurgias roboticamente assistidas rea- 
lizadas em todo o mundo aumentou de cerca de 1 mil no ano 
2000 para mais de 450 mil em 2013.’ Hoje, uma grande varie- 
dade de procedimentos cirúrgicos — urológicos, ginecológicos, 
hepatobiliares, colorretais, otorrinolaringológicos, de cabeça e 
pescoço, torácicos e cardíacos — são executados roboticamente. 
Estima-se que 3 milhões de pacientes já foram submetidos à ci- 
rurgia robótica no mundo inteiro. 

Como tem sido descrito, a cirurgia roboticamente assis- 
tida tem muitas implicações para o anestesiologista. 

Nas cirurgias urológicas, em função da possibilidade de 
manipulação por meio de orifícios naturais, as cirurgias assis- 
tidas por robô vêm ganhando popularidade. As articulações do 
braço de um robô permitem ao cirurgião fazer os movimentos 
necessários com precisão a distância do local cirúrgico. A téc- 
nica robótica é, portanto, mais adequada para operações em 
um espaço fechado e confinado, semelhante ao da pelve. Com- 
paradas à laparoscopia convencional, as cirurgias urológicas 
assistidas por robô ajudam a realizar procedimentos compli- 
cados, como cistectomias radicais, prostatectomias e linfade- 
nectomias pélvicas com maior facilidade, e têm demonstrado 
menor necessidade de conversão para laparotomia, provavel- 
mente devido à dificuldade técnica da laparoscopia conven- 
cional. Também foi registrado menor tempo de hospitalização 
e menor necessidade de transfusões de sangue, em particular 
quando comparadas com a laparotomia aberta.” Os resultados 
perioperatórios de curto prazo foram bem descritos e estudados 
para os principais procedimentos urológicos, em especial pros- 
tatectomias e nefrectomias."" 


Consideracoes anestésicas 


A maioria das alterações listadas no QUADRO 78.1 são mais obser- 
vadas nas prostatectomias e cirurgias ginecológicas quando a 
posição de Trendelenburg é empregada. 

Ocorrem principalmente alterações hemodinâmicas e ven- 
tilatórias, devido ao pneumoperitônio e ao grau de Trendelen- 
burg (ou posição de Trendelenburg reversa), necessários para a 
utilização de um sistema cirúrgico robótico. O encaixe do robô 
pode exigir que a cabeça do paciente fique fora do alcance do 
anestesiologista, reduzindo o acesso às vias aéreas. O posicio- 
namento do paciente no período intraoperatório também difi- 
culta a obtenção de acessos venosos e arterial, sendo aconse- 
lhável a obtenção de dois acessos venosos antes da colocação 
do sistema robótico. 





QUADRO 78.1 Considerações anestésicas em cirurgia robótica 





e Acesso limitado ao paciente 
e Trendelenburg acentuado 
e Pneumoperitónio 

e Manutenção da temperatura 
e Fluidoterapia 

e Controle da dor 

e Trabalho em equipe 


Dadas as preocupações recém-mencionadas, o acesso ve- 
noso adicional costuma ser obtido após a indução anestésica. 
Os cateteres venosos adicionais e a linha arterial (quando ne- 
cessária) devem ser acolchoados nos pontos de pressão e ter 
um comprimento adequado, sem torções ou obstruções em po- 
tencial. Além disso, poderá haver a necessidade de rápida mu- 
dança da orientação da sala de cirurgia, quando equipes bem 
treinadas fazem a retirada do robô em menos de 1 minuto, per- 
mitindo — se for necessária — a conversão de uma cirurgia ro- 
bótica para um procedimento aberto ou manobras de ressusci- 
tação cardiopulmonar.” 


Limitações de espaço 


A complexidade dos equipamentos necessários para a reali- 
zação de cirurgias continua a crescer, e a falta de espaço físico 
pode dificultar a circulação da equipe e causar transtornos." 


Monitorização 


A monitorização, mais ou menos invasiva, vai depender do tipo 
de cirurgia robótica a ser realizada, das condições físicas do pa- 
ciente e da experiência da equipe cirúrgica. 

Nas cirurgias mais executadas, prostatectomia e histerec- 
tomia, em geral não é necessária nenhuma medida invasiva 
para monitorização." 


imobilidade 


A colocação dos trocartes acarreta o risco de lesão de um ór- 
gão ou de grande vaso. Além disso, uma vez que o robô está 
fixado, instrumentos cirúrgicos estão ligados rigidamente ao 
paciente por meio dos sítios de inserção dos trocartes. Com 
base nesses fatores, é imperativo que os pacientes estejam 
completamente imobilizados durante todo o procedimento até 
que o robô seja desencaixado, e para isso é fundamental o uso 
de bloqueadores neuromusculares adespolarizantes e da mo- 
nitorização da função neuromuscular a fim de garantir um re- 
laxamento profundo, evitando lesões por mobilidade e permi- 
tindo um adequado pneumoperitônio com menores pressões 
intra-abdominais." 


Vias aéreas 


Os braços e o corpo do robô, apesar de trabalharem nas áreas 
pélvica ou abdominal, ocupam um considerável espaço físico 
em torno do paciente, o que pode dificultar ou mesmo interferir 
com o ambiente do anestesiologista. Por ocasião de um evento 
adverso, o acesso às vias aéreas pode não ser imediato. 

O tubo endotraqueal deve ser firmemente fixado devido à 
proximidade das partes móveis do robô e ao posicionamento 
do paciente. Coxins de espuma podem ser colocados sobre e ao 
redor do rosto para garantir que o robô, dispositivos cirúrgicos 
ou qualquer assistente perto do campo cirúrgico não entrem 
em contato com o tubo endotraqueal. Também ajudam a evitar 
pressão acidental indevida no pescoço e no rosto do paciente. 
Algumas instituições descobriram que o preenchimento de es- 
puma também oferece o benefício de estimular os cirurgiões a 
levantar os braços do robô longe do rosto;" esse coxim, no en- 
tanto, deve ser removido de forma rápida no caso de uma emer- 
gência das vias aéreas e, portanto, não deve estar firmemente 
preso ao paciente. 
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Posicionamento do paciente 


O posicionamento do paciente é a fase mais crítica de qualquer 
cirurgia robótica. Conforme mencionado antes, o paciente nào 
pode ser movido para qualquer outra posição durante toda a fase 
robótica do procedimento. Obter a posição adequada do paciente 
é um processo dinâmico que requer a participação do cirurgião. 
Não apenas o paciente deve ser protegido contra lesões, mas a 
posição ideal deve permitir o encaixe seguro do robô. 

A posição de Trendelenburg é utilizada de modo a propor- 
cionar a exposição ideal da pelve e do abdômen inferior, como 
nas cirurgias ginecológicas e prostatectomias em técnicas tra- 
dicionais.” Todavia, colocar o paciente nessa posição por lon- 
gos períodos pode levar a consequências fisiológicas significa- 
tivas. O movimento descendente do diafragma pelo conteúdo 
abdominal e o pneumoperitónio podem diminuir a complacên- 
cia pulmonar, a capacidade residual funcional, causar edema 
pulmonar e exacerbar a incompatibilidade ventilação-perfu- 
sao.””' Esses efeitos podem complicar ainda mais o manejo cli- 
nico de pacientes com doença pulmonar crônica subjacente ou 
morbidamente obesos. 

Ao deslocar a traqueia em direção cefálica, a posição de 
Trendelenburg pode levar ao deslocamento do tubo endotra- 
queal, introduzindo-o para dentro, resultando em intubação se- 
letiva.” Essa posição com inclinação variando de 25 a 45°, por 
um período prolongado de tempo, pode causar edema de via 
aérea superior e cerebral, que pode ser ainda agravado com 
a reposição volêmica. Também pode provocar um aumento 
da pressão intracraniana e do fluxo sanguíneo cerebral. Para 
a preservação da homeostasia cerebrovascular, recomenda-se 
a manutenção da normocapnia. Estudos anteriores também 
mostraram que a posição de Trendelenburg por longas horas 
durante procedimentos ginecológicos causou perda de visão 
pós-operatória.” 

Essas alterações fisiológicas levaram Molloy” a hipoteti- 
zar que, sob anestesia em posição de Trendelenburg acentuada, 
a autorregulação circulatória cerebrovascular e oftálmica não 
impede o aumento da pressão intraocular (PIO) e a diminuição 
da pressão de perfusão ocular, que é a pressão arterial média 
menos a PIO. Alguns autores preconizam o uso de dexmedeto- 
midina a fim de atenuar o aumento da PIO e da pressão intra- 
craniana, nessa posição.” 

O deslocamento do tronco do paciente é uma preocupação 
importante, pois aumenta o risco de lesão de nervos periféricos 
por estiramento e compressão. Diferentes grupos em todo o 
mundo sugeriram métodos para evitar o deslizamento do pa- 
ciente durante a posição de Trendelenburg, como suspensão 
das pernas, suportes ilíacos e suportes de ombro, mas todos 
estes podem resultar em lesão de nervos.” Durante as cirurgias 
robóticas, os trocartes e os instrumentos são fixos, motivo pelo 
qual a prevenção do deslizamento do paciente torna-se ainda 
mais importante. Há o risco de estirar as incisões, o que, por 
sua vez, aumenta o risco de uma hérnia incisional. Klauschie 
e colaboradores apresentaram, pela primeira vez, o uso de um 
material de espuma antiderrapante para o posicionamento do 
paciente com bons resultados e sem lesões neurológicas.” 

A síndrome compartimental aguda de membros inferiores 
e glúteos, causando rabdomiólise e insuficiência renal, também 
ja foi relatada como resultado da posição prolongada de litoto- 
mia dorsal intraoperatória.” 


Pneumoperitônio 


Geralmente, a insuflação intraperitoneal com dióxido de car- 
bono (CO,) é realizada em pacientes na posição de Trendelen- 
burg quando o paciente está entre 15 e 20º. A complacência 
pulmonar pode diminuir em mais de 50%, e a pressão arterial 
pulmonar média e a pressão capilar pulmonar também aumen- 
tam. Além disso, há elevação no pico de pressão inspiratória, 
pressão de platô e concentração de CO,.” A insuflação de CO, 
pode resultar em complicações pós-operatórias em pacientes 
com doença pulmonar subjacente. Por exemplo, pacientes com 
doença pulmonar obstrutiva crônica são menos eficientes na eli- 
minação de CO,, mesmo com aumento do volume-minuto ven- 
tilatório, levando à hipercapnia respiratória pós-operatória e à 
acidose que requerem ventilação mecânica prolongada.” A po- 
sição de Trendelenburg causa aumentos de 2 a 3 vezes nas pres- 
sões de enchimento do ventrículo esquerdo, e o débito cardíaco 
pode diminuir.” Há também um aumento na resistência vascular 
sistêmica e na pressão arterial média, enquanto ocorre diminui- 
ção dos fluxos renal, esplâncnico e portal. Ocorre ativação do 
sistema renina-angiotensina, aumentando, assim, os níveis de 
vasopressina. 


Efeitos e complicações cardiopulmonares 


A associação de pneumoperitônio e posição de Trendelenburg 
favorece a formação de atelectasias e a piora da relação venti- 
lação-perfusão. Observa-se uma diminuição da complacência 
pulmonar e da capacidade residual funcional. White e Eng de- 
monstraram que frequentemente ocorre enfisema subcutâneo 
na posição de Trendelenburg, e isso pode contribuir de maneira 
significativa para a quantidade total de CO, absorvido, além da 
absorção peritoneal do CO, insuflado. Idealmente, a hiperven- 
tilação seria a solução para a hipercapnia e a acidose respirató- 
ria, mas durante a posição de Trendelenburg, a hiperventilação 
está limitada pela necessidade de altas pressões inspiratórias.” 
Além disso, a insuflação de CO, abdominal também limita os 
movimentos diafragmáticos. Ogurlu e colaboradores obser- 
varam menor pressão de pico das vias respiratórias e menor 
pressão de platô com maior complacência pulmonar durante o 
uso de ventilação controlada à pressão." 

A pressão positiva ao final da expiração (PEEP, do inglês 
positive end-expiratory pressure) pode ajudar a diminuir ate- 
lectasias, embora impeça o retorno do sangue venoso das ex- 
tremidades inferiores e diminua o débito cardíaco, mas esse 
efeito é passível de ser atenuado pela posição de Trendelenburg 
extrema. 

O pneumoperitônio pode provocar embolia gasosa e, em 
casos muito raros, pode causar insuficiência cardiovascular 
grave e morte. Presume-se que estas situações ocorram de- 
vido à rápida insuflação de gás diretamente para a circulação,” 
sendo que as medidas para evitar e tratar a complicação in- 
cluem remoção rápida do pneumoperitônio, hiperventilação 
com oxigênio, colocação do paciente em decúbito lateral es- 
querdo e posição de Trendelenburg, além de aspiração do êm- 
bolo através de um cateter venoso central. 


Fluidoterapia 


Os tempos cirúrgicos relativamente longos, o posiciona- 
mento de Trendelenburg e o pneumoperitônio podem fazer 


da reposição volémica um desafio. A reposição volêmica exa- 
gerada pode causar edema facial, de faringe e laringe, sendo 
descritos casos que necessitaram de reintubação no pós-ope- 
ratório imediato.? Por essas razões, algumas instituições têm 
recomendado reposição volêmica restritiva no pré e intraope- 
ratório, muitas vezes com menos de 2 litros de solução cris- 
taloide em cirurgias com posição de Trendelenburg, mas o 
anestesiologista também deve estar consciente dos efeitos no 
pós-operatório de uma estratégia de gerenciamento de flui- 
dos restritiva.” Mesmo em cirurgias laparoscópicas conven- 
cionais e nas cirurgias robóticas, ocorre diminuição do fluxo 
renal e da taxa de filtração glomerular, com diminuição con- 
comitante do débito urinário, resultando em oligúria pós-ope- 
ratória.? A depleção de volume relativo desses pacientes no 
período pós-operatório pode exigir bólus de fluido para au- 
mentar o débito urinário e normalizar os parámetros hemodi- 
námicos. Assim, uma estratégia de gestáo de fluidos guiada 
por metas e cuidadosamente concebida deve incluir o período 
pós-operatório para garantir a adequada função renal e vole- 
mia destes pacientes. 

As complicações em cirurgia robótica são descritas no 
QUADRO 78.2. 


Considerações para anestesia 
em procedimentos específicos 


Cirurgia abdominal 


Entre os vários tipos de cirurgia abdominal, a fundoplicatura, 
a ressecção retal e o bypass gástrico têm sido particularmente 
assistidos por robô, em razão da maior facilidade de sutura em 
espaços reduzidos. 

Durante a gastrectomia robô-assistida, a estação robótica 
é colocada ao lado da cabeça do paciente, e o aparelho de anes- 
tesia e o anestesiologista estão no lado esquerdo do paciente, 
com a inclinação da mesa em geral em proclive de 15º. Um 
cirurgião com boa curva de aprendizado pode alcançar resul- 
tados clínicos comparáveis nas gastrectomias robô-assisti- 
das aos de um cirurgião experiente em cirurgia laparoscópica 
tradicional. 

A técnica robótica vem ganhando espaço nas cirurgias co- 
lorretais. Os benefícios da cirurgia robótica podem facilitar 
certas etapas nos procedimentos colorretais, como dissecção 
dos vasos mesentéricos inferiores, preservação de nervos au- 
tonômicos, mobilização retal, identificação dos vasos gonadais 
e ureter, dissecação na pelve estreita e sutura.” No entanto, al- 
gumas manobras que exigem reposicionamento do robô e seus 





QUADRO 78.2 Complicações em cirurgia robótica 





e Edema do hemicorpo superior quando em posição de Trendelenburg 
e Comprometimento visual 

e Lesões nervosas 

e Instabilidade cardiopulmonar 

e Pneumotórax, pneumomediastino, pneumopericardio 

e Embolia aérea 

e Perda sanguínea oculta 


braços, como mobilização da flexura esplênica e ligadura alta 
da veia e artéria mesentérica inferior, podem adicionar um 
tempo significativo para o procedimento cirúrgico.” 

As cirurgias oncológicas para remoção de neoplasias pan- 
creáticas e hepáticas têm sido realizadas por meio de cirurgia 
robótica e vêm demonstrando resultados seguros em compa- 
ração com a cirurgia aberta, mas os resultados não são claros 
quanto à superioridade de uma das técnicas. 


Cirurgia cardíaca robótica 


Várias cirurgias cardíacas, incluindo cirurgia valvar mitral, 
revascularização coronariana, ablações eletrofisiológicas e 
implantação de eletrodo de marca-passo, correção de defor- 
midade congênita, substituição da valva aórtica, têm sido reali- 
zadas com técnicas roboticamente assistidas; e a lista continua 
crescendo.‘ 

As contraindicações de cirurgia cardíaca robótica são es- 
sencialmente as mesmas da ventilação monopulmonar: hiper- 
tensão pulmonar grave, aderências pleurais, infarto corona- 
riano recente, doença coronariana instável e aterosclerose 
grave, que impede a canulização periférica e endovascular.” 


Cirurgia torácica robótica 


Os procedimentos cirúrgicos torácicos executados com apoio 
robótico incluem timectomia, extirpação de massa mediastinal, 
fundoplicatura, dissecção esofágica, esofagectomia e lobecto- 
mia pulmonar. Poucos relatos de casos foram publicados até a 
presente data. 

Como o isolamento do pulmão é obrigatório para timec- 
tomia ou ressecção de tumores do mediastino, tubos de duplo- 
-lúmen são bastante usados. A curva de aprendizagem costuma 
ser prolongada, mas as técnicas roboticamente assistidas po- 
dem fornecer uma abordagem cirúrgica ideal para timectomia 
e ressecção de outros tumores do mediastino.” 

Alterações no posicionamento do paciente são necessárias 
durante a técnica robótica para esofagectomia toracolaparoscó- 
pica minimamente invasiva, porque ela consiste em três fases 
diferentes. A primeira fase é a torácica, durante a qual o pa- 
ciente é posicionado em decúbito lateral esquerdo e o sistema 
robótico é colocado no lado dorsocranial do paciente. Nessa 
fase, o esôfago é ressecado em bloco com os linfonodos. A se- 
gunda é a fase abdominal, quando o paciente é voltado para a 
posição supina e o estômago é mobilizado. Em seguida, é feita 
uma incisão vertical no lado esquerdo ao longo do músculo 
esternocleidomastóideo, e a fase cervical da esofagectomia é 
executada. Finalmente, a peça ressecada é removida através do 
portal esquerdo, com ampliação do portal do trocarte paraum- 
bilical, e o canal gástrico é anastomosado com o esôfago cer- 
vical.“ Existem grandes expectativas de que a cirurgia assis- 
tida por robô reduza a perda sanguínea e o tempo cirúrgico, 
diminuindo a necessidade de cuidados intensivos, embora até 
o momento a sua superioridade ainda tenha sido comprovada.” 

O uso da técnica em ressecções pulmonares está limitado 
a poucos centros, e as vantagens ainda não estão claramente 
definidas. Em um centro, muitas ressecções pulmonares com 
apoio robótico foram convertidas em toracotomia aberta de- 
vido à demora da cirurgia e dificuldade na dissecção de linfo- 
nodos calcificados.” 
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Cirurgia robótica transoral 


Nos procedimentos bucomaxilofaciais, enquanto as técnicas 
convencionais exigem uma grande exposição cirúrgica, o sis- 
tema cirúrgico robótico, usando seu sistema de câmeras, com 
um campo cirúrgico tridimensional, pode fornecer o campo ci- 
rúrgico adequado, podendo até evitar a traqueostomia em man- 
dibulectomias. Além disso, com a melhora do campo de visão 
e melhor ressecção, em alguns casos a necessidade de quimio- 
terapia no pós-operatório pode ser reduzida ou até mesmo evi- 
tada, permitindo melhor qualidade de vida no pós-operatório.” 

Possíveis problemas relacionados com a inserção do braço 
robótico para o espaço intraoral incluem lacerações de pele fa- 
cial, lesões de dente, lacerações da mucosa, fraturas de mandi- 
bula, fraturas da coluna cervical e lesões oculares. No entanto, 
de acordo com um estudo utilizando cadáveres, mesmo sob 
condições intencionalmente imprudentes, as forças geradas 
pelo sistema cirúrgico da Vinci e a aplicação dessas forças ao 
cadáver não foram suficientes para causar ferimentos graves.” 

Ao concluir a cirurgia, a hemostasia é verificada com ma- 
nobra de Valsalva. Após a avaliação final das vias aéreas, a ex- 
tubação deve ser extremamente cuidadosa, podendo ser neces- 
sário manter o paciente intubado no pós-operatório imediato, 
pelo risco de edema e sangramentos.” 


Cirurgia robótica em pacientes pediátricos 


Diversas cirurgias roboticamente assistidas têm sido realizadas 
com segurança em pacientes pediátricos, incluindo procedi- 
mentos simples, como pieloplastia, fechamento de ducto ar- 
terioso, nefrectomia e procedimentos mais complexos, como 
reparo de hérnia de Bochdalek, portoenterostomia e excisão de 
cisto do colédoco.* Uma vez que o espaço de trabalho é li- 
mitado e a parede abdominal é mais fina do que em adultos, 
o posicionamento adequado dos portais é de suma importân- 
cia para evitar lesão visceral inadvertida durante a introdução 
dos trocartes.* No que diz respeito à pieloplastia, a duração de 
estadia no hospital e a dor pós-operatória foram reduzidas em 
comparação com a cirurgia aberta, mas foram semelhantes em 
relação à cirurgia laparoscópica.“ 


Cirurgias urológicas 


Vários estudos mostraram que o prostatectomia radical robó- 
tica reduz o tempo de internação hospitalar, a perda sanguínea 
e a dor pós-operatória; ela proporciona retorno mais rápido da 
função urinária e maior taxa de recuperação da potência sexual. 
Além disso, o controle do câncer também foi similar ao da ci- 
rurgia aberta. 

Em relação à nefrectomia radical, a cirurgia assistida por 
robô não mostrou qualquer vantagem em comparação com o 
método laparoscópico. Entretanto, na nefrectomia parcial, al- 
gumas vantagens são relatadas em relação ao método laparos- 
cópico.” A nefrectomia parcial assistida por robô foi associada 
a uma redução significativa na perda sanguínea e menos com- 
plicações cirúrgicas, com menor duração do tempo de interna- 
ção.“ Além disso, tem sido usada para reduzir o risco de danos 
renais, ao diminuir o tempo de isquemia, permitindo o des- 
clampeamento mais precoce, ou mesmo a dissecção renal sem 
clampeamento, ou clampeamento vascular seletivo. Tais ma- 
nobras são mais difíceis de realizar na cirurgia laparoscópica. 


A infusão de manitol antes do clampeamento apresenta resul- 
tados conflitantes.”* 

A cistectomia radical assistida por robô ainda está em de- 
senvolvimento inicial, mas estudos preliminares mostraram 
redução nas complicações, com resultados oncológicos equi- 
valentes.” Como em outras cirurgias robóticas urológicas, es- 
pera-se que as cistectomias radicais robóticas tenham o po- 
tencial de reduzir as transfusões sanguíneas e promover um 
retorno mais rápido da função intestinal. 


Trabalho em equipe e comunicação 


A mera disponibilidade de capacidade cirúrgica robótica não 
garante, por si só, um programa cirúrgico bem-sucedido. O tra- 
balho em equipe é essencial para bons resultados. O aneste- 
siologista deve estar pronto para lidar com as consequências 
da curva de aprendizagem dos cirurgiões e a longa duração da 
maioria dos procedimentos. Tendo em conta todos os aspectos 
tecnológicos da cirurgia robótica e as alterações fisiológicas, 
bem como o risco de morbidade e mortalidade específica para 
cada tipo de cirurgia, a utilização de programas de simulação 
de cirurgia robótica é fundamental para o aperfeiçoamento de 
todos os envolvidos no programa. Além disso, uma boa co- 
municação entre os membros da equipe, incluindo cirurgiões, 
anestesiologistas e enfermeiros, é a chave para um ambiente 
seguro, eficaz e eficiente. A adição de alto-falantes para trans- 
mitir a voz do cirurgião também pode melhorar a comunicação 
entre a equipe. 


Considerações finais 


Em duas décadas, a cirurgia robótica tem crescido como especia- 
lidade. Assim como ocorre com outros procedimentos, os proce- 
dimentos urológicos roboticamente assistidos estão associados 
a complicações potencialmente graves, como resultado do po- 
sicionamento de Trendelenburg íngreme, criação de pneumo- 
peritônio e dificuldade de acesso ao paciente. Além disso, o 
uso de sistemas robóticos pode aumentar o tempo de funcio- 
namento total — e, por sua vez, o tempo de exposição anesté- 
sico — para os casos que têm sido tradicionalmente realizados 
sob laparoscopia ou laparotomia. As complicações comuns in- 
cluem lesões do posicionamento, edema da parte superior do 
corpo, comprometimento cardiopulmonar, enfisema subcuta- 
neo e hipotermia. O trabalho em equipe e a comunicação entre 
cirurgiões, enfermeiros e anestesiologistas são essenciais para 
minimizar complicações e melhorar as condições cirúrgicas e 
os resultados para os pacientes. 
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79. 


ANESTESIA FORA DO 
AMBIENTE CIRURGICO 





Danielle Dumaresq 
Roberto César Pontes Ibiapina 


A anestesia fora do ambiente cirúrgico inclui uma ampla varie- 
dade de procedimentos que são realizados fora do ambiente ci- 
rúrgico clássico. No início, as denominadas anestesias fora do 
centro cirúrgico (CC) se restringiam a procedimentos menores, 
em pacientes geralmente estáveis que necessitavam de pouca 
atuação do anestesiologista. O grande avanço da tecnologia, 
contudo, mudou essa realidade de maneira drástica e, nos dias 
atuais, alguns procedimentos exigem tanto ou mais suporte 
anestesiológico do que outros realizados no centro cirúrgico.! 

O número de intervenções diagnósticas e terapêuticas vem 
aumentando em serviços de radiologia intervencionista, imagi- 
nologia, radioterapia, urologia, gastrenterologia, terapia inten- 
siva e departamentos de emergência. A execução de procedi- 
mentos fora do CC cria um novo conjunto de desafios para o 
anestesiologista. Esses procedimentos apresentam menor mor- 
bidade e menor custo, além de maior conveniência para os pa- 
cientes em relação aos tratamentos convencionais. No entanto, 
a alta complexidade e a gravidade de alguns pacientes que são 
candidatos a procedimentos menos invasivos fora do CC exi- 
gem técnicas anestésicas apuradas, cuidados específicos e ca- 
pacitação do anestesiologista. 

Prover anestesia fora do CC requer versatilidade do pro- 
fissional e amplo conhecimento dos recursos que estão presen- 
tes e ausentes, além das peculiaridades de cada ambiente de 
trabalho. Exemplos de anestesia fora do ambiente cirúrgico e 
algumas particularidades anestésicas relacionadas estão lista- 
dos no QUADRO 79.1. 


Avaliação, seleção e preparo dos pacientes 


Muitos procedimentos realizados fora do ambiente cirúrgico 
podem ser feitos sob sedação leve, anestesia local ou mesmo 
sem sedação. No entanto, existem grupos de doentes que po- 
dem precisar de sedação profunda ou anestesia geral em uma 
base de rotina. Estes incluem: 


e Crianças. 

e Pacientes não colaborativos ou ansiosos. 

e Pacientes claustrofóbicos (especialmente para realização 
de ressonância magnética [RM]). 

e Pacientes idosos ou com confusão mental. 

e Pacientes submetidos a procedimentos dolorosos. 


Uma avaliação completa do paciente é fundamental para 
a realização de um procedimento seguro. Assim como para os 
procedimentos cirúrgicos, tal estratégia é absolutamente neces- 
sária em um procedimento fora do CC. 


Segurança e recomendações 


Embora a segurança da anestesia fora do ambiente cirúrgico 
seja reforçada pela padronização mediante uso de protocolos 
estabelecidos, os anestesiologistas frequentemente se encon- 
tram em ambientes que não possuem esse rigor e que, portanto, 
desafiam a sua cuidadosa execução.” A American Society of 
Anesthesiologists (ASA) definiu um protocolo (QUADRO 79.2) com 
as condições mínimas necessárias para salas de anestesia não 
cirúrgicas. 

A monitorização exigida para anestesia fora do CC não 
difere da monitorização anestésica na sala de cirurgia. É res- 
ponsabilidade da instituição e do anestesiologista garantir que 
todos os padrões mínimos para a prática de uma anestesia segu- 
ra sejam atendidos. Independentemente do local ou do tipo de 
anestesia realizada, tais normas devem incluir o pessoal neces- 
sário para atendimento, aparelho de anestesia, monitorização e 
equipamentos, além de cuidados pré e pós-anestesia.* 

A anestesia realizada fora do ambiente cirürgico costuma 
ter baixa incidência de complicações respiratórias e cardíacas 
quando se trata de pacientes de baixo risco. Todavia, alguns 
estudos sugerem que os eventos adversos que ocorrem fora do 
CC podem, na verdade, estar associados a resultados mais de- 
letérios e a lesões mais graves, possivelmente pela ausência de 
monitorização minima* ou quando se trata de pacientes de alto 
risco.” A maioria das complicações nesses estudos eram even- 
tos respiratórios relacionados com hipoventilação e hipoxemia. 
As salas de endoscopia e cateterismo cardíaco foram os locais 
mais comumente associados a maior mortalidade, ao passo que 
os fatores de risco para complicações durante anestesia fora do 
CC incluíram extremos de idade, classe ASA III e IV, obesida- 
de e procedimentos de emergência.” 

A ASA classifica a sedação, analgesia e anestesia em cate- 
gorias distintas com níveis progressivos: sedação mínima, se- 
dação moderada, sedação profunda e anestesia geral (QUADRO 79.3). 
Uma diferenciação clara entre os três níveis de sedação deve 
ser realizada, procurando adaptar a melhor opção para cada 
procedimento. Essa escolha vai desde uma ansiólise, passando 
por graus variados de hipnose (com o paciente sonolento até 
inconsciente) e chegando até amnésia, que pode ser produzida 
com o paciente consciente. 

De acordo com as diretrizes da ASA, um anestesiologis- 
ta deve estar presente quando se administra um sedativo com 
potencial para produzir sedação profunda ou anestesia geral, 
mesmo se o objetivo inicial for ansiólise ou sedação moderada. 

Outras formas de avaliação do grau de sedação têm sido 
utilizadas, como a escala de Ramsay (QUADRO 79.4), comumente 
empregada para analisar o nível de sedação e ajustar a escolha 
de fármacos e doses conforme a intervenção planejada. 


Anestesia para exames diagnósticos 
Tomografia computadorizada 


A tomografia computadorizada (TC) usa imagens de raios X 
processadas por computador para gerar imagens bi e tridimen- 
sionais. Essa técnica envolve uma exposição significativa à ra- 
diação, motivo pelo qual quem quer que permaneça na sala 
durante o exame, seja acompanhante ou anestesiologista, deve 
usar proteção adequada. Caso o anestesiologista opte por sair 
da sala, os monitores devem estar sempre claramente visíveis. 
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QUADRO 79.1 Procedimentos anestésicos realizados fora do ambiente cirúrgico 


Ressonância magnética Interferência na monitorização 

Problemas com campo magnético 

Acesso muito restrito ao paciente 
Procedimentos de longa duração (> 45 minutos) 





Tomografia computadorizada Acesso restrito de observação do paciente 
Exposição à radiação 

Necessidade ocasional de contraste por via oral 
Procedimentos de curta duração (< 20 minutos) 


Arteriografia Reações ao contraste 

Endopróteses Exposição à radiação 

Ambiente pouco iluminado 

Procedimentos de longa duração (> 60 minutos) 


Clipagem de aneurisma Controle da pressão arterial 
Embolização de MAV Risco de vasospasmo e sangramento 
Trombólise 





Cateterismo cardíaco diagnóstico Exposição à radiação 

Revascularização miocárdica percutânea Pacientes de alto risco e instáveis 

Plastia ou dilatação valvar Necessidade de sala híbrida para intervenção de emergência, marca-passo e 
Dispositivos de fechamento de defeitos congênitos percutâneos monitorização invasiva 

Estudo eletrofisiológico Interferência de fármacos no estudo 

Marca-passo, ablação Risco de infecção 

Cardioversor desfibrilador implantável Necessidade de fibrilação ventricular de teste 


Endoscopia Mesmo campo de trabalho (via aérea) 
Colonoscopia Risco de aspiração devido ao uso de contraste oral 
Colangiopancreatografia retrógrada endoscópica (CPRE) Maior necessidade de imobilização (CPRE) 


Radioterapia Grande exposição à radiação 
Procedimentos diários e de curta duração (< 20 minutos) 


Broncoscopia Mesmo campo de trabalho (via aérea) 
Pacientes com comprometimento cardiorrespiratório frequente 
Procedimentos terapêuticos de intervenção 


Eletroconvulsoterapia Grande repercussão fisiológica do estímulo convulsivo 
Procedimentos de curta duração (< 20 minutos) 








MAV, malformação arteriovenosa. 
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QUADRO 79.2 Condições mínimas necessárias para salas de anestesia não cirúrgica de acordo com o protocolo da American Society of Anesthesiologists 





e Fonte de aspiração. 


e Sistema de despoluição sempre que haja manipulação de gases anestésicos. 


e Existência imprescindível de: 


Fonte de oxigênio (se possível conectada à central do hospital e a uma fonte secundária de emergência). 


e Ressuscitador manual com balão autoinflável que se conecte à fonte de oxigênio (0,) 


e Fármacos anestésicos e todo o material restante necessário à intervenção do anestesiologista 


e Monitorização mínima adequada 


e Tomadas elétricas de parede que respondam às necessidades das salas, com circuitos elétricos isolados. 


e Material de iluminação adequado. 


e Espaço suficiente para acomodar o equipamento, o pessoal técnico e permitir um rápido acesso ao doente, ao carro de anestesia e ao equipamento de 


monitorização. 


e Carro de emergência, com desfibrilador, fármacos de emergência e outros equipamentos, adequado à ressuscitação cardiopulmonar. 


e Existência de enfermeiros de anestesia: deve haver sempre um sistema de comunicações confiável que permita rapidamente requisitar assistência. 


e Presença de todos os códigos e/ou protocolos de emergência. 


e Material disponível para uma assistência pós-anestésica eficaz e, se necessário, equipamento apropriado para promover o transporte do doente para uma 


unidade de cuidados pós-anestésicos. 


e Fármacos, equipamentos e protocolos para tratamento da hipertermia maligna quando agentes potencialmente desencadeadores forem utilizados. 





Fonte: American Society of Anesthesiologist.’ 


QUADRO 79.3 Classificação do nível de sedação e analgesia 






























Resposta verbal Normal Responde ao estímulo tátil Responde ao estímulo Sem resposta mesmo com 
doloroso estímulo doloroso 
Via aérea Não alterada Sem necessidade de Pode ser necessário Intervenção necessária 
intervenção intervenção 
Ventilação espontânea Não alterada Adequada Pode ser inadequada Frequentemente inadequada 
Função cardiovascular Não alterada Frequentemente mantida Frequentemente mantida Pode estar comprometida 





QUADRO 79.4 Escala de sedação de Ramsay 











1 Paciente acordado, agitado, ansioso ou inquieto 

2 Paciente acordado, tranquilo e cooperativo 

3 Paciente dormindo, desperta com estímulo verbal e responde 
a comandos 

4 Paciente responde ativamente a um toque leve na glabela ou 


estímulo sonoro 





5 Paciente responde debilmente a um toque leve na glabela ou 
estímulo sonoro 








6 Paciente não responde a estímulos 





O exame é indolor e costuma ter curta duração, o que possibi- 
lita a sua realização sem sedação em muitos casos, mesmo em 
pacientes pediátricos, desde que haja algum treinamento dos 
pais ou responsáveis. 

Circunstâncias que podem exigir sedação ou anestesia ge- 
ral incluem instabilidade respiratória ou cardiovascular, situa- 
ções de emergência (trauma), crianças não cooperativas, muito 
pequenas ou com atraso de desenvolvimento e a necessidade 
de suspensão da respiração durante o exame. 

Na maioria dos casos, é utilizado contraste iônico de al- 
ta osmolaridade durante a TC, sendo que há uma incidência 
considerável de reações alérgicas, razão pela qual se deve in- 
vestigar história de alergia e iniciar o tratamento antialérgi- 
co profilático com corticosteroides e difenidramina quando 
necessário. Se a TC exigir contraste intravenoso, é preferível 
a colocação de um acesso venoso antecubital para permitir 


a administração por um injetor de distribuição rápida para o 
compartimento central. O uso de contraste de baixa osmolari- 
dade reduz o risco de reações adversas e deve ser a opção em 
pacientes de risco. 

Algumas considerações são importantes antes da realiza- 
ção da TC: o acesso à cabeça do paciente pode ser limitado, o 
que dificulta manobras na via aérea; além disso, pacientes obe- 
sos podem não caber dentro da máquina, e pacientes interna- 
dos já em uso de cateteres venosos e drenos podem demandar 
a utilização de extensores mais longos. 

Os pacientes submetidos à TC de abdômen com contras- 
te oral que requerem sedação ou anestesia geram controvérsia 
por serem uma exceção às diretrizes de jejum pré-operatório. 
O contraste usado é hiperosmolar e hipertônico e pode causar 
grave lesão pulmonar se aspirado. Para ser efetivo, o exame 
tem de ser realizado cerca de 30 a 90 minutos após a adminis- 
tração do contraste oral. Além disso, o volume utilizado po- 
de ser elevado, sobretudo em crianças pequenas. Imagens de 
qualidade inferior são comumente obtidas quando há interva- 
los maiores após a ingestão de contraste, o que costuma exigir 
a repetição do exame." 

A TC de abdômen, tórax e estudos da via aérea dinâmicos 
em geral requerem o uso de apneia em alguns momentos, o 
que determina a necessidade de sedação profunda ou anestesia 
geral com ventilação assistida em crianças e alguns pacientes 
maiores não cooperativos. 

Ao realizar uma TC cardíaca, o anestesiologista pode ser 
solicitado a retardar ou parar brevemente o coração para produ- 
zir boas imagens, o que é possível com a administração venosa 
de esmolol ou adenosina. 


Ressonância magnética 


A RM vem sendo cada vez mais empregada como método diag- 
nóstico em razão do seu alto grau de resolução, produzindo ima- 
gens de grande qualidade em três dimensões, bem como pelo 
fato de não utilizar radiação ionizante. Apesar de não ser um 
exame doloroso, requer imobilidade do paciente durante todo o 
processo, para que a sequência de imagens não seja prejudicada. 

Na RM, o fenômeno físico responsável pela formação de 
imagens envolve a absorção e a emissão de radiação eletro- 
magnética por certos núcleos atômicos, quando colocados na 
presença de um forte campo magnético. O núcleo do átomo de 
hidrogênio é o exemplo mais comum. Ele responde particular- 
mente bem à aplicação de um campo magnético externo e, por 
conseguinte, é um átomo mais simples para usar na RM. A in- 
tensidade do campo magnético em geral varia de 0,5 a 4 teslas 
(o tesla [T] é a medida da intensidade do campo magnético, 
sendo que | T = 10.000 gauss [G]). A força do campo magnéti- 
co na máquina é medida em tesla ou o equivalente a 10.000 G. 
O campo magnético da Terra é de 0,5 G, e as máquinas mais 
comuns de RM são de 1,5 a 3 T. 


Campo magnético e segurança 


A estrutura necessária e as particularidades do ambiente da 
RM resultam em várias considerações para os profissionais que 
atuam no local. Assim, qualquer material ferrometálico que se 
aproxime da máquina torna-se um grande perigo, pois ele pode 
se comportar como um projétil em função da grande força de 
atração criada. É essencial, portanto, que todo o pessoal esteja 
plenamente consciente dos perigos de objetos de metal, e antes 


QUADRO 79.5 Objetos ferromagnéticos que devem ser identificados e 
retirados do paciente antes da realização da ressonância magnética 





e Joias 

e Piercing 

e Relógios 

e Aparelhos auditivos 

e Cartões magnéticos 

e Dispositivo intrauterino, diafragma 
e Próteses e implantes dentários* 

e Outras próteses 





*Devem ser retirados caso sejam removíveis. 


de entrar na área controlada, deve-se remover todos que pos- 
suam componentes ferromagnéticos, metálicos ou materiais 
condutores (QUADRO 79.5). Itens magnetizados, como cartões de 
crédito, de telefonia móvel e cartões SIM, correm risco de da- 
nos pela proximidade com o campo magnético. 

Materiais ferromagnéticos também podem estar presentes 
no interior do corpo (QUADRO 79.6), o que pode contraindicar a rea- 
lização do exame. Eles estão sujeitos à força semelhante, o que 
pode levá-los a se deslocar ou provocar seu mau funcionamen- 
to e desprogramação, como no caso do marca-passo, com con- 
sequências potencialmente fatais. Tais objetos também podem 
aquecer de forma significativa durante o exame, causando da- 
no tecidual local e queimaduras. 

Muitos dos implantes modernos dos pacientes, incluindo 
próteses metálicas, não são ferromagnéticos, como clipes ci- 
rúrgicos em geral, valvas cardíacas artificiais e fios de ester- 
no, os quais são geralmente considerados seguros. No entanto, 
nenhum paciente deve entrar em uma sala de exames de RM 
se houver mínima dúvida sobre a segurança de um dispositivo 


QUADRO 79.6 Situações, implantes ou dispositivos que podem contraindicar 
de forma absoluta ou relativa* a realização de ressonância magnética 





e Implantes metálicos 

e Clipes cirúrgicos neurovasculares 
e Marca-passos 

e Cardioversor desfibrilador implantável (CDI) 
e Próteses cardíacas 

e Bombas de insulina 

e Implante coclear 

e Implante intraocular 

e Derivação ventriculoperitoneal 
e Neuroestimulador implantável 
e Filtro de veia cava 

e Maquiagem definitiva 

e Tatuagem 

e Fragmentos metálicos, estilhacos 





*A contraindicação é relativa quando há possibilidade de se retirar definitiva ou 
momentaneamente o dispositivo. 
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implantado ou corpo estranho. A compatibilidade de quaisquer 
dispositivos implantados com a RM pode ser confirmada on- 
-line em sites como o MRI Safety.” 

A realização dos exames e o ambiente da RM já levaram 
a efeitos indesejáveis e acidentes graves envolvendo pacientes 
e profissionais que atuavam próximos ao aparelho ou que es- 
tavam movendo-se nas imediações do magneto. A maior parte 
dos efeitos está relacionada ao campo magnético estático do 
equipamento, porém outras fontes de risco, como os gradientes 
de campo magnético, a radiofrequência, o meio de contraste à 
base de gadolínio que pode ser nefrotóxico e os criogênios usa- 
dos para resfriamento, também oferecem perigo (QUADRO 79.7) e 
devem ser considerados em uma análise de segurança do setor. 

As bobinas usadas na RM precisam ser mantidas frias, a 
fim de se manter a supercondutividade e o campo magnéti- 
co. Isso é conseguido por imersão em líquidos ou criogênios 
(hélio-103 líquido). O apagamento do campo magnético (quen- 
ching) é um dispositivo de segurança que induzirá a perda súbi- 
ta do campo magnético pela liberação dos criogênios existen- 
tes e liberação dos gases que estão em contato com as bobinas 
supercondutoras. Esse processo pode ocorrer de forma espon- 
tânea, como um erro do sistema durante a instalação, ou pode 
ser deliberadamente induzido, tornando possível a retirada de 
algum objeto que possa ter sido atraído por acidente. 

A liberação dos criogênios provocará um aumento da 
pressão dentro da sala, podendo inviabilizar a abertura da porta 
e ainda causar sufocamento nas pessoas que estejam na sala. 
Todos os funcionários que trabalham em uma unidade de RM 
devem estar cientes dos procedimentos de emergência nesses 
casos, assegurando a abertura da porta da sala de exames. Na 
eventualidade de um incêndio atingir o setor e se aproximar da 
sala do magneto, a equipe deve estar treinada para realizar o 
procedimento de desligamento do campo magnético e evacuar 
a unidade. É recomendável que o setor possua extintores não 
ferromagnéticos para o combate a focos de incêndio. 

As correntes elétricas geradas pela proximidade do corpo 
ao campo magnético podem causar sintomas como náuseas e 
vertigens, o que resulta da excitação dos canais semicirculares 
do ouvido interno. Também há relatos da visualização de luzes 
intermitentes em função dos seus efeitos sobre a retina. 

Os aparelhos de RM produzem dois tipos de campo mag- 
nético que interagem com o paciente para produzir imagens: o 
campo magnético estático e o gradiente dos campos magnéti- 
cos com pulsos de radiofrequência. Para trabalhar com segu- 
rança, o anestesiologista deve ser conhecedor dos efeitos de 
cada um desses campos no paciente e no ambiente, assim como 
das diferentes zonas de segurança (FIG. 79.1). 

A zona I compreende a região fora do setor de RM, onde 
pode haver livre circulação de pessoas. Na zona II, inicia-se o 
acesso controlado. Nesse local, devem ocorrer as entrevistas e 
a verificação de qualquer tipo de metal com o paciente obtida 
por meio de questionário; também é onde devem estar os ar- 
mários para troca de roupa e retirada de metais, como joias, re- 
lógios e equipamentos eletrônicos. No caso de pacientes inter- 
nados, é o local onde aguardarão para serem transferidos até a 
mesa de exame. Equipamentos automáticos detectores de me- 
tais podem ser instalados aqui. Deve haver sinais de aviso (até 
mesmo luminosos) entre a zona Il e a zona III. 





*Disponível em: www.mrisafety.com. 


QUADRO 79.7 Riscos associados à ressonância magnética e possíveis 
efeitos no corpo humano 


Fonte de risco Efeito no corpo humano 


Campo magnético estático Atração de objetos ferromagnéticos 
Torção de objetos ferromagnéticos 


Alteração no funcionamento de 
equipamentos 


Vertigem e náusea 





Gradientes de campo magnético Estímulo de nervos periféricos 
Magnetofosfenos 
Choque elétrico 


Ruído acústico 





Radiofrequência Aumento da temperatura corporal 








Queimaduras 
Criogênios Queimaduras 

Sufocamento 
Meios de contraste Reações alérgicas 


Fibrose nefrogênica sistêmica 





A zona III é um local isolado onde apenas pessoal treina- 
do da RM e pacientes que já passaram pela checagem e foram 
liberados podem permanecer. É nessa área em que o livre aces- 
so de pessoas não selecionadas ou objetos e equipamentos fer- 
romagnéticos pode resultar em lesões graves e até morte. Em 
geral, é constituída pelo vestiário e/ou sala de controle. Todo 
acesso à zona III deve ser cuidadosamente monitorizado, já que 
dá acesso à zona IV, onde fica a sala do aparelho de RM. Nessa 
zona, devem estar disponíveis equipamentos para uma emer- 
gência, se o paciente precisar ser evacuado da zona IV, como 
no caso de uma parada cardiorrespiratória. 

Os problemas relacionados à RM incluem não somente aque- 
les devidos ao campo magnético e às ondas de radiofrequência, 
mas também ao som produzido pela máquina, que pode ser supe- 
rior a 90 decibéis. A sala de procedimentos deve possuir isolamen- 
to acústico para minimizar a disseminação do ruído e demanda o 
uso de protetores auditivos pelos pacientes e profissionais. 
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FIGURA 79.1 Diferentes zonas de seguranca no ambiente da ressonancia 
magnética. 


Monitorização na ressonância magnética 


A monitorização do paciente durante a RM é feita a certa dis- 
tância. A monitorização remota consiste em telas subsidiárias 
de registro contínuo das funções fisiológicas (pressão arterial, 
frequência cardíaca, temperatura e respiração), além dos gases 
expirados. Os alarmes devem estar claramente visíveis em to- 
dos os monitores na sala de exames da RM, sendo importante 
manter a visão desobstruída do monitor, do aparelho de anes- 
tesia e do paciente durante todo o procedimento. Uma câmera 
pode proporcionar visão do ventilador do aparelho de anestesia 
e também do paciente. Estudos demonstraram segurança nessa 
forma de acompanhamento e monitorização do paciente duran- 
te exame de RM. 

O ambiente da RM traz problemas específicos com a ele- 
trocardiografia (ECG), a capnografia e a monitorização de tem- 
peratura. O campo magnético interfere nas ondas do traçado 
eletrocardiográfico e da oximetria, gerando registros contínuos 
de baixa qualidade. O fluxo sanguíneo aórtico em um campo 
magnético gera correntes que podem interferir no sinal de ECG, 
causando artefato nos complexos ST-T. Essas alterações podem 
simular um quadro de hipercalemia, e a monitorização da isque- 
mia pode apresentar desafios significativos. Além disso, pode 
haver um atraso de até 20 segundos na obtenção do sinal de cap- 
nógrafo devido ao comprimento do tubo de amostragem. Com 
relação à temperatura, embora alguns dispositivos permitam a 
sua monitorização, os monitores clínicos estão apenas começan- 
do a oferecer tal facilidade. 

Os eletrodos utilizados têm de ser compatíveis com RM, 
e os cabos dos monitores devem ser feitos de fibra óptica, pois 
podem sofrer aquecimento pelo campo magnético e pelas on- 
das de radiofrequência. Deve-se ter o cuidado de colocar o sen- 
sor de oximetria o mais longe possível do local a ser examina- 
do e proteger os cabos do contato direto com o paciente pelo 
perigo de causar lesão térmica. 


Técnica anestésica 


A realização de anestesia dentro da sala de RM exige que tanto 
o aparelho de anestesia quanto os monitores sejam constituídos 
de material isento de ferro. O cuidado deve ser redobrado ao 
realizar manutenção ou reparo do aparelho, visto que qualquer 
tentativa de substituir peças ou componentes com equipamento 
incompatível será extremamente perigosa e suscetível de cau- 
sar um grave acidente. Cilindros de gases, laringoscópios e dis- 
positivos como bombas de infusão também só podem ser usa- 
dos na zona IV se compatíveis com RM. 

Todos os pacientes a serem submetidos a RM devem pas- 
sar por avaliação prévia pelo anestesista da mesma forma que 
para qualquer procedimento sob anestesia. Uma verificação fi- 
nal da presença de ferrometálicos deve ser efetuada antes da 
indução da anestesia. A escolha da técnica de anestesia depen- 
de de fatores como idade, presença de comorbidades e necessi- 
dade de pausa na respiração como em exames de RM cardíaca. 
Para crianças pequenas, com menos de 5 kg, intubação e venti- 
lação controlada parecem ser a melhor opção, enquanto crian- 
ças mais velhas podem permanecer em ventilação espontânea 
com uma máscara laríngea.” 

A indução da anestesia deve ocorrer em um ambiente ad- 
jacente à sala do aparelho de RM. Nesse local, devem estar pre- 
sentes todos os equipamentos de anestesia, monitorização, fár- 
macos e material de reanimação recomendados, sendo que esse 


ambiente também poderá ser usado como área de recuperação 
pós-anestésica, se necessário. Antes da indução, os pacientes 
devem ser colocados em uma maca de transferência compati- 
vel com RM. Antes da transferência, deve ser feita uma última 
checagem para procurar objetos metálicos soltos inadvertida- 
mente nessa maca, como agulhas, cilindros de oxigênio, larin- 
goscópios e estetoscópios. 


Anestesia para procedimentos 
gastrenterológicos 


Endoscopia digestiva alta 


A endoscopia digestiva alta (EDA) é o procedimento mais co- 
mum que requer anestesia fora do CC e inclui a esofagogas- 
troduodenoscopia (EGD), a colangiopancreatografia retrógra- 
da endoscópica (CPRE) e a ultrassonografia endoscópica. Essa 
última é uma variação da EGD, cujo endoscópio especializado 
possui um transdutor de ultrassonografia em miniatura na sua 
extremidade. 

O ideal é que a sedação seja realizada por um anestesiolo- 
gista, e, em muitos serviços, essa é a rotina (Resolução do CFM 
1.670/03). Entretanto, com alguma frequência, os endoscopis- 
tas realizam EGD sob sedação moderada, utilizando midazo- 
lam e fentanil, sem a participação do anestesiologista. Porém, 
o aumento da complexidade dos procedimentos não permi- 
te ao médico endoscopista realizar conjuntamente a sedação e 
o procedimento proposto; portanto, quando o procedimento é 
mais complexo e envolve algum tipo de intervenção terapêutica 
(QUADRO 79.8) ou é realizado em pacientes mais debilitados, o anes- 
tesiologista costuma ser solicitado. 

Durante a CPRE, são realizadas intervenções delicadas e 
detalhadas nos ductos biliar e pancreáticos, por via endoscópi- 
ca, guiadas pela injeção de contraste na papila duodenal. Nesse 
momento, a imobilidade do paciente é extremamente necessá- 
ria em função do risco de lesões significativas. Por essa razão e 
pelo fato de que a via aérea está pouco acessível, muitos aneste- 
siologistas preferem a anestesia geral para tal procedimento.” 


Colonoscopia 


A colonoscopia também é um procedimento muito realizado 
para avaliação do trato gastrintestinal inferior, podendo ter fi- 
nalidade diagnóstica ou de intervenção (biópsia, polipectomia, 
dilatação e ressecção de mucosa). Esse exame pode ser de di- 
fícil execução em alguns pacientes e requer sedação e analge- 
sia, pois as manobras de tração do mesentério e distensão da 
luz cólica pela insuflação gasosa podem ser dolorosas, além 
de ocorrer o frequente enovelamento do aparelho dentro do in- 
testino. Um esforço coordenado entre o anestesiologista e o 
gastrenterologista é essencial para maximizar a segurança e o 
conforto do paciente.” 

Existe uma preocupação com o risco de aspiração em pa- 
cientes programados para colonoscopia devido ao tempo de je- 
jum predeterminado e ao preparo intestinal necessário para boa 
visualização durante o exame.“ Podem ser utilizados no prepa- 
ro manitol, solução de polietilenoglicol, picossulfato de sódio 
e, mais recentemente, fosfato de sódio. 

O manitol causa uma diarreia catártica, provocando desi- 
dratação, hipovolemia e alterações eletrolíticas, além de exi- 
gir a ingestão de grandes volumes de líquidos — em alguns 
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QUADRO 79.8 Procedimentos realizados por endoscopia digestiva 
alta 





Diagnósticos 
e Disfagia, odinofagia 
e Esôfago de Barrett 
e Anemia crônica, melena 
e Sangramento gastrintestinal alto 
e Úlcera péptica 
e Hipertensão portal 
e Avaliação prévia à cirurgia bariátrica 
e Câncer gástrico 


Terapêuticos 

e Colocação de sondas nasojejunais 

e Retirada de corpo estranho 

e Gastrostomia endoscópica percutânea 

e Dilatação esofágica 

e Cálculos no ducto biliar comum 

e Prótese esofágica (stent) 

e Prótese pancreática ou biliar (stent) 

e Escleroterapia de varizes esofágicas 

e Cauterização de esôfago de Barrett com plasma de argônio 


pacientes, há recomendação de ingestão de volume considerá- 
vel de líquidos na noite anterior e no dia do procedimento. O 
polietilenoglicol, por sua vez, causa menos alterações e apre- 
senta a vantagem de ser ingerido em menor volume, tendo me- 
lhor aceitação. Já o fosfato de sódio tem como risco a produção 
de hiperfosfatemia acentuada, hipocalcemia, hipernatremia e 
acidose, sobretudo em pacientes cardiopatas e renais, quando 
há perigo de nefropatia aguda pelo fosfato. 

No entanto, estudos mostram que a incidência de aspira- 
ção requerendo hospitalização durante a colonoscopia com se- 
dação moderada ou profunda é muito baixa e semelhante à de 
outros procedimentos eletivos.'”" 

A posição do paciente é outra consideração que tem parti- 
cular importância, porque muitos procedimentos endoscópicos 
exigem que o paciente permaneça na posição lateral ou, menos 
frequentemente, em decúbito ventral, dificultando o acesso à 
via aérea e à ventilação. A assistência à ventilação em um pa- 
ciente sedado cuja orofaringe está sendo ocupada pelo endos- 
cópio e pelas cânulas de proteção bucal representa um grande 
desafio para o anestesiologista. Alguns modelos novos de más- 
caras de ventilação não invasiva permitem fornecer oxigênio 
suplementar, além de facilitar a ventilação assistida, sem ne- 
cessidade de retirada do endoscópio (FIG. 79.2). 

Estudos avaliando eventos ocorridos durante anestesia fo- 
ra do ambiente cirúrgico destacaram uma grande incidência de 
complicações em procedimentos no setor de endoscopia. Os 
pacientes com maior probabilidade de sofrerem complicações 
eram os mais velhos (> 70 anos) e com comorbidades (ASA 
III a V). O evento adverso mais comum foi a insuficiência res- 
piratória. Mais da metade desses eventos foram considerados 
evitáveis com um melhor controle, e a capnografia não foi 





FIGURA 79.2 Máscara de ventilação não invasiva com orifício de entrada para 
endoscópio, permitindo a continuidade da ventilação assistida sem a retirada da sonda. 


$ 
"0 Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1576. 


utilizada na maioria dos casos." Apneia, laringospasmo e as- 
piração foram as complicações mais comuns. 

Manter os pacientes irresposivos, confortáveis e respiran- 
do espontaneamente é um desafio e requer familiaridade com 
esse tipo de procedimento. Manobras de manejo das vias aére- 
as, como elevação do queixo, tração da mandíbula e extensão 
do pescoço, além de dispositivos como cânulas oro e nasofarín- 
geas, podem ajudar a manter uma via aérea permeável. Seu uso 
não deve ser visto como um fracasso da técnica anestésica: evi- 
tar a intubação traqueal pode ser uma vantagem na recuperação 
mais rápida do paciente. Anestesiologistas menos experientes 
em procedimentos de endoscopia digestiva realizam intubação 
mais frequentemente. 

A possibilidade de alta precoce da sala de recuperação pós- 
-anestésica, permitindo um maior volume de atendimento, é um 
aspecto importante na assistência de pacientes ambulatoriais, 
pois gera aprimoramento do serviço e diminuição dos custos. 


Anestesia para procedimentos pneumológicos 
Broncoscopia 


A broncoscopia é uma técnica endoscópica de avaliação do tra- 
to respiratório com finalidade diagnóstica ou terapêutica, po- 
dendo ser rígida ou flexível. Esse procedimento apresenta de- 
safios únicos para o anestesiologista, visto que há necessidade 
de compartilhar com o operador o mesmo espaço de trabalho, 
ou seja, as vias aéreas. 

Os pacientes frequentemente têm importantes comorbida- 
des, em geral com estado físico classe ASA III ou IV. O ta- 
bagismo é comum nessa população, o que determina muitas 
vezes limitação da função cardiorrespiratória. Estão em risco 
aumentado de complicações os pacientes que necessitam de 
oxigênio suplementar, com hipercapnia documentada e aque- 
les com instabilidade hemodinâmica, devendo-se ponderar cui- 
dadosamente a relação risco-benefício do procedimento.” 

Os procedimentos costumam ser rápidos, e o paciente per- 
manece com a cabeça voltada para o lado contrário ao do anes- 
tesiologista, o que dificulta a observação. Pode haver instru- 
mentalização da via aérea, com hiper-reatividade, sangramento 
e necessidade de períodos de apneia. 


Broncoscopia rigida 


A broncoscopia rígida permite a visualização da traqueia e dos 
brônquios proximais, sendo usada na prática clínica atual em 
casos de obstrução da via aérea, mais frequentemente aspira- 
ção de corpo estranho. 

O paciente típico para remoção de corpo estranho é uma 
criança sem jejum adequado, angustiada e em asfixia. A indu- 
ção anestésica visa facilitar o procedimento e reduzir o sofri- 
mento do paciente. Uma boa opção nesses casos é a cetamina 
sistêmica ou o sevoflurano em concentrações inalatórias gra- 
dualmente crescentes, já que a ventilação com pressão positi- 
va deve ser evitada. O objetivo consiste em manter o paciente 
respirando espontaneamente para evitar maior agravamento do 
quadro por deslocamento do corpo estranho, o que transfor- 
maria uma obstrução parcial em uma obstrução completa. Se 
o bloqueio neuromuscular for necessário, o tempo expiratório 
adequado é importante para evitar o barotrauma, por mecanis- 
mo valvular, provocado pelo corpo estranho.” 

Outros fatores adicionais que podem complicar a broncos- 
copia rígida incluem coluna cervical instável ou com amplitude 
de movimento cervical diminuída. A técnica requer hiperex- 
tensão do pescoço, de modo que pacientes que apresentam fa- 
tores de risco para subluxação da coluna cervical, como trauma 
cervical, sindrome de Down, anquilose da coluna cervical e 
artrite reumatoide, devem ser avaliados previamente e manu- 
seados com cautela. O trauma bucomaxilofacial ou qualquer 


QUADRO 79.9 Procedimentos intervencionistas realizados por broncoscopia 


Broncoscopia rígida 


Remoção de corpo estranho 


patologia oral impedindo a abertura da mandíbula para permi- 
tir a introdução do broncoscópio também são complicadores 
em potencial. Doenças da laringe, como estenose ou neoplasias 
obstrutivas, podem impedir a passagem translaríngea do bron- 
coscópio ou provocar lesões.” 


Broncoscopia flexível 


O broncoscópio flexível ou fibrobroncoscópio é o instrumento 
mais utilizado por sua maior flexibilidade, sendo bem tolerado 
pelo doente, mesmo quando o exame é realizado sob sedação 
mínima, permitindo excelente avaliação da árvore brônquica. 
O fibrobroncoscópio possibilita a visualização de toda a via 
aérea até os brônquios segmentares e é usado de rotina para o 
diagnóstico de diversas doenças pulmonares. 

Cada vez mais, a broncoscopia flexível é usada em proce- 
dimentos intervencionistas, como aplicação de terapia fotodi- 
nâmica, ablação por /aser de tumores, termoplastia brônquica, 
dilatação com balão e colocação de próteses, bem como bióp- 
sia guiada por ultrassonografia endobrônquica. 


Procedimentos intervencionistas por broncoscopia 

Com o avanço da tecnologia e a ampliação da população aten- 
dida, novos procedimentos têm sido desenvolvidos, surgindo 
novas modalidades de avaliação e intervenção do sistema res- 
piratório com o uso da broncoscopia (QUADRO 79.9). 


Mais comum em emergência de crianças 





Controle de hemorragia pulmonar 


Uso de bloqueador brônquico 





Tratamento de complicações de doenças infecciosas (papilomatose e 
tuberculose) 


Risco de contaminação 





Tratamento de obstrução central (traqueia e brônquios principais) 


Ablação a laser, eletrocautério, coagulação com argônio, desbridamento 
mecânico e stents podem fornecer alívio imediato de obstrução 





Dilatação broncoscópica com balão 


Broncoscopia flexível 


Lavado broncopulmonar 


Estenose pós-intubação 
Estenose pós-transplante pulmonar 


Proteinose alveolar 





Remoção de secreções retidas 


Pacientes em ventilação mecânica 





Desobstrução de via aérea extra ou intraluminal 


Prótese (stent) metálica ou de silicone ou balão 





Termoplastia brônquica 


Usa o calor gerado pela energia de radiofrequência para destruir a musculatura 
lisa brônquica em casos de asma de difícil tratamento 





Redução do volume pulmonar por broncoscopia 


Provoca colapso de segmento ou lobo pulmonar reduzindo o aprisionamento 
de ar e melhorando o recolhimento elástico e os fluxos expiratórios 





Ultrassonografia endobrônquica com agulha de aspiração transbrônquica 


Amplia a visão do broncoscopista e aumenta as possibilidades diagnósticas e 
de estadiamento das lesões mediastinais 





Altrassonografia por navegação eletromagnética 


Combina navegação eletromagnética e imagens tridimensionais em tempo 
real, possibilitando avaliar lesões em regiões mais difíceis 





Ablação por radiofrequência 





Modalidade minimamente invasiva para tratamento de tumores 
Risco de incêndio 
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As técnicas broncoscópicas intervencionistas favorecem 
a detecção e o tratamento de doenças graves e podem evitar 
operações de grande porte e alto risco com prognóstico ruim. 
Também podem atuar como importantes medidas de melho- 
ra na qualidade de vida dos pacientes e diminuição dos sinto- 
mas mediante utilização de laser, crioterapia, implante de pró- 
teses traqueobrônquicas, ultrassom, braquiterapia e navegação 
eletromagnética. 

No carcinoma broncogênico primário ou metastático de 
traqueia, carina, brônquios principais e intermediários, a bron- 
coscopia permite alívio paliativo de obstrução do trato res- 
piratório intra ou extraluminal mediante colocação de próte- 
ses endobrônquicas metálicas, de silicone ou biodegradáveis 
(FIG. 79.3). Em casos de estenose iatrogênica pós-intubação ou 
pós-transplante pulmonar, é possível realizar dilatação pro- 
gressiva da região da via aérea afetada com balão.” 

Outros procedimentos realizados com o uso do broncos- 
cópio são o controle de hemorragia pulmonar, nos casos de 
sangramento intenso, o tratamento de complicações de doen- 
ças infecciosas como papilomatose ou tuberculose e o fecha- 
mento de fistulas da árvore traqueobrônquica para esôfago 
ou pleura. 

Algumas situações exigem a antecipação de possíveis pro- 
blemas após procedimentos de intervenção pulmonar por bron- 
coscopia para que o suporte adequado seja fornecido. O alívio 
de uma obstrução das vias aéreas, por exemplo, restabelece a 
comunicação de um segmento do pulmão antes sem ventila- 
ção e pode liberar grandes quantidades de secreção grossa ou 
mesmo purulenta. Grandes massas do mediastino, por sua vez, 
podem tornar-se mais obstrutivas quando o paciente é colocado 
em decúbito dorsal. Os sintomas presentes na traqueomalacia 
extensa, como tosse irritativa e persistente, podem piorar por 
ocasião da colocação de stents no trato respiratório. 


Anestesia tópica e preparo para broncoscopia 


Agentes anestésicos tópicos são comumente usados antes e du- 
rante a broncoscopia. A lidocaina é a mais utilizada por sua 
eficácia, meia-vida curta, segurança e mínima toxicidade. Pode 
ser administrada em concentrações variadas (1-10%) e de di- 
versas formas: em algodão embebido, spray, aerossol, nebuli- 
zação, injeção transcricoide ou transtraqueal, e através do canal 
de trabalho do broncoscópio. Existem dispositivos que permi- 
tem realizar anestesia tópica pela cânula de proteção do fibros- 
cópio, além de permitir a administração de oxigênio (FIG. 79.4). 
Dois bloqueios anestésicos podem ser realizados para bron- 
coscopia. O bloqueio do nervo glossofaríngeo provoca supres- 
são temporária do reflexo do vômito e perda sensitiva do terço 





FIGURA 79.3 Colocação de prótese metálica de via aérea por broncoscopia para 
alívio de obstrução. 


posterior da língua, da parede lateral e posterior da orofaringe e 
hipofaringe. Já o bloqueio do nervo laríngeo superior resulta 
em perda de sensação sobre a superfície posterior da epiglote, 
a mucosa da laringe e a traqueia superior. 

O American College of Chest Physicians desaconselha o 
uso rotineiro de medicamentos anticolinérgicos como bronco- 
dilatadores ou antissialagogos, pois não produzem melhoria 
clinicamente significativa na função pulmonar ou na diminui- 
ção de secreções brónquicas.^ 


Técnica anestésica 


A broncoscopia rígida é mais frequentemente realizada sob se- 
dação profunda ou anestesia geral. O bloqueio neuromuscu- 
lar pode ser necessário, proporcionando maior imobilização do 
paciente durante o procedimento, além de prevenir tosse e rigi- 
dez torácica. A combinação de anestesia geral venosa com pro- 
pofol e ventilação assistida é atualmente a técnica de anestesia 
mais utilizada. 

A maioria dos casos com lavado brônquico e biópsia de 
tecidos é realizada por broncoscopia flexível, evitando a ne- 
cessidade de sedação profunda ou anestesia geral com intuba- 
ção, podendo ser feita sob sedação suplementada com aneste- 
sia tópica. 

Alguns casos, como biópsias por agulha fina e aspirações 
que exigem a utilização de ultrassonografia endobrônquica, 
acontecem geralmente sob anestesia geral, o que permite um 
movimento mais acurado do instrumento de ultrassonografia e 
a localização precisa da agulha fina. 

Outra exceção na qual a anestesia geral é usada ocorre 
quando o lavado broncoalveolar é empregado terapeuticamen- 
te para proteinose alveolar pulmonar. Nessa condição, há acú- 
mulo de material exuberante lipoproteico nas vias aéreas dis- 
tais, em geral secundário a uma doença maligna, infecção ou 
pneumoconiose. Tais pacientes estão em maior risco de infec- 
ção e têm maior probabilidade de apresentar doenças do tecido 
conjuntivo. O lavado broncoalveolar requer a administração de 
10 a 50 litros de fluido de irrigação, em um processo que le- 
va várias horas. Assim, o paciente recebe anestesia geral e é 
intubado com tubo de duplo-lúmen para realizar o isolamen- 
to do pulmão a ser tratado. Os pulmões são lavados sequen- 
cialmente, permanecendo o pulmão não dependente ventilado 
e com o balonete insuflado e avaliado de modo adequado para 
protegê-lo. O uso de soluções aquecidas é essencial para evitar 
a hipotermia. 
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FIGURA 79.4 Dispositivo com protetor bucal para fibroscópio com possibilidade de 
administração de anestésico local e oxigênio. 
Fonte: MedicalEXPO.? 


E importante lembrar que a maioria dos procedimentos 
realizados por broncoscopia, até mesmo procedimentos que re- 
querem broncoscopia rígida, ventilação a jato, terapia a laser e 
colocação de próteses, não exigem obrigatoriamente bloqueio 
neuromuscular, e condições adequadas de trabalho podem ser 
alcançadas por outros meios.” O bloqueio neuromuscular po- 
de ser necessário em situações nas quais manter a ventilação 
espontânea representa elevado risco, como na hemorragia pul- 
monar ou na obstrução de via aérea levando a edema pulmonar 
por pressão negativa. Ele pode ser conseguido com um agente 
adespolarizante de rápido início e duração intermediária de ação 
(p. ex., rocurônio) ou, alternativamente, com succinilcolina. 


Manejo da via aérea 


É comum o uso de dispositivos supraglóticos como a másca- 
ra laríngea (ML) durante fibrobroncoscopia. A ML proporcio- 
na fácil acesso através do fibrobroncoscópio, além de oferecer 
uma baixa resistência durante a ventilação espontânea, garan- 
tindo volumes correntes adequados. 

Os dispositivos supraglóticos podem ter vantagens espe- 
ciais durante procedimentos broncoscópicos, como permitir o 
exame das pregas vocais ou de lesões infraglóticas proximais. 
Além disso, quando se utiliza a ultrassonografia transbronqui- 
ca, é possível uma aproximação maior do transdutor com a tra- 
queia ou mucosa brônquica, o que permite a obtenção de me- 
lhores imagens. Em pacientes que recebem anestesia geral, os 
dispositivos supraglóticos mostraram reduzir o risco de com- 
plicações, incluindo laringospasmo durante o despertar, rou- 
quidão, náuseas e vômitos pós-operatórios, quando compara- 
dos ao tubo endotraqueal.” 

Um dispositivo supraglótico adequado deve ter as seguin- 
tes características: 


e Selo das vias aéreas com pressão de 18 cmH,O ou superior. 
e Diâmetro interno largo. 

e Manguito faríngeo pequeno para facilitar a análise das es- 
truturas supraglóticas. 

Proteção contra mordida. 

Tubo curto sem curvatura exagerada. 

Ser conduto para intubação, em caso de necessidade. 
Acesso ao conteúdo gástrico, reduzindo o risco de aspi- 
ração. 


A intubação traqueal está indicada em pacientes de alto 
risco para insuficiência respiratória, com instabilidade hemo- 
dinâmica ou acidose grave, quando há secreção abundante, ne- 
cessidade de ventilação com pressão positiva frequente ou em 
procedimentos mais demorados. Recomenda-se selecionar um 
tubo endotraqueal largo o suficiente, com uma diferença entre 
o diâmetro do broncoscópio e o tubo de pelo menos 2 mm, para 
minimizar a obstrução das vias aéreas e a resistência aumenta- 
da. A fim de melhorar a capacidade de manobra do broncosco- 
pista, alguns advogam cortar o tubo após a colocação. 


Técnicas ventilatórias 


Várias dificuldades potenciais podem surgir durante a venti- 
lação de pacientes submetidos a procedimentos de broncosco- 
pia. Diversas estratégias (QUADRO 79.10) são necessárias durante a 
broncoscopia para proporcionar oxigenação e ventilação ade- 
quadas, mantendo a sedação e minimizando a tosse e o movi- 
mento a fim de garantir o conforto do paciente. 


QUADRO 79.10 Modos ventilatórios utilizados durante broncoscopia 


Técnica ventilatória Considerações 


Oxigenação apneica Apenas em procedimentos curtos 
Acidose respiratória 


Espontânea assistida, CPAP, BiPAP 





Ventilação espontânea 





Aumento da resistência das vias aéreas 


Falta de acesso à via aérea proximal pela 
presença do tubo endotraqueal 


Ventilação controlada 





Ventilação a jato Manual ou de alta frequência 
Sem tubos, balonetes ou válvulas 


Campo de trabalho imóvel 








BiPAP, ventilação com dois níveis de pressão; CPAP, pressão positiva continua nas 
vias aéreas. 


Oxigenação apneica 

Se a duração do procedimento for curta, a oxigenação apneica 
com ventilação intermitente é fácil e eficaz. Após a desnitro- 
genação e indução da anestesia e o bloqueio neuromuscular, o 
paciente recebe oxigênio a 100% e, em seguida, 6 L-min™ de 
oxigênio são fornecidos por meio de um cateter passado pelas 
pregas vocais até pouco acima da carina. Embora seja possi- 
vel manter a oxigenação, a pressão parcial arterial de dióxido 
de carbono (PaCO;) aumentará aproximadamente 4 a 6 mmHg 
no primeiro minuto e 2 a 4 mmHg a cada minuto seguinte. Pe- 
ríodos intermitentes de ventilação podem ser necessários para 
atenuar a acidose respiratória associada. 

Ocorre aumento considerável da PaCO,, levando à acidose 
respiratória importante. Dadas as limitações dessa abordagem, 
a oxigenação apneica tem sido amplamente abandonada pela 
maioria dos centros, exceto para breves procedimentos em pa- 
cientes selecionados. 


Ventilação espontânea 

A técnica anestésica escolhida deve ser titulada de modo a per- 
mitir que o paciente mantenha a ventilação espontânea. Um su- 
plemento de oxigênio é fornecido pelo broncoscópio, e é possi- 
vel que o anestesiologista assista à ventilação durante períodos 
de sedação mais profunda e apneia por meio de um sistema de 
ventilação conectado diretamente ao broncoscópio rígido ou, 
no caso do fibrobroncoscópio, usando máscaras faciais espe- 
ciais (FIG. 79.5). 

Pode ser utilizado suporte ventilatório de forma não in- 
vasiva com pressão positiva contínua nas vias aéreas (CPAP, 
do inglês continuous positive airway pressure) ou ventilação 
com dois níveis de pressão (BiPAP, do inglês bilevel positi- 
ve airway pressure). A ventilação não invasiva durante bron- 
coscopia objetiva diminuir o risco de complicações associadas 
ao procedimento em pacientes com hipoxemia grave refratária, 
insuficiência respiratória pós-operatória ou doença pulmonar 
obstrutiva crônica (DPOC) grave.” 


Ventilação com pressão positiva controlada 

A ventilação por pressão positiva durante a broncoscopia en- 
contra sérios desafios. O broncoscópio causa oclusão parcial 
da via aérea e aumenta a resistência ao fluxo de ar. Além disso, 
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FIGURA 79.5 Máscaras faciais não invasivas para procedimentos broncoscópicos. 
Fonte: MedicalEXPO.?* 


a presença do tubo endotraqueal impede a avaliação e interven- 
ção na via aérea proximal. 

Na ventilação controlada por volume, com o avanço do 
broncoscópio pode haver aprisionamento de ar, aumento não 
intencional da pressão intrabrónquica nas vias aéreas distais e 
pressão positiva ao final da expiração (PEEP, do inglês positive 
end-expiratory pressure) intrínseca. Isso pode provocar baro- 
trauma e redução do débito cardíaco. A ventilação por pressão 
controlada é preferida, pois ocorre manutenção da pressão após 
inserção do broncoscópio, com menor risco de pressões eleva- 
das não detectadas nas vias aéreas distais. 


Ventilação a jato 

Muitos procedimentos por broncoscopia são realizados com 
ventilação a jato. Por ser um sistema aberto, sem válvulas e 
sem a necessidade de tubo endotraqueal ou balonetes, o acesso 
às vias aéreas é facilitado ao broncoscopista.” 

O método utiliza correntes de ar de uma fonte de gás 
de alta pressão que é aplicada nas vias aéreas em peque- 
nas rajadas por um cateter estreito que pode ser conectado 
na lateral do broncoscópio ou por um mais longo que pode 
seguir até a extremidade do aparelho. Essa técnica ventila- 
tória funciona segundo o princípio de Bernoulli, em que a 
aplicação de gás sob alta pressão pela via aérea resulta em 
arrastamento do ar da mistura com o jato de gás, mediante 
efeito de Venturi. 

Existem basicamente duas formas de ventilação a jato: 
manual e ventilação a jato de alta frequência (VJAF). A ven- 
tilação a jato manual é o modo mais usado de ventilação em 
pacientes submetidos à broncoscopia rígida. O segundo mo- 
do de ventilação a jato usa um sistema automatizado com fre- 
quências respiratórias substancialmente mais elevadas do que 
as fisiológicas (entre 60 e 300 ciclos:min !) para permitir um 
campo operatório quase imóvel, bem como liberar o anestesio- 
logista da ventilacáo durante o procedimento. O operador con- 
trola a pressáo aplicada, a frequéncia respiratória e o tempo de 
inspiração para manter a oxigenação adequada. A VJAF, além 
de frequências respiratórias altas, usa tempo inspiratório curto, 
volumes correntes baixos e expiração passiva.” As vantagens 
e desvantagens de cada tipo de ventilação a jato estão listadas 
no QUADRO 79.11. 

A ventilação pode ser difícil de ser monitorizada, e a Pa- 
CO, deve ser mensurada durante o procedimento pelos gases 
sanguíneos ou pela capnografia transcutânea. A pressão de via 
aérea deve ser mantida abaixo de 35 cmH,0. 


QUADRO 79.11 Comparação da ventilação a jato manual com ventilação a 
jato de alta frequência 














Ventilação a Ventilação a jato 
jato manual de alta frequência 
Custo do equipamento Baixo Alto 
Acesso à ventilação Fácil Difícil 
Esforço do Grande Pequeno 
anestesiologista 
em ventilar 
Movimento da via aérea Maior Mínimo 
Pressão de via aérea Alta Baixa 








Anestesia para procedimentos 
radiológicos intervencionistas 


A radiologia intervencionista compreende procedimentos com 
intervenções diagnósticas e terapêuticas guiadas por acesso 
percutâneo ou outros, normalmente realizadas sob anestesia 
local e/ou sedação, usando a imagem fluoroscópica para lo- 
calizar a lesão ou o sítio de tratamento, monitorizar o proce- 
dimento, bem como controlar e documentar a terapia. Existem 
vários procedimentos diagnósticos e terapêuticos que são rea- 
lizados em laboratórios de hemodinâmica, também chamados 
de laboratórios de cateterismo. Alguns exemplos são citados 
no QUADRO 79.12. 

Os procedimentos realizados no setor de radiologia têm 
algumas características em comum, que são descritas a seguir. 


e O projeto do ambiente geralmente destina pouco espaço 
para a atuação do anestesiologista. O equipamento de ima- 
gem cria uma barreira física que diminui a acessibilidade 
ao paciente, podendo dificultar o manejo das vias aéreas 
e muitas vezes impede a visualização satisfatória da mo- 
nitorização. A movimentação do equipamento de fluoros- 
copia traz a necessidade do uso de extensões no circuito 
ventilatório e nas linhas intravenosas, e cuidados devem 
ser tomados com monitores, cabos, bombas de infusão e 
aparelhos de aquecimento. Faz-se necessária uma boa co- 
municação entre a equipe para antecipar eventos.” 

e Baixas temperaturas são mantidas em sala, buscando-se 
a temperatura ideal para o funcionamento e a preserva- 
ção dos aparelhos de hemodinâmica. É necessário, por- 
tanto, monitorizar a incidência de hipotermia em pacien- 
tes idosos, crianças ou naqueles que irão se submeter a um 
procedimento demorado. Medidas preventivas devem ser 
tomadas. 

e Ocorre grande exposição à radiação, sendo importante ter 
conhecimento dos seus efeitos e trabalhar com o concei- 
to de se expor o mínimo possível, usando sempre equi- 
pamentos de proteção.” Alguns desses procedimentos po- 
dem durar horas, e outros podem usar recursos como a 
aquisição de imagens por subtração digital, cujo aparelho 
emite uma quantidade maior de radiação. É necessário, 
portanto, seguir algumas recomendações e obedecer às 
Diretrizes Básicas de Proteção Radiológica estabelecidas 
pela Comissão Nacional de Energia Nuclear. Um estudo 


QUADRO 79.12 Procedimentos realizados no laboratório de 
hemodinâmica 
Especialidade Exemplos 


Trato gastrintestinal, | Colangiopancreatografia retrógrada endoscópica 
vias biliares e fígado | Drenagem biliar 


Colocação de próteses nas vias biliares 
Biópsias 
Embolização de tumores 


Anastomose portossistêmica intra-hepática 
transjugular 





Vascular Tratamento endovascular de aneurisma de aorta 


Implante de filtro de veia cava 

Arteriografia, venografia 

Passagem de cateter central de longa duração 
Tratamento endovascular de lesões vasculares 
periféricas 

Trombólise 





Neurologia Embolização de MAVs e tumores 


Tratamento de aneurismas 
Angioplastia de lesões ateroscleróticas 
Trombólise no AVE agudo 





Cardiologia Angiografia coronariana 


Tratamento de lesões obstrutivas coronarianas 
Valvoplastias e implante de valvas transcateter 
Fechamento de defeitos cardíacos 


Implante de marca-passo e CDI 
Estudos eletrofisiológicos 
Ablação de arritmias 








AVE, acidente vascular encefálico; CDI, cardioversor desfibrilador implantável; 
MAVs, malformações arteriovenosas. 


mostrou que a exposição da cabeça e da face dos aneste- 
siologistas pode ser três vezes maior do que a exposição 
do radiologista. As recomendações envolvem o seguinte: 
— Ficar o mais distante possível da fonte emissora de ra- 
diação. 
— Usar equipamento adequado, como aventais plumbife- 
ros, protetores cervicais e óculos de proteção. 

— Diminuir o tempo de exposição. 

— Usar dosímetro individual. 

O uso de contraste é comum durante intervengóes guiadas 
por imagem. Os contrastes ionizados de alta osmolaridade 
são associados a reações adversas, dependendo da dose e 
da concentração utilizadas, em 5 a 8% dos pacientes; rea- 
ções idiossincráticas, no entanto, não têm relação com dose 
ou concentração.” Essas reações podem ser divididas em 
leves (náuseas, cefaleia, eritema cutâneo e urticária leve), 
intensas (dor torácica, dor abdominal, arritmias, broncos- 
pasmo, urticária e exantema importantes, hipotensão e le- 
são de órgãos, como os rins) e graves com ameaça imedia- 
ta à vida (edema de glote, laringospasmo, parada cardíaca, 
convulsão e edema agudo de pulmão). Algumas das reações 


adversas têm suas incidências bastante diminuídas com o 
uso de contrastes não iônicos de baixa osmolaridade. A que- 
da na incidência das reações adversas é notadamente maior 
quando se opta pelos contrastes não iônicos de baixa os- 
molaridade. Há uma diminuição de agravo da função renal 
se houver hidratação prévia do paciente e administração de 
N-acetilcisteína.? Deve haver controle da quantidade de 
contraste usado, respeitando-se 5 mL-kg ! em crianças. É 
importante pesquisar fatores predisponentes como história 
de broncospasmo, alergia, doença renal, hipovolemia/desi- 
dratação, condição cardíaca subjacente, extremos de idade, 
uso de ácido acetilsalicílico (AAS) e outros anti-inflamató- 
rios não esteroides, assim como B-bloqueadores. Pacientes 
que apresentaram reação a contraste anteriormente podem 
se beneficiar de uso prévio de corticosteroide e difenidrami- 
na logo antes do exame. 

e Em muitos desses procedimentos, não há incisões cirúr- 
gicas extensas, sendo que o acesso ao órgão, tumor ou às 
estruturas vasculares se faz por fios e cateteres através de 
pequenas punções percutâneas ou de vasos. Alguns proce- 
dimentos, como a troca valvar aórtica por via transapical, 
resultam em incisões, mas a magnitude do trauma cirúrgi- 
co é menor do que em cirurgias abertas. Essa caracteris- 
tica influencia o manejo anestésico, e muitos desses pro- 
cedimentos são realizados com anestesia local e sedação. 
Graus variáveis de sedação são empregados, assim como 
anestesia geral, respeitando as peculiaridades do procedi- 
mento e as condições clínicas do paciente.” Diversos pro- 
cedimentos são realizados sob ansiólise apenas, porém é 
importante a presença do anestesiologista mesmo naque- 
les de menor complexidade, pelo potencial desenvolvi- 
mento de complicações.” Os pacientes frequentemente 
apresentam risco aumentado, pela própria doença e pelas 
comorbidades, o que exige grande cuidado e conhecimen- 
to. Nesses casos, a presença do anestesiologista diminui 
custos e eleva a eficiência.” Vários aspectos, como a ida- 
de (crianças), o estado mental, a capacidade de ficar imó- 
vel quando solicitado, o estado hemodinâmico, a presença 
de via aérea difícil e características do procedimento, vão 
ditar o manejo e o tipo de anestesia." A anestesia regio- 
nal é uma boa opção em procedimentos endovasculares de 
aorta e lesões periféricas, por exemplo.” 


É comum a necessidade de anticoagulação durante os pro- 
cedimentos intervencionistas cardíacos e vasculares. O uso de 
heparina e a dose devem ser discutidos entre a equipe, e a mo- 
nitorização deve ser feita com tempo de coagulação ativada 
(TCA). 


Anestesia para procedimentos 
cardiológicos intervencionistas 


O alcance cada vez maior das intervenções terapêuticas em sa- 
la de cateterismo cardíaco resultou em mudanças nas caracte- 
rísticas habituais desse ambiente. Os procedimentos no setor 
de hemodinâmica se tornaram mais complexos e envolvem de 
forma aguda doentes com risco elevado de complicações e pro- 
blemas de seguranga.? Assim, a colaboração e o planejamen- 
to entre cardiologista e anestesiologista são necessários para o 
adequado manejo do paciente." 
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Angiografia coronariana e intervenção 
coronariana percutânea 


Existe uma alta incidência de doença coronariana na popula- 
ção, e as estatísticas mostram o infarto agudo do miocárdio 
como uma das mais importantes causas de morte. Como con- 
sequência e também pela multiplicação de centros prestadores 
de serviço, as angiografias e intervenções coronarianas são os 
procedimentos mais comuns para os quais os anestesiologistas 
são chamados a participar na área de cardiologia no laboratório 
de hemodinâmica. 

A angiografia coronariana diagnóstica é geralmente fei- 
ta sob sedação leve, trazendo conforto ao paciente, mas man- 
tendo-o ainda cooperativo. Essa cooperação é imperativa, já 
que há momentos em que se pode solicitar ao paciente que con- 
trole sua inspiração facilitando o manuseio e posicionamento 
do cateter, que faça a ingestão de medicamentos por via oral 
ou que venha a tossir para reverter uma bradicardia associada 
à injeção de contraste na coronária direita. Para obtenção dessa 
sedação mínima, é comum o uso de baixas doses de midazolam 
e fentanil. Em situações nas quais o procedimento é mais pro- 
longado, como com o uso de ultrassonografia intracoronariana 
ou para medida da reserva de fluxo fracionada (FFR, do inglês 
fractional flow reserve) para o melhor esclarecimento do grau 
de obstrução do vaso, doses adicionais de benzodiazepínicos 
ou opioides podem ser necessárias. 

As angioplastias e a colocação de stents em procedimen- 
tos programados ou de urgência também podem ser realiza- 
das com sedação moderada. Depois do diagnóstico confirmado 
com a angiografia e antes da manipulação da lesão, é feita a 
anticoagulação com heparina na dose de 70 U-kg !, ou — de- 
pendendo da rotina do serviço — pode-se usar heparina de baixo 
peso molecular. 

No decurso de uma síndrome coronariana aguda, o pa- 
ciente pode evoluir com instabilidade hemodinâmica, disfun- 
ção cardíaca, edema agudo de pulmão e choque cardiogênico, 
situação em que pode haver necessidade de intubação orotra- 
queal e uso de fármacos vasoativos (dobutamina, noradrena- 
lina). As manobras de ressuscitação cardiopulmonar não po- 
dem ser retardadas, sendo necessário mover temporariamente 
a mesa e o equipamento de fluoroscopia para se ter acesso ao 
paciente. A passagem de marca-passo provisório pode ser ne- 
cessária em casos de obstrução aguda da coronária direita, an- 
tes da manipulação. 


Fechamento percutâneo de defeitos cardíacos 


A colocação de dispositivos para oclusão de defeitos septais 
intracardíacos em geral é realizada na população pediátrica, 
utilizando a ecocardiografia transesofágica (ETE) para guiar o 
procedimento, e requer anestesia geral.“ Caso a ecocardiogra- 
fia intracardíaca seja usada, o procedimento pode ser realizado 
sob sedação, dependendo da idade, das condições clínicas do 
paciente e da experiência da equipe. São necessários dois aces- 
sos venosos (um periférico e outro central), e, em alguns casos, 
há indicação de monitorização arterial invasiva. Deve-se ter o 
mesmo cuidado com a presença de bolhas nas linhas arterial 
e venosas para evitar embolia gasosa. A prótese Amplatzer® 
é o mais conhecido desses dispositivos disponíveis. O fecha- 
mento de forame oval patente costuma ser mais fácil do que o 


fechamento de comunicação interatrial, com taxa de sucesso 
acima de 80%. 

Outras doenças, como a comunicação interventricular, 
também podem ser tratadas com esses dispositivos, inclusive 
a de origem pós-infarto agudo do miocárdio. 

O fechamento do canal arterial persistente realizado no la- 
boratório de hemodinâmica exige sedação profunda ou aneste- 
sia geral, com intubação orotraqueal ou uso de máscara larin- 
gea, dependendo da idade do paciente, das condições clínicas e 
da experiência da equipe. Para oclusão do canal arterial persis- 
tente, estão disponíveis vários dispositivos: molas (coils), co- 
berturas (umbrellas) e Amplatzer”. Outros procedimentos rea- 
lizados são tratamento de estenose mitral, estenose pulmonar e 
coarctação da aorta, com dilatações com cateter-balão, segui- 
das ou não de colocação de stents. 


Tratamento percutâneo de lesões valvares 


O conceito de troca valvar transcateter vem sendo desenvolvi- 
do desde a década de 1990, e o primeiro implante em humano 
ocorreu em 2002.º O procedimento é guiado por fluoroscopia e 
ETE e foi indicado inicialmente em pacientes de alto risco. Di- 
versos estudos vêm sendo realizados e existe uma tendência à 
ampliação dos pacientes candidatos a esse tipo de técnica. Vá- 
rios dispositivos foram criados e aprovados para uso em huma- 
nos. Observa-se um crescimento do emprego da técnica, tendo 
sido já realizados mais de 40 mil procedimentos na Europa des- 
de 2007.º Esses procedimentos são realizados em laboratório de 
hemodinâmica, mas o ideal é que a sala tenha um ambiente hi- 
brido com recursos necessários para intervenção cirúrgica aberta 
se necessário, com todo material para circulação extracorpórea. 


Valvoplastia aórtica percutânea 


A decisão para uso da técnica transfemoral ou transapical 
(FIG. 79.6) é baseada no tamanho dos vasos e na presença de 
doença na artéria femoral e nos vasos ilíacos, com exames de 
imagem realizados antes do procedimento. A técnica transfe- 
moral é preferível, pois evita a pequena toracotomia necessária 
na técnica transapical. A compatibilidade entre o diâmetro da 
artéria femoral e o diâmetro do dispositivo a ser inserido de- 
ve ser prevista. Essa decisão sobre a técnica também depende 
dos recursos disponíveis, do treinamento e da experiência da 
equipe. 





FIGURA 79.6 Duas técnicas possíveis para a realização de valvoplastia aórtica 
percutânea. 


Alguns passos sao importantes e devem ser obedecidos para 
que o procedimento seja realizado com segurança (QUADRO 79.13), 
como a colocação de marca-passo profilático já no início do 
procedimento, necessária para possível tratamento do bloqueio 
atrioventricular total que pode acontecer. Dependendo do dis- 
positivo escolhido, no momento de sua liberação, estimula-se 
uma frequência cardíaca alta, de maneira que não haja enchi- 
mento nem sístole efetiva, zerando momentaneamente a onda 
de pressão arterial e evitando o deslocamento da prótese duran- 
te sua liberação. 

Após o implante, ao despertar do paciente, é imprescindi- 
vel fazer a avaliação neurológica devido à possibilidade de ter 
ocorrido embolização sistêmica durante o procedimento. Esse 
risco permanence elevado no pós-operatório.” Outra possível 
e grave complicação é a lesão de estruturas cardiovasculares 
importantes com hemopericárdio, hipotensão e choque, o que 
implica intervenção cirúrgica.” 


QUADRO 79.13 Passos importantes durante valvoplastia aórtica percutânea 


Etapa Considerações 
Anestesia geral com IOT Dois acessos venosos 
(periférico e central) 


Reserva sanguínea 





Pressão invasiva 
ETE 


Cateter de artéria pulmonar em 
pacientes selecionados 


Monitorização 





Colocação de marca-passo Por veia femoral ou epicárdico 


Verificar o funcionamento 





Desfibrilador externo Pás adesivas colocadas 





Balão de valvoplastia aórtica Dilatação da valva aórtica durante 


estimulação rápida do ventrículo 





com MP 
Posicionamento do Guiado por fluoroscopia e ETE 
dispositivo Estimulação rápida do ventrículo (MP) 





Implante e liberação do 
dispositivo 


Apneia 





Após implante Avaliar regurgitação valvar e possível 
isquemia miocárdica 

Preparar para possível BAVT 

(usar MP) 


Preparar para eventual ressuscitação 





Despertar Preparar para ocorrência de 


hipertensão 
Atenção para sangramento 


(hemopericárdio, lesão vascular e 
choque) 


Descartar déficits neurológicos (AVE) 





AVE, acidente vascular encefálico; BAVT, bloqueio atrioventricular total; ETE, 
ecocardiografia transesofágica; IOT, intubação orotraqueal; MP, marca-passo. 


Eletrofisiologia 


Uma revisáo de 2011 mostrou que mais de 14 milhóes de es- 
tadunidenses sofriam de algum tipo de arritmia. À medida que 
a populacào diagnosticada com arritmias cresceu, ocorreu um 
grande aumento nos procedimentos realizados nos laboratórios 
de eletrofisiologia (QUADRO 79.14), assim como melhorias nos re- 
cursos e equipamentos disponíveis para o tratamento.” 


Ablação 
A ablação por cateter é um procedimento invasivo eletrofisio- 
lógico que visa eliminar ou obstruir um circuito arritmogênico. 
Muitas arritmias podem ser tratadas por ablação (VER QUADRO 79.14), 
porém a fibrilação atrial é a mais frequente delas.” 

A radiofrequência é a forma mais comum de energia usada 
para realizar a ablação; aplicando-se uma corrente de energia 
alternada de alta frequência e baixa potência, é produzida uma 


QUADRO 79.14 Procedimentos de eletrofisiologia 


Procedimento Indicação 


Marca-passo 
permanente 


Bloqueio atrioventricular de alto grau (segundo 
grau Mobitz tipo Il e terceiro grau) 


Bradicardia sintomática 
Síndrome do nó sinusal 
Pausa trifascicular 


Síncope recorrente por falha de estimulação 
cardíaca 


Miocardiopatia hipertrófica obstrutiva 
Miocardiopatia dilatada idiopática 





Cardioversor 
desfibrilador 
implantável (CDI) 


Prevenção de morte súbita 

Função do VE ruim (FE < 30%) 
Miocardiopatia hipertrófica 
Síndrome do QT longo com síncope 
Síndrome de Brugada com síncope 
Displasia arritmogênica do VD 
Sarcoidose cardíaca 

Taquicardia ventricular sustentada 





Terapia cardíaca com 
ressincronização 


Deve cumprir todos os seguintes critérios: FE < 35%, 
QRS > 120 ms, ritmo sinusal, classe NYHA III ou IV 
com sintomas apesar do tratamento ideal 





Cardioversão Taquicardias supraventriculares 


Taquiarritmias por reentrada 





Extração de eletrodos Infecção, falha ou quebra 





Ablação Fibrilação atrial/flutter 

Taquicardia de reentrada nodal 
Síndrome de Wolff-Parkinson-White 
Taquicardia ventricular monomórfica 


Taquicardia juncional automática 





Estudo eletrofisiológico | Esclarecimento diagnóstico 


Análise da necessidade de marca-passo ou CDI 





FE, fração de ejeção; VD, ventrículo direito; VE, ventrículo esquerdo. 
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lesão tecidual focal e delimitada, mas que transmite uma sen- 
sação de desconforto e dor ao paciente durante a sua execução. 
Outros mecanismos utilizados são a criolesão e o laser. 

Pacientes que são submetidos a esses procedimentos, além 
da doença cardíaca, têm outras comorbidades e fazem uso de 
várias medicações, incluindo anticoagulantes, anti-hipertensi- 
vos, diuréticos, estatinas e antiagregantes. As medicações an- 
tiarrítmicas em geral são suspensas antes do procedimento para 
que não inibam o aparecimento da arritmia. O procedimento 
é executado após punção e colocação de introdutores na veia 
femoral e jugular interna, realizada com infiltração de anesté- 
sico local, seguida da introdução de cateteres eletrodos multi- 
polares, que são posicionados para mapeamento, indução da 
arritmia, ablação e podem ser usados para estímulo de marca- 
-passo. Geralmente são colocados no átrio direito, ventrículo 
direito, feixe de Hiss e seio coronário. 

Alguns cateteres de ablação utilizam irrigação com solução 
fisiológica, motivo pelo qual se deve atentar para contabilizar o 
volume de solução salina utilizado e considerá-lo por ocasião do 
cálculo da reposição volêmica, que deve ser criterioso, pois mui- 
tos pacientes têm função ventricular comprometida. 

Fatores como tipo de procedimento, características do pa- 
ciente, preferência do paciente e da equipe são determinantes 
na escolha da técnica anestésica.” A grande maioria desses pro- 
cedimentos é realizada sob sedação. No entanto, ablações epi- 
cárdicas com punção pericárdica subxifóidea, procedimentos 
demorados como fibrilação atrial, procedimentos que reque- 
rem imobilidade total, com controle da respiração quando se 
usam dispositivos de reconstrução tridimensional do coração 
e a geração de mapas de ativação elétrica, bem como proce- 
dimentos em crianças, são alguns dos exemplos nos quais se 
realiza anestesia geral. 

A seleção e o manejo dos fármacos anestésicos são relevan- 
tes. É comum fazer-se a sedação com baixas doses de benzodiaze- 
pínico e opioide, para que não tenham efeitos diretos na indução 
ou supressão das arritmias, mas eles ainda podem inibir o apare- 
cimento da arritmia por efeito secundário obtido com a atenuação 
do tônus simpático. Em alguns pacientes que vão se submeter a 
ablação, isso pode levar ao desaparecimento da arritmia (p. ex., a 
extrassístole ventricular), cuja presença é necessária para localizar 
e tratar o foco ectópico. O desaparecimento completo da ativida- 
de ectópica ventricular pode obrigar a uma diminuição no grau 
de sedação. O anestésico ideal para uso nestes procedimentos não 
deveria ter qualquer efeito sobre os potenciais de ação provenien- 
tes seja do marca-passo intrínseco ou de qualquer um dos focos 
arritmogênicos no coração. A medicação ideal também não deve 
mudar o tônus autonômico ou a refratariedade do coração. 

Apesar de não existirem medicamentos anestésicos isen- 
tos de efeitos cardiovasculares, um agente ideal não deveria 
impedir uma mudança de impulso, e tampouco deveria impedir 
a recorrência ou desencadeamento de arritmias de reentrada, 
necessários para a orientação durante o procedimento ablativo. 
Ao mesmo tempo, o anestésico ideal deveria ser rapidamen- 
te reversível e ter efeitos residuais mínimos.” Para se conse- 
guir o plano necessário como mínima dose possível e, portan- 
to, com pouca interferência no procedimento, os monitores de 
profundidade anestésica são ferramentas úteis e deveriam estar 
disponíveis. 

Alguns fármacos são administrados com o objetivo de 
auxiliar no diagnóstico durante o procedimento. Pode ser 
necessário usar adenosina ao final da ablação de casos de 


Wolff-Parkinson-White para confirmar o sucesso da terapêuti- 
ca. Em algumas situações, é solicitado utilizar atropina ou ini- 
ciar infusão de isoproterenol pela equipe quando se deseja a 
indução da arritmia durante o mapeamento. 


Marca-passo permanente 


O implante de marca-passo permanente ou definitivo é consi- 
derado um procedimento minimamente invasivo e tem indica- 
ções bem definidas (VER QUADRO 79.14). O acesso às câmaras car- 
díacas em geral é feito sob sedação e anestesia infiltrativa local 
pela veia subclávia, veia cefálica ou, raramente, veia jugular 
interna ou veia femoral. Existem três tipos diferentes de dispo- 
sitivos de estimulação cardíaca permanente: 


e De câmara única VVI ou AAI [estimulado no ventrículo 
ou no átrio, modo inibido], onde um eletrodo de estimu- 
lação é implantado no ventrículo direito ou átrio direito. 

e De dupla câmara DDD, estimulado nas duas cámaras, sen- 
tido nas duas câmaras, nos modos inibido ou desencadea- 
do, onde dois fios são implantados (no ventrículo direito e 
no átrio direito); este é o tipo mais comum de marca-passo 
permanente implantado. 

e Biventricular, também chamado de terapia de ressincroni- 
zação cardíaca, onde, além dos eletrodos de câmara única 
ou dupla, um eletrodo é avançado até o seio coronário para 
estimulação ventricular esquerda. 


O gerador de estimulação costuma ser colocado subcuta- 
neamente na região infraclavicular. Por vezes, os marca-passos 
são implantados cirurgicamente por uma toracotomia, e o ge- 
rador de estimulação é colocado na zona abdominal. O marca- 
-passo de dupla câmara pode ser implatado a partir de qualquer 
região peitoral esquerda ou direita. 

Deve-se ficar atento sempre para a manutenção da estabi- 
lidade hemodinâmica e evitar situações como hipoxemia, hi- 
percapnia e acidose, que podem interferir no limiar de sensibi- 
lidade no local do implante do eletrodo. A antibioticoprofilaxia 
é preconizada antes do implante desses aparelhos e parece re- 
duzir a incidência de infecção. 


Terapia ressincronizadora cardíaca 


A ressincronização cardíaca realizada com ou sem sistemas de 
desfibrilação tem sua indicação para pacientes com fração de 
ejeção menor que 35%, complexo QRS maior que 120 ms, ritmo 
sinusal, classe NYHA III ou IV com sintomas e em tratamen- 
to médico ideal e refratariedade ao tratamento medicamentoso.” 

A implantação de cardioversor desfibrilador implantavel 
biventricular pode ser um procedimento demorado pela difi- 
culdade de posicionamento do eletrodo no seio coronário. A 
dilatação das câmaras, alterações estruturais decorrentes da 
insuficiência cardíaca e a presença de lesões valvares como 
a insuficiência mitral explicam essa dificuldade de inserção. 
Complicações como perfuração do seio coronário, diagnosti- 
cada pelo extravasamento de contraste, podem ocorrer. Nesses 
casos, deve-se ficar atento à possibilidade de tamponamento 
cardíaco e necessidade de pericardiocentese. 


Cardioversor desfibrilador implantável 


Existem várias indicações para implante de cardioversor des- 
fibrilador implantável (CDI), podendo ser utilizado para pre- 
venção primária ou secundária de morte súbita (VER QUADRO 79.14). 


A técnica anestésica mais selecionada é a anestesia local 
com sedação leve a moderada,” e raras vezes a anestesia geral 
é necessária.” 

Ao final do procedimento, é possível realizar-se um teste 
com a indução de fibrilação ventricular com estímulo sobre a 
onda T, quando o aparelho deve reconhecer e tratar a arritmia 
liberando um choque no paciente. Nesse momento, o aprofun- 
damento da sedação é necessário, exigindo atenção para a pos- 
sibilidade de desfibrilação externa e manobras de ressuscita- 
ção. Por esse motivo, é importante posicionar as pás adesivas 
do desfibrilador externo antes do início do procedimento. Tal 
teste tem sido por vezes omitido em pacientes instáveis e coro- 
nariopatas pelo maior risco implicado nesses casos. 


Ecocardiografia transesofágica 


A ecocardiografia transesofágica (ETE) é realizada mediante 
introdução de uma sonda acrescida de um ou mais transdutores 
em sua extremidade, fornecendo importantes informações so- 
bre as estruturas cardíacas e dos grandes vasos.” 

A ETE pode ser realizada no setor de cardiologia, na he- 
modinâmica, na terapia intensiva ou no CC, sendo muitas ve- 
zes executada pelo próprio anestesiologista. Fora do CC, o 
anestesiologista é solicitado a promover conforto ao paciente 
e boas condições para a realização do procedimento em situa- 
ções nas quais há incapacidade de colaboração por parte de pa- 
cientes excessivamente ansiosos, crianças, portadores de doen- 
ças neurológicas ou psiquiátricas, e ainda a pedido expresso, 
ou em situações nas quais, logo após o exame, o paciente pode- 
rá se submeter a uma cardioversão caso não sejam observados 
trombos intracavitários.% O exame costuma ser realizado pelo 
cardiologista com anestesia tópica com lidocaína (cloridrato de 
lidocaina spray a 10%) e baixas doses de midazolam, sendo às 
vezes associado opioide.® 

É essencial confirmar o tempo de jejum antes da realiza- 
ção da ETE, pois o estimulo durante a manipulação da sonda 
pode desencadear náuseas e vômitos, que representam um ris- 
co em um paciente sedado e, portanto, com redução dos refle- 
xos protetores das vias aéreas. Os pacientes com comprome- 
timento do esôfago ou risco importante de sangramento não 
devem realizar ETE. O QUADRO 79.15 mostra algumas situações 
que contraindicam o exame.“ 

As complicações relacionadas à ETE podem ser decorren- 
tes da passagem e manipulação da sonda esofágica durante o 
procedimento e do uso de sedativos e outras medicações. Em 
estudo sobre a segurança da ETE em cerca de 10 mil pacien- 
tes, os autores relataram complicações pulmonares, cardíacas e 


QUADRO 79.15 Contraindicações à realização de ecocardiografia 
transesofágica 





e Estenose de esôfago 

e Tumor com envolvimento do esôfago 

e Varizes de esôfago 

e Divertículo de Zenkel 

e Anticoagulação plena 

e Discrasia sanguinea 

e Uso recente (< 48 horas) de fibrinolítico 


sangramentos entre 0,18 e 0,5% dos casos, e óbito em 0,098% 
dos casos, índice semelhante às séries com mais de 200 mil pa- 
cientes submetidos a procedimentos gastroduodenoscopicos.® 
A literatura tem referido a presença de lesões térmicas e san- 
gramentos em pacientes anticoagulados, e mais raramente da- 
nos à mucosa nos pacientes com esofagite de Mallory-Weiss.” 
Sangramentos graves são raros, mas existem casos graves des- 
critos na literatura.® 


Anestesia para procedimentos 
neurorradiológicos 


Procedimentos diagnósticos de neurorradiologia 
Angiografia cerebral 


A angiografia cerebral é o procedimento de rotina realizado na 
neurorradiologia para diagnóstico ou seguimento do tratamento 
de malformação arteriovenosa e aneurisma. Costuma ser feita 
com o paciente acordado ou sob leve sedação, permanecendo 
cooperativo e atendendo às solicitações de imobilidade e contro- 
le da respiração durante a aquisição das imagens. Crianças, pa- 
cientes sonolentos, não cooperativos e comatosos necessitam de 
planejamento anestésico que ultrapassa a sedação leve habitual. 


Teste de oclusão carotídea 


O paciente é submetido previamente ao teste de obstrução tem- 
porária da artéria carótida para observar a possibilidade de lesões 
após uma oclusão definitiva. Esse teste permite uma análise da 
reserva cerebrovascular com o paciente acordado para monitori- 
zar alterações neurológicas. O anestesiologista deve estar atento a 
um discreto aumento de 10 a 15% da pressão arterial e à presença 
de bradicardia, que pode exigir tratamento. Após 15 a 20 minutos 
da oclusão, há necessidade de realizar hipotensão controlada, re- 
duzindo a pressão arterial em torno de 10 a 20% dos valores abai- 
xo do basal inicial, pois essa medida aumenta o valor preditivo 
positivo do teste, já que o fato de o paciente que não apresentar 
sintoma neurológico à oclusão da carótida com pressão arterial 
normal não significa que ele tenha reserva. A hipotensão é conse- 
guida com combinação de B-bloqueadores e vasodilatadores sis- 
têmicos. Aparecendo sintomas, o teste deve ser interrompido.” 


Procedimentos de neurorradiologia 
intervencionista 


A neurorradiologia intervencionista tem ampliado seu cam- 
po de atuação e se firmado como primeira opção terapêuti- 
ca em diversas doenças cerebrovasculares (QUADRO 79.16). To- 
davia, existem algumas preocupações específicas para esses 
procedimentos:” 


e Manutenção da imobilidade durante o procedimento. 

e Rápida recuperação da anestesia ou sedação para facilitar 
a análise e monitorização neurológica. 

e Manejo da anticoagulação. 

e Conduta diante de complicações súbitas, ou seja, hemorra- 
gia, vasospasmo ou oclusão vascular aguda. 


Técnica anestésica 


A maioria dos centros usa rotineiramente anestesia geral com in- 
tubação orotraqueal para procedimentos complexos ou aqueles 
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QUADRO 79.16 Procedimentos de neurorradiologia intervencionista 


Procedimento Considerações 
Embolização de malformação 

arteriovenosa (MAV) 

e MAV intracraniana Hipotensão deliberada 
e MAV dural pós-procedimento 


Síndrome de hipoperfusão- 
-hipotensão 


Hipercapnia deliberada 


e MAV extracrania 
e Fistula cavernosa carotidea 





Embolização de aneurisma cerebral Risco de ruptura, controle da 


pressão arterial 





Escleroterapia de malformação venosa 
ou arteriovenosa 


Injeção de etanol 


Risco de intoxicação, edema 
cerebral, hipoglicemia e PCR 





Angioplastia e colocação de stent em 
doença cerebrovascular oclusiva 


Hipertensão deliberada 
Risco de isquemia cerebral 





Angioplastia para tratamento de 
vasospasmo secundário a hemorragia 
subaracnóidea por aneurisma roto 


Controle da pressão arterial 





Trombólise de evento 
tromboembólico agudo 


Controle da pressão arterial 








PCR, parada cardiorrespiratória. 


de longa duração.” A anestesia geral proporciona maior confor- 
to ao paciente e melhor qualidade de imagem devido à imobili- 
dade. É vantajosa também para manter a pressão intracraniana 
(PIC) e a instituição de medidas como hiper ou hipocapnia. 
A seleção dos agentes anestésicos em geral depende das co- 
morbidades presentes, devendo-se pensar no rápido despertar 
para avaliação neurológica pós-procedimento, quando isso for 
possível. A anestesia venosa total ou uma combinação de remi- 
fentanil e um agente inalatório são descritos para rápida indu- 
ção e manutenção da estabilidade. Alguns procedimentos são 
realizados sob anestesia local e sedação dependendo do estado 
inicial do paciente. O aspecto mais vantajoso dessa técnica é 
que o exame neurológico está disponível a qualquer tempo du- 
rante o procedimento sem instabilidade hemodinâmica. 


Embolização de aneurisma cerebral 


A incidência de aneurisma intracraniano ao longo da vida de 
uma pessoa é de 1,5 a 8%, e múltiplos aneurismas ocorrem em 
20% dessas pessoas.” 

O manejo da anestesia do paciente envolve o controle ri- 
goroso da pressão arterial, cuja elevação contribui para causar a 
ruptura do aneurisma. Deve-se manter a pressão arterial sistólica 
abaixo de 120 mmHg. As complicações são decorrentes da ma- 
nipulação vascular que a qualquer momento conduzem ao rom- 
pimento do aneurisma e hemorragia subaracnóidea aguda, tanto 
espontaneamente quanto pelo traumatismo direto da parede. Po- 
de ocorrer também tromboembolia distal. Heparinizar com 50 a 
70 U-kg” e controlar o TCA é necessário para o procedimento. 

A observação do estado alterado de consciência do pacien- 
te e de sintomas como dor de cabeça, náuseas e vômitos pode 


antecipar desastres hemorrágicos. O radiologista pode obser- 
var extravasamento do meio de contraste, e no paciente sob 
anestesia geral isso pode se manifestar como presença do re- 
flexo de Cushing (hipertensão e bradicardia), que pode ser o 
único sinal clínico. Nesses casos, deve-se imediatamente anta- 
gonizar o efeito da heparina com sulfato de protamina na dose 
de 1 mg por 100 unidades de heparina.” O ressangramento é a 
causa mais comum de morte para pacientes internados após he- 
morragia subaracnóidea.” Para evitar ressangramento, a inter- 
venção precoce e a prevenção do aumento da pressão arterial 
são importantes. 

O vasospasmo associado à presença de sangue nas cister- 
nas basais é frequente e, juntamente com o ressangramento, 
são as maiores preocupações após a ruptura de aneurisma ce- 
rebral. O vasospasmo provoca isquemia cerebral, sendo que 
o anestesiologista deverá controlar cuidadosamente a pressão 
arterial do paciente a fim de manter a pressão de perfusão cere- 
bral, utilizando a terapia tríplice HHH — hipertensão, hipervo- 
lemia e hemodiluição. 


Malformações arteriovenosas 


As malformações arteriovenosas (MAVs) são complexos vas- 
culares que consistem em artérias que alimentam fistulas e 
veias de drenagem, formando o chamado nidus (nicho ou ni- 
nho). A embolização é executada com objetivo de eliminar ou 
reduzir o tamanho da MAV antes da ressecção cirúrgica. 

A hiperventilação pode ser útil para a redistribuição do 
fluxo sanguíneo, pois provoca uma redução do fluxo sanguíneo 
no parênquima cerebral normal, mantendo o fluxo de sangue 
na MAV que é o destino da embolização. As colas de ciano- 
acrilato usadas são monômeros líquidos de viscosidade baixa 
que polimerizam com a solução iônica de sangue. A complica- 
ção mais grave de injeção do agente embólico líquido é a he- 
morragia cerebral aguda, que pode ser causada pela passagem 
do agente embólico para a drenagem venosa. Nesse contexto, 
pode ser útil ligeira hipotensão durante o procedimento. O co- 
polímero não adesivo Onyx tem mostrado uma taxa de oblite- 
ração inicial completa maior do que outros agentes embólicos. 
Como o Onyx é mais aderente do que a cola, é menos influen- 
ciado pela pressão arterial.” 


Angioplastia e stent de carótida 


Tal procedimento é realizado sob sedação consciente. A anes- 
tesia geral não é indicada porque a função neurológica deve ser 
avaliada durante o procedimento. 

A bradicardia grave ou assistolia podem ocorrer devido ao 
alongamento e à manipulação do corpo carotideo.” A síndrome 
de hiperperfusão é caracterizada por dor de cabeça ipsolateral, 
hipertensão, convulsões e déficit neurológico focal. Costuma 
ocorrer em pacientes com um aumento de mais de 100% na 
perfusão cerebral após o procedimento em comparação com a 
linha de base.” 

O controle rigoroso da pressão arterial é recomendado. 
Sugere-se manter a pressão arterial sistólica inferior a 120 
mmHg ou ajustar a pressão sistólica ao valor de aproximada- 
mente 80% da pressão sistólica pré-operatória.” Para controlar 
a pressão arterial, agentes de vasodilatação direta, como blo- 
queadores dos canais de cálcio, nitroprussiato e nitroglicerina, 
devem ter uso criterioso, pois esses fármacos induzem vasodi- 
latação cerebral e aumentam a perfusão cerebral. 


Trombectomia ou trombólise química de acidente 
vascular encefálico isquêmico agudo 


No acidente vascular encefálico (AVE) isquêmico agudo, é 
possível recanalizar o vaso ocluído por trombectomia mecá- 
nica ou trombólise química intra-arterial. Embora tais proce- 
dimentos tenham o risco inerente de promover a transforma- 
ção hemorrágica, o manejo do AVE agudo pode exigir que a 
pressão arterial seja mantida em níveis mais elevados devido 
à perfusão colateral inadequada secundária ao infarto arterial 
agudo.” 

O déficit neurológico pode ser revertido sem risco adicio- 
nal ou hemorragia secundária se o tratamento tiver sido con- 
cluído dentro de 6 horas do início da isquemia do território da 
carótida. Esse é um procedimento para o qual as evidências se 
acumulam no sentido de que a sedação consciente traz melho- 
res resultados com menor tempo de estadia hospitalar, melhor 
recuperação do evento neurológico e menor mortalidade do 
que quando se usa anestesia geral.” 


Manejo pós-procedimentos 
de neurorradiologia intervencionista 


Todos os pacientes que foram submetidos a um procedimento 
de neurorradiologia intervencionista devem ser intensamente 
monitorizados durante o período imediato pós-procedimento. 
A manutenção da pressão sanguínea depende de cada proce- 
dimento; a pressão arterial é mantida ligeiramente baixa após 
embolização de MAV ou após angioplastia e stent de carótida. 
A recuperação acentuada da pressão sistêmica normal em um 
leito vascular anteriormente isquêmico com hipotensão crôni- 
ca pode sobrecarregar a capacidade de autorregulação e cau- 
sar sangramento ou síndrome de inflamação (hiperperfusão). 
A falta de controle da pressão arterial com aparecimento de 
picos hipertensivos piora essa síndrome. Por outro lado, é reco- 
mendado manter a hipertensão arterial após embolização para 
aneurismas rotos que cursam com vasospasmo.””? 

O exame neurológico deve ser realizado várias vezes du- 
rante o período pós-procedimento, e a TC ou outro exame de 
imagem é necessário caso qualquer déficit neurológico seja 
detectado. 

Deve-se ter especial cuidado no manejo da hipertensão ar- 
terial deliberada (manter valores 30 a 40% acima do basal) em 
pacientes idosos e coronariopatas. Há que se monitorizar o apa- 
recimento de outras complicações, como nefropatia induzida 
pelo contraste. 


Anestesia para procedimentos psiquiátricos 
Eletroconvulsoterapia 


A eletroconvulsoterapia (ECT) é a aplicação de estímulos elé- 
tricos no cérebro para induzir uma convulsão com fins terapêu- 
ticos. A ECT é um tratamento eficaz para transtorno depressivo 
maior, transtorno bipolar, catatonia e esquizofrenia. A maioria 
dos pacientes encaminhados para ECT está seriamente depri- 
mida, sendo muitas vezes suicida ou psicótica e gravemente 
incapacitada. 

A aplicação do estímulo pode ser feita por meio de ele- 
trodos uni ou bilaterais. No início, isso provoca efeito paras- 
simpático intenso,” com bradicardia, hipotensão e batimentos 


ventriculares prematuros, podendo haver períodos de assisto- 
lia (QUADRO 79.17). A seguir, a convulsão resultante é acompanha- 
da de ativação simpática com taquicardia e hipertensão grave. 
Ocorre um aumento significativo do consumo de oxigênio pe- 
lo miocárdio e uma resposta neuroendócrina com liberação de 
cortisol e catecolaminas. As pressões intragástrica e intraocular 
se elevam. O fluxo sanguíneo cerebral se reduz inicialmente e 
em seguida aumenta de 1,5 a 7 vezes o valor basal, junto com 
a elevação do consumo de oxigênio cerebral. 

Por todos esses efeitos provocados, algumas situações po- 
dem resultar em contraindicação absoluta ou relativa de ECT 
(QUADRO 79.18). 

A técnica anestésica adequada é a anestesia geral com re- 
laxamento muscular para facilitar o procedimento e prevenir 
possíveis lesões do paciente durante a convulsão. O propofol 
não é a melhor opção nesse contexto por ter efeito anticonvul- 
sivante importante. A preferência para hipnose é por barbitúri- 
cos de ação rápida, como metoexital ou etomidato, que alteram 
menos o limiar da convulsão terapéutica." Embora necessário, 
o uso de relaxante muscular deve ter curta duração, sendo uma 
opção a succinilcolina ou, alternativamente, o rocurônio ou ve- 
curônio com reversão pelo sugamadex. A dose utilizada de- 
ve ser a mínima necessária para amenizar possíveis proble- 
mas causados pelas convulsões tônico-clônicas, como lesões 
e fraturas dos lábios e dentes, porém suficiente para permitir 


QUADRO 79.17 Efeitos fisiológicos da eletroconvulsoterapia 





e Estímulo parassimpático inicial com possibilidade de assistolia 

e Convulsdo terapêutica acompanhada de ativação simpática 

e Aumento do consumo de oxigênio miocárdico 

e Ativação neuroendócrina (cortisol, catecolaminas) 

e Redução inicial, seguida de aumento do fluxo sanguíneo cerebral 
e Aumento do consumo de oxigênio cerebral 

e Aumento da pressão intragástrica 

e Aumento da pressão intraocular 


QUADRO 79.18 Contraindicações à realização de eletroconvulsoterapia 





Contraindicações absolutas 


e Massas ou tumores intracranianos 
e Acidente vascular encefálico recente 
e Infarto do miocárdio recente 


Contraindicações relativas 

e Angina 

e Doença pulmonar obstrutiva crônica 
e Insuficiência cardíaca congestiva 

e Glaucoma 

e Gravidez 

e Marca-passo 

e Retinopatia 

e Tromboflebite 
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detectar o sucesso do procedimento com a presença do estimu- 
lo convulsivo.?* O edema pulmonar por pressão negativa ou 
neurogênico pode ocorrer raramente como uma complicação 
do procedimento. 


Anestesia para procedimentos 
radioterápicos 


As unidades de terapia de radiação costumam ser localizadas 
longe do complexo cirúrgico principal, tanto em razão da con- 
veniência para os pacientes de ambulatório que vêm frequente- 
mente para tratamentos diários durante várias semanas, como 
em função dos perigos próprios de doses elevadas de radiação. 
Devido à intensidade da radiação, o ambiente tem de ser con- 
cebido de forma a permitir a monitorização do paciente aneste- 
siado a partir da sala de controle. 

A maior parte dos procedimentos de radiação são curtos, 
com duração de apenas alguns minutos, e a maioria dos pa- 
cientes que precisam de suporte do anestesiologista para o tra- 
tamento são crianças. Apesar de os procedimentos não serem 
propriamente dolorosos, exigem completa imobilização para 
evitar lesão não intencional de outros tecidos. 

A sedação profunda costuma ser suficiente para a realiza- 
ção da terapia, com exceção do retinoblastoma, para o qual há 
necessidade de paralisia muscular com vistas à total imobilida- 
de do globo ocular e dos músculos extraoculares. 

Em alguns casos, a radioterapia é iniciada no CC, como na 
braquiterapia (implante intracavitário de material radioativo), 
na radioterapia intraoperatória e na radiocirurgia estereotáxi- 
ca. Na radioterapia intraoperatória, o procedimento começa no 
CC, onde ocorre a remoção máxima do tumor (debulking). O 
paciente é então transportado para o local da radioterapia com 
a região exposta para tratamento radioterápico. 


Agentes anestésicos utilizados 
fora do ambiente cirúrgico 


Propofol 


O propofol é amplamente usado na anestesia fora do ambiente 
cirúrgico. Trata-se de um hipnótico com início de ação de 30 
a 45 segundos e duração de 4 a 8 minutos. Pode ser utilizado 
sozinho ou em combinação com midazolam ou fentanil para 
produzir o efeito desejado. 

O propofol é a opção de preferência para sedação, pro- 
vavelmente devido ao seu início de ação e recuperação mais 
rápidos, apesar de ter mostrado eficácia e segurança seme- 
lhantes às do midazolam. Estudos têm demonstrado que a ad- 
ministração de sedação com propofol acarreta a melhoria da 
tolerância ao procedimento, uma vez que resulta em amnésia, 
diminui o reflexo da tosse, bem como reduz a sensação de 
asfixia. 

A anestesia geral costuma ser realizada com propofol 
em infusão-alvo controlada (150-250 ug-kg '-min ') ou com 
a administração continua de um anestésico inalatório, como 
o sevoflurano em concentrações de 2 a 3% em respiração es- 
pontanea. A adição de remifentanil (0,1-0,2 ug-kg"!-min”!) ao 
propofol pode determinar maior estabilidade hemodinâmica, 
reduz a necessidade de propofol e proporciona recuperação 
mais rápida.” 


Remifentanil 


O remifentanil é um opioide de ação ultracurta com proprieda- 
des farmacocinéticas únicas. É metalizado por esterases e pos- 
sui meia-vida contexto-sensível fixa de cerca de 2 a 4 minutos. 
Em geral é administrado em bolus (1-2 ug:kg !) durante um 
período de pelo menos 2 minutos, seguido por uma infusão de 
0,06 a 0,2 ug-kg '-min '. É comum a utilização de 0,5 a 2 mg 
de midazolam 2 ou 3 minutos antes para proporcionar amnésia, 
embora o remifentanil também tenha mostrado propriedades 
amnésicas.* 


Dexmedetomidina 


A dexmedetomidina está aprovada para sedação em pacientes 
nào intubados; portanto está incluída no arsenal de anestési- 
cos disponíveis durante anestesia fora do ambiente cirürgico, 
e seu uso bem-sucedido tem sido demonstrado em alguns es- 
tudos.9? Pode ser administrada por via venosa e também na- 
sal." Apresenta a vantagem de diminuir a incidéncia de dessa- 
turação e reduzir as secreções. Os pacientes mostram-se bem 
orientados e facilmente despertáveis após a dexmedetomidi- 
na, o que a torna adequada para pacientes de alto risco. A dex- 
medetomidina tem surgido na prática da sedação em broncos- 
copia, inclusive para procedimentos intervencionistas, como 
a termoplastia brónquica.? Deve ser administrada por infu- 
são inicial de 1 ug-kg' ao longo de 10 minutos, seguida de 
0,6 ug-kg"-h”!. 

Algumas modificações podem ser necessárias em doentes 
idosos ou em estado crítico, e a dose poderá ser titulada entre 
0,2 e 1 ug-kg '-h '*. Os efeitos colaterais incluem bradicardia e 
alteração bifásica da pressão arterial com a administração de 
concentrações crescentes. Infelizmente, o uso de dexmedeto- 
midina em alguns ensaios clínicos tem sido associado a tempos 
de recuperação prolongados.” 


Novos agentes 


O remimazolam é um benzodiazepínico à base de éster para 
sedação de curta duração. Ele é rapidamente hidrolisado por 
esterases teciduais sem produzir metabólitos ativos. O tempo 
de sedação é menor do que o do midazolam e pode requerer 
dosagem de repetição para o fim do procedimento.” 

O fospropofol é um profármaco que é convertido enzima- 
ticamente para propofol no fígado, com um início de ação lento 
(3-8 minutos) e uma longa duração de ação (20-30 minutos). 
Isso pode diminuir a necessidade de repiques, conduzindo a um 
nível mais previsível de sedação quando comparado ao propo- 
fol.” Apresenta a vantagem de não causar dor durante a inje- 
ção e não tem risco de contaminação bacteriana. No entanto, 
alguns pacientes podem permanecer excessivamente sedados e 
necessitar de suporte ventilatório.* 
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Questoes de Provas do TSA 


79.1 (TSA/2014) Durante a anestesia geral para realização de ressonância 
magnética, os cabos de ECG e oximetria de pulso devem ser retificados, com 
mínimo contato, ao longo do corpo do paciente. Essa conduta visa evitar: 


A. Queimaduras no paciente. 

B. Artefatos nas imagens do exame. 
C.  Interferéncias no traçado do ECG. 
D 


Efeito antena do oxímetro de pulso. 


79.2 (TSA/2014) Mulher de 28 anos, em uso de propafenona, perde a 
consciência após o posicionamento dos eletrodos intracavitários durante 
ablação de foco ectópico de arritmia devido à síndrome de WolfParkinson- 
White. Apresenta PA de 88x40 mmHg e o ECG mostra FC de 160 bpm com QRS 
de 0,16 segundos. O mecanismo que explica o surgimento dessa arritmia é: 


A. Isquemia miocárdica. 

B.  Prolongamento do intervalo QT. 
C. Bloqueio funcional farmacológico. 
D 


Bloqueio unidirecional anatômico. 


79.3 (TSA/2014) Mulher de 38 anos, 89 kg e 1,56 m, diabética 
insulinodependente, apresenta dor lombar e está agendada para realizar 
ressonância magnética da coluna lombossacra em regime ambulatorial. 

É hipertensa e refere claustrofobia. Vem em uso de metadona oral para 
analgesia e está em jejum há 8 horas. Apresenta Mallampati 2, distância 
esternomentoniana de 14 cm e distância interincisivos de 3,5 cm. Como deve 
ser conduzida a anestesia? 


A. Sedação consciente. 

B. Anestesia geral com máscara laríngea. 
C. Anestesia geral com intubação traqueal. 
D 


Anestesia geral com intubação traqueal em sequência rápida. 


Parte X 


Situações adversas 
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80. 


COMPLICACOES 
EM ANESTESIA 





Patricia W. Gamermann 


O reconhecimento e o manejo precoce das complicações anes- 
tésicas podem melhorar os desfechos perioperatórios e dimi- 
nuir os custos hospitalares. A probabilidade específica de cada 
complicação depende da natureza do procedimento, da técnica 
anestésica utilizada e das comorbidades do paciente. O risco de 
algumas complicações pode ser reduzido por meio da avalia- 
ção e otimização pré-operatórias. 

As complicações mais comuns na sala de recuperação pós- 
-anestésica (SRPA) são as náuseas e vômitos pós-operatórios 
(NVPO), com incidência relatada entre 10 e 30%. Outros pro- 
blemas comuns envolvem obstrução das vias aéreas superio- 
res (6,9%), hipotensão (2,7%), arritmias (1,4%), hipertensão 
(1,1%) e eventos cardíacos maiores (0,6%). 


Complicações pulmonares 


As complicações pulmonares são uma das principais causas de 
morbimortalidade no período pós-operatório.” A incidência va- 
ria de 5 a 80% — dependendo da população estudada e dos cri- 
térios usados para defini-las. As mais frequentes incluem ate- 
lectasia, broncospasmo, pneumonia e exacerbação da doença 
pulmonar obstrutiva crônica (DPOC). No QUADRO 80.1, estão des- 
critas estratégias que podem ser utilizadas para a redução das 
complicações pulmonares pós-operatórias. 


Hipoxemia 


A hipoxemia perioperatória é um evento comum. Não existe 
uma divisão clara entre o nível seguro e o inseguro de pressão 
parcial arterial de oxigênio (PaO,) a ser tolerada entre os pa- 
cientes. O risco de complicações decorrentes da hipoxemia vai 
depender da concentração de hemoglobina, do débito cardíaco, 
da hidratação, de doenças concomitantes e da duração da ex- 
posição à baixa PaO,. A hipoxemia grave promove taquicardia, 
sudorese, hipertensão e arritmias; já em crianças a bradicardia 
é a resposta mais comum. Com a persistência da dessaturação 
arterial, tem-se um quadro de depressão miocárdica (bradicar- 
dia e hipotensão) e parada em assistolia. 

De forma geral, os mecanismos causadores de hipoxemia 
podem ser divididos naqueles que diminuem a pressão parcial 
alveolar de oxigênio (PAO,), como nos casos de redução da fra- 
ção inspirada de oxigênio (F,O,) ou de hipoventilação, e naque- 
les que não estão associados à diminuição da PAO,, como os dis- 
túrbios da relação ventilação/perfusão (V/Q) pulmonar. A in- 
dução anestésica promove redução da capacidade residual fun- 
cional e atelectasia nas regiões pulmonares inferiores, com con- 
sequente alteração na relação V/Q e hipoxemia. No QUADRO 80.2, 


QUADRO 80.1 Estratégias para a redução das complicações pulmonares 
pós-operatórias 





Pré-operatório 
e Orientar a interrupção do tabagismo preferencialmente 8 semanas antes 
da cirurgia 


e Otimizar o quadro clínico dos pacientes com DPOC/asma 
(broncodilatadores e corticoides inalatórios) 


e Em pacientes com asma e DPOC não otimizadas, pode-se prescrever curso 
de corticoide (prednisona, VO, 40 mg:dia ', por 5 dias) antes da cirurgia 


e Reservar os antibióticos para pacientes com sinais e sintomas de infecção 
pulmonar 

e Postergar a cirurgia em pacientes com DPOC/asma na presença de 
infecção 

e Fornecer orientação pré-operatória (manobras de expansão pulmonar) 


e Iniciar terapia pulmonar física (exercícios respiratórios e treinamento da 
musculatura inspiratória) 


Intraoperatório 


e Optar, se possível, por procedimentos de curta duração 

e Preferir procedimentos menos invasivos (p. ex., laparoscopia), desde que 
0 tempo cirúrgico não seja prolongado 

e Considerar anestesia neuroaxial em vez de anestesia geral 


e hos pacientes com DPOC/asma, administrar agentes B,-inalatórios de 
curta ação (p. ex., salbutamol), 2 a 4 jatos de nebulimetro dentro de 
30 minutos antes da intubação traqueal 


e Evitar os bloqueadores neuromusculares de longa ação 

Pós-operatório 

e Prescrever exercícios de respiração profunda ou espirometria de 
incentivo em pacientes de alto risco 

e Usar analgesia peridural em vez de opioides sistêmicos, se possível 

e Evitar AINEs em pacientes asmáticos 

e Quso de CPAP 10 cmH,0 pode reduzir a incidência de hipoxemia, 
pneumonia e reintubação nos pacientes de alto risco 

e Evitar a permanência de sonda nasogástrica após cirurgias 
abdominais 





AINEs, anti-inflamatórios não esteroides; CPAP, pressão positiva contínua nas vias 
aéreas; DPOC, doença pulmonar obstrutiva crônica; VO, via oral. 





Fonte: Duggan e Kavanagh.* 


estão listadas as principais causas de hipoxemia durante a anes- 
tesia. O tratamento é realizado inicialmente com suplementa- 
ção de oxigênio, devendo-se tentar determinar o mais cedo 
possível o mecanismo causador. 


Atelectasia 


A incidência de atelectasia pulmonar pós-anestésica é alta, po- 
dendo ocorrer entre 50 e 90% dos pacientes adultos submetidos 
a anestesia tanto em ventilação espontânea como em ventila- 
ção mecânica. A ocorrência é maior após procedimentos ab- 
dominais e toracoabdominais.? Após a indução anestésica, ob- 
serva-se uma redução progressiva da complacência pulmonar 
e da oxigenação, mesmo em pacientes saudáveis. Esse quadro 


QUADRO 80.2 Causas de hipoxemia durante a anestesia e o período 
pós-operatório 





Mistura hipóxica inspirada 

e Problemas nos equipamentos: suprimento de oxigênio, fluxômetros, 
obstruções ou fugas no circuito respiratório 

Hipoventilação 

e Problemas nos equipamentos: falha do ventilador, parâmetros ventilatórios 
inadequados, obstrução ou vazamento no circuito ou tubo orotraqueal 

e Problemas relacionados ao paciente: depressão respiratória se em 
ventilação espontânea, obstrução da via aérea superior 

Distúrbio da ventilação/perfusão (V/Q) 

e Paciente 


— Ventilação inadequada: intubação brônquica, secreções, atelectasia, 
pneumotórax, broncospasmo, aspiração ou edema pulmonar 


— Perfusão inadequada: êmbolos, baixo débito cardíaco 
e Outros 
— Metemoglobinemia 





Fonte: Duggan e Kavanagh. 


é causado principalmente pelo colapso dos espaços aéreos, re- 
sultando em distúrbios na troca gasosa (alteração V/Q). Além 
disso, ocorre aumento do risco de infecção pulmonar. Os fato- 
res predisponentes para o desenvolvimento de atelectasias in- 
cluem doença pulmonar preexistente, duração prolongada da 
anestesia, anestesia sob ventilação espontânea, altas pressões 
intra-abdominais, alta F,O, e posição em Trendelenburg." 

Algumas condutas podem reduzir a atelectasia intraopera- 
tória, como a utilização de uma F,O, mais baixa, a elevação do 
dorso do paciente, a aplicação de pressão positiva ao final da 
expiração (PEEP, do inglês positive end-expiratory pressure) du- 
rante a ventilação mecânica e de pressão positiva contínua nas 
vias aéreas (CPAP) durante a ventilação espontânea. A suspeita 
de atelectasia durante a ventilação mecânica vem da observação 
de uma queda gradual na saturação da hemoglobina arterial pelo 
oxigênio (SaO,) ou um aumento da pressão de pico inspirató- 
rio. Manobras de recrutamento, como hiperinsuflação pulmonar 
periódica a 40 cmH,O por 20 segundos, têm sido preconizadas 
para minimizar a formação de atelectasia e melhorar a SaO,." 

No período pós-operatório, a atelectasia pode ser causada 
também pela presença de secreção pulmonar ou dor pós-ope- 
ratória que interfere na ventilação e na capacidade de tossir.” 
O quadro pode ser assintomático ou se manifestar como au- 
mento do trabalho respiratório e hipoxemia. O início dos sin- 
tomas costuma ocorrer após a alta da SRPA, sendo que a piora 
ocorre no segundo dia pós-operatório. "" Dessa forma, a hipo- 
xemia em SRPA deve levantar a suspeita de outras complica- 
ções, como hipoventilação por efeito residual dos anestésicos e 
obstrução da via aérea por acúmulo de secreções, edema teci- 
dual (manipulação da via aérea ou reação alérgica) ou relaxa- 
mento da musculatura e prolapso posterior da língua. 

O quadro clínico em pacientes com hipoxemia ou aumento 
do trabalho respiratório pode ser otimizado com CPAP. Para os 
pacientes com secreção respiratória importante, indica-se fisio- 
terapia respiratória e aspiração das secreções. 


Obstrução das vias aéreas superiores 


A obstrução das vias aéreas superiores é uma ocorrência co- 
mum no pós-operatório. As causas incluem edema de laringe, 
paralisia iatrogênica das pregas vocais, laringospasmo e obs- 
trução pela língua e tecidos moles.” 

A perviedade da via aérea depende primariamente do ade- 
quado funcionamento das estruturas faríngeas. A perda do tô- 
nus da musculatura da via aérea (relaxamento do músculo ge- 
nioglosso), causada por anestésicos, bloqueadores musculares 
e opioides, permite que a língua e a epiglote promovam obstru- 
ção da parede posterior da faringe.” 

O quadro manifesta-se como estridor — se a obstrução for 
incompleta — ou afonia — caso ela seja completa. O paciente 
também pode apresentar dificuldade respiratória com dispneia, 
taquipneia, taquicardia e diaforese. O tratamento consiste em 
manobras simples, como o reposicionamento da cabeça ou a 
extensão do queixo. A inserção de cânulas orofaringeas deve 
ser cautelosa, já que pode precipitar tosse e laringospasmo 
em pacientes despertos. Deve-se avaliar a reversão adequada 
dos agentes anestésicos e bloqueadores neuromusculares, bem 
como a possibilidade de reintrodução de CPAP nos pacientes 
que já usavam esse dispositivo no pré-operatório.” 

Pacientes com sindrome da apneia/hipopneia obstrutiva do 
sono (SAHOS) são muito propensos a apresentar obstrução nas 
vias aéreas superiores no pós-operatório. Esses pacientes são 
muito sensíveis aos agentes anestésicos e sedativos, apresen- 
tando piora do colapso já existente das vias aéreas (frequência, 
gravidade e duração). Os anestésicos também interferem nos 
reflexos dos centros respiratórios à hipóxia e à hipercapnia. 
Tais pacientes podem apresentar episódios mais frequentes de 
dessaturação da oxiemoglobina e de hipercapnia, aumento do 
risco de reintubação, isquemia miocárdica, arritmias cardíacas, 
encefalopatia hipóxica e morte. No QUADRO 80.3, está descrito o 
manejo sugerido aos pacientes com SAHOS na SRPA “3 


QUADRO 80.3 Manejo dos pacientes com síndrome da apneia/hipopneia 
obstrutiva do sono na sala de recuperação pós-anestésica 





e Monitorizar com atenção especial a oxigenação e a ventilação: o uso de 
oximetria de pulso deve ser contínuo até que o paciente seja capaz de 
manter a Sa0, adequada ao repouso, e pacientes recebendo oxigênio 
suplementar devem ter a frequência respiratória acompanhada de perto 
pelo risco de hipoventilação 


e Reintroduzir CPAP assim que possível nos pacientes que já usavam o 
dispositivo 

e Recuperar esses pacientes preferencialmente em outra posição que não a 
supina (lateral ou com elevação da cabeceira) 


e Minimizar o uso de opioides por meio de analgesia multimodal (AINE, 
bloqueio de nervos periféricos e analgesia neuroaxial): quando necessário, 
usar opioides de curta ação em baixas doses e manter monitorização mais 
intensa 


e Levar em conta a gravidade da SAHOS e os eventos ocorridos na SRPA para 
a decisão de alta desse setor 


AINE, anti-inflamatório não esteroide; CPAP, pressão positiva contínua nas vias aéreas; 
SAHOS, síndrome da apneia/hipopneia obstrutiva do sono; SRPA, sala de recuperação 
anestésica. 





Fonte: American Society of Anesthesiologists Task Force on Perioperative Management of 
patients with obstructive sleep apnea.'é 
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Laringospasmo 


O laringospasmo é um reflexo involuntário da musculatura la- 
ríngea causado pela estimulação sensorial do nervo laríngeo 
superior, resultando em fechamento prolongado das pregas vo- 
cais. Costuma correr em resposta a um desencadeante, como a 
estimulação laríngea por dispositivos de via aérea, estímulos 
cirúrgicos ou secreções na faringe durante anestesia superfi- 
cial. Sua ocorrência é mais comum em crianças, em vigência 
de infecções do trato respiratório, durante a manipulação das 
vias aéreas, com o uso de determinados anestésicos e em pro- 
cedimentos cirúrgicos na cavidade oral ou faringea.” 

O manejo ineficaz do laringospasmo pode levar à venti- 
lação inadequada com hipoxemia e hipercapnia. O ruído ins- 
piratório com sinais de obstrução respiratória sugere larin- 
gospasmo; já o laringospasmo completo é silente. Quando 
possível, tanto a manipulação da via aérea como o estímulo 
cirúrgico devem ser evitados durante anestesia superficial, e a 
posição em decúbito lateral deve ser usada para evitar o acú- 
mulo de secreção durante a transferência do paciente para a 
SRPA. A extubação deve ser realizada em plano anestésico 
profundo ou com o paciente totalmente desperto.” 

Na presença de laringospasmo, o anestesiologista deve 
tentar remover o estímulo causador (p. ex., aspirar secreções 
da via aérea), fornecer oxigênio a 100% e aplicar imediata- 
mente pressão positiva na via aérea de cerca de 10 cmH,O as- 
sociada à elevação de mandíbula, o que, na maioria dos casos, 
é suficiente para a resolução do quadro. Quando apropriado, 
deve-se aumentar a profundidade anestésica. Há uma técnica 
descrita para alívio do laringospasmo que faz uso da realização 
de pressão firme no ponto localizado atrás do lóbulo da orelha, 
entre o ramo da mandíbula e o processo mastoide. Deve-se rea- 
lizar pressão firme nessa localização (ponto do laringospasmo) 
e, se possível, deslocar a mandíbula anteriormente. Se houver 
persistência do quadro associado à hipoxemia, pequenas doses 
de succinilcolina (0,25-0,1 mg:kg !, intravenosa [IV]) relaxam 
as cordas vocais, permitindo a ventilação.” 


Edema pulmonar obstrutivo 


O edema pulmonar obstrutivo, também chamado de edema 
pulmonar por pressão negativa, é um tipo de edema pulmonar 
não cardiogênico que ocorre logo após a resolução de um la- 
ringospasmo ou de outras formas de obstrução da via aérea su- 
perior.” Estima-se que ocorra em 0,05 a 1% dos procedimen- 
tos que envolvem intubação e anestesia geral, mas esse quadro 
frequentemente é atribuído a outras causas. Logo após a reso- 
lução da obstrução, o paciente manifesta quadro de dispneia 
associada a expectoração rosa espumosa e infiltrados bilaterais 
na radiografia de tórax. Homens jovens saudáveis, presença de 
via aérea difícil, cirurgias nasais ou orofaríngeas, obesidade, 
SAHOS, pescoço curto e acromegalia são fatores de risco.” 

A etiologia é multifatorial, mas parece envolver a geração 
de uma pressão intratorácica excessivamente negativa devido 
à inspiração forçada contra a glote fechada. Como a pressão 
intratorácica torna-se mais negativa, o fluxo sanguíneo para o 
coração direito aumenta. Isso promove dilatação do leito vas- 
cular pulmonar, e a pressão ao redor dos capilares pulmonares 
torna-se mais negativa, drenando fluido intravascular para o 
espaço intersticial (FIG.80.1). Isso piora a troca gasosa e ativa uma 
cascata que envolve hipoxemia, liberação de catecolaminas, 
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capilar em direção ao interstício 


FIGURA 80.1 Mecanismo fisiopatológico do edema pulmonar obstrutivo. 
Fonte: Udeshi e colaboradores.” 


hipertensão pulmonar e sistêmica. O resultado é uma elevação 
aguda na pós-carga que piora o efluxo de fluido transcapilar e 
aumenta o edema intersticial e alveolar.” 

O tratamento é de suporte, e todos os pacientes devem 
receber oxigênio suplementar. Apenas os pacientes que esti- 
verem com sobrecarga hídrica podem se beneficiar do uso de 
diuréticos. Broncodilatadores e CPAP são úteis, embora alguns 
precisem de reintubação. A maioria dos sintomas resolve-se es- 
pontaneamente em um curto período (menos de 24 horas) sem 
deixar sequelas.” 


Broncospasmo 


O broncospasmo também é uma complicação comum durante 
o pós-operatório. A anestesia pode alterar a resistência da via 
aérea por influenciar o tônus bronquiolar, os volumes pulmo- 
nares e a secreção brônquica. Pacientes com aumento da hiper- 
-reatividade brônquica causada por infecção respiratória recente, 
asma, atopia ou tabagismo estão mais predispostos a broncos- 
pasmo durante a anestesia. Os fatores precipitantes incluem rá- 
pida indução com agente anestésico volátil irritativo (isoflurano, 
desflurano), manipulação de via aérea sob anestesia superficial, 
estimulação carinal ou brónquica, uso de B-bloqueadores, libera- 
ção de histamina (p. ex., opioides ou atracúrio), resposta alérgica 
ou exacerbação de condições crônicas. As manifestações clíni- 
cas incluem dispneia, sibilos, taquipneia, redução do volume 
corrente e tempo expiratório prolongado.” 

O tratamento engloba a remoção dos agentes causadores 
(p. ex., medicamentos, secreções) e terapia farmacológica. Du- 
rante a anestesia, os agentes voláteis e a cetamina podem atuar 
como broncodilatadores. B,-agonistas de curta ação como sal- 
butamol são considerados os brocodilatadores de primeira linha 
para o tratamento. O agente anticolinérgico inalatório de curta 
ação ipratrópio pode ser usado em conjunto com o salbutamol. 
Pacientes que não obtêm melhora após uma ou duas doses de 
broncodilatadores inalatórios podem ter benefício com a adi- 
ção de corticoides sistêmicos. A adrenalina está indicada em si- 
tuação com risco de vida.”"” O tratamento segue, de forma geral, 
o mesmo preconizado para a exacerbação da asma (QUADRO 80.4). 


QUADRO 80.4 Manejo da exacerbação grave da asma em adultos 





Sinais de alarme 


e Uso da musculatura respiratória acessória, dificuldade de fala, 
desconforto na posição supina, diaforese, agitação 


e Sinais de parada respiratória iminente: cianose, incapacidade de manter 
o esforço ventilatório, depressão do estado mental 


Tratamento 


e D,-agonistas inalatórios: salbutamol, 2,5 a 5 mg por nebulização, a cada 
20 minutos (3 doses); após, 2,5 a 10 mg, a cada 1 a 4 horas, conforme 
necessário, ou 4 a 6 jatos de nebulímetro com espaçador a cada 20 
minutos (3 doses) e, após 1 a 4 horas se necessário 


e Oxigênio: em quantidade suficiente para manter a Sa0, maior ou igual 
a 92% 


e Brometo de ipratrópio: 500 ug via nebulização a cada 20 minutos (3 doses) 
ou 4a 8 jatos de nebulímetro com espaçador a cada 20 minutos conforme 
necessário 


e Corticoide sistêmico: metilprednisolona, 65 a 125 mg, IV. Após, passar 
para prednisona VO, 40 a 60 mg: dia" ', ou, se não for possível, manter 
metilprednisolona, 40 a 60 mg, a cada 12 ou 24 horas 


e Sulfato de magnésio: 2 g, IV, durante 20 minutos, para casos que 
permanecem irresponsivos ao tratamento após 1 hora 


e Adrenalina: indicada para pacientes com suspeita de reação anafilática 
ou incapazes de receber medicações inalatórias durante um episódio 
grave de asma. Adrenalina, 0,3 a 0,5 mg, IM (0,3-5,5 mL da ampola de 
1 mg:mL ^5; 1:1.000). Em casos de asma grave, mas sem evidência de 
anafilaxia, pode-se utilizar 0,3 a 0,5 mg, SC (0,3-5,5 mL da ampola de 
1 mg-mL"; 1:1.000) 





IM, intramuscular; IV, intravenosa; SC, subcutânea; VO, via oral. 


Fontes: National Heart, Lung, and Blood Institute, National Asthma Education and 
Prevention Program? e Global Initiative for Asthma.” 


A decisão pela intubação orotraqueal durante os minutos 
iniciais de um ataque grave de asma é clínica. A lentificação 
do ritmo respiratório, a depressão do estado mental, a incapa- 
cidade de manter o esforço ventilatório ou a hipoxemia grave 
indicam intubação. O alvo da ventilação mecânica é a manu- 
tenção da oxigenação e da ventilação, minimizando as pressões 
da via aérea. Isso é alcançado com baixos volumes correntes 
(6-8 mL-kg '), baixas frequências respiratórias (10-12 por mi- 
nuto) e aumento do tempo expiratório. Em alguns pacientes, 
devem-se tolerar elevações da pressão parcial arterial de dió- 
xido de carbono (PaCO,) (hipercapnia permissiva) para evitar 
o barotrauma.” 


Aspiração pulmonar e pneumonite química 


A aspiração pulmonar do conteúdo gástrico durante a anestesia 
pode ocorrer no intraoperatório (indução, manutenção e extu- 
bação), mas, com certeza, é um problema também no período 
pós-operatório. Trata-se de um evento incomum, mas continua 
sendo uma importante causa de morbimortalidade associada à 
anestesia. A mortalidade é alta após a aspiração de grandes quan- 
tidades ou de sólidos. A acidez do conteúdo gástrico é outro fator 
importante na determinação da gravidade da reação pulmonar, 


ja que o conteúdo ácido é altamente inflamatório. Os pacientes 
que apresentam risco de aspiração antes da cirurgia seguem com 
risco elevado no pós-operatório, já que a imobilidade, os efeitos 
residuais dos anestésicos, relaxantes musculares e das medica- 
ções depressoras respiratórias atuam em conjunto para reduzir 
os reflexos protetores das vias aéreas na SRPA.“ 

Os pacientes podem desenvolver pneumonite química (obs- 
trução respiratória, distúrbios da V/Q, hipoxemia) e infecção se 
uma grande quantidade for aspirada. As manifestações clínicas 
incluem início abrupto de dispneia, taquipneia e taquicardia. O 
broncospasmo pode ser o primeiro sinal durante a anestesia. Em 
geral, os infiltrados pulmonares na radiografia de tórax aparecem 
em um ou ambos os lobos inferiores nas primeiras 24 horas." 

Todos os pacientes em risco devem ser ativamente mane- 
jados para prevenir a aspiração do conteúdo gástrico. O volume 
gástrico deve ser reduzido ao máximo com jejum adequado, 
administração pré-operatória de bloqueadores do receptor 
histamínico H, e antiácidos não particulados. A intubação — 
quando indicada — deve ser em sequência rápida com aplica- 
ção de pressão cricoide. A intubação com o paciente consciente 
também pode ser realizada se houver suspeita de via aérea di- 
ficil. A extubação só deve ser feita após o retorno dos reflexos 
protetores da via aérea.” 

A identificação de secreção gástrica na faringe deve levar 
à imediata lateralização da cabeça do paciente e sucção da oro- 
faringe. Deve-se impedir a regurgitação adicional com aplica- 
ção imediata de pressão cricoide e posicionamento do paciente 
com a cabeceira baixa (Trendelenburg). Exceto nos casos le- 
ves, deve-se proceder a intubação traqueal para facilitar a re- 
moção do conteúdo aspirado antes da aplicação de pressão po- 
sitiva. A intubação também deve ser considerada se os reflexos 
da via aérea estiverem comprometidos ou ausentes. Entretanto, 
não deve ser postergada em vigência de hipoxemia importante. 
Pode ser necessário o uso de broncodilatadores e deve-se au- 
mentar a F,O,. A PEEP é utilizada se a hipoxemia for refratá- 
ria à elevação da fração de oxigênio. Procedimentos eletivos 
devem ser cancelados. A fibrobroncoscopia flexível permite a 
remoção de líquidos, e a fibrobroncoscopia rígida pode ser ne- 
cessária para a remoção de partículas sólidas.” 

Nos casos com suspeita de aspiração pulmonar, deve-se 
monitorizar o paciente por 24 a 48 horas. O tratamento é de su- 
porte (suplementação de oxigênio, ventilação não invasiva ou 
até ventilação mecânica). O uso profilático de corticoides ou 
antibióticos não está indicado. Podem ser utilizados se os sin- 
tomas não tiverem sido resolvidos após 48 horas ou se houver 
sintomas infecciosos.” 

O curso clínico da pneumonite química é variável, mas cos- 
tuma haver recuperação completa. Pacientes que não desenvol- 
vem tosse, sibilos, redução maior que 10% da saturação arterial 
ou anormalidades radiológicas em até 2 horas após a aspiração 
tendem a apresentar boa evolução. Alguns pacientes, todavia, de- 
senvolvem pneumonia bacteriana secundária (pneumonia de aspi- 
ração) ou síndrome do desconforto respiratório do adulto." 


Pneumonia 


A pneumonia pós-operatória possui manifestação clínica e tra- 
tamento semelhantes aos da pneumonia intra-hospitalar e da 
pneumonia associada à ventilação mecânica. Os pacientes po- 
dem apresentar febre, leucocitose, aumento de expectoração 
e infiltrados pulmonares na radiografia de tórax. Pode haver 
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hipoxemia ou a necessidade de elevação da suplementação de 
oxigênio para manter o mesmo nível de saturação arterial, as- 
sim como esforço respiratório, dispneia, taquipneia, baixos vo- 
lumes correntes e hipercapnia.” 

O quadro deve ser suspeitado em qualquer paciente que 
apresente sinais infecciosos (febre, escarro purulento, leuco- 
citose, leucopenia ou piora da oxigenação) associados a novos 
infiltrados na radiografia de tórax. O diagnóstico no periope- 
ratório fica mais difícil, pois existem outras causas potenciais 
para a febre e/ou infiltrados pulmonares, como atelectasia, 
edema pulmonar, embolia e lesão pulmonar aguda. 

A pneumonia pós-operatória é frequentemente polimicro- 
biana e causada por organismos resistentes. Os agentes mais 
comuns são os bacilos gram-negativos (Pseudomonas aeru- 
ginosa, Klebsiella pneumoniae e espécies de Acinetobacter) e 
Staphylococcus aureus. Haemophilus influenzaee Streptococcus 
pneumoniae também são comuns. O tratamento envolve a co- 
leta de amostras respiratórias para análise microbiológica se- 
guida do início empírico de antibioticoterapia e ajuste subse- 
quente pelas análises das culturas e da resposta do paciente.” 


Tromboembolia pulmonar 


A tromboembolia pulmonar (TEP) ocorre em 0,3 a 1,6% da po- 
pulação cirúrgica em geral. Embora todos os pacientes cirúrgi- 
cos apresentem risco aumentado para o seu desenvolvimento, o 
risco é particularmente alto naqueles que sofreram traumatismo, 
que foram submetidos a procedimentos prostáticos e ortopédicos 
ou que apresentam condições como neoplasia, obesidade, taba- 
gismo ou uso de anticoncepcionais orais. A taxa é reduzida em 
procedimentos laparoscópicos, já que nessa técnica a reação in- 
flamatória (ativação da cascata da coagulação) e a imobilização/ 
estase venosa pós-operatória são menores.” 

A apresentação clínica é variável e muitas vezes inespeci- 
fica. Anormalidades na função respiratória e nas trocas gaso- 
sas são as primeiras manifestações vistas na presença de trom- 
bose pulmonar significativa. Os sintomas são atribuídos ao 
aumento do espaço morto alveolar ou mais diretamente a um 
shunt da direita para esquerda causado pela obstrução do fluxo 
sanguíneo pelo trombo. Como o sangue é desviado da artéria 
pulmonar obstruída, ocorre elevação da perfusão do resto do 
tecido pulmonar, levando a edema, perda de surfactante e he- 
morragia alveolar. A atelectasia se desenvolve de forma aguda 
e pode persistir por longo período, mesmo após a resolução 
do trombo. A obstrução aguda ao fluxo pulmonar causa au- 
mento agudo da pressão ventricular direita que pode precipitar 


isquemia e infarto direito.” As consequências hemodinâmicas 
da embolia pulmonar e de seus diagnósticos diferenciais estão 
descritas na TABELA 80.1. 

Durante a anestesia, o TEP pode se apresentar com taqui- 
cardia, hipoxemia, arritmia, hipotensão, broncospasmo, redu- 
ção aguda do dióxido de carbono ao final da expiração (E;CO,, 
do inglés end-tidal CO,) ou colapso cardiopulmonar. A pre- 
sença de choque e falência ventricular direita associa-se a des- 
fechos piores.” 

Os pacientes com fatores de risco devem ser manejados 
ativamente para prevenção da trombose venosa profunda. Os 
anticoncepcionais orais devem ser interrompidos em pacientes 
de alto risco 4 a 6 semanas antes do procedimento; além disso, 
o uso de meias de compressão elástica, heparina profilática e 
aparelhos de compressão pneumática intermitente reduzem a 
chance de trombose.” 

Na suspeita de TEP intraoperatório, deve-se administrar 
oxigênio a 100%, broncodilatadores, ressuscitação hídrica e su- 
porte inotrópico conforme necessidade. Indica-se a coleta de 
gasometria arterial, peptídeo natriurético cerebral, troponinas e 
D-dímeros, assim como a realização de eletrocardiografia (ECG) 
e radiografia de tórax. Nos pacientes estáveis, deve-se realizar 
exame de imagem (tomografia computadorizada helicoidal).” 


Embolia aérea 


Embora seja um evento raro, a incidência de embolia aérea tem 
potencial de crescimento com o aumento dos procedimentos 
laparoscópicos e das cirurgias espinais posteriores. A embolia 
aérea venosa corresponde à entrada de ar ou outros gases me- 
dicinais no sistema venoso central, produzindo embolia no co- 
ração direito ou na artéria pulmonar.” 

O sistema venoso apresenta uma pressão subatmosférica 
e, assim, o ar pode entrar na circulação sistêmica através das 
veias abertas durante a dissecção cirúrgica. O risco é maior 
nos procedimentos cirúrgicos cujo sítio operatório encontra-se 
acima do átrio. Essas posições incluem a posição sentada, em 
“cadeira de praia” e com a cabeceira elevada. Os acessos vas- 
culares são outra fonte potencial de entrada de ar, sobretudo 
no momento de sua inserção. A embolia gasosa por dióxido 
de carbono pode ocorrer durante as cirurgias laparoscópicas.”? 

O diagnóstico requer um alto grau de suspeição, já que a 
apresentação clínica varia de quadros completamente assinto- 
máticos ao colapso cardiovascular (FIG. 80.2). 

A apresentação clínica depende do volume e da veloci- 
dade de entrada do ar na circulação. Pequenos volumes são bem 


TABELA 80.1 Consequências hemodinâmicas da embolia pulmonar e de seus diagnósticos diferenciais 
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FIGURA 80.2 Consequências da embolia aérea. 


ECG, eletrocardiografia; E CO,, dióxido de carbono ao final da expiração (do inglês end-tidal CO,); EN, nitrogênio ao final da expiração (do inglês end-tidal N,); padrão strain na ECG, 


depressão de ST e inversão da onda T a ECG. 
Fonte: Mirski e colaboradores.” 


tolerados, porém grandes volumes apresentam efeitos impor- 
tantes predominantemente nos sistemas cardiovascular, pulmo- 
nar e cerebral Se um volume significativo de ar entrar no cora- 
ção direito, tem-se queda abrupta do débito direito, resultando 
em rápido declínio da E;CO,, hipoxemia, taquicardia, altera- 
ções eletrocardiográficas (em particular arritmias) e aumento 
da pressão arterial pulmonar. Em pacientes acordados, tem-se 
dispneia aguda, tosse e dor torácica. Nos pacientes com forame 
oval patente, pode ocorrer embolia gasosa paradoxal afetando 
a circulação coronariana e cerebral??? 

A ecocardiografia transesofágica e o Doppler precordial 
são os monitores mais sensíveis para o diagnóstico. Os sinais 
clínicos e eletrocardiográficos apresentam baixa sensibilidade.” 

Ao se detectar uma embolia aérea, deve-se impedir a en- 
trada adicional de ar na circulação instilando solução salina na 
ferida operatória, realizando compressão suave das veias ju- 
gulares externas e posicionando o paciente em Trendelenburg. 
A aplicação de PEEP em pacientes sob ventilação mecânica au- 
menta a pressão venosa e reduz a entrada adicional de ar.?* Na 
FIGURA 80.3 está descrito o risco durante diversos procedimentos, 
bem como a monitorização e o manejo indicados.” 


Pneumotórax 


O pneumotórax representa o acúmulo de ar na cavidade pleural 
com colapso pulmonar secundário. Pode ocorrer secundaria- 
mente a trauma, punção de acesso venoso central (em especial 
via subclávia), bloqueio de plexo braquial, cirurgia cervical e 
torácica e barotrauma. Ocasionalmente pode ocorrer de ma- 
neira espontânea em pacientes com asma, DPOC, doença cis- 
tica pulmonar congênita ou síndrome de Marfan.** 

Durante a anestesia, a aplicação de altas pressões na venti- 
lação mecânica pode levar a aumento da pressão inspiratória da 


via aérea e predispor ao barotrauma e pneumotorax. Indivíduos 
com asma e DPOC (principalmente se houver presença de bo- 
lhas enfisematosas) são os pacientes de maior risco.” 

O pneumotórax reduz a ventilação do pulmão afetado de 
maneira significativa, resultando em retenção de dióxido de 
carbono, shunt e hipoxemia. O diagnóstico deve ser conside- 
rado em casos de taquicardia, hipotensão, hipoxemia, hipoven- 
tilação (ventilação espontânea) ou altas pressões de insuflação 
(ventilação mecânica). O exame pode evidenciar expansão pul- 
monar assimétrica, sibilos, aumento da pressão venosa central 
ou desvio mediastinal. A radiografia de tórax fornece o diag- 
nóstico definitivo, mas o tratamento não deve ser postergado à 
espera do exame na presença de hipoxemia grave.” 

A ventilação mecânica força o ar para dentro do espaço 
pleural e pode rapidamente aumentar o tamanho do pneumotó- 
rax. O pneumotórax hipertensivo intraoperatório é uma ocor- 
rência grave, pois o incremento progressivo da pressão intra- 
torácica decorrente do aprisionamento de ar entre as pleuras 
ocasiona colapso do pulmão afetado e desvio do mediastino 
para o lado contralateral, interferindo no retorno venoso.” 

O tratamento consiste em administração de oxigênio a 
100% usando baixas pressões de insuflação. O óxido nitroso 
deve ser interrompido, pois esse gás se difunde para cavidades 
preenchidas por ar mais rapidamente do que se difunde para 
fora, expandindo assim o pneumotórax. A presença de ar no 
espaço pleural pode ser confirmada pela aspiração cuidadosa 
através de uma cânula inserida na parede torácica ao nível do 
segundo espaço intercostal do hemitórax acometido, na linha 
hemiclavicular, ou no quinto espaço intercostal, na linha he- 
miaxilar. Se o pneumotorax for hipertensivo, a descompressão 
temporária com uma ou mais cânulas calibrosas pode salvar a 
vida. Os pacientes que estão em regime de ventilação mecânica 
com pressão positiva devem, obrigatoriamente, ser submetidos 
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Interromper entrada de ar 
Aumentar fração inspirada de oxigênio 
Fornecer suporte hemodinâmico (dobutamina, noradrenalina, isoproterenol) 


Aspiração de cateter venoso central 
Oxigênio hiperbárico 

Se necessário: 
Ressuscitação cardiopulmonar 











FIGURA 80.3 Medidas preventivas, monitorização indicada e manejo da embolia aérea. 


E,CO,, dióxido de carbono ao final da expiração (do inglês end-tidal CO;); E,N,, nitrogênio ao final da expiração (do inglês end-tidal N,). 


Fonte: Mirski e colaboradores.” 


à drenagem torácica em selo d'água, pelos riscos inerentes, 
nesses casos, da evolução para um quadro de pneumotórax hi- 
pertensivo com suas graves consequências.” 


Complicações cardíacas 


A incidência dos eventos adversos cardíacos relaciona-se ao 
risco basal do paciente e ao risco do procedimento cirúrgico 
realizado. Pacientes com doença cardiovascular, incluindo 
aqueles com doença vascular periférica ou acidente vascular 
encefálico (AVE) prévio, apresentam maior risco de complica- 
ções cardíacas.! 


Hipertensão intraoperatória 


A hipertensão intraoperatória pode ser definida como elevação 
da pressão arterial (PA) em 25% acima dos valores basais. A 
hipertensão sistólica está associada a taquicardia, e ambas au- 
mentam o trabalho e a demanda metabólica do miocárdio, além 


de predisporem ao sangramento pós-operatório. Nos pacien- 
tes com doença arterial coronariana (DAC) ou com hipertrofia 
ventricular, o incremento dos níveis tensionais pode resultar 
em isquemia miocárdica ou infarto. 

As causas mais comuns de hipertensão intraoperatória 
incluem analgesia inadequada ou anestesia superficial para o 
grau de manipulação cirúrgica. De qualquer forma, a presença 
de hipertensão deve levar à pronta exclusão do quadro de hi- 
pertermia maligna. O controle farmacológico da hipertensão 
arterial sistêmica (HAS) crônica é fundamental, já que reduz 
episódios de hipertensão intraoperatória não esperada. A HAS 
mal controlada associa-se a respostas vasculares exageradas 
durante a anestesia, com maior risco de arritmias e isquemia. 

O estímulo cirúrgico causa aumento do tônus simpático, 
devendo ser antecipado pelo anestesiologista mediante admi- 
nistração de opioides de curta ação e aprofundamento do plano 
anestésico. Os eventos de maior estímulo cirúrgico incluem a 
laringoscopia, a incisão cirúrgica, a extubação traqueal e o 
clampeamento aórtico. Após a verificação do adequado plano 


QUADRO 80.5 Causas de hipertensão intraoperatória 





e HAS crônica mal controlada 

e Suspensão abrupta de medicações anti-hipertensivas (rebote) 
e Analgesia inadequada 

e Plano anestésico superficial 

e Hipoxemia 

e Manipulação de via aérea 

e Hipercapnia 

e Superdosagem de fármacos inotrópicos e vasopressores 
e (lampeamento aórtico 

e Feocromocitoma 

e Hipertermia maligna 


HAS, hipertensão arterial sistêmica. 





Fonte: Stoneham e Thompson 


anestésico, devem-se excluir outras causas potenciais (QUADRO 
80.5). Se nenhuma causa patológica for identificada, os anti-hiper- 
tensivos podem ser indicados, porém é preciso levar em conta o 
efeito inotrópico negativo e vasodilatador adicional dos fárma- 
cos anestésicos em uso. 


Hipotensão 


Existem evidências de que os eventos miocárdicos adversos es- 
tão associados aos episódios prolongados de hipotensão periope- 
ratória. A hipotensão intraoperatória é definida como uma queda 
maior que 25% dos valores basais da PA. A queda sustentada dos 
níveis pressóricos pode levar a comprometimento da perfusão e 


QUADRO 80.6 Etiologia da hipotensão 


Frequência cardíaca Pré-carga 

Baixa e Volume intravascular 

e Agentes voláteis inadequado 

e Opioides e Sangramento excessivo 

e B-bloqueadores e Vasodilatação excessiva 

e Bloqueadores do canal de cálcio e Tamponamento pericárdico 
e Digitálicos e Pneumotórax 

e Inibidores da acetilcolinesterase e Émbolos (p. ex., trombos) 
e Defeitos condutivos intrínsecos e Estenose tricúspide, pulmonar 
e Tônus vagal excessivo ou mitral 

Alta e Hipoproteinemia 

e Fibrilacáo atrial 

e Flutter atrial 

e Taquicardia ventricular 








oxigenação de órgãos vitais. Durante a anestesia, a taxa de me- 
tabolismo cerebral e miocárdico é reduzida significativamente, 
e a hipotensão tem menor chance de causar dano nesses órgãos 
do que seria esperado em um paciente consciente. Entretanto, 
pacientes com aterosclerose apresentam comprometimento do 
suprimento arterial, e a hipotensão, mesmo por períodos curtos, 
pode resultar em dano.®” As principais causas de hipotensão pe- 
rioperatória estão listadas no QUADRO 80.6. 

A maioria dos agentes anestésicos causa vasodilatação, e 
a ocorrência de hipotensão é muito frequente, sobremaneira 
antes do início do estímulo cirúrgico. A redução do tônus va- 
somotor associada à hipovolemia relativa (p. ex., hemorragia) 
é a causa mais comum. A pressão arterial média (PAM) de 
50 mmHg ou menos é potencialmente lesiva mesmo em indivi- 
duos saudáveis. Os pacientes com menor tolerância aos episó- 
dios hipotensivos são os hipertensos mal controlados, com ate- 
rosclerose ou que apresentam reserva cardíaca ruim. O efeito 
depressor dos anestésicos é previsível, motivo pelo qual devem 
ser usados com cautela ?*? 

O tratamento envolve a administração de fluidos intraveno- 
sos e vasopressores (efedrina, 5 mg, e metaraminol, 0,5-1 mg). 
A hipotensão não responsiva à reposição de volume e aos va- 
sopressores requer investigação adicional. O algoritmo da FIGURA 
80.4 pode ser usado como guia para a abordagem diagnóstica e 
terapéutica da hipotensáo perioperatória. A isquemia miocárdica 
deve ser excluída, bem como outras causas (p. ex., arritmias, ana- 
filaxia, hemorragia oculta ou condições que requerem tratamento 
específico, como pneumotórax e tamponamento cardíaco). 


Isquemia miocárdica 


Complicagóes cardíacas como morte, infarto agudo do mio- 
cardio (IAM), insuficiéncia cardíaca ou taquicardia ventricular 
ocorrem em 5% dos pacientes acima de 45 anos submetidos a ci- 
rurgia não cardíaca. De todas elas, o IAM é a complicação mais 


Pós-carga Contratilidade 

Baixa resistência vascular sistêmica e Miocardiopatia não 
Vasodilatação induzida por fármacos isquêmica 
Anafilaxia e Isquemia miocárdica 
Sepse e Infarto ventricular 
Anemia esquerdo 

ES fis = e i irei 

Insuficiência hepática/malformações TUAE ventricular direito 
arteriovenosas e Disfunção valvar 
Choque neurogênico (medular) e Anestésicos voláteis 
Obstrução mecânica 


Miocardiopatia hipertrófica obstrutiva 


Movimento anterior sistólico da valva 
mitral 








Nota: essas etiologias também podem ser separadas de acordo com os efeitos em cada um dos parâmetros fisiológicos determinantes da pressão arterial: frequência cardíaca, 
volume sistólico e resistência vascular sistêmica, embora existam algumas exceções. Por exemplo, fibrilação atrial e flutter atrial com resposta ventricular rápida poderiam 
afetar adversamente a pré-carga (enchimento ventricular) e a pressão arterial, apesar da frequência cardíaca alta. 





Fonte: Singh e Antognini.? 
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Resposta a vasopressor e ajuste de doses anestésicas 


Hipotensão persistente 
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Verificar débito urinário Desafio hídrico venoso 
Hipotensão persistente Não Manter 
BEEN Sim ———— — ——À4 

Sem alteracáo na ECG Alterações na ECG indicando isquemia cardíaca ou sim 
Sem DAC significativa fatores de risco para DAC ou doença coronariana prévia 
Sem fator de risco 
Htnormal 
Sem sinais de sepse/anafilaxia Descartar/tratar isquemia miocárdica 

Repetir desafio hídrico Melhora PA? 

Não 
ETE/ETT Ou Verificação do DC ou da VVS 
Verificar função sistólica 
Verificar função valvar 
Verificar pré-carga 
Verificar pós-carga 
DC alto DC baixo 
Tratar a causa Vasopressor VVS alta VVS normal 
Fluidos IV Suporte inotrópico 
(Descartar/tratar isquemia) 




















FIGURA 80.4 Abordagem diagnóstica e terapêutica da hipotensão perioperatória persistente. A isquemia miocárdica deve ser excluída em pacientes que apresentam 
múltiplos fatores de risco cardíaco. A ecocardiografia transesofágica é um ótimo recurso diagnóstico quando disponível. 
DAC, doença arterial coronariana; DC, débito cardíaco; ECG, eletrocardiografia; ETE, ecocardiografia transesofágica; ETT, ecocardiografia transtorácica; Ht, hematócrito; IV, 


intravenoso; PA, pressão arterial; VVS, variação do volume sistólico. 
Fonte: Singh e Antognini.? 


comum, sendo caracterizado por um evento isquêmico que re- 
sulta em necrose miocárdica. No cenário da cirurgia não car- 
díaca, o IAM é diagnosticado pela elevação de biomarcadores 
cardíacos (geralmente a troponina) associada a pelo menos um 
dos seguintes: sintomas isquêmicos, novas alterações eletrocar- 
diográficas no segmento ST ou na onda T, desenvolvimento de 


novo bloqueio de ramo esquerdo ou desenvolvimento de ondas 
Q patológicas, exame de imagem evidenciando perda de miocár- 
dio viável ou novas anormalidades de parede miocárdica e iden- 
tificação de trombose coronariana (angiografia)." 

Um dos maiores ensaios clínicos randomizados já publica- 
dos sobre a incidência de IAM perioperatório é o Perioperative 


Ischemic Evaluation (POISE), que reuniu mais de 8 mil pa- 
cientes. Esse estudo comparou o uso de B-bloqueadores no pe- 
rioperatorio contra placebo em pacientes com risco cardiaco 
elevado que foram submetidos a cirurgia não cardíaca. A in- 
cidéncia de IAM no POISE foi de 5% em 30 dias (4,2% no 
grupo B-bloqueador e 5,7% no grupo placebo), sendo que a 
maioria desses eventos (75%) ocorreu nas primeiras 48 horas 
pós-operatórias.” 

A lesão miocárdica após cirurgia não cardíaca (LMAC) 
representa um conceito mais amplo do que o IAM, sendo de- 
finida como uma lesão miocárdica de origem isquêmica que 
resulta em necrose celular dentro de 30 dias após uma cirurgia 
não cardíaca. ALMAC engloba tanto o IAM como os pacientes 
com elevação isolada de troponina e caracteriza-se pela ausên- 
cia de sintomas, anormalidades eletrocardiográficas ou de ou- 
tro critério que contemple a definição universal de IAM. Para o 
diagnóstico de LMAC, devem-se excluir causas não isquêmi- 
cas de aumento de troponina (p. ex., TEP, sepse, cardioversão 
elétrica). 

A ferramenta atual mais utilizada para a estratificação 
de risco pré-operatório pela American Heart Association/ 
American College of Cardiology (AHA/ACC) é o escore car- 
díaco de Goldman revisado.? Esse índice inclui cirurgia de 
alto risco, história de cardiopatia isquêmica, insuficiência car- 
díaca congestiva (ICC), doença cerebrovascular, diabetes me- 
lito insulinodependente e creatinina pré-operatória maior que 
2 mg-dL”!. Outros preditores foram obtidos pelo estudo Coro- 
nary Artery Revascularization Prophylaxis (CARP), que anali- 
sou o risco cardiovascular em pacientes submetidos a procedi- 
mentos vasculares eletivos. Idade maior que 70 anos, cirurgia 
aórtica abdominal, diabetes melito, angina e alterações de base 
no segmento ST estiveram associados de maneira significativa 
ao desenvolvimento de IAM.“ Infelizmente, essas ferramentas 
permitem apenas a identificação de pacientes de baixo risco 
nos quais é improvável que alguma complicação cardiovascu- 
lar aconteça, além de apresentarem falhas na identificação de 
quais pacientes têm de fato mais probabilidade de sofrer com- 
plicações cardiovasculares perioperatórias.* 

Na maioria dos estudos, o IAM é diagnosticado em uma 
frequência muito menor (1-5%) do que a LMAC. O motivo pro- 
vavelmente consiste no fato de que os pacientes no período pós- 
-operatório estão recebendo analgésicos que mascaram os sin- 
tomas isquêmicos. O estudo Vascular Events in Non-Cardiac 
Surgery Patients Cohort Evaluation (VISION) representa uma 
coorte prospectiva que incluiu uma amostra de 15.065 pacientes 
com idade maior ou igual a 45 anos que foram submetidos a pro- 
cedimentos não cardíacos e que tiveram sua troponina medida 
no pós-operatório. Do total de pacientes, 1.200 (8%) apresenta- 
ram LMAC, e, destes, 41,8% preencheram critérios para IAM.” 

O marcador mais sensível para lesão miocárdica é a ele- 
vação da troponina. A AHA/ACC recomenda a solicitação de 
troponina no período pós-operatório imediato de cirurgia não 
cardíaca na presença de alterações eletrocardiográficas e de 
sintomas como dor precordial (classe I, nível de evidência C) 
e fornece uma recomendação fraca para a solicitação de tro- 
ponina em pacientes estáveis que foram submetidos a proce- 
dimentos vasculares ou de risco intermediário-alto (classe IIb, 
nivel de evidência C). Entretanto, os estudos atuais indicam 
que essa recomendação precisa ser revista.” 

Astroponinas cardíacas são altamente específicas para lesão 
miocárdica isquêmica, sendo que apenas 4 a 6% do aumento de 


troponina está relacionado a outras causas. No estudo VISION,* 
verificou-se que a elevação de troponina relaciona-se fortemente 
com o aumento de mortalidade. A elevação de troponina foi o 
maior preditor independente de mortalidade em 30 dias. Além 
disso, a elevação de troponina associa-se de forma independente 
com o aumento de mortalidade também a longo prazo. 

As alterações eletrocardiográficas aumentam a mortali- 
dade pós-operatória apenas se ocorrerem ao mesmo tempo em 
que a elevação de troponina. A inversão de onda T, contudo, 
não parece ser um fator prognóstico importante de mortalidade 
pós-operatória.” No estudo VISION, três novas alterações ele- 
trocardiográficas simultâneas à elevação de troponina repercu- 
tiram em aumento da mortalidade em 30 dias: novo bloqueio 
de ramo esquerdo, elevação do segmento ST e alterações is- 
quêmicas de parede anterior.” A maioria das alterações eletro- 
cardiográficas ocorre no primeiro dia pós-operatório, e, como 
em um terço dos pacientes essas alterações resolvem-se es- 
pontaneamente até a alta hospitalar, é importante fazer a busca 
ativa precoce. 

No período pós-operatório é difícil identificar os pacien- 
tes com lesão miocárdica, pois a maior parte dos aumentos 
de níveis de troponina é assintomatica.* Apenas 14% (inter- 
valo de confiança [IC] 95% 3-28%) dos pacientes cirúrgicos 
se apresentam com dor precordial, e 65,3% dos pacientes são 
totalmente assintomáticos.” Desse modo, a maioria dos pa- 
cientes com elevação de troponina não será identificada se a 
procura for baseada na presença de sintomas ou de alterações 
eletrocardiograficas.” 

A recomendação atual indica que a coleta rotineira de tro- 
ponina pós-operatória após cirurgia não cardíaca deve ser feita 
em pacientes de alto risco. O principal preditor independente 
de risco cardiovascular parece ser a extensão da elevação da 
troponina, e não a presença de sintomas clínicos isquêmicos 
associados.“* Deve-se obter um ECG em todos que tiverem 
elevação de troponina. Um dos desafios é que a maioria dos pa- 
cientes não possui valores basais de troponina prévios à cirur- 
gia para comparação, e um aumento encontrado poderia repre- 
sentar uma elevação crônica. Dessa forma, sem a comprovação 
de um valor de base normal da troponina, torna-se mais difícil 
valorizar as elevações isoladas no pós-operatório. O ideal que é 
esses pacientes sejam identificados no pré-operatório e que ou 
realizem medida prévia à cirurgia ou tenham amostra de san- 
gue coletada para que o exame seja feito caso o valor pós-ope- 
ratório esteja elevado. Sugere-se o rastreamento avaliando a 
troponina de base pré-operatória e uma medida em 6 e 12 horas 
e nos dias 1, 2 e 3 após a cirurgia em pacientes de alto risco. 


Tratamento do infarto agudo 

do miocárdio pós-operatório 

O manejo ideal dos pacientes com IAM pós-operatório ainda 
não está definido, mas o cuidado deve ser individualizado e ba- 
seado no provável mecanismo fisiopatológico de cada caso, nos 
riscos do tratamento, nas informações provenientes da estratifi- 
cação pré-operatória e nas comorbidades do paciente. Se pos- 
sível, devem-se iniciar ácido acetilsalicílico (AAS) e estatinas. 
A evidência de benefício do AAS é proveniente de um subes- 
tudo observacional derivado do POISE em que o uso de AAS e 
estatina esteve associado a uma redução da mortalidade em 30 
dias nos pacientes que sofreram IAM. Deve-se realizar monito- 
rização eletrocardiográfica contínua por pelo menos 24 horas.” 


1331 


1332 


Os pacientes com IAM com supradesnivelamento de 
segmento ST (IAMCSST) apresentam alto risco de morte se 
não forem tratados de acordo com os cuidados padronizados 
para essa condição, que incluem a terapia de reperfusão coro- 
nariana. Na maioria dos casos, a terapia fibrinolítica não está 
indicada. A intervenção percutânea coronariana de urgência 
costuma ser realizada. Além do AAS e da estatina, um inibidor 
P2Y12 (ticlopidina ou clopidogrel) é adicionado assim que se 
decide implantar o stent. Mesmo para pacientes que não são 
candidatos à terapia de reperfusão, indica-se terapia dupla pla- 
quetária por um ano e uso de B-bloqueador. O momento e a 
dose de início do B-bloqueador devem levar em conta o risco 
de hipotensão pós-operatória.” 

A fisiopatologia do IAM sem supradesnivelamento de ST 
(IAMSSST) não está bem elucidada. Alguns pacientes podem 
manifestar ruptura de placa, enquanto outros podem apresentar 
desequilíbrio entre o suprimento e a demanda miocárdica. In- 
dica-se início de estatina e de AAS se o risco de sangramento 
cirúrgico o permitir. A indicação de B-bloqueador é controversa 
e — se indicada — é preferível iniciá-lo em 48 a 72 horas pós-ope- 
ratoriamente para evitar hipotensão. Pacientes com instabilidade 
hemodinâmica ou com isquemia recorrente devem ser encami- 
nhados para angioplastia coronariana precoce. Em pacientes es- 
táveis, deve-se realizar estratificação de risco pós-operatória. 

Ainda não existe consenso sobre o tratamento adequado 
da lesão miocárdica após cirurgia não cardíaca. Esses pa- 
cientes tendem a apresentar DAC difusa em vez de uma obs- 
trução fixa localizada. O estudo POISE observou que a pres- 
crição de AAS e estatinas associa-se à proteção cardiovascular 
em pacientes que já tiveram eventos cardiovasculares, e, assim, 
extrapola-se tal informação para esses pacientes. A identifica- 
ção de tais pacientes representa uma oportunidade de otimizar 
o tratamento, já que se sabe que de um a dois terços dos pa- 
cientes com aumento de troponina não usavam essas medica- 
ções.“ Na FIGURA 80.5 está descrito o fluxograma de manejo dos 
pacientes com LMAC. 


Distúrbios do ritmo cardíaco 


A bradicardia perioperatória em geral é definida como uma fre- 
quência cardíaca menor que 60 batimentos por minuto (bpm) e 
costuma ser responsiva a terapia farmacológica ou marca-passo 
temporário. É comum a ocorrência de redução da frequência 
cardíaca durante a anestesia devido à diminuição do impulso 
eferente causada pelos agentes anestésicos e pelo efeito paras- 
simpatomimético dos opioides. A manipulação cirúrgica, como 
a tração ocular, cervical ou do peritônio, pode produzir bradi- 
cardia reflexa e eventualmente parada sinusal. A succinilcolina 
pode produzir bradicardia, sobretudo se em doses repetidas. Em- 
bora pacientes jovens saudáveis tolerem frequências tão baixas 
quanto 30 bpm sem que se verifique lesão de órgãos, o risco de 
assistolia obriga a maioria dos anestesiologistas a iniciar o trata- 
mento a partir de uma frequência de 40 bpm. 

A bradicardia torna-se significativa principalmente se 
associada à hipotensão. É em geral tratada por agentes anti- 
colinérgicos como a atropina ou por vasopressores como a 
efedrina. A administração profilática de atropina pode ser rea- 
lizada em procedimentos com alto risco de bradicardia, como a 
cirurgia oftalmológica.'* 

Durante a anestesia, a taquicardia pode ser definida como 
uma frequência maior que 100 bpm. A taquicardia é um sinal 
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Considerar angiografia coronariana se: 

1. Elevacáo do ST 

2. Depressão do ST com sintomas recorrentes 
e ausência de contraindicações à heparina 











FIGURA 80.5 Fluxograma proposto para o manejo de pacientes com lesão 
miocárdica após cirurgia não cardíaca. 

AAS, ácido acetilsalicílico. 

Fonte: Khan e colaboradores." 





normal de aumento do tônus simpático, sendo observada em 
algum momento na maior parte dos pacientes ao longo do pe- 
rioperatório. O tônus simpático pode ser aumentado por hipo- 
xemia, hipercapnia, anestesia ou analgesia inadequadas, hipo- 
volemia, hipotensão ou estímulo cirúrgico intenso; por outras 
patologias (febre, sepse, queimaduras, hipertireoidismo, hiper- 
termia maligna); ou pela administração de agentes vagoliti- 
cos (atropina, pancurônio) e fármacos simpatomiméticos (efe- 
drina, adrenalina). A taquicardia associa-se ao incremento da 
demanda metabólica e pode precipitar isquemia em pacientes 
com DAC. A causa deve ser determinada para que o manejo 
adequado seja realizado. Podem-se utilizar B-bloqueadores 
para o controle da frequência, dando-se preferência aos agen- 
tes de meia-vida curta e infusão contínua como o esmolol.’ 

As arritmias perioperatórias são eventos com incidência 
que varia de 4 a 20% dependendo do tipo de cirurgia. Em pro- 
cedimentos cardíacos ou torácicos, a incidência é ainda maior. 
A otimização pré-operatória de comorbidades como a DAC e 
a HAS pode reduzir a ocorrência.” O pós-operatório imediato 
é um momento dinâmico e associado a diversas condições que 
predispõem ao desenvolvimento de arritmias, como elevação 
das catecolaminas circulantes, flutuação do volume intravas- 
cular, alteração nos sistemas simpático e parassimpático, anor- 
malidades metabólicas e eletrolíticas e aumento de mediadores 
inflamatórios.” 

A correção do fator precipitante, como distúrbios hidre- 
letrolíticos, e das alterações acidobásicas, na maioria dos ca- 
sos, corresponde ao único tratamento necessário. Hipoxemia, 
hipotensão, analgesia inadequada e plano anestésico superfi- 
cial são causas potenciais. Se a arritmia persistir ou caso haja 
redução significativa do débito cardíaco, isquemia cardíaca 
associada ou se o ritmo predispuser à taquicardia ventricular 
(TV) ou à fibrilação ventricular (FV), estão indicadas inter- 
venção com agentes antiarrítmicos específicos ou cardiover- 
são elétrica. O potássio sérico deve ser medido especialmente 


se arritmias ventriculares estiverem presentes. Situações com 
ausência de pulso, TV ou FV devem ser tratadas como parada 
cardiocirculatória.? 

Os batimentos prematuros ventriculares são comuns em 
pacientes saudáveis e podem estar presentes no perioperató- 
rio. Quando associados à frequência atrial lenta (batimentos 
de escape), ao se aumentar a frequência sinusal com fármacos 
anticolinérgicos, elimina-se a arritmia. Em outras situações, a 
causa subjacente deve ser resolvida antes de se optar pela ad- 
ministração de medicação antiarrítmica, já que as contrações 
prematuras ventriculares raramente evoluem para arritmias 
mais graves, a menos que sejam multifocais, muito frequentes 
ou que exista doença isquêmica subjacente ou hipoxemia. Ou- 
tras arritmias mais graves devem ser tratadas de acordo com o 
algoritmo de ressuscitação cardiopulmonar.** 

A taquicardia supraventricular (TSV) sustentada pode 
ser definida como uma aceleração sustentada do ritmo car- 
díaco não sinusal que tem origem acima do nó atrioventricu- 
lar e pode ocorrer em qualquer momento do perioperatório em 
pacientes suscetíveis como aqueles com síndrome de Wolff- 
-Parkinson-White ou outras condições com pré-excitação. Os 
fármacos antiarrítmicos devem ser usados somente após a ex- 
clusão da etiologia causadora. Deve-se avaliar a presença de 
instabilidade hemodinâmica, alteração do nível de consciência 
e dor torácica. Nesses casos, a cardioversão elétrica está indi- 
cada. Tentativas de aumento do tônus vagal, como compres- 
são carotídea ou massagem de globo ocular, podem ser sufi- 
cientes nos pacientes estáveis; do contrário, a adenosina é o 
fármaco de escolha para a TSV (6 mg, IV, em bólus rápido, 
podendo haver repetição de dose de 12 mg). Muitos dos pa- 
cientes que desenvolvem TSV no perioperatório permanecem 
estáveis e não precisam de cardioversão elétrica. A adenosina 


está contraindicada em pacientes com asma ou bloqueio atrio- 
ventricular de condução.” 

O flutter atrial ou fibrilação atrial (FA) pode ser obser- 
vado durante a anestesia em pacientes que já possuem arritmia 
ou apresentar-se como uma nova arritmia. A presença de FA 
pós-operatoriamente associa-se a aumento da morbidade, do 
tempo de internação e dos custos hospitalares, além de predis- 
por a AVE e a internação em unidade de tratamento intensivo 
(UTD. A resposta ventricular rápida pode resultar em compro- 
metimento hemodinâmico. Na maioria dos pacientes, a reso- 
lução do fator precipitante é suficiente, porém, nos pacientes 
com FA persistente, deve-se controlar a frequência cardíaca. 

Os pacientes hemodinamicamente instáveis devem re- 
ceber cardioversão elétrica ou farmacológica. A amiodarona 
pode ser usada para a cardioversão farmacológica, e a digo- 
xina, o metoprolol ou o diltiazem para o controle de frequência. 
Se DAC estiver presente, o B-bloqueador pode ser a escolha. 
Uma frequência cardíaca entre 80 e 100 é o alvo. A maior parte 
das recomendações concorda em instituir a anticoagulação se 
a FA persistir por mais de 48 horas. Para tanto, deve-se esti- 
mar o risco tromboembólico mediante risco de sangramento 
pós-operatório. 


Complicações renais 


O termo lesão renal aguda (LRA) é utilizado para descrever a 
rápida deterioração (horas-dias) da função renal, levando ao 
acúmulo de produtos do metabolismo, como a ureia e a creati- 
nina. A LRA perioperatória associa-se a elevada morbimorta- 
lidade e risco para doenga renal crónica (DRC). A incidéncia e 
a prevaléncia dependem dos critérios adotados para o diagnós- 
tico (QUADRO 80.7). 


QUADRO 80.7 Comparação das três classificações da lesão renal aguda: RIFLE, AKIN e KDIGO 


RIFLE AKIN 
Critérios — 7dias 48 horas 
Estágio Risco Estágio 1 
Aumento de 1,5 vez na Cr ou 


Aumento de 1,5 a 2 vezes na Cr ou aumento 


KDIGO 


Estágio 1 
Aumento de 1,5 a 1,9 vez na Cr 





Aumento de 3 vezes na Cr ou redução da TFG 
> 7596 ou Cr 2 4 mg-dL”! quando há aumento 








Aumento de 3 vezes ou mais na Cr ou Cr > 4 
mg-dL”! quando há aumento agudo da Cr 


TFG reduzida > 2596 de Cr > 0,3 mg-dL"! (ocorrido nos últimos 7 dias) ou aumento 

ou ou de Cr > 0,3 mg-dL~' dentro de 48 h 

Débito urinário < 0,5 mL-kg "-h"' Débito urinário < 0,5 mL-kg "-h^' ou 

por 6h por>6h Débito urinário < 0,5 mL-kg-"-h7 por 6a 12h 
Lesão Estágio 2 Estágio 2 

Aumento de 2 vezes na Cr ou redução da TFG > 50% | Aumento de 2 a 3 vezes na Cr Aumento de 2 a 2,9 vezes na Cr 

ou ou ou 

Débito urinário < 0,5 mL-kg-"-h"' por Débito urinário < 0,5 mL-kg "-h^' por Débito urinário < 0,5 mL-kg "-h"' por 

12h 21h 20h 

Faléncia Estágio 3 Estágio 3 


Aumento de 3 vezes na Cr ou Cr 2 4mg-dL™', ou 
início de terapaia de substituição renal ou, TFG 


agudo da Cr (> 0,5 mg:dL ") (> 0,5 mg: dL) <35 mL-min em pacientes < 18 anos 

ou ou ou 

Débito urinário < 0,3 mL-kg!-h por 24 hou Débito urinário < 0,3 mL-kg "-h^' por Débito urinário < 0,3 mL-kg "-h^' por período 
anúria por 12h > 24 h ou anüria por 12h 2 24 houanüria por212h 








AKIN, Acute Kidney Injury Network; Cr, creatinina; KDIGO, Kidney Disease: Improving Global Outcomes; RIFLE, risk, injury, failure, loss of kidney function, end-stage renal failure; 


TFG, taxa de filtracáo glomerular. 
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Os critérios de RIFLE (do inglés risk, injury, failure, loss 
of kidney funcion, end-stage renal failure) foram publicados 
em 2004, sendo modificados em 2007 para AKIN (do inglés 
acute kidney injury network). A mais recente e atualizada clas- 
sificação é de 2012, a KDIGO (do inglés kidney disease: im- 
proving global outcome). Mesmo assim, essas classificações 
apresentam limitações, em particular no perioperatório, pois os 
valores de creatinina elevam-se mais tarde no curso da doença, 
e no momento do diagnóstico, a LRA já está completamente 
instalada. A LRA ocorre em 2 a 18% dos pacientes internados 
e, em 22 a 57% dos pacientes admitidos em UTI.** A LRA pe- 
rioperatória é um fator maior para o desenvolvimento de sepse, 
anemia, coagulopatia e necessidade de ventilação mecânica. 

O débito urinário intraopeatório raramente responde à ad- 
ministração de fluidos, e tal parâmetro parece não ser relevante 
para o diagnóstico de LRA nesse período.“ A LRA pode ser 
causada por uma série de mecanismos, mas os dois principais 
são hipoperfusão e inflamação. Os rins são capazes de manter 
o fluxo sanguíneo renal (FSR) mesmo durante estados de hipo- 
perfusão e queda da PAM; porém, se esse quadro de hipoperfu- 
são não for corrigido em tempo, o FSR sofrerá redução devido 
à vasoconstrição das arteríolas eferentes e aferentes renais. 
A inflamação sistêmica potencializa a lesão.” 

Na FIGURA 80.6 estão descritas as etiologias da LRA perio- 
peratória. Pacientes em risco elevado são aqueles com DRC, 
sindrome metabólica, diabetes melito, doença hepática e biliar, 
sepse, descompensação da ICC, DPOC, estado clínico ruim, 
distúrbios de coagulação, tabagistas, submetidos a procedi- 
mentos de urgência, procedimentos vasculares maiores, proce- 
dimentos cardíacos com circulação extracorpórea, aumento de 
pressão intra-abdominal, procedimentos de grande porte e uso 
de contrastes iodados.*% 

O objetivo intraoperatório é prevenir a hipoperfusão e hi- 
póxia renal, bem como o desenvolvimento de LRA. Uma vez 
que não é possível realizar medida direta da hipóxia tecidual, 
medidas indiretas, como a PAM, a variabilidade da frequência 
cardíaca e concentrações de lactato, são usadas. Na UTI, a 
PAM deve ser mantida acima de 60 a 65 mmHg (maior que 75 
mmHg em pacientes com DRC). Os valores recomendados no 
intraoperatório não são tão claros, embora uma metanálise te- 
nha observado que a otimização hemodinâmica diminui a LRA 
pós-operatória. Até o momento, nenhum fármaco foi capaz de 
prevenir a LRA. Corrigir a hipovolemia é um alvo importante. 

A reposição hídrica com grandes volumes de solução sa- 
lina a 0,9% promove acidose hiperclorêmica, redução do FSR 
e LRA, devendo-se dar preferência às soluções balanceadas. 
A associação de coloides à LRA é controversa: alguns estudos 
identificaram aumento de LRA e terapia de reposição renal em 
pacientes criticamente enfermos que receberam amidos em vez 
de cristaloides."? Menos se sabe sobre os pacientes cirúrgicos no 
perioperatório, mas, de modo geral, deve-se evitar o uso intraope- 
ratório de amidos em pacientes com risco de LRA ou com LRA. 

A oligüria intraoperatória pode nào indicar o estado renal 
nem prever o desenvolvimento de LRA. Estudos com hidrata- 
ção liberal têm demonstrado piores desfechos perioperatórios 
e, dessa forma, a recomendação tradicional de manutenção de 
um débito urinário de 0,5 mL-kg”!.h”! deve ser reconsiderada. 
Os diuréticos não estão recomendados a menos que haja so- 
brecarga hídrica. Baixas doses de dopamina não têm benefício 
no tratamento da LRA, e esse vasopressor, quando comparado 
com a noradrenalina, apresenta maiores efeitos adversos. 
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FIGURA 80.6 Fatores contribuintes para a lesão renal aguda perioperatória. 
Fonte: Goren e Matot.” 


Complicações neurológicas 
após bloqueios anestésicos 


Complicações neurológicas associadas à anestesia regional 
são extremamente raras. A incidência das lesões nervosas pe- 
riféricas (LNPs) permanentes não sofreu alteração nos últimos 
anos, apesar da introdução do uso da ultrassonografia (US). 
Houve aumento na incidência de complicações catastróficas 
relacionadas à anestesia neuroaxial e aos procedimentos inter- 
vencionistas para dor. Esses dados podem refletir a melhoria 
das notificações das complicações” ou ilustrar o incremento da 
realização de bloqueios em pacientes cada vez mais doentes e 
idosos. A incidência de lesão após bloqueio neuroaxial é muito 
rara, mas, em geral, cursa com sequelas permanentes. Ao con- 
trário, os sintomas neurológicos transitórios precoces (SNTPs) 
são comuns após os bloqueios periféricos, porém raramente re- 
sultam em dano a longo prazo ou permanentes.” 


Incidência de lesões neuroaxiais 


Embora sejam extremamente raras, quando ocorrem, essas le- 
sões costumam resultar em sequelas importantes. Do ponto de 
vista médico-legal, os hematomas espinhais costumam cursar 
com sequelas permanentes e são os eventos que mais frequen- 
temente levam a litígio. Por outro lado, as complicações infec- 
ciosas costumam cursar com recuperação parcial. 

A incidência de lesão após anestesia neuroaxial varia 
muito, tornando-se difícil criar um prognóstico de risco geral 
para a lesão. Estudos mostram uma incidência de 1:200.000 em 
pacientes jovens obstétricas, de 1:22.000 em mulheres idosas 
submetidas a artroplastia de quadril e de 1:3.600 para artroplas- 
tia de joelho. As complicações infecciosas aumentam nos pa- 
cientes imunocomprometidos, com uso de cateter peridural por 
período prolongado, na falta de utilização de máscara cirúrgica 
pelo anestesiologista executor e quando há quebra do protocolo 


asséptico. O bloqueio peridural apresenta maior risco de hema- 
toma do que a raquianestesia, e o risco cresce com a presença 
de coagulopatias, o avanço da idade e no sexo feminino. Além 
disso, a estenose de canal medular ou o déficit neurológico pré- 
vio podem piorar na presença de hematoma neuroaxial ou in- 
fecção. O risco é menor para pacientes obstétricas e maior para 
pacientes ortopédicos.*” 


Incidência da lesão nervosa periférica 


Assim como no caso das lesões neuroaxiais, a incidência re- 
latada na literatura das lesões periféricas é muito variável. A 
lesão nervosa permanente ocorre na frequência de 2 a 4 a cada 
10 mil bloqueios periféricos. Como os nervos proximais apre- 
sentam menor quantidade de tecido conjuntivo, parece que os 
bloqueios proximais apresentam risco maior de lesão do que os 
distais.?* Os SNTPs são muito frequentes nos primeiros dias 
após bloqueio de nervo periférico e em geral se resolvem no 
período de meses." 


Complicações neurológicas 
em cirurgias ortopédicas eletivas 


Ter conhecimento das causas, da localização e da frequência das 
lesões nervosas associadas a cirurgia ortopédica eletiva pode 
ajudar o anestesiologista no diagnóstico e tratamento da lesão 
nervosa perioperatória. A diferenciação entre os fatores anestési- 
cos, cirúrgicos e do paciente costuma ser difícil. No diagnóstico 
diferencial, é necessário observar que o uso prolongado de torni- 
quetes (> 120 minutos) associa-se a lesão nervosa e apresenta-se 
em geral como perda sensitiva difusa. Deve-se considerar pos- 
tergar o bloqueio regional caso a avaliação da função nervosa 
seja importante para o cirurgião no pós-operatório imediato.” 

Assim como a maioria das lesões associadas a anestesia, a 
maior parte das lesões associadas aos procedimentos ortopédi- 
cos é transitória. Muitas das lesões resultam de trauma nervoso 
direto, posicionamento, retração ou compressão por hemato- 
mas ou torniquetes. No QUADRO 80.8 estão descritas as principais 
lesões encontradas nos procedimentos ortopédicos. 


Fisiopatologia da lesão neuroaxial 


Estenose de canal medular 


As doenças do canal medular, especialmente a estenose, au- 
mentam o risco de lesão medular. A estenose de canal medular 
é bastante prevalente (19% após os 60 anos) e muitas vezes 
desconhecida tanto pelo médico quanto pelo paciente. Essa pa- 
tologia reduz a área transversal entre a medula e as estruturas 
adjacentes, podendo, assim, induzir isquemia medular — seja 
por mecanismo compressivo como por incremento da neuroto- 
xicidade dos anestésicos locais (ALs), já que limita sua depura- 
ção e livre distribuição. Nos pacientes com estenose moderada 
a grave, deve-se pesar o risco e o benefício de se realizarem 
procedimentos em neuroeixo. Nos casos em que a opção é pelo 
bloqueio, deve-se ter um limiar baixo de suspeição para com- 
prometimento neurológico pós-operatório.” 


Controle de pressão arterial 


É muito importante evitar períodos prolongados de hipotensão 
durante a anestesia neuroaxial (maior que 20-30% de redução 
dos valores de base da PAM por mais de 20 minutos). A isque- 
mia ou infarto medular é um evento extremamente raro, com 


QUADRO 80.8 Lesões nervosas em procedimentos ortopédicos 





Ombro 


e A lesão nervosa decorrente das cirurgias artroscópicas varia de 0,1 a 10%, 
sendo que a maior parte é causada pelo tracionamento cirúrgico para 
otimizar a exposição ou pela colocação dos portais 


e Aartroscopia realizada em decúbito lateral associa-se a neuropraxia 
transitória do membro operado em até 10% dos pacientes 


e A colocação de portais perto dos nervos na artroscopia ou o tracionamento 
na cirurgia aberta pode causar lesão do nervo axilar ou musculocutâneo 


e Aartroplastia total de ombro associa-se a lesão difusa do plexo braquial 


Cotovelo 


e A cirurgia no cotovelo é muito delicada, pois, nessa localização, há pouco 
tecido de proteção disponível para os múltiplos nervos presentes 


e Aneuropatia ulnar persiste em 10% das artroplastias totais 


e Até 4,2% das artroscopias de cotovelo associam-se a lesão iatrogénica 
nervosa transitória 


Quadril 
e Aincidéncia de lesões é variável, mas, em geral, menor do que 1% 


e A principal causa de lesão é compressão oriunda de retratores, tração intrao- 
peratória ou estiramento excessivo da perna. O ramo fibular do nervo ciático 
é o mais acometido durante a artroplastia total de quadril (0,08-3,7%) 


e  Alesáo de nervo femoral e de nervo glúteo superior é bem menos frequente 


e Alesão transitória do cutâneo femoral lateral da coxa é comum (15-88%) 
após a abordagem anterior na prótese total de quadril 


e As lesões de artroscopia de quadril ocorrem por tração do nervo pudendo 


Joelho 

e Aincidéncia de lesões nervosas maiores após prótese total de joelho 
varia de 0,3 a 9,5% 

e A lesão mais importante é a lesão de nervo fibular comum 


e Cirurgias artroscópicas do joelho associam-se a perda frequente (25%) 
da sensibilidade anterior do joelho 





Fonte: Neal e colaboradores. 


recuperação ruim e que está associada a procedimentos cirúrgi- 
cos específicos (aórticos, cardíacos e espinhais). 

Os fatores de risco são os mesmos da doença vascular (ate- 
rosclerose, hipertensão e tabagismo). Lesões mecânicas vas- 
culares, eventos embólicos ou hipoperfusão por hipotensão 
prolongada podem causar isquemia ou infarto medular. Sabe- 
-se que o limite inferior da autorregulação do fluxo sangui- 
neo cerebral e espinhal está em torno de 60 a 65 mmHg, e não 
50 mmHg como se considerava antigamente. Esse limiar varia 
entre as pessoas e pode não se relacionar com a PA de base. 
O risco aumenta se outros fatores, como estenose vascular, po- 
sição medular não neutra (flexão lateral extrema, litotomia), 
hipocapnia, elevação de pressão intratorácica ou uso de retra- 
tores cirúrgicos, estiverem associados. 

Nos casos de suspeita de lesão isquêmica, um exame de 
imagem está indicado para excluir outras situações com trata- 
mento específico (p. ex., hematoma ou abscesso). Caso a sus- 
peita seja mesmo de isquemia medular, indica-se normalizar ou 
aumentar a PA do paciente para o limite superior da normali- 
dade e considerar a drenagem de líquido cefalorraquidiano. Os 
corticoides não estão recomendados. A manutenção da normo- 
glicemia é fundamental, pois a hiperglicemia pode prejudicar o 
quadro. Deve-se realizar consulta com um neurologista.” 
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Sindrome da cauda equina 


Lesões da cauda equina se manifestam como disfunção in- 
testinal e vesical com varios graus de fraqueza de membros 
inferiores e alterações sensoriais. Existem múltiplas etiolo- 
gias implicadas, desde compressão de elementos neurais por 
hematoma, abscesso ou discos herniados até apresentações 
ainda não bem entendidas que cursam com exames de imagem 
normais. Fatores de risco relacionados à anestesia incluem 
superdosagem e má distribuição do AL dentro do espaço es- 
pinhal. No entanto, alguns pacientes apresentam síndrome da 
cauda equina após doses normais de AL. Acredita-se que es- 
ses pacientes são predispostos à neurotoxicidade do AL ou 
desenvolvem inflamação neural em resposta ao AL, adjuvan- 
tes, trauma oriundo da agulha ou a outros fatores não relacio- 
nados à anestesia.” 


Aracnoidite adesiva 


A aracnoidite adesiva é uma entidade ainda não completamente 
entendida constituída por uma reação inflamatória difusa das 
meninges classicamente associada a condições não anestési- 
cas, como infecção, trauma, contrastes medulares e cirurgias 
espinhais múltiplas. O contato de soluções alcoólicas como 
a clorexidina com estruturas neurais pode induzir o quadro. 
Como a desinfecção promovida pela clorexidina alcoólica é su- 
perior à iodopovidina, esse agente segue sendo recomendado 
como o antisséptico de escolha. Recomenda-se que a solução 
seque completamente (2-3 minutos) antes de se iniciar o pro- 
cedimento e que se evite qualquer contato entre a clorexidina 
e o material anestésico (impedindo que qualquer gota entre em 
contato com as seringas, agulhas ou fármacos).*® 


Bloqueio em paciente sob sedação 


Não se recomenda a realização de bloqueios anestésicos (tanto 
neuroaxiais como regionais) em pacientes sob anestesia geral 
ou sedação profunda, pois o paciente desperto serve como mo- 
nitor da integridade nervosa durante o procedimento invasivo. 
Entretanto, mesmo sob sedação leve, alguns pacientes podem 
não referir sintomas durante a injeção intraneural. Em crianças, 
ao contrário, indica-se a realização dos bloqueios sob aneste- 
sia/sedação devido à falta de colaboração 59? 

No QUADRO 80.9 estão listadas as principais recomendações 
para se evitarem as complicações da anestesia neuroaxial. 


Fisiopatologia da lesão nervosa periférica 


A maior parte das lesões periféricas não está relacionada à 
anestesia, mas sim às condições clínicas e cirúrgicas dos pa- 
cientes. Mesmo com o crescimento da realização de bloqueios 
periféricos, não se tem verificado aumento da incidência de le- 
sões. A patogênese das complicações neurológicas periféricas 
após a anestesia regional é complexa e inclui toxicidade direta 
dos anestésicos locais, edema, injeção intrafascicular, lesão do 
perineuro e isquemia. A injeção intraneural, principalmente a 
injeção intrafascicular, é um fator de risco maior para lesão 
nervosa. Nos últimos anos, os estudos com US observaram que 
os anestesiologistas inserem as agulhas dentro dos nervos com 
uma frequência muito maior do que se esperava e que isso, na 
maioria dos casos, não resulta em LNP.“ 

A microanatomia do nervo é um fator determinante para 
a LNP (FIG. 80.7). Os nervos são empacotados na forma de 


QUADRO 80.9 Recomendações para se evitarem as complicações da 
anestesia neuroaxial 





e Evitar a realização de bloqueio na presença de estenose moderada-grave 
de canal medular ou na vigência de posições cirúrgicas extremas 


e Respeitar o intervalo entre a administração de anticoagulantes e a 
anestesia regional 


e Manter técnica asséptica rigorosa (retirar adornos, lavar as mãos, usar 
gorro ou touca que cubra o nariz e a boca) 


e Evitar hipotensão prolongada (manter PAM entre 60-65 mmHg e evitar 
redução maior que 20-30% em relação à medida basal) 


e Não realizar bloqueios com doses de AL superiores às recomendadas 
Certificar-se de que não ocorreu má distribuição sacral do bloqueio 
espinhal antes de repeti-lo após uma anestesia espinhal falha 

e Separar física e temporalmente a desinfecção da pele dos materiais do 
bloqueio. Permitir que a solução seque completamente (2-3 minutos) 
antes da introdução da agulha. Ter extremo cuidado para evitar que gotas 
de clorexidina entrem em contato com seringas, ampolas ou agulhas 

e Ausência de sinais de alarme, como parestesia ou dor à injeção do AL, 
não garante que a agulha esteja fora do contato com a medula espinhal 


e Nao realizar bloqueios sob sedação profunda ou anestesia geral em adultos 





AL, anestésico local; PAM, pressão arterial média. 





Fonte: American Society of Anesthesiologists Task Force on infectious complications 
associated with neuraxial techniques.” 


fascículos e envelopados dentro do perineuro. Cada fascículo é 
envolvido por um tecido conjuntivo denso e forte que o protege 
de traumas e compressões externas, chamado de perineuro. O 
perineuro apresenta camadas de células apertadas que impe- 
dem a difusão de substâncias potencialmente tóxicas para den- 
tro dos fascículos. Múltiplos fascículos são envoltos pelo epi- 
neuro permeável que contém fascículos e tecido conjuntivo 
entre as camadas. Cada fibra nervosa é completamente envol- 
vida por uma bainha protetora ou envoltório de tecido conjun- 
tivo chamado de endoneuro.” 

O trauma por agulha ou a ruptura do perineuro lesa o en- 
capamento protetor neural. A aplicação direta de AL no nervo 
desprotegido pode causar reação inflamatória e neurotoxici- 
dade, e esses insultos são potencializados pela lesão do peri- 
neuro e por exposição prolongada aos ALs (uso de vasoconstri- 
tores que reduzem o fluxo sanguíneo). O sangramento ao redor 
do nervo também pode causar isquemia. A lesão nervosa pode 
ocorrer também por altas pressões geradas durante a injeção e 
pela presença de torniquetes.? 

Deve-se evitar o contato da agulha com o nervo ou qual- 
quer injeção intencional intraneural. A injeção intrafascicu- 
lar relaciona-se a maior dano do que a injeção extrafascicu- 
lar. A alta pressão gerada na injeção intrafascicular rompe o 
perineuro, lesa a vascularização capilar e promove isquemia. 
A ausência de parestesia não exclui injeção intraneural. En- 
tretanto, a detecção de parestesia grave com a progressão da 
agulha ou injeção deve levar à interrupção imediata e ao re- 
posicionamento da agulha. A resposta motora com o estimu- 
lador de nervo periférico (ENP) com correntes de 0,2 mA ou 
menos apresenta risco potencial de injeção intraneural. Cor- 
rentes maiores que 0,5 mA estão geralmente na localização 
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FIGURA 80.7 Representação do nervo periférico demonstrando os fascículos 
individuais, perineuro, epineuro e endoneuro. 
Fonte: Martini e colaboradores.® 


extraneural. A US durante os bloqueios, embora reduza a in- 
jeção intraneural, não diminuiu os SNTPs nem as LNPs. No 
QUADRO 80.10 estão indicadas as principais considerações sobre a 
localização de nervos nos bloqueios periféricos.” 

A neuropatia inflamatória pós-cirürgica é uma causa bem 
documentada de lesão neurológica após bloqueio periférico. É 
uma condição de aparecimento variável (até 30 dias após a cirur- 
gia) e cursa com um período de recuperação espontânea. Carac- 
teriza-se pela presença de sinais e sintomas não limitados à loca- 
lização do bloqueio anestésico ou da cirurgia e por um período 
de dor intensa desproporcional à dor esperada pela cirurgia. Cor- 
responde a uma resposta imunomediada idiopática em reação 


a fatores estressantes, como infecção, vacinação ou cirurgia. O 
déficit associado pode ser focal, multifocal ou difuso. Deve-se 
solicitar consulta urgente com neurologista. Embora a recupe- 
ração aconteça lentamente, na maioria dos casos, a supressão da 
resposta imune (esteroides e imunoglobulina) minimiza a lesão 
nervosa imunomediada e acelera a recuperação.” 


Diagnóstico e tratamento das lesões neuroaxiais 


A identificação precoce da lesão nervosa perioperatória é fun- 
damental. A exclusão das etiologias que indicam exame de 
imagem ou a avaliação neurológica de emergência são im- 
portantes para oferecer aos pacientes a melhor oportunidade 
de recuperação. Infelizmente, verificam-se diversas barreiras 
que retardam o reconhecimento precoce, incluindo o masca- 
ramento do déficit pela sedação residual, o uso de analgésicos 
fixos e de analgesia peridural contínua e a falha no acompanha- 
mento dos pacientes após a alta hospitalar. Os casos com iden- 
tificação tardia correspondem, em geral, a causas não anestési- 
cas, como imobilização, torniquetes, infecção ou inflamação.” 

A fraqueza mais intensa do que esperada e a recorrência de 
bloqueio motor após a regressão ou bloqueio em local atípico 
(p. ex., fraqueza em pé com a realização de bloqueio peridu- 
ral torácico) podem ser os primeiros sintomas de lesão neuro- 
axial significativa. Dor nas costas é observada com menor fre- 
quência, e sintomas intestinais e vesicais são tardios. No QUADRO 
80.11 estão listados os achados que podem ajudar no diagnóstico 
diferencial das lesões relacionadas à anestesia neuroaxial. 

Na suspeita de lesão compressiva neuroaxial, uma resso- 
nância magnética nuclear (RM) de urgência deve ser solicitada. 
No entanto, se a RM não estiver disponível, a tomografia com- 
putadorizada (TC) é uma alternativa. As lesões com efeito de 
massa precisam de laminectomia descompressiva emergencial. 
A recuperação completa (40-66% dos casos) ou parcial ocorre 
se a descompressão for realizada em 8 a 12 horas a contar do 
início dos sintomas. 

A gravidade do déficit no momento da intervenção cirúr- 
gica também prediz o desfecho. O hematoma peridural tem as- 
sociação temporal com a inserção ou a retirada da agulha e, em 
75% dos casos, possui apresentação fulminante em 24 horas. O 
abscesso peridural e a meningite podem ter uma apresentação 


QUADRO 80.10 Considerações sobre a localização de nervos nos bloqueios 
periféricos 





e Nem sempre a injeção intraneural leva ao desenvolvimento de LNP 

e Éimportante evitar tanto a introdução da agulha no nervo como a injeção 
intrafascicular 

e Não há evidência de superioridade de um método de localização nervosa 
sobre outro em relação à LNP: deve-se usar US e ENP em combinação 

e ENP: a presença de resposta com corrente maior que 0,5 mA (0,1 ms) 
indica íntimo contato da agulha com o nervo ou injeção intraneural. 
Todavia, a ausência de resposta motora com 1,8 mA não exclui íntimo 
contato neural ou injeção intraneural 


e US: pode detectar a injeção intraneural 





ENP, estimulador de nervo periférico; LNP, lesão nervosa periférica; US, ultrassonografia. 





Fonte: Neal e colaboradores? e Barrington e Snyder. 
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QUADRO 80.11 Diagnóstico diferencial das lesões relacionadas à anestesia neuroaxial 























Síndrome da artéria 
Abscesso peridural Hematoma espinhal espinhal anterior Trauma direto medular 
Idade do paciente | Qualquer idade 50% dos pacientes têm mais Na maioria idosos Qualquer idade, mais em 
de 45 anos jovens 
História Imunodepressão, cateter Uso de anticoagulantes Aterosclerose, PA anormal Dificuldade de anatomia 
de uso prolongado espinhal 
Início 1a3 dias Súbito Súbito Súbito ou oculto 
Sintomas Febre, mal-estar, dor nas Dor aguda em costas e Nenhum Parestesias principalmente 
generalizados costas pernas à injeção 
Envolvimento Nenhum ou parestesias Variável Leve (preservação das colunas Parestesia em padrão de 
sensorial posteriores, propriocepção) dermátomos ou difusa 
Envolvimento Paralisia flácida, tardiamente Paralisia flácida Paralisia flácida Pode haver fraqueza 
motor espástica 
Reflexos Exacerbados,* tardiamente Abolidos Abolidos Variáveis 
segmentares abolidos 
TC/RM Sinais de compressáo Sinais de compressão Normal Edema ou hemorragia no 
extradural extradural trajeto da agulha 
Dados Aumento de marcadores Anormalidades de coagulação | Normais Normais 
laboratoriais inflamatórios 








*Infrequente. 








PA, pressão arterial; RM, ressonância magnética nuclear; TC, tomografia computadorizada. 





Fonte: Neal e colaboradores.* 


mais insidiosa, com início dos sintomas alguns dias após o pro- 
cedimento (febre, dor lombar indolente e rápida progressão 
para paralisia). O diagnóstico e o tratamento precoce reduzem 
a incidência de déficit neurológico grave.” 

A síndrome da artéria espinhal anterior associa-se a dor 
nas costas no nível do infarto vascular e desconforto radicular 
bilateral em 75% dos casos, com uma típica progressão para 
paraplegia ou tetraplegia com preservação das colunas pos- 
teriores (vibração e propriocepção). A recuperação completa 
é rara.” 

O trauma direto por agulhas ou cateteres pode apresentar- 
-se como sintomas unilaterais ou bilaterais dependendo do lo- 
cal anatômico da lesão. Se o único sintoma após um trauma por 
agulha for de parestesia persistente não progressiva e que vem 
apresentando melhora, a conduta indicada consiste em obser- 
vação apenas. Contudo, sintomas sensoriais mais difusos, isto 
é, fora do padrão dos dermátomos ou com envolvimento motor, 
indicam prontamente RM e consulta com neurologista.” 

Os sintomas neurológicos transitórios após raquianestesia 
caracterizam-se por quadro puramente sensitivo (dor ou pares- 
tesias na região das nádegas ou pernas) iniciado após a regres- 
são do bloqueio. A dor, na maior parte das vezes, é de mo- 
derada intensidade e com resolução dentro de alguns dias. O 
tratamento é realizado com a prescrição de analgésicos e acom- 
panhamento do paciente.” 

Dessa forma, o reconhecimento precoce e a intervenção 
apropriada melhoram o desfecho nos pacientes com insultos 
hemorrágicos, infecciosos ou inflamatórios. O mesmo não 
ocorre com lesões provocadas por isquemia, toxicidade anesté- 
sica local e/ou trauma direto, mecânico.” 


Diagnóstico e tratamento 
das lesões nervosas periféricas 


De modo semelhante às lesões neuroaxiais, o diagnóstico e o 
tratamento das LNPs devem ser avaliados com urgência para ex- 
cluir lesões com correção cirúrgica (compressão por gesso, sin- 
drome compartimental e hematoma). Se o hematoma é a sus- 
peita, deve-se realizar um exame de imagem ou US. A lesão 
aguda cirúrgica (transecção nervosa/tração cirúrgica) também 
deve ser descartada, envolvendo o cirurgião na sua avaliação. 
Uma vez descartadas as situações que exijam tratamento ime- 
diato, o diagnóstico de LNP pode seguir de acordo com os sin- 
tomas apresentados. 

Os SNTPs correspondem a déficits sensoriais puros que 
ocorrem dentro do território do bloqueio periférico ou em al- 
gum ponto clássico de compressão, como a compressão do 
nervo fibular comum na cabeça da fibula que apresenta reso- 
lução espontânea em dias ou semanas. Entretanto, a consulta 
com o neurologista deve ser feita se houver acometimento 
motor, sintomas progressivos ou déficit de difícil delimitação. 

Exames para diagnóstico de lesões periféricas graves ou 
ainda não esclarecidas incluem a eletromiografia e os estudos 
de condução nervosa. Esses exames apresentam achados que 
se alteram com o passar do tempo, de modo que exames seria- 
dos muitas vezes são necessários. Os estudos eletrofisiológicos 
são postergados em 2 a 3 semanas, pois as alterações relacio- 
nadas à lesão aparecem mais tarde. Quando solicitados preco- 
cemente, esses exames têm função de identificar lesões pree- 
xistentes. Se não houver melhora em 3 a 5 semanas, deve-se 
encaminhar para um cirurgião de nervo periférico. 


Nos QUADROS 80.12 e 80.13, encontram-se resumidos os princi- 
pais pontos relacionados ao diagnóstico e tratamento das lesões 
nervosas perioperatórias. 


QUADRO 80.12 Diagnóstico de lesão nervosa perioperatória 


Neuroaxial 

e Qualquer dúvida a respeito da disfunção da medula espinhal indica 
consulta emergencial com neurologista 

e ARMéo exame de escolha e deve ser realizada o quanto antes. A TC 
pode substituir inicialmente a RM para excluir lesão compressiva 

e A identificação de lesão compressiva (hematoma peridural ou abscesso) 
indica avaliação neurocirúrgica imediata com vistas à descompressão 


Lesão nervosa periférica 

e A consulta com neurologista está indicada nos casos de lesões nervosas 
completas (ausência completa da função do nervo), lesões incompletas com 
limitação funcional moderada-grave ou disfunção neurológica progressiva 

e Aneuropatia inflamatória pós-cirúrgica deve ser considerada em déficit 
multifocal, progressivo, excesso de dor apesar da analgesia perioperatória 
otimizada e desenvolvimento de déficit após já ter retornado a função 
neurológica basal. É necessário realizar consulta com neurologista 

e Os SNTPs apresentam sintomas puramente sensitivos e com resolução 
espontânea 

e Os estudos eletrodiagnósticos (EMG e estudos de condução nervosa) podem 
ajudar na confirmação da neuropraxia ou indicar lesões prévias quando 
realizados precocemente. A perda axonal tem valor prognóstico. Tanto a 
perda axonal como a extensão da lesão nervosa perioperatória são mais 
bem avaliadas com estudos realizados três semanas após a lesão 





EMG, eletromiografia; RM, ressonância magnética; SNTP, sintomas neurológicos 
transitórios precoces; TC, tomografia computadorizada. 





Fonte: Neal e colaboradores.” 


QUADRO 80.13 Tratamento da lesão nervosa perioperatória 





e O desfecho das lesões compressivas (hematoma e abscesso peridural) 
depende da gravidade e da duração dos sintomas. A recuperação 
neurológica é maior com descompressão precoce: menor que 8 a 12 horas 
no hematoma peridural e menor que 36 horas no abscesso peridural 

e Os déficits funcionais devem ser encaminhados para reabilitação 

e Aslesóes nervosas periféricas sem resolução em 3 a 5 meses após a 
avaliação neurológica inicial devem ser encaminhadas para especialista 
em cirurgia de nervos periféricos 

e Se os exames descartarem lesão compressiva e houver suspeita de 
isquemia medular, devem-se garantir níveis pressóricos normais ou 
considerar aumentar o valor da pressão arterial acima do limite normal. 
A eficácia da drenagem de líquido cefalorraquidiano é desconhecida, mas 
pode ser aplicada levando-se em conta a experiência que se tem com o 
uso em outros cenários 

e O papel dos corticoides nas lesões relacionadas à anestesia é 
desconhecido. Os corticoides podem ser benéficos após trauma espinhal 
direto e possivelmente após trauma resultante de procedimentos 
intervencionistas. O benefício deve ser balanceado ante o risco de 
hiperglicemia induzida pelo corticoide que pode piorar o desfecho 
neurológico. Não se recomendam corticoides para lesões medulares 
isquêmicas. O diagnóstico definitivo e o tratamento são mais bem 
determinados em conjunto com o neurologista e o neurocirurgião 


Náuseas e vômitos pós-operatórios 


As NVPO correspondem à complicação mais comum no pós- 
-operatório imediato, e seu controle é um critério necessário 
para alta da SRPA. Os fatores de risco estão bem determinados 
e incluem agentes anestésicos inalatórios, opioides, cirurgias 
neurológicas, de cabeça e pescoço ou abdominais, procedi- 
mentos de longa duração, sexo feminino, jovens não fuman- 
tes e história prévia de NVPO ou cinetose. A anestesia geral 
com anestésicos voláteis e óxido nitroso apresenta alto risco 
de NVPO quando comparada com outras técnicas disponíveis, 
como anestesia venosa total e técnicas regionais. Dessa ma- 
neira, em pacientes de alto risco que precisam de anestesia ge- 
ral, a escolha de técnica anestésica venosa total está indicada. 

Várias escalas são empregadas para estimar o risco de 
NVPO. A escala de Apfel simplificada é de fácil utilização e 
prediz de forma moderada a ocorrência de NVPO em diversos 
procedimentos. É composta pela soma de quatro fatores: sexo 
feminino, história de cinetose, não tabagismo e planejamento 
de uso de opioides no pós-operatório (TAB. 80.2).^ 

A profilaxia reduz de forma significativa a incidéncia da 
complicação. As classes de fármacos mais utilizadas tanto para 
profilaxia como para resgate incluem os antagonistas dos re- 
ceptores de serotonina, corticoides, antagonistas dos receptores 
de neurocinina e droperidol. Os pacientes que nào responde- 
ram à profilaxia devem ser tratados com fármacos de resgate 
de classe diferente da usada na profilaxia.é 

Os antagonistas seletivos do receptor de serotonina (5-HT;) 
sáo os fármacos mais utilizados para as NVPO. Nào apresen- 
tam efeitos sedativos e podem ser usados tanto para profilaxia 
como para tratamento. Atuam mediante bloqueio da serotonina 
nos aferentes vagais periféricos e centralmente na zona-gatilho 
quimiorreceptora. Os representantes de primeira geração (on- 
dansetrona, dolasetrona, granisetrona) também são efetivos, e a 
escolha deve ser guiada pelo custo e pela via de administração da 
apresentação disponível. 

A sindrome serotonérgica é um evento raro, porém grave, 
que pode estar associado ao uso dessas medicações concomitante 


TABELA 80.2 Escore de Apfel 




















Fatores de risco Pontos 

Sexo feminino 1 

Não tabagista 1 

História de NVPO 1 

Uso de opioide no pós-operatório 1 

Total de pontos 0a4 

Número de fatores de risco* Incidência de NVPO Risco 
0 10% Baixo 
1 20% Baixo 
2 40% Médio 
3 60% Alto 











*Quando 1, 2, 3 ou 4fatores estiverem presentes, o risco correspondente de apresentar 
náuseas e vômitos pós-operatórios (NVPO) é cerca de 20, 40, 60 e 80% respectivamente. 





Fonte: Neal e colaboradores. 


Fonte: Gan e colaboradores. 
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a outros agentes serotonérgicos, como inibidores seletivos da se- 
rotonina, inibidores da monoaminoxidase e tramadol. O pro- 
longamento do intervalo QT corrigido (QTc) no ECG é um 
efeito dose-dependente dos antagonistas 5-HT, de primeira 
geração, sendo aconselhável evitar o uso em pacientes com 
síndrome do QTc longo congênita ou predispostos a arritmias 
(hipocalemia, hipomagnesemia, insuficiência cardíaca ou que 
usam outras medicações que prolongam o intervalo QTc). 

As doses utilizadas (QUADRO 80.14) para NVPO (ondansen- 
trona, 4 mg) são menores do que as usadas para náusea induzida 
por quimioterapia (ondansentrona, 8-16 mg) e assim o risco de 
alterações no intervalo QTc é muito pequeno no perioperatório. 
A palonosetrona é um antagonista 5-HT, de segunda geração 
que tem maior afinidade pelo receptor 5-HT, e maior meia-vida 
(40 horas) quando comparado com os de primeira geração (3-9 
horas) e não está associado a aumento do intervalo QTc.9 

O droperidol é um potente antagonista dopaminérgico efe- 
tivo na profilaxia e no tratamento de NVPO. Costuma ser ad- 
ministrado em doses de 0,625 a 1,25 mg IV ao final do pro- 
cedimento cirúrgico. Apresenta como desvantagem maior 
incidência de sedação e risco de prolongamento do intervalo 
QT e consequente torsade de pointes.& 

Os glicocorticoides podem ser utilizados como profilaxia. As 
doses antieméticas (dexametasona, 4 mg) não causam hiperglice- 
mia significativa ou retardo da cicatrização da ferida operatória. O 
mecanismo de ação da profilaxia é incerto, mas eles parecem atuar 
na redução da inflamação induzida pela cirurgia é 

Os antagonistas do receptor de neurocinina atuam inibindo 
as ações da neurocinina que detém efeitos pró-eméticos. O apre- 
pitano representa a classe, sendo efetivo como agente profilá- 
tico para NVPO. Como possui longo tempo para início de ação, 
não pode ser utilizado como agente de resgate. Visto que possui 
longa ação, apresenta utilidade na prevenção de NVPO tardios é 


Hipotermia 


Atemperatura corporal é frequentemente reduzida durante a anes- 
tesia. Uma diminuição da temperatura central abaixo de 36 °C 
representa hipotermia. Os anestésicos promovem vasodilatação 


QUADRO 80.14 Doses recomendadas de inibidores 5-HT, para náuseas e 
vômitos pós-operatórios 





Dose profilática 
e Ondansetrona, 4 mg* 


e Dolasetrona, 12,5 mg 
e Granisetrona, 0,35 a 1,5 mg 
e Palonosetrona, 0,075 mg 


Dose de resgate 
e Ondansetrona, 1 a 4 mg 


Dolasetrona, 12,5 mg 
Granisetrona, 0,1 mg 
Palonosetrona, 0,075 mg 





*A dose profilática de ondansetrona é mais efetiva quando administrada ao final do 
procedimento. 





Fonte: Gan e colaboradores. 


periférica, alteram a função hipotalâmica, reduzem a taxa de 
metabolismo (diminuição da produção de calor) e suprimem 
as respostas comportamentais à perda de calor e os tremores. 
A perda de calor se dá sobremaneira pela redistribuição do san- 
gue dos compartimentos centrais para a periferia em resposta 
à vasodilatação, por exposição corpórea ao ambiente frio, por 
ventilação pulmonar com gases frios, bem como por irrigação 
e infusão de soluções frias. 

O risco de hipotermia é maior em recém-nascidos e lacten- 
tes ou pacientes com baixa taxa metabólica (idosos) ou quei- 
mados. O metabolismo corporal diminui em 10% a cada redu- 
ção de | grau Celsius (1 °C) na temperatura central. O débito 
cardíaco diminui e a afinidade do oxigênio pela hemoglobina 
aumenta, reduzindo a oxigenação tecidual.“ 

Uma quantidade substancial de pacientes torna-se hipo- 
térmico no pós-operatório. Existe a recomendação de aquecer 
todos os pacientes para a temperatura de 36 °C em até 15 mi- 
nutos após a chegada à SRPA. Mesmo a hipotermia leve causa 
complicações, como estimulação simpática com hipertensão e 
taquicardia, incremento do consumo miocárdico de oxigênio, 
principalmente se acompanhada de tremores. Outros efeitos 
adversos incluem alterações na coagulação, sepse, aumento da 
permanência na UTI e da mortalidade. Uma redução de ape- 
nas 2 ºC na temperatura já pode lentificar o metabolismo dos 
fármacos, em particular dos bloqueadores neuromusculares, e 
reduzir a função plaquetária. 95 

A temperatura do ambiente deve ser mantida no valor mais 
alto que permita conforto da equipe médica, e o paciente deve 
ser protegido durante todas as fases da anestesia. Os disposi- 
tivos de aquecimento ativo de superfície com ar forçado são 
muito utilizados. Soluções venosas devem ser aquecidas sem- 
pre que possível, e os gases inspirados, aquecidos e umidifica- 
dos. É essencial monitorizar a temperatura em todos os proce- 
dimentos com duração maior que 30 minutos. Se, ao final do 
procedimento, o paciente estiver com a temperatura abaixo de 
35 °C, deve-se considerar deixar o paciente anestesiado até a 
correção da hipotermia.“ 

Os tremores são causados principalmente pela hipotermia, 
mas também podem ocorrer em pacientes normotérmicos, e 
seu tratamento pode ser realizado com dose única de meperi- 
dina, 12,5 a 25 mg, IV, ou clonidina, 150 mg, IV.9 
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A. 
B. 
C. 


Ulnar. 

Radial. 

Mediano. 
Musculocutâneo. 


80.2 (TSA/2013) 0 fármaco indicado no tratamento da taquicardia 
ventricular polimórfica irregular com intervalo QT longo é: 


A. 
B. 
C 


Lidocaína. 
Adenosina. 
Amiodarona. 


Sulfato de magnésio. 
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rapidamente para torsades de pointes. A explicação para essa arritmia é: 
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B. 


Hipercalemia. 
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80.4 (TSA/2016) Homem de 27 anos, 75 kg e 1,80 m é submetido a 
artroscopia de joelho sob raquianestesia. Após 25 minutos do bloqueio 
subaracnóideo, o paciente apresentou parada cardiorrespiratória (PCR) e o 
anestesiologista solicitou sua ajuda. Você percebe que todos os alarmes de 
monitor estão desligados inclusive o volume da oximetria de pulso. Além 
disso, o anestesiologista estava fora da sala no momento da ocorrência, mas 
refere que, após o posicionamento do paciente em decúbito dorsal, o nível 
sensitivo do bloqueio estava em T8. Qual deve ter sido o primeiro sinal de que 
0 paciente evoluiria para PCR? 


A. 
B. 
C 
D. 


Bradicardia. 
Dessaturacáo. 
Hipotensáo arterial. 


Rebaixamento do nível de consciéncia. 


80.5 (TSA/2016) Homem de 50 anos, 105 kg e 1,78 m, ex-tabagista, 
hipertenso e dislipidémico em uso de atenolol e atorvastatina foi submetido 
à revisáo de artrodese de coluna. A cirurgia demorou 8 horas e o paciente 
recebeu 6.000 mL de solucáo Ringer lactato. No pós-operatório, o paciente 
cursou com perda progressiva da visdo bilateralmente. Qual é a principal 
hipótese diagnóstica e o mecanismo fisiopatológico envolvido? 


Amaurose cortical; hipotensáo e embolia venosa. 


Oclusão da veia central da retina; anemia e hipotensão. 


Neuropatia óptica posterior; anemia e congestão venosa. 


Oclusão da artéria central da retina; hipotensão e placa ateromatosa. 
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Mario J. Conceição 


Apesar de parecer inusitado em um primeiro momento, exis- 
tem muitos relatos de pacientes que se queixaram de terem ti- 
do algum tipo de percepção do que ocorria durante o procedi- 
mento cirúrgico ao qual estavam sendo submetidos. Nos dias 
atuais, sabe-se que tal efeito adverso existe, possui algumas 
causas já identificadas e corresponde, em português, ao acrôni- 
mo DIDA (despertar inadvertido durante anestesia), ou AAGA 
(do inglês accidental awareness during general anesthesia). 
Esse efeito adverso pode ter repercussão danosa ao paciente 
por desencadear sintomas quase sempre relacionados a estresse 
pós-traumático. Algumas vezes tais sintomas são transitórios; 
em outras, são persistentes por longos períodos, mesmo com 
tratamento especializado.' 

Um fato observado, cuja causa ainda permanece obscura, 
é que parte desses pacientes desenvolve transtorno de estresse 
pós-traumático como consequência a episódios de consciência 
durante seus atos cirúrgicos, sob anestesia geral, ao passo que, 
para outros com experiências semelhantes, o problema inexiste. 
Alguns fatores já foram elencados para justificar essa observa- 
ção, como personalidade, predisposição a transtornos mentais, 
estado emocional diante da doença, motivo do ato cirúrgico, 
entre outros.! 

Apesar de todo o avanço tecnológico, existem grandes li- 
mitações na prática clínica para se distinguir um paciente cor- 
retamente anestesiado de outro semidesperto ou mesmo acor- 
dado. O cérebro é o alvo da anestesia geral. Na atualidade, 
entretanto, ainda faltam métodos confiáveis para a monitoriza- 
ção do efeito dos anestésicos sobre a função cerebral; os méto- 
dos disponíveis apenas avaliam os efeitos indiretos em vez dos 
efeitos primários da anestesia geral. 

Nos vários relatos obtidos de grupos de autoajuda, tera- 
peutas e redes sociais, onde o assunto é discutido, fica patente o 
sofrimento e a sensação de abandono experimentados pelos pa- 
cientes que passaram por essa situação. A consciência durante 
anestesia geral pode ser relatada pelos pacientes como percep- 
ção tátil e auditiva, inabilidade para mover-se, pânico e me- 
do de morrer. Muitos desses pacientes evoluem sem sequelas 
mais graves; outros, contudo, podem desenvolver sintomas de 
estresse pós-traumático, apresentando quadro psicopatológico 
grave de ansiedade, insônia, pesadelos, depressão, irritabilida- 
de e, em casos extremos, tendências suicidas.” 

Está implícito para os pacientes que a técnica da aneste- 
sia geral (hoje conduzida com associação de fármacos e técni- 
cas, sendo denominada “balanceada”) é um procedimento para 
eliminar a dor e a consciéncia durante procedimentos cirürgi- 
cos. Para os anestesiologistas, além disso, a técnica se pres- 
ta a promover relaxamento muscular e bloqueio dos reflexos 


autonómicos, sobretudo os simpáticos, como hipertensão arte- 
rial e taquicardia. Portanto, torna-se óbvia a conclusão de que 
qualquer forma de consciência, com ou sem memória explíci- 
ta, de eventos durante o procedimento cirúrgico é inaceitável. 
Muitos pacientes têm memória explícita de eventos durante o 
ato cirúrgico, que podem ser recordados com facilidade e des- 
critos por vezes em detalhes. Em outros, o fato está presente, 
porém permanece como que bloqueado, revelando-se apenas 
após testes neuropsicológicos capazes de descobrir traços de 
estímulos sensoriais que foram percebidos e que estão guarda- 
dos no subconsciente. 

A preocupação em permanecer acordado, ou sentindo o 
procedimento cirúrgico ao qual está sendo submetido, é preo- 
cupação recorrente entre os pacientes — verbalizada ao anes- 
tesiologista claramente na consulta pré-anestésica ou apenas 
comentada nos círculos familiares ou de amigos. Tal preocupa- 
ção deixa de ser infundada, uma vez que se repete no cotidiano, 
como é bem sabido, mesmo considerando-se todo o avanço do 
conhecimento e a tecnologia empregada em nossos dias. 

A frequência desse efeito adverso, na atualidade, diminuiu 
em relação ao que ocorria em décadas anteriores, mas estima- 
-se ainda uma incidência em torno de 1 a 2 casos em cada 1.000 
indivíduos submetidos à anestesia geral. Todavia, acrescente- 
-se que tal estatística poderia modificar-se caso os anestesio- 
logistas inquirissem rotineiramente seus pacientes, no período 
pós-operatório, com relação ao problema.’ 

Os fármacos responsáveis por promover anestesia geral, 
em doses dependentes, deprimem a atividade cortical, bem co- 
mo causam a supressão, assim parece, da conectividade entre o 
córtex e as áreas subcorticais. Alguma forma de processamen- 
to, no entanto, pode ocorrer durante planos mais superficiais 
de anestesia, mesmo em pacientes nos quais o plano anestésico 
parece estar adequado. Pode ocorrer o despertar subconsciente 
quando o paciente desenvolve memórias para fatos ocorridos 
durante a anestesia, os quais ele tem dificuldade de recordar- 
-se mais tarde. 

A memória constitui-se em mecanismo complexo e par- 
cialmente conhecido, classificada em dois tipos: a memória 
chamada explícita (consciente) e a memória implícita (incons- 
ciente). Na memória consciente, o paciente é capaz de lem- 
brar-se, de forma consciente, dos eventos e episódios vivi- 
dos. Na memória inconsciente, ao contrário, lembranças são 
inconscientes e sem intenção. Porém, ela tem influência em 
mudanças de comportamento e atitudes causadas por experiên- 
cias prévias sem lembrança consciente. Pacientes submetidos à 
anestesia geral podem apresentar os dois tipos, sendo a memó- 
ria implícita mais grave pela dificuldade do diagnóstico e pelo 
fato de resultar em sequelas de difícil tratamento. 

A presença de possível consciência durante anestesia geral 
só poderá ser estimada caso seja feita uma pesquisa formal com 
os pacientes no período pós-operatório. Se o paciente de algum 
modo sentiu-se pouco ou nada incomodado pela experiência, 
muito raramente a relatará de forma espontânea. Também é fa- 
to que alguns pacientes poderão relatar eventuais lembranças 
apenas dois a trés dias após o ato anestésico-cirürgico ao qual 
foram submetidos. Os pacientes também descrevem estado de 
obnubilação, com dúvidas sobre se o que estavam vivenciando 
seria real consciência do que ocorria ou apenas algum distúr- 
bio de suas mentes. Outros ainda necessitarão esforço grande 
de pesquisa para que suas “memórias” intraoperatórias possam 
ser lembradas.” 


Testes pós-operatórios aplicados aos pacientes podem aju- 
dar a pesquisar e identificar eventuais formas de lembrangas, 
como perguntas do tipo “Você se lembra de ter ouvido palavras 
ou sons durante sua operação?”, ou ainda perguntas dirigidas 
visando testar reconhecimento, como “Quais das seguintes pa- 
lavras foram ditas a você durante sua operação?”, após deter- 
minadas palavras terem sido ditas ao paciente no decorrer do 
ato cirúrgico, quando supostamente ele não deveria ouvi-las. 
Estudos relataram que a maioria dos episódios de consciência 
era de curta duração e costumava ocorrer antes de iniciado o 
ato cirúrgico, ou ao seu término. Porém, mais da metade deles 
levaram a momentos de estresse para os pacientes e, em uma 
porcentagem alta, a danos psicológicos de longa duração, mui- 
tos com características de estresse pós-traumático.” Durante os 
episódios de consciência, acusados durante anestesia geral, são 
raras as queixas de dor. Doses altas de opioides e concentra- 
ções subclínicas de anestésicos inalatórios podem ter seu papel 
nesta observagáo.* 

Alguns pacientes são capazes de referir sonhos duran- 
te sua operação cirúrgica, em geral lembrados como ruins ou 
angustiantes,sendo às vezes confundidos com momentos de 
consciência reais. O relato de sonhos durante anestesia geral 
é assunto ainda controverso e que cria dúvidas quanto ao ti- 
po ou forma de despertar. O sonho é classificado como uma 
forma intermediária entre a memória explícita e a implícita, 
ou mesmo como experiência transcorrida entre a indução da 
anestesia até o despertar no período pós-anestésico imediato. 
Relatos de pensamentos confusos misturando ambas as expe- 
riências de maneira indistinguível também podem ser observa- 
dos!” (FIG. 81.1). 
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FIGURA 81.1 Níveis de consciência durante a anestesia geral. 


Mecanismos da consciência 


O sono fisiológico e a anestesia geral são fenômenos muito 
diferentes, porém de certo modo partilham as mesmas carac- 
terísticas fenotípicas e mecanismos implícitos. Os mecanismos 
do despertar envolvem interações bastante complexas no cé- 
rebro. Os fármacos anestésicos que promovem anestesia geral 
podem ser estudados observando-se os mecanismos do dormir 
e despertar. Há algum tempo, levantou-se a hipótese de que os 
anestésicos gerais atuariam nos centros do sono subcorticais. ^" 

O mecanismo dos ciclos normais de dormir e despertar 
são controlados por várias estruturas localizadas na ponte, 


no hipotálamo, no mesencéfalo e no prosencéfalo basal. Es- 
tes centros estão desativados durante o sono, enquanto outros 
centros, como o núcleo pré-óptico ventrolateral, estão ativa- 
dos. Acredita-se que esses núcleos inibam-se uns aos outros 
reciprocamente, gerando os estados de sono e alerta.” Assim, 
o cerúleo noradrenérgico na ponte e o núcleo tuberomamilar 
histaminérgico no hipotálamo posterior estão ativados du- 
rante o estado de alerta, enquanto o núcleo y-aminobutirico 
pré-óptico ventrolateral (gabaérgico) está inibido. O núcleo 
pré-óptico ventrolateral, por sua vez, está ativado durante o 
sono, enquanto o cerúleo noradrenérgico da ponte e o núcleo 
tuberomamilar histaminérgico no hipotálamo posterior estão 
desativados." 

Os anestésicos atuam sobre os mecanismos de modulação 
dessas estruturas. Por exemplo, foi relatado em estudos expe- 
rimentais que o isoflurano se liga aos receptores gabaérgicos 
inibindo a condução nos canais de potássio ativados, bem co- 
mo inibe a transmissão histaminérgica para o núcleo tuberoma- 
milar.” A estimulação de neurônios promotores do despertar 
no hipotálamo tem importante papel no despertar da aneste- 
sia pelo sevoflurano e isoflurano, mas não com outros agentes. 
O fato sugere que os centros encarregados dos mecanismos de 
sono e alerta podem ser específicos para cada agente anestési- 
co individualmente, inclusive exercendo efeitos diferentes em 
tal regulação. 

O hipocampo, dentro do sistema límbico, exerce papel im- 
portante nos processos de memória e aprendizagem. Entretan- 
to, pouco se sabe ainda sobre quais são e como interagem os 
componentes do funcionamento da memória com os princípios 
daquilo que se pensa como ideal para uma anestesia geral.” 

Durante a indução anestésica, todos os pacientes expe- 
rimentam os efeitos potentes dos fármacos anestésicos, co- 
mo fala truncada, movimentos irregulares dos globos ocula- 
res, fechamento das pálpebras, algumas vezes bocejos, por fim 
deixando de apresentar qualquer tipo de resposta. Tais efei- 
tos mostram a ação sedativa que todos os fármacos anestésicos 
têm em comum: em doses elevadas, eles suprimem estímulos 
potentes e inclusive a nocicepção. Alguns tipos de memória, 
sobretudo memórias episódicas, dependem, de certo modo, 
da atenção e da forma como isso codifica os mecanismos da 
memória. Uma vez que a atenção desaparece na presença dos 
fármacos anestésicos, a anestesia induz a perda da memória. 
Porém, tal perda da memória é efeito indireto dos anestésicos 
sobre a memória. Ainda que os mecanismos amnésticos dos 
fármacos anestésicos sejam de grande importância, muitos es- 
tudos ainda serão necessários para desvendar corretamente a 
separação entre os efeitos sedativos e os efeitos amnésticos 
promovidos pelos anestésicos. 

Outro componente fundamental da memória é o contex- 
to emocional durante a codificação. O estímulo pode ter ca- 
racterística emocional (p. ex., choro ou sorriso de um bebê) 
ou característica que parece ser emocional (prazer, desprazer). 
A memória costuma ser melhor para estímulos emocionais 
do que para outros estímulos considerados neutros, prazero- 
sos ou não. Parte desses mecanismos é atribuída às interações 
entre centros cerebrais fundamentais na percepção da emoção 
(amígdalas) e aqueles envolvidos com a memória (hipocam- 
po), bem como à ativação dos centros de estresse. Tais efeitos 
podem ser bloqueados, ou ativados, farmacologicamente, im- 
plicando na interação dos fármacos nos centros emocionais e 
mecanismos de estresse"? (FIG. 81.2). 
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FIGURA 81.2 A ação dos anestésicos deprime as funções das diversas áreas 
neurocognitivas. 
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Causas de consciéncia durante 
anestesia geral 


A anestesia geral depende de mecanismos que devem funcio- 
nar juntos para se obter o resultado ideal. Quatro mecanismos 
podem ser listados como fundamentais para o resultado: 


Hipnose, com bloqueio mental completo; 

Bloqueio sensitivo, com bloqueio da percepcáo e dor; 
Bloqueio motor, garantindo relaxamento muscular; 
Bloqueio dos reflexos autonómicos. 


Algumas situações podem ser apontadas como possíveis 
causas para o paciente apresentar episódios de consciência du- 
rante procedimentos cirúrgicos sob anestesia geral. Outras per- 
manecem obscuras, difíceis de identificar, seja pelo fato de se- 
rem pouco investigadas, seja pela dificuldade de compreender 
exatamente o que ocorreu, tanto por parte dos profissionais en- 
volvidos quanto dos próprios pacientes. 

Entre as ocorrências mais frequentes, destacam-se (sem 
que uma exclua a outra) anestesia superficial, defeitos ou erros 
no uso dos aparelhos de anestesia e diferenças individuais dos 
pacientes quanto aos efeitos dos anestésicos. 

A anestesia superficial associada ou não ao uso de bloquea- 
dores neuromusculares pode ser apontada como uma das causas 
mais comuns de muitos relatos de consciência durante proce- 
dimentos cirúrgicos.” Muito provavelmente, a concentração de 
anestésicos que bloqueiam a consciência é menor do que aquela 
que previne movimentos musculares em resposta à dor e outros 
estímulos. Os bloqueadores neuromusculares contribuem para o 
problema. Um paciente anestesiado de forma inadequada, po- 
rém não paralisado por fármacos, produz movimentos que po- 
dem alertar os profissionais de saúde para possível consciência, 
provocando imediata ação como o aprofundamento do plano 
anestésico. 

Necessidades individuais de maiores doses de anestésicos 
são um fato observado em alguns pacientes. Estes podem pre- 
cisar de doses maiores de anestésicos para a obtenção de hipno- 
se adequada do que as doses usuais rotineiramente administra- 
das para a maioria dos pacientes. Alguns fatores são conhecidos, 
como o tabagismo crônico e o abuso de álcool, opioides e an- 
fetaminas. Os pacientes nessas condições podem exigir do- 
ses maiores de anestésicos para se obter de forma eficiente sua 
inconsciéncia.” 

Problemas com o mau funcionamento dos equipamentos 
de anestesia ou mesmo a pouca familiaridade do profissional 
que os manipula podem resultar em administração insuficiente 
de anestésicos ao paciente. Vaporizadores vazios sem a devida 
reposição, bombas de infusão defeituosas ou desconexão do 
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FIGURA 81.3 Aspectos fisiopatológicos envolvidos na experiência de consciência 
intraoperatória. 


tubo que conduz o anestésico venoso ao paciente podem ser 
causas do despertar durante anestesia geral (FIG. 81.3). 


Fatores de risco 


Ao se observar os estudos epidemiológicos sobre consciência 
durante a anestesia, três fatores surgem como indicadores de 
risco: determinados pacientes, o tipo de procedimento cirúrgi- 
co e a técnica anestésica. 


Pacientes 


A consciência durante o procedimento cirúrgico pode ser até 
três vezes maior entre mulheres do que entre homens; além dis- 
so, as mulheres lembram mais facilmente do ocorrido do que 
os homens.” Os pacientes com menos de 60 anos podem exibir 
maior incidência de consciência durante o ato anestésico-cirúr- 
gico.” Entretanto, outros estudos também relataram incidência 
alta em pacientes idosos.” 

Os pacientes usuários de substâncias lícitas ou ilícitas, co- 
mo anfetaminas ou álcool, em geral necessitam de doses maio- 
res de anestésicos para que se obtenham efeitos satisfatórios, 
em consequência de alterações na farmacodinâmica desses 
agentes, determinada por múltiplos fatores. Desse modo, são 
candidatos mais prováveis de apresentar o problema de cons- 
ciência durante a anestesia geral. 

A história prévia de consciência em outros procedimen- 
tos anestésico-cirúrgicos deve ser encarada como forte in- 
dicio de predisposição. Muitos estudos e textos enfatizam a 
possibilidade de que os pacientes que experimentaram cons- 
ciência durante um procedimento sob anestesia geral apresen- 
tem o mesmo problema em procedimentos posteriores. Po- 
rém, a maioria desses estudos foi incapaz de apresentar tal 
característica, como fator independente, sem eliminar outros 
determinantes coexistentes, como obesidade, uso crônico de 
benzodiazepinicos ou álcool. Pesquisar esse detalhe na his- 
tória pregressa poderia ajudar a identificar um determinado 


grupo de pacientes resistentes aos efeitos dos anestésicos nos 
processos de memória, consciência e emoção. Um estudo 
que procurou este objetivo concluiu que pacientes que expe- 
rimentaram episódio de consciência durante anestesia geral 
têm cinco vezes mais probabilidade de virem a apresentar o 
mesmo problema em novas ocasiões.” 

Os pacientes com via aérea difícil também apresentam 
consciência com mais frequência, notadamente durante os pro- 
cedimentos para assegurar a via aérea pérvia. 


Procedimentos cirúrgicos 


Em algumas situações, existe a necessidade de redução das do- 
ses dos anestésicos para evitar efeitos adversos graves, em ra- 
zão da condição clínica dos pacientes, como instabilidade he- 
modinâmica em politraumatizados graves, em estados sépticos 
ou hipotermia. Classicamente, a anestesia cardíaca, sobretudo 
com circulação extracorpórea, é apontada como fator de alto 
risco para consciência. Outro exemplo bastante comum são 
as operações cesarianas sob anestesia geral, quando doses de 
anestésicos são diminuídas devido ao receio de dano ao feto. 

O uso de bloqueadores neuromusculares ocupa também lu- 
gar de destaque nos relatos de consciência durante procedimen- 
tos cirúrgicos, pois impede movimentos involuntários (ou mes- 
mo voluntários) dos pacientes, movimentos estes que indicariam 
ao anestesiologista que o paciente pode estar desperto.” 


Técnica anestésica 


Qualquer situação relacionada à técnica anestésica que deter- 
mine doses insuficientes de fármacos anestésicos ao paciente 
é considerada fator de risco para o surgimento do problema. 
O mau funcionamento dos equipamentos anestésicos, ou seu 
uso incorreto, pode ser causa direta. A anestesia venosa total 
aparece com mais frequência nos relatos de consciência du- 
rante os atos cirúrgicos. Na verdade, as concentrações-alvo, 
indicadas pelos sistemas alvo-controlados, sáo falsas garan- 
tias, uma vez que não representam a concentração em tempo 
real dos fármacos no órgão-alvo do paciente durante a anes- 
tesia venosa total. 

A concentracáo mínima de anestésicos inalatórios que 
possa prevenir o despertar é desconhecida. Concentrações cor- 
retas de anestésicos inalatórios associadas ao efeito de outros 
fármacos sedativos e analgésicos, de forma concomitante, po- 
dem ser consideradas fatores fundamentais para prevenir o des- 
pertar. A prática de superficializar o plano anestésico, pela di- 
minuição das doses dos anestésicos, ou muitas vezes a própria 
supressão deles antes do final completo do ato cirúrgico para 
agilizar a recuperação, são fatores que guardam estreita rela- 
ção com muitos dos episódios de consciência relatados pelos 
pacientes.” Aliás, a maioria dos relatos ocorreu nos momentos 
que antecederam o ato cirúrgico propriamente dito ou um pou- 
co antes do seu término. 


Consequências 


Em alguns pacientes, a experiência do despertar durante a anes- 
tesia geral acarreta efeitos posteriores temporários como pe- 
sadelos, insônia, ansiedade e pânico. Esses pacientes também 
relatam o temor de se defrontarem com o mesmo problema ca- 
so tenham de ser anestesiados novamente. Outros pacientes, 


porém, podem desenvolver transtorno de estresse pós-traumá- 
tico caracterizado por ansiedade e irritabilidade, pesadelos re- 
correntes e medo de morte iminente. Além disso, muitos des- 
ses últimos pacientes podem ter dúvidas sobre sua sanidade 
mental e se recusam a discutir e tratar sua condição mórbida. 
Desconhece-se por que alguns pacientes desenvolvem trans- 
tornos de estresse pós-traumático e outros não. A personalida- 
de do paciente, a predisposição para transtornos psiquiátricos, 
as formas emocionais de reagir às próprias enfermidades e até 
mesmo a causa que levou à cirurgia são identificadas como fa- 
tores predisponentes.”? 

A consciência/memória durante anestesia geral pode tra- 
zer poucas consequências para o paciente que a experimen- 
tou, mas também pode conduzir a manifestações agudas de es- 
tresse, evoluindo para o transtorno de estresse pós-traumático. 
O mecanismo psicopatológico do transtorno de estresse pós- 
-traumático se deve à incapacidade de lidar com a informação 
desencadeante do estresse. Infelizmente os dados disponíveis 
sobre o assunto estão baseados em relatos de casos e estudos 
desenvolvidos com pacientes que padecem de transtorno pós- 
-traumático causado por outras situações diferentes da tratada 
aqui. Entretanto, pacientes cirúrgicos que sofrem do problema 
desencadeado por episódios de memória/consciência durante o 
procedimento podem se beneficiar do mesmo suporte e trata- 
mento psicoterápico.! 

Os anestesiologistas quase nunca estão preparados para li- 
dar de maneira adequada com as sequelas desencadeadas pela 
consciência/memória durante o ato cirúrgico. O evento requer 
o encaminhamento para tratamento especializado. O primeiro e 
fundamental passo é o reconhecimento precoce dos sintomas e 
o início do tratamento com psiquiatra e psicólogo. Nas primei- 
ras semanas de tratamento, a remissão dos sintomas é interpre- 
tada como bom sinal de recuperação. Se os sintomas persisti- 
rem por mais de quatro semanas, existe o risco de se tornarem 
crônicos. Nesses casos, os sintomas neuropsicológicos podem 
persistir por tempo indeterminado, ou mesmo pelo resto da vi- 
da do paciente.” 

Consequências médico-legais podem advir das queixas 
dos pacientes. Nos Estados Unidos, 2% de todos os processos 
médico-legais resultaram de queixas de consciência durante o 
ato anestésico-cirúrgico. Essa porcentagem foi semelhante à de 
queixas por outras complicações como pneumonia por aspiração 
e infarto do miocárdio. Ainda que esteja em desuso, a técnica 
óxido nitroso-opioides-bloqueador neuromuscular foi identifica- 
da como a mais frequente entre as técnicas anestésicas empre- 
gadas, e as mulheres foram a maioria dos pacientes afetados.” 


Prevenção e conduta diante da ocorrência 


Diante de queixas de consciência durante ato cirúrgico condu- 
zido sob anestesia geral, o depoimento detalhado do paciente 
deve ser obtido, ainda que em alguns casos os relatos sejam 
confusos ou mesmo falsos. A maioria é real, e toda credibili- 
dade deve ser emprestada ao relato do paciente, procurando-se 
estabelecer a veracidade do que está sendo relatado. O pacien- 
te deve ser convencido de que o anestesiologista acredita na 
história dele e sobretudo se solidariza com o sofrimento que 
o fato lhe causou e está causando. Duvidar do relato ou ten- 
tar desqualificá-lo de qualquer maneira pode contribuir para o 
agravamento dos problemas psicológicos ou tornar seu trata- 
mento mais difícil. 
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Litigios médico-legais podem ter como causa inicial a 
conduta pouco amistosa dos profissionais de saúde diante do 
relato do paciente. Estima-se que um número considerável de 
pacientes que tiveram consciência ou memória durante proce- 
dimentos cirúrgicos com anestesia geral receberam tratamento 
inadequado ou nenhuma orientação para tratamento especia- 
lizado.? O paciente merece explicações sobre o que possi- 
velmente pode ter ocorrido e as razões para o fato, como, por 
exemplo, a redução necessária das doses de anestésicos diante 
de instabilidade hemodinâmica, ou o possível acordar durante 
uma eventual circulação extracorpórea. 

É muito importante explicar ao paciente que o risco de o 
problema se repetir é remoto, além de convencê-lo de que tu- 
do está registrado em seu prontuário, de modo que eventuais 
futuros anestesiologistas poderão ser alertados para o proble- 
ma e então tomar as providências para evitar que se repita o 
efeito adverso. O paciente deve ser orientado a buscar ajuda 
psicológica ou psiquiátrica. Visita diária, durante sua interna- 
ção hospitalar, deve ser realizada para diagnóstico e tratamen- 
to de possíveis sequelas psicológicas, como ansiedade, insônia 
ou outros distúrbios psicopatológicos. Após a alta, devem ser 
mantidos contatos telefônicos ou o acompanhamento ambula- 
torial do paciente até que se conclua pela cura ou melhora da 
situação mórbida. Todas essas condutas devem ser tomadas 
precocemente. É reconhecido que quanto antes o paciente for 
diagnosticado e tratado, menores serão as chances do desen- 
volvimento de transtorno pós-traumático.? 

Ainda que inexista forma de prevenir completamente a 
ocorrência do despertar durante o ato anestésico-cirúrgico, 
alguns cuidados podem ser sugeridos com tal finalidade, os 
quais estão descritos no QUADRO 81.1. 


QUADRO 81.1 Sugestões para prevenir a consciência/memória durante 
0 ato anestésico-cirúrgico e suas sequelas 





e Informe ao paciente sobre a possibilidade da ocorrência do problema 
e Se disponíveis, utilize equipamentos de monitoramento da consciência 


e Assegure-se sobre o bom funcionamento dos dispositivos de 
administração dos anestésicos (bombas de infusão e/ou vaporizadores) 


e Use como pre-anestésicos fármacos com propriedades amnésticas 
e Utilize doses adequadas de agentes de indução/hipnóticos 


e Só utilize bloqueadores neuromusculares se forem absolutamente 
necessários 


e Evite a prática de afastar-se do paciente durante o procedimento 
cirúrgico 

e Proteja o paciente contra os ruídos de salas cirúrgicas barulhentas 

e Utilize pelo menos 1 CAM quando empregar anestésicos inalatórios 


e Utilize fármacos com propriedades amnésticas quando o nível de 
anestesia for superficial 


e Dê credibilidade ao relato do paciente e apoio na solução do problema 


e (ideal é, no pós-operatório, como rotina, verificar com todos os 
pacientes a possível ocorrência de consciência 


e Evite “superficializar” o plano anestésico antes da completa conclusão 
do ato cirúrgico 


Consciência e a monitorização 
do nível de anestesia 


Índice biespectral 


Embora os sinais clínicos indicativos de um bom plano anes- 
tésico sejam de grande importância, a elevação da pressão ar- 
terial e a frequência cardíaca são pouco confiáveis como guias 
de adequada depressão da consciência, bem como outros sinais 
como lacrimejamento, sudorese ou mesmo reações motoras. 
Assim, a condição funcional real do cérebro do paciente anes- 
tesiado só pode ser avaliada de maneira indireta. Poucos casos 
de consciência/memória durante anestesia podem ser ligados a 
sinais clínicos de nível insuficiente de anestesia. Acrescente-se 
a isso o emprego de B-bloqueadores, por exemplo, que podem 
evitar taquicardia ou hipertensão. 

O índice biespectral (BIS) é uma escala derivada da ava- 
liação da atividade elétrica cerebral em pacientes anestesiados 
e pode ser um equipamento auxiliar como guia para a adminis- 
tração de doses adequadas de anestésicos, evitando-se sobre- 
doses ou subdoses, monitorando o estado de consciência du- 
rante os processos de indução, manutenção e recuperação da 
anestesia geral. Incluir o BIS ao procedimento anestésico pode 
ser útil para diminuir o risco de episódios de consciência du- 
rante anestesia geral, sobretudo naqueles casos em que a possi- 
bilidade dessa ocorrência for maior.” Entretanto, as evidências 
quanto a este último aspecto são ainda inconclusivas, muitas 
vezes controversas, apesar de o BIS mostrar-se superior quan- 
do comparado apenas aos sinais clínicos como indicativos de 
plano anestésico adequado.” Existem relatos de consciência in- 
traoperatória mesmo com a monitorização pelo BIS, o que faz 
alguns autores desqualificarem-no como monitor de rotina do 
nível de consciência.” 

Muitos outros fatores no intraoperatório podem concorrer, 
seja para o mau funcionamento do BIS, seja por provocarem 
rápidas mudanças nos valores mostrados pelo BIS. Estados 
mórbidos como hipoperfusão ou isquemia cerebral, embolia 
gasosa e hipovolemia podem determinar alterações nos valores 
do BIS.2* Causas externas ao paciente também podem ser im- 
plicadas no mau funcionamento do BIS, como campos eletro- 
magnéticos. Assim, em muitas ocasiões o BIS pode se mostrar 
ineficiente para monitorar o nível de consciência do pacien- 
te. Inclusive é possível encontrar relatos de consciência com o 
BIS indicando valores que equivaleriam a plano de anestesia 
adequado.” 


Entropia 


Entropia é a medida da irregularidade de qualquer dos sinais 
elétricos emitidos pelo registro do eletroencefalograma (EEG). 
Durante a anestesia geral, os sinais do EEG variam de padrões 
irregulares para padrões mais regulares conforme a anestesia se 
aprofunda. A entropia avalia esses sinais do EEG, que podem 
ser irregulares, complexos ou imprevisíveis. 

Os sinais captados pelos eletrodos na área frontal do pa- 
ciente são interpretados de duas maneiras: estado de entropia 
(SE, do inglês state entropy), que analisa frequências entre 0,8 
e 32 Hz, e entropia responsiva (RE, do inglês response entro- 
py), para as frequências entre 0,8 e 47 Hz. A análise dessas 
frequências pelo equipamento gera valores conforme visto na 


TABELA81.1. A RE e a SE abaixo de 60 indicariam pouca probabi- 
lidade de consciéncia. A medida de entropia, portanto, é outro 
método baseado no EEG para determinar níveis ideais de anes- 
tesia. Se comparada ao BIS, a entropia parece ser um indicador 
mais confiável e preciso do estado da depressão mental propor- 
cionada por fármacos anestésicos. Porém, ainda inexistem da- 
dos que garantam total confiabilidade nesta afirmação 79? 


TABELA 81.1 Valores de entropia para níveis prováveis de anestesia 

















RE SE 
100 Desperto 
60 60 Pouca probabilidade de memória 
40 40 Nível clínico adequado de anestesia 
Anestesia profunda 
0 0 Supressão EEG 


Outras formas de monitorização 
do nível de anestesia 


Existem outros equipamentos destinados a avaliar o nível de 
anestesia, a maioria baseados nos sinais do EEG e em outras 
formas, como a monitorização da fração expirada dos gases 
anestésicos (E;AG, do inglês end-tidal anesthetic gas). Porém, 
a controvérsia nesse campo ainda é bastante grande. 

Os monitores propostos para avaliar o nível de anestesia, 
na verdade, são incapazes de monitorar a consciência de mo- 
do direto. Sua real eficácia também pode ser questionada em 
alguns tipos de pacientes. A rigor, eles apenas indicam que os 
anestésicos estão tendo algum tipo de efeito no paciente, em 
vez de garantir que a supressão da região cortical e de outras 
áreas cerebrais do paciente seja suficiente para evitar possíveis 
memórias implícitas ou explícitas. Os artefatos provocados por 
descargas elétricas ou magnéticas, o mau posicionamento dos 
eletrodos e a instabilidade nos números apresentados podem 
confundir a interpretação dos dados obtidos. 

Em pacientes de alto risco para consciência transopera- 
tória, esses monitores são recomendados de acordo com revi- 
sões sistemáticas sobre o problema.” Entretanto, o despertar 
ocorreu mesmo com o uso do BIS ou com a monitorização da 
EAG.” Em artigos comparando monitorização por BIS e por 
E,AG, os autores foram incapazes de concluir acerca da supe- 
rioridade de um tipo de monitorização sobre o outro. A combi- 
nação das duas formas — BIS e E, AG simultaneamente — pode 
se mostrar superior ao uso isolado de cada uma delas, porém é 
vetada para os pacientes sob anestesia venosa total. A aneste- 
sia venosa total é apontada como causa isolada para alto risco 
de consciência durante o procedimento, sobretudo quando blo- 
queadores neuromusculares são utilizados. O BIS parece apre- 
sentar uma boa correlação entre o nível plasmático de propofol 
administrado e o efeito clínico, mas foi incapaz de impedir re- 
latos de consciéncia durante anestesia venosa total em pacien- 
tes monitorados com BIS.» 

O despertar dos pacientes durante anestesia geral, ainda 
que pouco frequente, é preocupante pelas consequências para 
quem passou pela experiência. Os anestesiologistas precisam 
estar atentos ao problema e procurar efetuar todos os esforços 


possíveis para evitá-lo. Apesar das controvérsias ainda exis- 
tentes quanto à eficácia dos monitores e de outras formas de 
avaliar o nível de anestesia, eles devem ser utilizados, sobretu- 
do para pacientes de alto risco para esse efeito adverso, porém 
sem perder de vista que a monitorização por BIS, EAG e ou- 
tros se constitui ainda em falsa segurança. 

Até o momento, o despertar durante anestesia parece estar 
relacionado em grande parte a um problema dose-dependente 
dos fármacos anestésicos, com risco aumentado quando blo- 
queadores neuromusculares são administrados. Os relatos de 
consciência por parte dos pacientes devem ser valorizados, e 
esses pacientes precisam ser acompanhados nas suas queixas e 
sintomas e encaminhados para tratamento especializado quan- 
do for o caso. 

Talvez fosse oportuno o desenvolvimento de protocolos 
específicos para investigação no pós-operatório sobre possi- 
vel despertar durante a anestesia geral, a fim de identificar o 
problema, levando-se em consideração que muitos pacientes 
podem deixar de relatar o ocorrido espontaneamente. Há pa- 
cientes que experimentaram algum tipo de consciência du- 
rante suas intervenções anestésico-cirúrgicas e não desen- 
volveram qualquer tipo de sintomatologia psicopatológica, 
e muitos outros deixaram de relatá-la pensando tratar-se de 
algo impossível ou mesmo duvidando de sua própria sanida- 
de mental. 
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Questao de Prova do TSA 


81.1 (TSA/2016) Que aspecto relacionado à obesidade pode contribuir para a 
ocorrência de consciência intraoperatória após a indução com propofol? 


A 
B. 
C 


Alta taxa de extracáo hepática. 
Baixa afinidade do propofol aos receptores GABA. 
Aumento das reações de fase |, induzido pela obesidade. 


Rápida redistribuição do fármaco para o tecido gorduroso. 


82. 


ANAFILAXIA 
EM ANESTESIA 


Cristiane Gurgel Lopes 
Rogean Rodrigues Nunes 


O fenômeno anafilaxia foi descrito pela primeira vez na litera- 
tura médica por Paul Portier e Charles R. Richet' em 1902, em 
um estudo envolvendo protocolos de imunização de cães com 
toxina de água-viva. A injeção de pequenas doses da actinoto- 
xina em alguns animais, em vez de desencadear proteção, pre- 
cipitou uma rápida instalação de sintomas fatais ou quase fatais. 
Os autores nomearam tal resposta de /’anaphylaxie, termo de 
origem grega: a (contra) e phylaxis (imunidade ou proteção)” 

Tradicionalmente, “anafilaxia” é um termo utilizado para 
descrever eventos dependentes de imunoglobulina E (IgE), e 
“reação anafilactoide” é usado para descrever reações indepen- 
dentes de IgE, apesar de ambas as reações serem clinicamente 
indistinguiveis.’ 

No inicio dos anos 2000, a força-tarefa da European Aca- 
demy of Allergology and Clinical Immunology (EAACI) pu- 
blicou uma nomenclatura revisada para alergia e reações 
relacionadas, baseada nos mecanismos promotores dos even- 
tos. Sugeriu-se que a nomenclatura anterior fosse descar- 
tada e que anafilaxia fosse descrita como imunológica e não 
imunológica.” 

A anafilaxia imunológica inclui: 


e Reações mediadas por IgE. 
e Reações mediadas por IgG. 
e Reações mediadas por imunocomplexo/complemento.º 


A anafilaxia não imunológica compreende reações causa- 
das por agentes ou eventos que induzam degranulação de mas- 
tócitos ou basófilos, na ausência de imunoglobulinas º Cerca de 
60 a 70% das reações de hipersensibilidade imediata que ocor- 
rem durante a anestesia são mediadas por IgE.” 

A anafilaxia é um evento crítico de hipersensibilidade 
imediata. A National Institute of Allergy and Infectious Dise- 
ase and Food Allergy and Anaphylaxis Network define anafi- 
laxia como uma reação alérgica grave de rápida instalação que 
pode levar à morte. 

A anafilaxia continua sendo uma das causas menos evitá- 
veis de morte relacionada com a anestesia, e o diagnóstico pre- 
coce e a gestão adequada da crise são fundamentais para que os 
desfechos sejam favoráveis. 


Epidemiologia 


Estudos em diferentes países têm estimado a incidência de 
anafilaxia clínica durante a anestesia em cerca de 1:10.000 
a 1:20.000 procedimentos. Tal variabilidade parece estar 





relacionada com idade dos pacientes, causas e área geográ- 
fica.” Esse evento ocorre igualmente no sexo masculino e no 
sexo feminino até a fase pré-puberal,’ porém, na idade adulta, 
a preponderância para o sexo feminino está na ordem de 3:1." 
As reações anafiláticas são responsáveis por 9 a 19% de todas 
as complicações cirúrgicas. 

A incidência de anafilaxia após administração de bloquea- 
dores neuromusculares (BNMs) é avaliada em 1:6.500." 

A mortalidade associada a reações de hipersensibilidade 
imediata durante a anestesia varia de 3 a 9%, dependendo do 
pais.’ Nos Estados Unidos e no Japão, a mortalidade por agen- 
tes diversos gira em torno de 4 a 4,76%. No Reino Unido, esti- 
mou-se uma taxa de mortalidade de 9% para reações causadas 
por BNM. Na França, os BNMs são os agentes mais frequen- 
temente envolvidos, seguidos pelo látex e pelos antibióticos." 
Um estudo retrospectivo australiano relatou uma mortalidade 
por anafilaxia perioperatória de O a 1,4%, em contraste com 
taxas anteriores de 3 a 10% de estudos em reações de hiper- 
sensibilidade imediata na Austrália, no Japão, na França e no 
Reino Unido.” 


Apresentacoes clinicas 


A anafilaxia nao é um processo homogêneo: as vias, os media- 
dores, o tempo e a resposta ao tratamento dependem do agente 
desencadeante, de sua via e velocidade de administração, da 
natureza da hipersensibilidade e do estado de saúde do pa- 
ciente, incluindo suas comorbidades. As doenças respiratórias 
ou cardiovasculares e os efeitos de medicações concomitantes, 
como os fármacos B-bloqueadores e os inibidores da enzima 
conversora da angiotensina, também podem contribuir com a 
apresentação clinica.” 

Embora as manifestações iniciais da anafilaxia sejam as 
mais detalhadamente descritas, encontram-se na literatura des- 
crições do curso subsequente da reagáo."^ O quadro clínico 
pode evoluir com apresentações variadas: 


e Anafilaxia unifásica: ocorre em 80 a 90% dos casos. O 
ápice da resposta acontece com 30 a 60 minutos da expo- 
sição às substâncias alergênicas, e tende a se resolver es- 
pontaneamente ou com tratamento nos 30 a 60 minutos 
subsequentes. 

e Anafilaxia bifásica: ocorre em 1 a 23% de todas as rea- 
ções anafiláticas. Caracteriza-se por uma resposta unifá- 
sica, seguida de um período assintomático que dura uma 
hora ou um pouco mais, com subsequente recorrência dos 
sintomas, sem que haja nova exposição aos antígenos. O 
retardo na administração de adrenalina está associado a 
uma incidência maior de reações bifasicas.*” 

e Anafilaxia prolongada: de incidência não conhecida, 
essa reação pode durar horas, dias ou mesmo semanas sem 
resolução completa.$ 


Fisiopatologia 
Anafilaxia imunológica 


Reações mediadas por imunoglobulina E 


A reação mediada por IgE é a clássica reação de hipersensibi- 
lidade imediata. Esse mecanismo depende da ativação de IgE 
e é dependente tanto da interleucina 4 (IL-4) quanto do seu 
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receptor. Em indivíduos suscetíveis, uma exposição inicial a 
um alérgeno leva à produção de isótopos de anticorpos IgE. 
Estes irão se ligar a receptores FceR1 de alta afinidade, loca- 
lizados nas membranas plasmáticas dos mastócitos e basófi- 
los, enquanto linfócitos, eosinófilos e plaquetas ligam-se aos 
anticorpos IgE por meio de seus receptores FceR2 de baixa 
afinidade. Essa fase inicial de sensibilização é clinicamente 
silenciosa. 

Em uma próxima exposição, os alérgenos fazem ligação 
cruzada com dois receptores de IgE, criando uma ponte entre 
duas imunoglobulinas. Tal evento induz uma transdução do si- 
nal, que desencadeia a liberação de uma cascata de mediadores 
pré-formados, incluindo histamina, proteases neutras (triptase, 
quimase) e proteoglicanos (heparina), dos grânulos intracelu- 
lares dos tecidos e do sangue. A histamina vai levar a um incre- 
mento da produção de óxido nítrico. Outros mediadores pró-in- 
flamatórios derivados dos fosfolipídeos, como prostaglandina 
D,, leucotrienos, tromboxano A, e fator ativador de plaquetas, 
serão liberados a seguir.“ A liberação de citocinas e quimio- 
cinas a partir dos mastócitos desencadeará o recrutamento e 
a ativação de células inflamatórias adicionais. A liberação de 
mediadores inflamatórios e citocinas causará um aumento da 
permeabilidade vascular e contração da musculatura lisa carac- 
terísticas da anafilaxia clínica.” 

Uma quantidade pequena de alérgenos é capaz de de- 
sencadear o processo, que normalmente vai acometer pele, 
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membranas mucosas, sistema cardiovascular e respiratório, 
além do trato gastrintestinal. 

Os sinais são resumidos adiante no QUADRO 82.1, que mostra a 
escala de gravidade clínica de Ring e Messmer, adaptada para des- 
crever as reações imediatas perioperatórias, ajudando a guiar os 
cuidados terapêuticos de acordo com a gravidade da apresentação.“ 


Reações mediadas por imunoglobulina G 


O segundo mecanismo é independente de IgE e envolve ligações 
com IgG. Proporcionalmente, tal via requer uma quantidade 
maior de antígenos e anticorpos do que a via dependente de IgE, 
consistente com uma afinidade muito menor do receptor FcyR3 
por IgG do que FceR1 por IgE. Ambas as vias levam à libera- 
ção de fator ativador de plaquetas (FAP), mediante ativação de 
macrófagos, que, por sua vez, podem ativar mastócitos in vitro. 
Todavia, somente o mecanismo dependente de IgE libera hista- 
mina.” O FAP pode contribuir para a anafilaxia em humanos.” 

Apesar de as observações clínicas indicarem que a maio- 
ria dos casos de anafilaxia induzida por alérgenos em humanos 
reflete a ativação da via dependente de IgE, é possível que a 
via dependente de IgG seja o mecanismo responsável pela ana- 
filaxia em alguns pacientes repetidamente expostos a grande 
quantidade de alérgenos” (FIG. 82.1). 


Anafilaxia não imunológica 


A anafilaxia não imunológica é desencadeada pela degranu- 
lação direta de mastócitos e basófilos na ausência de ação 
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FIGURA 82.1 O antígeno provoca anafilaxia no rato por (a) ligação cruzada de IgE ligada a receptores FceR1 de mastócitos, o que estimula a liberação de histamina e 
quantidades menores de fator ativador de plaquetas (FAP) (IgE-dependente, ou “via clássica”), ou (b) ligação em grandes quantidades de IgG para formar complexos imunes 
de antígeno IgG que se ligam a receptores FcyR3 de macrófagos, o que estimula a liberação de FAP, mas não de histamina (IgG-dependente, ou “via alternativa"). A IgG fornece 
feedback negativo para o caminho clássico. IL-4, IL-13 e óxido nítrico exacerbam a anafilaxia, aumentando a capacidade de resposta celular aos mediadores pró-inflamatórios. 


eNOS, óxido nítrico sintase endotelial; IL, interleucina; NO, óxido nítrico. 
Fonte: Adaptada de Khan e Kemp.” 


das imunoglobulinas. Entre os agentes desencadeantes, po- 
dem ser citados fatores fisicos, como frio ou calor, opioides e 
vancomicina." 


Mediadores químicos da anafilaxia 


A degranulação de mastócitos e basófilos libera mediadores 
bioquímicos e substáncias quimiotáxicas, incluindo citocinas. 
Também são liberadas substâncias pré-formadas, como hista- 
mina, triptase, quimase, heparina e carboxipeptidase A3, além 
de mediadores recém-formados derivados de lipídeos, como 
FAP, prostaglandina D,, leucotrieno B, e os cisteinil leucotrie- 
nos (LTC,, LTD, e LTE,). A evolução do processo anafilático, 
porém, vai depender da responsividade das células, e tais me- 
diadores, as citocinas IL-4 e IL-13, vào assumir importante pa- 
pel nessa resposta inicial. Em murinos, a IL-4 aumenta a res- 
ponsividade celular a mediadores inflamatórios e vasoativos 
em 3 a 6 vezes.” 

O FAP é um importante mediador da anafilaxia em ani- 
mais, e as intervenções que o bloqueiam previnem reações fa- 
tais. Também tem se tornado evidente o papel da FAP acetil 
hidrolase, enzima que inativa o FAP no decurso da anafilaxia. 
Os níveis séricos de FAP correlacionam-se diretamente — en- 
quanto os de FAP acetil hidrolase correlacionam-se indireta- 
mente — com a gravidade das reações, podendo ser importantes 
determinantes dos desfechos.” 

Os eosinófilos também sáo citados como participantes nas 
reações anafiláticas, podendo assumir um papel inflamatório 
(mediante liberação de proteínas de grânulos citotóxicos) ou 
anti-inflamatório (por meio do metabolismo de mediadores 
vasoativos).” 


Histamina e triptase 


A histamina exerce seus efeitos mediante ocupação de um dos 
quatro tipos de receptores. Sua ação em receptores H, e H, preci- 
pita rubor, hipotensão e taquicardia, e os receptores H, sozinhos 
levam a manifestações de taquicardia, prurido, rinorreia e bron- 
cospasmo. Os níveis séricos de histamina estão relacionados à 
gravidade do quadro cardiopulmonar. A ação da histamina em 
receptores H, influencia a resposta vascular à noradrenalina em 
cães. E, em modelos murinos, a ação em receptores H, está en- 
volvida na quimiotaxia e liberação de citocinas de mastócitos, 
manifestando-se clinicamente com prurido.” 

A histamina pode ter sua liberação independente de rea- 
ções imunes. Os mastócitos e basófilos podem liberar esse 
mediador em resposta a diversas substâncias químicas. Os 
opioides também liberam histamina, e os efeitos de vasodila- 
tação e hipotensão arterial desencadeados por esses fármacos 
devem-se, em parte, à intensidade da liberação de histamina. 
Outras substâncias também associadas à liberação do mediador 
são os contrastes radiológicos e o tiopental.” 

A triptase é uma protease presente em grânulos secretórios 
de mastócitos e em menor quantidade em basófilos, atingindo 
o pico plasmático entre 15 e 120 minutos a partir da exposição 
ao alérgeno, dependendo da gravidade da reação. Os níveis sé- 
ricos elevados de triptase não distinguem as reações imunoló- 
gicas das não imunológicas.? 

Os mastócitos produzem seletiva e abundantemente a 
p-triptase. A D-triptase (triptase madura) é enzimaticamente 
ativa, liberada a partir da ativação dos mastócitos, o que ocorre 
na anafilaxia.” A triptase pode ativar o complemento, as vias de 


coagulação e o sistema calicreina-cinina, com consequências 
clínicas potenciais de angioedema, hipotensão e coagulação in- 
travascular disseminada. Os níveis de triptase em geral se cor- 
relacionam com a gravidade clínica da anafilaxia. Os mastóci- 
tos que predominam na mucosa pulmonar e intestinal contêm 
muito menos triptase por célula do que os tecidos conjuntivos.” 


Oxido nítrico 

O óxido nítrico (NO), produto da conversão de L-arginina pela 
ativação da óxido nítrico sintase (NOS), tem um importante 
papel na fisiopatologia da anafilaxia. A NOS, principalmente 
suas isoformas endotelial (eNOS) e neuronal (nNOS) presentes 
no endotélio vascular, nas plaquetas, no miocárdio, no endo- 
cárdio, no tecido nervoso e musculoesquelético, é reguladora 
do fluxo sanguíneo e da pressão arterial, aumentando a perme- 
abilidade vascular. Por outro lado, a inibição da NOS correla- 
ciona-se com redução do débito cardíaco e elevação da resis- 
téncia vascular pulmonar.” 

Durante a reação anafilática, com liberação aguda de me- 
diadores vasoativos, o óxido nítrico parece predispor as mu- 
lheres a respostas vasculares mais intensas e graves, fenómeno 
relacionado à up-regulation do eNOS e maior produção de NO 
induzido pelo estradiol, o que parece justificar a maior susceti- 
bilidade da população feminina a eventos anafilaticos.”* 


Fatores de risco para anafilaxia 


Há alguns fatores de risco associados à anafilaxia periopera- 
tória que devem ser considerados: atopia, história prévia de 
reação a agentes anestésicos ou outras medicações ou produtos 
usados durante o procedimento, cirurgias múltiplas, alergia ao 
látex, crianças com espinha bífida submetidas a múltiplas in- 
tervenções cirúrgicas, alergias alimentares (abacate, kiwi, ba- 
nana, abacaxi, mamão, castanha, trigo mourisco ou Ficus ben- 
jamina) que podem ter reação cruzada com o látex, e, ainda, 
mastocitose sistêmica e angioedema hereditário. 

Os pacientes com alergia a amendoim e avelã podem apre- 
sentar risco aumentado de reação grave, bem como os idosos 
que tenham alergias a venenos de insetos.” 

A asma, especialmente a não controlada, é um fator de 
risco conhecido para todos os tipos de anafilaxia. O risco é 
maior se a asma não estiver controlada, se houver relato de 
uma crise recente, de uso excessivo de broncodilatadores ou 
internação recente pela doença. Embora alguns anestésicos 
voláteis tenham demonstrado efeito broncodilatador e tenham 
sido utilizados no tratamento do estado asmático, com exceção 
das indicações urgentes ou emergentes, os pacientes com asma 
não controlada devem ter sua cirurgia adiada até que o controle 
adequado da doença seja alcançado. 

Deve-se ficar atento a todos os casos, pois uma exposição 
prévia a BNM ou a antibióticos sem intercorrências não exclui 
o risco de uma anafilaxia em reexposições subsequentes. Além 
disso, a anafilaxia a esses grupos de fármacos pode ocorrer sem 
exposição prévia. 


Manifestações clínicas 


Embora a anafilaxia relacionada com a anestesia resulte nor- 
malmente da administração venosa de fármacos, a administra- 
ção por outras vias (p. ex., cutânea, mucosa, vesical, peritoneal, 
intra-articular ou intramuscular) pode desencadear o evento. 
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Os sinais de anafilaxia que ocorrem durante a anestesia di- 
ferem em certa medida dos sinais e sintomas durante a anafilaxia 
não associada a anestesia. Os sintomas iniciais em geral obser- 
vados no paciente acordado, como mal-estar, prurido, tonturas e 
dispneia, são ausentes no paciente anestesiado. Além disso, os 
sinais cutâneos podem ser difíceis de observar em um paciente 
completamente coberto, e outros sinais, como a elevação da fre- 
quência cardíaca, a diminuição da pressão arterial ou o aumento 
da resistência das vias aéreas, podem ser a princípio atribuídos ao 
estado clínico do doente e aos fármacos administrados durante 
o procedimento. Em geral, o anestesiologista se depara com o 
paciente apresentando ausência de pulso periférico, dificuldade 
ventilatória com redução da saturação da hemoglobina periférica 
pelo oxigênio (SpO,) e redução do dióxido de carbono ao final 
da expiração (E;CO,, do inglés end-tidal CO,).* 

As reações imediatas de hipersensibilidade não alérgica 
tendem a causar manifestações de menor gravidade do que 
aquelas associadas à resposta alérgica imediata. Quatro clas- 
ses de gravidade das manifestações clínicas foram descritas por 
Ring e Messmer apud Mertes e colaboradores” em 1977, de- 
pendendo da intensidade da reação (QUADRO 82.1). 

A anafilaxia costuma envolver a pele (prurido, rubor, urti- 
cária e angioedema), os olhos (conjuntivite), as vias aéreas su- 
periores (rinite e angioedema), as vias aéreas inferiores (bron- 
coconstrição com sibilos e cianose), o trato gastrintestinal (dor 
abdominal, náuseas, vômitos e diarreia) e o sistema cardiovascu- 
lar (taquicardia ou bradicardia, hipotensão e choque), podendo 
evoluir para colapso cardiovascular. Na verdade, praticamente 
todos os sistemas, incluindo os sistemas nervoso central e geni- 
turinário, podem estar envolvidos. De modo alternativo, as rea- 
ções podem ser rapidamente fatais, com a parada cardíaca sendo 
o evento inaugural.” 

Os sinais respiratórios podem ter como causa o broncos- 
pasmo e o excesso de muco nas vias aéreas inferiores. Con- 
tudo, nos pacientes em ventilação espontânea, esses sinais po- 
dem ocorrer também como resultado do angioedema.” 

Em relação ao sistema cardiovascular, inicialmente pode- 
-se observar um choque distributivo, caracterizado pela redu- 
ção da resistência vascular sistêmica, baixa pós-carga ventri- 
cular esquerda e taquicardia, embora esta possa ser transitória. 
Em segundo lugar, a perda de volume devido ao aumento da 
permeabilidade capilar diminui o retorno venoso e o débito 
cardíaco, correspondendo a um choque hipovolémico.” 

A anafilaxia pode cursar com um quadro coronariano de es- 
pasmo e até mesmo de infarto, tanto em pacientes com fatores de 
risco, quanto em indivíduos hígidos, chamada então de síndrome 
de Kuonis.” O envolvimento coronariano é atribuível principal- 
mente à liberação de mediadores inflamatórios, como histamina, 
proteases neutras, FAP e uma variedade de citocinas e quimioci- 
nas, durante um evento alérgico.” A bradicardia pode ser encon- 
trada em 10% das apresentações clínicas. A hipotensão arterial 
pode ser o único achado da anafilaxia em 10% dos pacientes e 
pode ser exacerbada na vigência de bloqueio de neuroeixo.” 

O comprometimento do débito cardíaco pode ser agravado 
pelo vasospasmo coronariano secundário à degranulação de 
mediadores inflamatórios e ainda por mecanismos como efeito 
inotrópico negativo direto de algumas substâncias (leucotrie- 
nos ou prostaglandinas) e vasoconstrição coronariana secundá- 
ria ao tratamento com adrenalina. 

Colapso cardiovascular e broncospasmo são mais frequen- 
temente encontrados em reações mediadas por IgE. 


Embora a maioria dos pacientes tenha urticária ou rubor 
generalizado, a ausência de sinais cutâneos não exclui a anafi- 
laxia.” Em um estudo de Mertes e colaboradores, os sintomas 
cutâneos foram observados em 66 a 70% dos pacientes com 
reações mediadas por IgE, enquanto eles estavam presentes em 
mais de 90% daqueles com reações não mediadas por IgE. 

A protamina, utilizada para reversão dos efeitos anticoa- 
gulantes da heparina, pode desencadear um quadro de hiper- 
tensão pulmonar com falência de ventrículo direito. A principal 
hipótese para a vasoconstrição pulmonar induzida pela prota- 
mina é a liberação de tromboxano ou outros autacoides que 
promovem vasoconstrição em indivíduos que perderam a ca- 
pacidade de liberar NO na circulação pulmonar por lesões pre- 
existentes ou lesões de reperfusão, induzindo a vasoconstrição 
pulmonar catastrófica e a falência ventricular direita. 

O comprometimento do fluxo e da oxigenação cerebral 
durante choque anafilático foi evidenciado em um modelo ex- 
perimental em ratos.” Também se demonstrou que a adrenalina 
foi superior à vasopressina na preservação da oxigenação ce- 
rebral, pois a primeira resulta em maior pressão parcial de oxi- 
gênio na região hipocampal, uma das áreas mais vulneráveis 
à isquemia durante o choque anafilático (possivelmente pelo 
efeito cerebral vasodilatador B,-adrenérgico da adrenalina).® 


QUADRO 82.1 Escala de gravidade clinica das reações de hipersensibilidade 
imediata 


Classes Sinais clínicos 


| Sinais de pele e mucosas: eritema, urticária, com ou sem 
angioedema 





II Sinais viscerais múltiplos: sinais de pele e mucosas, 
+ hipotensão, + taquicardia, + dispneia, + alterações 
gastrintestinais 





Ill Sinais monoviscerais ou multiplos que ameacam a vida: 
colapso cardiovascular, taquicardia ou bradicardia, + arritmias 
cardiacas, + broncospasmo, + sinais de pele e mucosas, 

+ alterações gastrintestinais 





IV Parada cardíaca 








Fonte: Adaptado de Dewachter e colaboradores. 


Critérios de gravidade 


Existem algumas características de apresentação que podem 
indicar maior gravidade da anafilaxia: 


e Quanto mais rápido se instala o quadro de anafilaxia, a 
partir da exposição ao alérgeno, maior gravidade tem a 
reação, oferecendo potencialmente maior risco de vida. 

e Os sinais cutâneos podem estar ausentes na anafilaxia ra- 
pidamente progressiva, possivelmente pelo acometimento 
rápido dos leitos vasculares subcutâneos. Esses sinais po- 
dem aparecer após a regularização da pressão arterial. 
Dessa forma, a ausência inicial de sinais cutâneos não 
deve afastar o diagnóstico de anafilaxia. 

e A bradicardia pode ser outro fator de confusão ao diagnós- 
tico inicial. Essa manifestação pode ocorrer em hipovole- 
mias massivas, possivelmente como resultado do reflexo 
de Bezold-Jarisch. A bradicardia reflexa como resultado 


da hipovolemia tem sido relatada em até 10% dos pacien- 
tes apresentando anafilaxia durante a anestesia e é enten- 
dida como reflexo protetor, uma vez que pode oferecer 
maior tempo para enchimento ventricular antes da contra- 
ção a despeito da hipovolemia extrema. A melhor abor- 
dagem para essa manifestação deve ser uma generosa ex- 
pansão volêmica seguida de adrenalina. A administração 
precoce de atropina pode precipitar falência circulatória.'é 


Agentes desencadeantes 


BNMs, antibióticos e látex são os principais causadores de ana- 
filaxia perioperatória, mas a maioria das substâncias utilizadas 
durante a cirurgia e anestesia tem potencial para desencadear 
resposta anafilática. Anestésicos locais, clorexidina, marcado- 
res (azul patente), coloides, opioides, agentes hipnóticos, apro- 
tinina, protamina e contrastes podem relacionar-se a reações, 
porém com menor frequência.'é 


Anestésicos locais 


A diferenciação entre reações adversas alérgicas e não alérgi- 
cas a anestésicos locais (ALs) pode ser difícil devido à sobre- 
posição de sintomas e à falta de documentação dos eventos. 
A alergia verdadeira aos ALs representa menos de 1% de to- 
das as reações a essa classe de fármacos, principalmente com 
redução do uso dos ALs do grupo éster. Os ALs do tipo éster 
desencadeiam reação pelo seu metabólito, o ácido para-ami- 
nobenzoico. A maioria dos eventos adversos ocorre devido à 
reação vasovagal, intoxicação por administrações intravascu- 
lares inadvertidas ou ainda sintomas causados pela adrenalina 
adicionada.” Os ingredientes adicionados às soluções de ALs, 
como antioxidantes ou conservantes, incluindo metabissulfito 
ou parabenos (metabolizados a ácido para-aminobenzoico), 
também podem provocar reações alérgicas ou adversas.“ 


Bloqueadores neuromusculares 


Todos os BNMs podem precipitar uma reação de hipersensi- 
bilidade imediata, mesmo na primeira exposição, e o fármaco 
mais frequentemente implicado é a succinilcolina.” 

Sabe-se hoje que os grupos de amônio terciário ou quater- 
nário substituídos nestes fármacos são as principais estruturas 
alergénicas reconhecidas por anticorpos IgE no soro." 

Devido à presença de íons de amônio substituídos nos 
BNMs comumente utilizados, a sensibilidade alérgica a esses 
agentes costuma conferir sensibilidade a outros. Portanto, na 
avaliação de pacientes que experimentaram reações, é muito 
importante determinar se a sensibilidade alérgica também 
abrange qualquer um dos outros fármacos do grupo .* 

As reações podem ser desencadeadas tanto pelo meca- 
nismo ligado à IgE como pela liberação direta de histamina 
dos mastócitos.? 

A identificação dos alérgenos que sensibilizam os pacientes 
para a anafilaxia mediada por IgE após exposição a um BNM, 
especialmente pacientes expostos ao fármaco pela primeira vez, 
continua a ser um desafio. Os agentes de sensibilizacáo podem 
ser numerosos e diversos, mas tém pelo menos um grupo de 
amônio substituído como uma característica comum, que é en- 
contrada inclusive em cosméticos, cremes dentais e sabão.* 


Parece improvável que haja apenas um único alérgeno 
sensibilizante comum a todos os pacientes anafiláticos. Vários 
fatores sugerem que a morfina e os seus análogos codeina e fol- 
codina (este último muito encontrado em xaropes para tosse) 
também têm boa probabilidade de estarem envolvidos na sen- 
sibilização alérgica que precede a anafilaxia.”* A pronta e am- 
pla reação da morfina com IgEs de pacientes alérgicos a BNMs 
indica que o grupo amônio terciário ou quaternário da morfina, 
talvez com algumas estruturas vizinhas, costuma ser o melhor 
ajuste estrutural encontrado até agora para os sítios de combi- 
nação dos anticorpos IgE no soro de muitos diferentes indi- 
víduos alérgicos aos BNMs.*” Vale ressaltar que a reação de 
hipersensibilidade imediata a opioides mediada por IgE é ex- 
tremamente rara, mesmo na presença de anticorpos séricos IgE 
contra morfina. 

As reações cruzadas ocorrem mais entre vecurônio e pan- 
curônio. Outros agentes que podem apresentar reações cruza- 
das com BNM são colina, acetilcolina, morfina e neostigmina.? 


Látex 


O látex é um importante agente relacionado à anafilaxia perio- 
peratória, apesar de um declínio em sua incidência nos últimos 
anos, provavelmente pela adoção, por parte dos hospitais, de 
políticas de proteção latex-free aos pacientes de risco.” A in- 
cidência de anafilaxia ao látex é consideravelmente menor do 
que seria sugerido pela prevalência de testes cutâneos positivos 
ou testes positivos de IgE. 

As manifestações clínicas em geral surgem 30 a 60 minu- 
tos após o início do procedimento cirúrgico, mas também po- 
dem começar imediatamente. 

Cerca de 8% da população está sensibilizada ao látex, mas 
apenas 1,4% da população apresenta alergia ao látex. Os se- 
guintes grupos estão em maior risco: 


e Doentes com atopia. 

e Crianças submetidas a múltiplos procedimentos cirúrgi- 
cos, como casos de espinha bífida, trauma medular e mal- 
formações urogenitais, ou ainda crianças submetidas a ci- 
rurgia em uma idade muito jovem. 

e Doentes com dermatite grave das mãos. 

e Profissionais de saúde. 

e Doentes com alergia a frutos, mais frequentemente ba- 
nana, castanha e abacate. 

e Trabalhadores industriais usando equipamentos de proteção. 

e Indivíduos com exposição ocupacional ao látex. 


Antibióticos 
A ocorrência de anafilaxia relacionada a antibióticos tem cres- 
cido nos últimos anos, o que pode ser reflexo de exposição 
aumentada aos referidos fármacos na comunidade. A história 
prévia de alergias é importante. Embora apenas uma minoria 
de pacientes que relatam alergia a antibióticos tenha uma ver- 
dadeira alergia, a consequência da anafilaxia com a adminis- 
tração de antibióticos venosos pode ser catastrófica, portanto 
o relato deve ser considerado. O teste cutâneo é apenas 60% 
preditivo de hipersensibilidade clinica.” 

As penicilinas e cefalosporinas que possuem o anel 
p-lactámico são responsáveis por aproximadamente 70% das 


anafilaxias induzidas por antibióticos. Muitos antibióticos pos- 
suem essa estrutura, conforme mostra o QUADRO 82.2. 
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QUADRO 82.2 Antibióticos com anel B-lactamico em sua estrutura 





e Benzilpenicilina, fenoximetilpenicilina 

e Flucloxacilina, temocilina 

e Amoxicilina, ampicilina 

e Piperacilina, ticarcilina 

e Cefalosporinas 

e Aztreonam 

e Ertapeném, imipeném com cilastatina, meropeném 





Fonte: Harper e colaboradores." 


A estrutura das cadeias laterais ligadas ao anel B-lactâmico 
também é importante na determinação da resposta do sistema 
imunológico. 

Reações mediadas por IgE a quinolonas, rifampicina e ba- 
citracina também foram relatadas. Recomendações editadas 
com base em consensos da Sociedade Francesa de Anestesia 
e Cuidados Intensivos (Sociedade Francesa de Anestesia e de 
Reanimação — SFAR) e Sociedade Francesa de Alergologia su- 
gerem que a infusão de antibióticos aconteça enquanto o pa- 
ciente está acordado, a fim de avaliar melhor qualquer reação 
que se desenvolva.” 


Opioides 


Os opioides são causas raras de anafilaxia perioperatória. A 
morfina, a petidina e a codeina são bem conhecidas pelo fato 
de causarem a liberação não específica de histamina, o que in- 
valida o teste diagnóstico cutâneo.” 


Agentes hipnóticos 


A anafilaxia ao propofol é muito rara, mas pode estar relacionada 
ao grupo isopropil em sua composição. As recomendações de 
2009 sobre suspeitas de reações anafiláticas associadas à anes- 
tesia, publicadas pela Associação de Anestesiologistas da Gra- 
-Bretanha e da Irlanda, afirmam que não há evidências de que 
o propofol deva ser evitado em pacientes com alergia a ovo ou 
soja, mas sugerem uma abordagem cautelosa em tais pacientes; 
deve-se ressaltar que a recomendação varia entre os países. ^^ 

A anafilaxia ao tiopental tornou-se extremamente inco- 
mum, provavelmente refletindo o declínio em seu uso. Um pe- 
queno número de casos de anafilaxia ao midazolam foi relatado. 

Não há relatos na literatura de reação anafilática a agentes 
anestésicos halogenados.” 


Coloides 


As soluções coloidais ou os expansores de volume de plasma 
incluem gelatinas, albumina, hidroxietilamido (HES) e dextra- 
nas. Eles são responsáveis por aproximadamente 4% de todos 
os casos de anafilaxia perioperatória. As reações a esses agen- 
tes são mais comuns em homens e em pacientes com história 
de alergia a múltiplos medicamentos. As reações às dextranas e 
HES sao raras, ocorrendo em menos de 1% de todos os casos. 

Apesar de serem descritas reações nào dependentes de 
IgE com todas as classes de coloides, isso é mais raro com 


a albumina. Uma revisão sistemática incluindo ensaio clínico 
randomizado (ECR) controlado, estudos de coorte e estudos de 
farmacovigilância classificou o risco relativo como gelatinas 
> HES > dextranas > albumina."? No entanto, uma revisão 
sistemática mais recente limitada a ECRs concluiu que não há 
evidência de que um coloide seja mais seguro que outro. 


Hemostáticos 


Existe na literatura descrição de reações tanto mediadas por 
IgE como por IgG após uso de protamina, inclusive com rea- 
ções cruzadas a peixes. Da mesma forma, também há relatos 
de anafilaxia com aprotinina, trombina e selantes de fibrina.” 


Clorexidina 


A clorexidina tem propriedades antissépticas utilizadas para 
prevenir infecções hospitalares e é hoje um dos desinfetan- 
tes mais usados em meios médicos e não médicos. O aumento 
das taxas de exposição à clorexidina provavelmente contribuiu 
para a maior sensibilização e para a emergência da anafilaxia 
mediada por IgE.” 

Numerosas reações adversas à clorexidina têm sido docu- 
mentadas, abrangendo desde reações cutâneas leves até anafila- 
xia. Alguns autores notaram, retrospectivamente, que pacientes 
que sofreram anafilaxia induzida por clorexidina apresentaram 
reações de hipersensibilidade que não foram investigadas an- 
tes da anafilaxia, e as reações mais comuns foram urticária e 
erupção eritematosa. As reações à clorexidina podem ser re- 
tardadas, talvez 10 minutos após o contato com a mucosa, e 
mais tempo após a pintura da pele. No entanto, a entrada de 
clorexidina diretamente na circulação, por exemplo durante a 
inserção do cateter venoso central, pode resultar em colapso 
circulatório imediato.” 


Anti-inflamatorios não esteroides 


Os anti-inflamatórios não esteroides (AINEs) inibem a ciclo- 
xigenase, levando a uma produção aumentada de leucotrienos. 
Esses agentes podem causar broncospasmo, urticária e angio- 
edema. O mecanismo para a anafilaxia induzida por AINEs é 
mais comumente não mediado por IgE, mas reações mediadas 
por IgE também são descritas. Foi relatado que uma reação 
prévia a um inibidor da cicloxigenase 1 (COX1) é um fator de 
risco para reações subsequentes a um inibidor da COX2. Entre- 
tanto, isso é inconclusivo porque vários pacientes que tiveram 
experiência de reações aos agentes COX1 podem frequente- 
mente tolerar agentes COX2.2 

O início da reação costuma ocorrer em 10 minutos após 
sua administração venosa e dentro de 30 a 60 minutos após a 
administração oral.” 


Avaliação dos pacientes 
Investigação primária 


Estudos laboratoriais devem ser considerados para a confirma- 
ção da anafilaxia. Os níveis séricos de triptase e histamina po- 
dem ser úteis para estabelecer o diagnóstico. 

A histamina é um mediador pré-formado contido em 
grânulos de mastócitos e basófilos. Os níveis de histamina 


plasmática começam a aumentar dentro de 5 a 10 minutos após 
o início dos sintomas de anafilaxia e permanecem elevados du- 
rante 30 a 60 minutos. No entanto, os níveis de metil-histamina 
na urina permanecem elevados por mais tempo. O melhor mo- 
mento para medir a histamina plasmática é entre 10 minutos e 
uma hora após o início do quadro clínico.” 

A triptase é uma protease liberada dos mastócitos durante 
as reações de hipersensibilidade imediatas. Um nível de trip- 
tase aumentado em mais de 25 mg-L" sugere ativação de mas- 
tócitos com liberação de mediadores e apoia o diagnóstico, em- 
bora um valor normal de triptase não descarte anafilaxia. 

Os níveis de triptase atingem o pico em uma a uma hora 
e meia após o início da anafilaxia e podem persistir até 5 ho- 
ras após o surgimento dos sintomas. O melhor momento para 
medir a triptase é entre 1 e 2 horas, e, após 6 horas, a avaliação 
perde o valor.” 

Um nível elevado de triptase sugere a repetição da medida 
alguns dias após o evento para descartar outras doenças asso- 
ciadas a níveis de triptase persistentemente altos. A orientação 
atual do Reino Unido enfatiza que pelo menos duas amostras 
de triptase devem ser obtidas no período pós-operatório, além 
de uma como valor de base.” 

A avaliação clínica dos pacientes que apresentaram alergia 
é essencial e deve incluir também revisão dos registros para 
confirmação do diagnóstico provável, investigação e aconse- 
lhamento sobre a reatividade cruzada a fim de evitar futuros 
eventos.” Algumas recomendações foram escritas para uni- 
formizar a avaliação de reações alérgicas e determinar a pre- 
sença de anafilaxia — por exemplo, Association of Anaesthe- 
tists of Great Britain and Ireland (AAGBI),” British Society for 
Allergy and Clinical Immunology (BSACI)? e National Insti- 
tute for Health and Care Excellence (NICE).? 


Investigagao secundaria 


Outros testes in vitro sao propostos na pratica clinica, mas nao 
estão amplamente disponíveis. Ainda não há disponibilidade 
de nenhum ensaio de IgE específico de BNM, com exceção do 
succinilcolina (suxametônio), e a sua sensibilidade é baixa (30 
a 60%). Estão disponíveis ensaios de IgE in vitro específicos 
para alguns outros anestésicos (tiopental, propofol), antibió- 
ticos (amoxicilina, cefaclor, penicilina G e V) e látex. Todavia, 
em âmbito geral, os ensaios específicos de IgE parecem ser 
menos sensíveis do que os testes cutâneos.!º 

Os testes cutâneos continuam sendo o padrão-ouro para 
a detecção de reações mediadas por IgE, e sua realização en- 
volve a exposição dos mastócitos da pele ao alérgeno suspeito 
em pacientes que sofreram anafilaxia. 

Os agentes padronizados não estão disponíveis para a 
maioria dos medicamentos envolvidos com anafilaxia. Quando 
realizados os testes, é importante utilizar concentrações não ir- 
ritantes para evitar reações falso-positivas.'* 

Na realização dos testes cutâneos, deve ser realizado um 
controle negativo com solução fisiológica e um controle posi- 
tivo com cloreto de histamina (10 mg:mL”!). Uma leve picada 
na epiderme através de uma gota de alérgeno não diluído ex- 
poe os mastócitos a uma pequena quantidade de alérgeno. No 
teste intradérmico, os mastócitos sáo expostos a uma quanti- 
dade maior de alérgeno por injeção de uma quantidade norma- 
lizada de uma diluição do fármaco na epiderme. Se o doente 
for sensibilizado, a histamina será liberada localmente a partir 
dos mastócitos e desenvolver-se-á uma reação de pápula. 


O teste de prick cutáneo tem uma pequena tendéncia a pro- 
duzir resultados falso-negativos, enquanto o teste intradérmico 
apresenta maior risco de resultados falso-positivos, em espe- 
cial ao testar medicamentos que causam a liberacào direta nào 
específica de histamina de mastócitos (p. ex., alguns BNMs e 
opioides). Uma questão importante é qual concentração de fár- 
maco discrimina entre respostas alérgicas e aquelas causadas 
por mecanismos farmacológicos ou tóxicos. Por conseguinte, 
as investigações devem ser realizadas em centros especializa- 
dos. Há recomendações para que esses testes não sejam aplica- 
dos antes de seis semanas após a reação anafilatica.* 


Tratamento 


Não existem ECRs de qualidade suficiente a partir dos quais 
seja possível preparar orientações baseadas em evidências 
para o tratamento da anafilaxia perioperatória. O conteúdo das 
orientações disponíveis nas recomendações baseia-se em revi- 
sões da literatura focadas no manejo da anafilaxia associada 
à anestesia.” Uma abordagem cuidadosa deve ser adotada tão 
logo ocorra o reconhecimento da anafilaxia, e os seguintes as- 
pectos podem sugerir fortemente o diagnóstico: 


e  Sinais cutâneos, embora inconstantes, concomitantes a sinais 
cardiovasculares e respiratórios, minutos após a exposição a 
um agente documentado como causador de anafilaxia. 

e Presença de hipotensão arterial associada a baixos níveis 
de dióxido de carbono (CO,). 


O paciente deve estar devidamente monitorizado, e o pri- 
meiro passo é remover o agente causador, quando identificado. 
A equipe cirúrgica deve ser comunicada, e o tratamento especi- 
fico deve ser administrado de acordo com a gravidade da apre- 
sentação clínica. Para qualquer apresentação clínica, o emprego 
de anti-histamínicos não encontra evidências na literatura. 

O antagonismo direto foi descrito para anafilaxia com pro- 
tamina, pelo uso de heparina.” Relatos de antagonismo do ro- 
curônio pelo sugamadex são controversos.” Em um recente es- 
tudo de Plat e colaboradores,“ verificou-se que o sugamadex 
não modificou o curso clínico da reação de hipersensibilidade. 

Embora em uma revisão da Cochrane vários questiona- 
mentos sejam levantados acerca do uso da adrenalina no tra- 
tamento do choque anafilático, principalmente relativos à via 
de administração e doses ideais, riscos de efeitos colaterais e 
concentrações tóxicas, existe um raciocínio clínico de que a in- 
Jeção imediata de adrenalina salva vidas.“ Dessa forma, a adre- 
nalina continua sendo o tratamento farmacológico de primeira 
linha para os eventos anafiláticos. Uma recente publicação do 
Australian and New Zealand Anaesthetic Allergy Group/Aus- 
tralian and New Zealand College of Anaesthetists lançou pro- 
tocolos de reanimação para anafilaxia.” 

As reações leves, de classe 1, que incluem apenas sinais de 
pele e mucosas, como eritema, urticária e angioedema perifé- 
rico, não justificam tratamento imediato com adrenalina, mas 
sim observação próxima. A terapia estará indicada se ocorrer 
agravamento.” 

A partir da classe 2 de gravidade, preconiza-se que a adre- 
nalina deva ser administrada por via intravenosa (TV) em bólus 
de 20 a 200 ug, a cada 1 ou 2 minutos, até que a pressão arterial 
média seja superior a 60 mmHg. Uma infusão venosa de 0,05 a 
0,5 ug-kg min”! deve ser iniciada depois de administradas três 
doses de adrenalina IV ou intramuscular (IM) nos quadros graves. 
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QUADRO 82.3 Conduta imediata na anafilaxia durante anestesia em pacientes adultos (> 12 anos) 





SE PARADA CARDÍACA 
(atividade elétrica sem pulso) 


Seguir recomendações do ACLS para ritmos não chocáveis 
e Administrar adrenalina 1 mg IV, repetindo a cada 1 a 2 min 
Iniciar RCP, elevar as pernas e administrar 2 L de cristaloides 


e Hipotensão não responsiva ou broncospasmo 
e Retirar agente causador (p. ex., clorexidina, coloide) 
e |nterromper procedimento cirúrgico e usar mínimo de anestésicos voláteis (se AG) 


e (Chamar ajuda e adotar rotinas 
e Definir um líder para a reanimação 


e Se hipotensão, elevar as pernas 
e Administrar bólus de 2 L de cristaloide e repetir se necessário 
e Obter acesso venoso calibroso e infundir fluidos venosos aquecidos 


Administrar bolus de adrenalina IV (diluição de 1 mg em 10 mL: 100 ug: mL") 
e Repetir dose abaixo a cada 1 a 2 min 


e Considerar intubação traqueal precoce (edema de vias aéreas) 
e Administrar FO, a 10096 





Adrenalina IM 
(na ausência de acesso IV ou de monitorização hemodinâmica Modévado 
ou enquanto se providencia infusão venosa) (classe) 
1:1.000 (1 mg:mL7?) 
20 ug —0,2 mL 


500 ug — músculo vasto lateral 
A cada 5 min 







e Aumentar dose se irresponsividade 


Ameaça a vida 
(classe 3) 
100 a 200 pg=1a2mL 


3 mg de adrenalina em 50 mL de solução fisiológica 
Iniciar com 3 mL-h™' (3 ug: min“) 

Titulação máxima: 40 mL-h=! = 40 pg-min™' 

(taxa de infusão: 0,05-0,5 ug-kg min") 











Na ausência de resposta, adotar conduta para anafilaxia refratária 


ACLS, Suporte Avançado de Vida em Cardiologia do inglés Advanced Cardiac Life Support); AG, anestesia geral; FO,, fração inspirada de oxigênio; IM, intramuscular; IV, intravenosa; 


RCP, reanimação cardiopulmonar. 





Fonte: Adaptado de Kolawole e colaboradores.?' 


A infusão contínua de adrenalina é defendida pela capaci- 
dade que o fármaco tem de modular a liberação de mediadores 
inflamatórios. A administração IM também é uma alternativa 
(0,5 mg), enquanto o acesso venoso é estabelecido, de prefe- 
rência, no músculo vasto lateral, e deve ser repetida a cada 5 
minutos na ausência de melhora clínica. O glucagon pode ser 
proposto na dose de 1 a 2 mg IV a cada 5 minutos e, se neces- 
sário, em infusão continua de 5 a 15 ug-min™ ou 0,3 a 1 mg-h!. 

Na vigéncia de parada cardíaca, mais frequentemente com 
apresentação de atividade elétrica sem pulso, iniciam-se as ma- 
nobras de reanimação cardíaca e, para ritmos não chocáveis, 
administra-se adrenalina 1 mg com intervalos de 1 a 2 minu- 
tos!2 (QUADROS 82.3 E 82.4). 

A reanimação volêmica deve ser instituída com a adminis- 
tração de cristaloides. A administração de coloides mostrou-se 
eficaz em modelos animais, mas os potenciais prejuízos rela- 
cionados com seu perfil alergênico e os possíveis danos renais 
devem ser considerados. 

Dado o potencial para o desenvolvimento rápido de edema 
orofaríngeo ou laríngeo, a abordagem precoce das vias aé- 
reas, com intubação traqueal, deve ser procedida, se esta ainda 
não estiver assegurada. Os agonistas B,-adrenérgicos, como o 


salbutamol, aliviam o broncospasmo, mas não a obstrução das 
vias aéreas superiores. Podem ser administrados por inalação 
ou via IV no caso de forma grave (bólus de 100 a 200 ug e, se 
necessário, infusão IV continua de 5 a 25 ug-min !). No en- 
tanto, a administração IV deve ser evitada em caso de hipoten- 
são, pois pode aumentar a gravidade do choque. 

A terapia com corticosteroides (hidrocortisona, 200 mg, a 
cada 6 horas) costuma ser utilizada para diminuir as manifesta- 
ções tardias da anafilaxia, mas não foram encontradas evidên- 
cias que suportem tal conduta. Após a recuperação, o doente 
deve ser acompanhado de perto ao longo das 24 horas seguin- 
tes devido ao risco de uma segunda manifestação tardia (evo- 
lução bifasica).” 


Anafilaxia refratária 


Infelizmente, alguns episódios de anafilaxia são resistentes ao 
tratamento convencional, devido à sua gravidade ou às comor- 
bidades do paciente. Nessas situações refratárias, serão neces- 
sárias estratégias de conduta, bem como uma abordagem siste- 
mática para garantir que diagnósticos alternativos não tenham 
sido ignorados” (QUADRO 82.5). 


QUADRO 82.4 Conduta imediata na anafilaxia durante anestesia em pacientes pediátricos (0-12 anos) 





SE PARADA CARDÍACA 
(atividade elétrica sem pulso) 


e Seguir recomendações do ACLS para ritmos não chocáveis 
e Administrar adrenalina 0,1 mL-kg ' de 1:1.000 (10 ug: kg") IV, repetindo a cada 1 a 4 min 
e Iniciar RCP e administrar cristaloides (20 mL-kg ) 


e Hipotensáo nào responsiva ou broncospasmo 
e Retirar agente causador (p. ex., clorexidina, coloide) 
e |nterromper procedimento cirúrgico e usar mínimo de anestésicos voláteis (se AG) 


e (Chamar ajuda e adotar rotinas 
e Definir um líder para a reanimação 


e Se hipotensão, elevar as pernas 
e Administrar bólus de 20 mL-kg”! de cristaloide e repetir se necessário 
e Obter acesso venoso calibroso e infundir fluidos venosos aquecidos 


Administrar bolus de adrenalina IV (diluição de 1 mg em 50 mL: 20 ug:mL") 
e Repetir dose abaixo a cada 1 a 2 min 


e Considerar intubação traqueal precoce (edema de vias aéreas) 
e Administrar FO, a 100% 





Adrenalina IM 

(na ausência de acesso IV ou de monitorização hemodinâmica 
ou enquanto se providencia infusão venosa) 

1:1.000 (1 mg-mL=") no músculo vasto lateral 
<6anos=0,15 ml (150 ug) 

6a 12 anos = 0,3 mL (300 ug) 

A cada 5 min 


(classe 2) 


Moderado 


0,1 mL-kg! = 2 ug: kg" 


e Aumentar dose se irresponsividade 


Ameaça a vida 
(classe 3) 
0,24 0,5 mL-kg!=4a 10 yg: kg 


1 mg de adrenalina em 50 mL de solução fisiológica (20 ug-mL”?) 
Iniciar com 0,3 mL-kg-1-h~ (0,1 ug:kg "-min-") 
Titulação máxima: 6 mL-kg '-h^' (2 pg-kg'-min™') 





Na ausência de resposta, adotar conduta para anafilaxia refratária 


ACLS, Suporte Avançado de Vida em Cardiologia do inglês, Advanced Cardiac Life Support); AG, anestesia geral; FO,, fração inspirada de oxigênio; IM, intramuscular; IV, intravenosa; 


RCP, reanimação cardiopulmonar. 





Fonte: Adaptado de Kolawole e colaboradores.?' 


Se houver choque refratário, em que mais de 10 minutos 
de reanimação com expansão volêmica e 100 ug de adrenalina 
não se mostraram satisfatórios, pode-se lançar mão de monito- 
rização mais especializada. Uma linha arterial é altamente re- 
comendada sempre que possível para auxiliar a monitorização 
cardiovascular, para amostragem de sangue e monitorização 
contínua dos efeitos da adrenalina. A ecocardiografia transtorá- 
cica (ETT) ou a ecocardiografia transesofágica (ETE), quando 
disponíveis, podem guiar melhor a terapia, avaliando a função 
ventricular, o enchimento e a vasodilatação.*'* 

Em se tratando de hipotensões resistentes, outros vasopres- 
sores têm sido usados. Devem ser utilizados somente depois 
que doses recomendadas de adrenalina e volumes de fluidos IV 
tenham sido administrados. A adrenalina deve ser continuada 
mesmo quando esses agentes são adicionados. A noradrenalina 
nas doses de 0,05 a 0,5 uig-kg !'min”! pode ser uma opção. A va- 
sopressina também tem sido proposta para choques refratários 
ao uso de adrenalina. 

Em um estudo experimental, observou-se que o choque 
anafilático está associado a concentrações de arginina-va- 
sopressina (AVP) plasmática inadequadamente baixas. Para 
doses clinicamente relevantes, a AVP e a adrenalina tiveram 


efeitos comparáveis sobre a pressão arterial média e os valo- 
res de frequência cardíaca. Esses resultados são consistentes 
com relatos em humanos experimentando anafilaxia, nos quais 
a injeção de AVP restaura a pressão arterial. Outro estudo ex- 
perimental de Wang e colaboradores” evidenciou que os níveis 
plasmáticos de angiotensina II e vasopressina aumentam subs- 
tancialmente após o contato com o antígeno e que a inibição 
desses hormônios exacerba a hipotensão induzida pela anafila- 
xia, resultando em redução da sobrevida. Os autores conclui- 
ram que angiotensina II e vasopressina constituem importantes 
sistemas de defesa contra a hipotensão anafilática.” 

A vasopressina tem sido empregada com sucesso em al- 
guns pacientes com anafilaxia (com ou sem parada cardíaca): 
parada cardíaca após picadas de insetos, hipotensão refratária 
à fenilefrina após aprotinina, durante cirurgia cardíaca e em 
outras cirurgias.” Utiliza-se a dose de 2 UI em bólus e 2 UI 
por hora.” 

O azul de metileno também pode ser útil durante o choque 
anafilático, uma vez que bloqueia a acumulação de guanilato 
monofosfato cíclico (CGMP) mediante inibição competitiva 
da enzima guanilato ciclase. Ele aumenta a resistência vascu- 
lar sistêmica e reverte o choque em modelos animais. Alguns 


QUADRO 82.5 Diagnósticos diferenciais para anafilaxia 





Parada cardíaca e Hipóxia 
e Hipovolemia 
e Hipo/hipercalemia 
e Hipo/hipertermia 
e Pneumotórax hipertensivo 
e Tamponamento cardíaco 
e Toxinas 
e Trombose pulmonar ou coronariana 





Elevação de pressão e Funcionamento inadequado dos circuitos 
de vias aéreas e Tubo traqueal malposicionado ou dobrado 
e Pneumotórax hipertensivo 
e (rise asmática 
e Corpo estranho 
e Broncoaspiração 





Hipotensão e Hipovolemia 
e Sepse 
e Superdosagem de anestésicos 
e Vasodilatação causada pelos anestésicos 
e Bloqueio de neuroeixo 
e Embolia (aérea, trombótica, amniótica) 
e Vasovagal 





Pele e mucosas e Liberação direta de histamina 
e Oclusão venosa 
e Posição de cefalodeclive 
e Angioedema isolado 
e Mastocitose 
e Anafilaxia induzida pelo frio 





relatos de casos mostram boa resposta clínica com o uso de 
azul de metileno.** 

Em serviços onde houver disponibilidade, a oxigenação 
por membrana extracorpórea (ECMO) pode ser considerado 
para restabelecer a perfusão adequada.” 

Para broncospasmo de difícil controle, é necessário man- 
ter a infusão contínua de adrenalina e verificar os circuitos e 
aparelhos de ventilação, descartar pneumotorax hipertensivo e 
adicionar outros broncodilatadores. O salbutamol nas doses já 
referidas deve ser mantido, e o magnésio na dose de 2 g em 
20 minutos pode ser utilizado. Deve-se considerar o uso de 
anestésicos inalatórios e cetamina para os casos refratários.” 

Na vigência de gravidez com o cenário de anafilaxia grave 
e quadro de choque, deve-se manter o deslocamento uterino 
manual para a esquerda e, se houver parada cardíaca, proceder 
à cesariana em 4 minutos.” 


Conduta após a crise 


A decisão de dar seguimento ao procedimento operatório ou 
suspender deverá ser definida pela urgência da cirurgia, pela 
gravidade da anafilaxia, pela resposta ao tratamento e pela con- 
dição clínica do paciente. 

A maioria dos pacientes que apresentarem uma reação mo- 
derada a grave precisará permanecer em uma unidade de tra- 
tamento intensivo por cerca de 24 horas. Quando a reação for 


menor e estabilizada rapidamente com o tratamento, recomenda- 
-se um acompanhamento próximo ao longo de 6 horas. 

Os corticosteroides podem ser úteis nos casos em que 
existe uma reação prolongada. 

Os anti-histamínicos orais são vantajosos para o trata- 
mento sintomático de urticária, angioedema e prurido. 

Recomenda-se que os níveis séricos de triptase sejam co- 
letados com 1, 4 e 24 horas após o evento. 

Antes da alta hospitalar, os pacientes que tiveram suspeita 
de anafilaxia necessitam de um relatório contendo uma descri- 
ção do evento e dos agentes administrados antes da reação.” 
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Questoes de Provas do TSA 


82.1 (TSA/2012) 0 farmaco utilizado no tratamento do choque anafilatico 


refratário à adrenalina é o(a): 


A.  Difenidramina. 
B. Azul de metileno. 
C. Metilprednisolona. 


D. Bicarbonato de sódio. 


82.2 (TSA/2016) Homem de 22 anos, 80 kg e 1,68 m está agendado 

para correção cirúrgica de má formação de Arnold-Chiari. O paciente foi 
posicionado em decúbito ventral. Uma hora após o início da cirurgia, cursa 
com queda da pressão arterial (60x35 mmHg) refratária a volume e doses 
crescentes de metaraminol associada a pressão venosa central de 1 mmHg 
e taquicardia (145 bpm) sem sangramento cirúrgico significativo. Qual é o 


diagnóstico etiológico mais provável? 
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82.3 (TSA/2016) Nas reações adversas ao uso de contrastes radiológicos: 


A. O uso de bicarbonato de sódio mostra-se deletério 
na nefropatia induzida por contraste. 


B. O tratamento de reações graves de hipersensibilidade 


inclui o uso imediato de corticoides. 


C. Os agentes contendo gadolínio apresentam menores taxas de 
reações de hipersensibilidade que os agentes iodados. 


D. Os agentes de contraste iônicos causam menos desconforto à injeção 
e têm menor incidência de reações adversas que os não iônicos. 
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83. 


HIPERTERMIA 
MALIGNA 





José Luiz Gomes do Amaral 
Rosana Borges de Carvalho 


E dificil precisar quando surgiram os primeiros casos de hiper- 
termia maligna (HM), mas a exposição a agentes desencadean- 
tes, como éter e clorofórmio, vem da metade do século XIX. 

Atribuem-se ao médico inglês John Snow (1813-1856), 
fundador da epidemiologia moderna e pioneiro da anestesiolo- 
gia, os primeiros relatos sobre elevação súbita e inesperada da 
temperatura durante anestesia. Não se tinha, à época, noção das 
causas desse problema,' que muito provavelmente estava asso- 
ciado ao éter, clorofórmio ou outros anestésicos voláteis que 
precederam o halotano, introduzido na prática clínica quase 
100 anos depois.” 

A partir de 1900, sucederam-se relatos sobre a hipertermia 
perioperatória,” e, já em 1937, o tema passou a constar dos 
manuais de anestesia. Das primeiras descrições da síndrome, 
ainda imprecisas, aos relatos de Michael Denborough e Ri- 
chard Lovell, em 1960, passaram-se cerca de 60 anos. 

Denborough e Lovell,’ em breve correspondência dirigida 
ao editor do Lancet, descreveram com precisão a HM, asso- 
ciando-a ao halotano e definindo seu caráter hereditário. Tra- 
tava-se do relato de paciente do gênero masculino, de 21 anos 
de idade, submetido a correção de fratura de tíbia e fibula. En- 
tre seus antecedentes familiares, constavam 10 óbitos associa- 
dos a anestesia com éter. Anestesiaram-no com tiopental, me- 
peridina, óxido nitroso e halotano, do que resultou hipotensão, 
taquicardia, palidez, cianose, hipertermia e sudorese. O quadro 
foi controlado com resfriamento e transfusão, havendo total re- 
cuperação. O relato desse caso foi, dois anos depois, detalhado 
em artigo completo publicado no British Journal of Anesthe- 
siology® e suscitou outras publicações sobre casos semelhan- 
tes." Em curto espaço de tempo, informações adicionais aju- 
daram a compor o conjunto da fisiopatologia e etiologia dessa 
sindrome. 

Os aspectos familiares e as alterações nos níveis séricos 
de fosfocreatina cinase (CPK) permitiram localizar o problema 
no músculo esquelético e definir sua natureza genética.” A 
análise de 115 relatos de HM reunidos ao final da década de 
1960 caracterizou seu padrão autossômico dominante, com re- 
duzida penetrância e expressividade variável." Denborough e 
colaboradores” associaram a miopatia tipo doença central core 
(CCD, do inglês central core disease) à HM e apontaram como 
substrato da doença o aumento dos níveis intracelulares de cál- 
cio, secundário a defeito no retículo sarcoplasmático da fibra 
muscular. 

Data de 1914 a primeira descrição de HM porcina. Nesse 
caso, porém, a transmissão genética é autossômica recessiva, 


tendo o quadro sido denominado, em 1953, síndrome do es- 
tresse porcino (PSS, do inglês porcine stress syndrome) O 
modelo porcino para a HM trouxe grande avanço na com- 
preensão dos mecanismos da doença e permitiu o aprimora- 
mento de métodos diagnósticos e da terapia específica. A PSS 
era provocada em porcos Landrace e se expressava por hiper- 
termia, rigidez muscular, acidose, hipercalemia, hipernatremia, 
hipermagnesemia e hiperglicemia.” 

O derivado hidantoínico dantrolene, sintetizado em 1967, 
é um relaxante muscular que age no receptor da rianodina, in- 
terrompendo o acoplamento excitação-contração nas células 
musculares. Em 1975, Harrison!” descreveu experimentos em 
porcos, onde foi possível, por meio da administração de dan- 
trolene sódico, interromper a evolução de crises de HM indu- 
zidas por halotano, tendo sugerido a utilização desse agente 
no controle da síndrome humana. A partir desses achados, o 
dantrolene passou a ser empregado em humanos, resultando 
em 85% de sobrevida sem complicações. Em 1979, o dantro- 
lene intravenoso foi aprovado pela Food and Drug Adminis- 
tration, nos Estados Unidos, e pelo Health Protection Branch, 
no Canada, para uso em humanos, ^ sendo sua eficácia no tra- 
tamento da HM em humanos bem demonstrada nas décadas 
seguintes.” 

A evolução da investigação da suscetibilidade à HM data 
dos trabalhos de Kalow e colaboradores,” que, em 1970, cons- 
tataram resposta contrátil anormal quando o músculo estriado 
esquelético de sobreviventes de crises de HM era exposto à 
cafeína. Comportamento semelhante foi observado por Ellis e 
colaboradores” com relação ao halotano. Tais achados funda- 
mentaram a pesquisa de suscetibilidade à HM por meio de tes- 
tes de contratura muscular.” 

O defeito subjacente à HM é a liberação excessiva e con- 
tínua de cálcio do retículo endoplasmático para o citoplasma,” 
dando sequência a alterações metabólicas, hipertermia, acidose 
e rigidez muscular. Mickelson e Louis” demonstraram que a 
liberação anormal de cálcio era causada por defeito no canal 
lento de cálcio (receptor rianodina) do retículo sarcoplasmático 
da fibra muscular esquelética. MacKenzie e colaboradores” 
localizaram o gene do receptor rianodina no braço longo do 
cromossomo 19, na região 19q13.1, e, em 1991, Fujii e cola- 
boradores? encontraram, em porcos suscetíveis à HM, a muta- 
ção do gene que codifica o receptor rianodina. No mesmo ano, 
Gillard e colaboradores” descreveram, em humanos, mutação 
análoga do receptor rianodina associada à suscetibilidade à 
HM. A identificação de mutações associadas à suscetibilidade 
à HM ampliou as perspectivas para o controle dessa doença.” 

Em 1964, foi realizado o primeiro simpósio de HM, em 
Toronto, no Canada.” Ainda no Canadá, em 1971, teve lugar o 
primeiro simpósio internacional de HM e, em 1979, criou-se, 
naquele país, a primeira associação de pesquisadores e mem- 
bros de famílias afetadas, a Malignant Hyperthermia Associa- 
tion (MHA). Ao mesmo tempo, na Europa, surgiram outros cen- 
tros de investigação,” e, em 1983, criou-se o Grupo Europeu de 
Hipertermia Maligna (EMHG, do inglês European Malignant 
Hyperthermia Group).? 

Em 1981, estruturou-se a associação norte-americana 
Malignant Hyperthermia Association of the United States 
(MHAUS), com o objetivo de divulgar informações sobre a 
HM e diminuir a morbimortalidade a ela associada.” Essa as- 
sociação instituiu, em 1983, o atendimento telefônico conti- 
nuo (hotline) para orientação sobre crises de HM e passou a 


publicar regularmente um boletim de divulgação sobre HM 
chamado The Communicator. Em 1987, foi implantado o re- 
gistro de pacientes com HM na América do Norte, tendo, entre 
suas finalidades a padronização do teste de contratura muscu- 
lar, a pesquisa de mutações associadas e a realização de estu- 
dos epidemiológicos. Em 1994, o registro de casos, o North 
American MH Registry, fundiu-se com a MHAUS, sendo que, 
nos três anos seguintes, já haviam sido catalogadas quase 1.000 
reações anormais a anestésicos, incluindo cerca de 250 crises 
bem caracterizadas de HM.?? 


0 estudo da hipertermia maligna no Brasil 


Na literatura brasileira especializada, encontram-se referências 
à HM e descrições de casos clínicos desde o início da década de 
1970. Em 1971, na seção de resumos da Revista Brasileira de 
Anestesiologia, o professor Álvaro Eugênio,* da Universidade 
Estadual de Campinas (Unicamp, SP) discutiu com propriedade 
o artigo de Digby Leigh e colaboradores,? que consideravam o 
resfriamento como intervenção fundamental no tratamento de 
crises de HM. Professores de Ann Arbor, Universidade de Mi- 
chigan, também publicaram no Brasil suas observações acerca 
da elevação mantida da CPK em membros de família com vários 
óbitos associados à HM, tecendo considerações sobre possíveis 
mecanismos envolvidos na fisiopatologia da síndrome e suge- 
rindo a determinação da CPK como ferramenta para a identifica- 
ção da suscetibilidade no pré-operatório. 

Castafios," da Faculdade de Medicina de La Paz, com foco 
em respostas anormais à succinilcolina, publicou extensa revi- 
são em que incluiu as diversas hipóteses sobre desarranjos nas 
células musculares subjacentes à HM, propondo um protocolo 
de tratamento das crises que, em vários aspectos, se aproxima 
do proposto na atualidade. 

Pereira e colaboradores,” de Porto Alegre (RS), relataram 
caso de sucesso no controle de uma crise de HM, enfatizando 
aspectos do diagnóstico, manejo e tratamento. Na conclusão, 
argumentaram sobre a importância de estender a investigação 
acerca do tema. 

Gouveia e Massa,” do Serviço de Anestesia do Hospital 
de Santo Antonio dos Capuchos, Lisboa (Portugal), descreve- 
ram episódio de HM em criança de 7 anos submetida a cirur- 
gia de estrabismo e anestesiada com halotano e succinilcolina. 
As manifestações clínicas listadas expressavam quadro clínico 
exuberante, com rigidez de masseter, hipertermia acentuada e 
colúria. A recuperação foi completa, e oito meses depois, ainda 
que houvesse exposição à mesma técnica anestésica aplicada 
anteriormente, não houve recorrência da crise. 

Silva e Conceição,” da Universidade Federal de Santa Ca- 
tarina, publicaram extensa revisão sobre o tema, identificando 
na membrana da célula muscular o defeito determinante da 
HM. Fizeram restrições ao uso da determinação de CPK como 
triagem pré-operatória, mas deram importância à avaliação da 
contratura muscular no diagnóstico de suscetibilidade. Inclu- 
iram o dantrolene como tratamento específico, lembrando o 
fato de tal agente não estar disponível no Brasil. 

Carvalho,” do Hospital Getúlio Vargas, Rio de Janeiro 
(RJ), ao analisar os efeitos adversos da succinilcolina, tratou 
com destaque da HM e apontou o dantrolene como alternativa 
promissora no tratamento dessa síndrome. Quatro anos depois, 
Boechat, em 1982, importava o Dantrium* para o Instituto Fer- 
nandes Figueira — Fiocruz, Rio de Janeiro. 


Nocite,” de Ribeirão Preto (SP), em comentário sobre ar- 
tigo de Flewellen e Nelson,º que associava a rigidez de masse- 
ter à HM, propôs interrupção da anestesia em casos eletivos e 
investigação diagnóstica visando a essa síndrome. 

Em 1982, no 29º Congresso Brasileiro de Anestesiologia, 
em Curitiba, Xavier“ apresentou, nos cursos de atualização, o 
tema “Hipertermia Maligna”. Dois anos depois, esse autor pu- 
blicou extensa revisão onde incluiu o dantrolene na orientação 
terapêutica e ressaltou a orientação da família para investiga- 
ção de suscetibilidade. 

A HM surgiu como questão no concurso de 1985 para o 
Título Superior de Anestesiologia e veio a ser comentada por 
Silva e colaboradores em 1986. 

Almeida Neto e colaboradores,” de Curitiba (PR), apre- 
sentaram relato de dois casos tratados com sucesso. Em um 
deles, foi administrado dantrolene por via enteral. Em ambos, 
foi realizada biópsia muscular e notado que o tecido retirado 
se contraía acentuadamente quando exposto ao halotane. Tais 
experiências motivaram esse grupo a adquirir dantrolene e, em 
carta publicada na Revista Brasileira de Anestesiologia, mantê- 
-lo para uso próprio, mas também disponibilizá-lo aos colegas 
que dele necessitassem.* Vane e colaboradores? publicaram, 
em 1986, revisão sobre o assunto. 

Grando,” de Porto Alegre (RS), em artigo de cunho educa- 
cional, novamente lembrou a HM como efeito adverso da suc- 
cinilcolina. Em 1987, Alvarez e colaboradores,” de Santa Maria 
(RS), apresentaram, no 34º Congresso Brasileiro de Anestesio- 
logia, relato de crise de HM em criança de 9 anos. Ressaltaram 
a importância da confirmação do diagnóstico e lamentaram a 
impossibilidade de realização de biópsia muscular e aplicação 
do teste de contratura muscular. Mendes e colaboradores,” de 
Porto Alegre (RS), relataram episódio de HM em criança de 2 
anos, portadora da sindrome de Larsen (deformidades articula- 
res secundárias a alterações do tecido conjuntivo), submetida a 
correção cirúrgica de pé torto congênito e anestesiada com ha- 
lotano e succinilcolina. Os autores consideraram ineficaz o tra- 
tamento com dantrolene oral, entendendo ser essa a explicação 
da demora para o controle do quadro. Concluiram enfatizando 
a necessidade de se ter, para o adequado tratamento dessa even- 
tualidade, disponibilidade imediata de dantrolene injetável. 

Apesar disso, no início dos anos de 1990, a HM ainda era 
pouco conhecida em nosso país. Raríssimas eram as institui- 
ções que dispunham de dantrolene sódico. Não havia informa- 
ção, disponibilidade de tratamento específico nem meios de 
confirmação diagnóstica. 

Em 1990, entrou em atividade no Brasil a hotline (+55 11 
5575 9873) da Universidade Federal de São Paulo (Unifesp) e 
foram iniciadas as gestões junto às autoridades de saúde bus- 
cando regularizar a importação de dantrolene sódico. A partir 
de 1990, o Hospital São Paulo garantiu o suprimento de dantro- 
lene e passou a oferecê-lo às instituições que dele necessitavam 
em situações de urgência. 

Desde o início da década de 1990, a Sociedade Brasileira 
de Anestesiologia (SBA) passou a incluir sistematicamente 
o assunto hipertermia maligna em seus principais eventos 
científicos. 

Em 1992, foi inaugurado o primeiro centro de diagnóstico 
e investigação em HM na Universidade Federal do Rio de Ja- 
neiro, coordenado por Roberto Takashi Sudo e Luiz Bomfim. 
Seguiu-se, na Universidade de São Paulo, o Centro de Estu- 
dos e Diagnóstico em Hipertermia Maligna (CEDHIMA), 
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laboratório apoiado pela Fundação de Amparo à Pesquisa do 
Estado de São Paulo (Fapesp) e coordenado por Helga Silva e 
Ana Tsanaclis. Em Santa Catarina, Maria Anita Spíndola Batti 
passou a orientar indivíduos suscetíveis e a organizar o registro 
das famílias afetadas. 

Em carta ao editor da Revista Brasileira de Anestesiolo- 
gia, Almeida Neto? divulgou resultado de pesquisa (Hiperter- 
mia Maligna — Retrato Brasileiro) feita junto a mais de 4.500 
anestesiologistas brasileiros sobre HM. Dos 521 respondentes, 
constatou-se, até 1989, a ocorrência de 49 casos e 25 óbitos. 
Dos sobreviventes, apenas 6 se beneficiaram de biópsia mus- 
cular para confirmação diagnóstica e apenas 5 famílias haviam 
sido investigadas. Entre as observações que Vieira,” especia- 
lista brasileiro atuante no Cook County Hospital, em Chicago, 
IL, Estados Unidos, fez a respeito da carta de Almeida Neto, há 
menção à importância do diagnóstico precoce com a monito- 
rização contínua da produção de dióxido de carbono e da tem- 
peratura durante a intervenção. Esses aspectos e vários outros 
relevantes foram esmiuçados por Leitão e Cançado,” de São 
Paulo (SP), em detalhada revisão sobre HM. 

No Estado do Espírito Santo, Rogério Firme organizou a 
RTF Salva-Vidas e, em São Paulo, Marisa Simmons também 
agregou suscetíveis e seus familiares, médicos e interessados 
no controle da HM. Esses esforços foram reunidos e fundou-se, 
em 1997, a Sempre Viva (Associação de Combate à Hiperter- 
mia Maligna), que iniciou a publicação de seu boletim mensal. 

A Secretaria de Saúde do Espírito Santo adquiriu dantro- 
lene sódico em 1996. Em 1997, o dantrolene sódico passou a 
ser registrado no Brasil e, em 1999, foi fabricado no país pelos 
Laboratórios Cristália (Itapira, São Paulo). 

Em Florianópolis (SC), Conceição e Costa apontaram a 
HM entre as complicações a serem consideradas na anestesia 
pediátrica. Conceição,” em 1998, voltou a publicar sobre o as- 
sunto relato de condução bem-sucedida de anestesia peridural 
contínua com ropivacaina e sufentanil em mulher de 27 anos, 
confirmada suscetível à HM e submetida a mamoplastia re- 
construtora e abdominoplastia sob anestesia peridural. 

Hors e Garicochea,* de São Paulo (SP), publicaram artigo 
focalizado nas alterações genéticas, substrato da HM, apon- 
tando as perspectivas que se abrem com a identificação das 
mutações associadas, hoje descritas em cerca de 50% das fa- 
mílias afetadas. 

Em 2001, aprovou-se, em São Paulo, a legislação estadual 
específica voltada para o controle da HM (iniciativa do depu- 
tado Paulo Teixeira), complementada por decreto governamen- 
tal (decreto Geraldo Alckmin) em março de 2002. Criou-se, em 
São Paulo, na Secretaria de Saúde, uma comissão especial para 
definir políticas de saúde voltadas a esse assunto. Antecipando 
a legislação, o secretário de saúde do Estado de São Paulo, José 
da Silva Guedes, determinou que todos os hospitais públicos 
do Estado de São Paulo passassem a dispor de dantrolene, que 
se tornou recurso obrigatório em toda instituição de saúde onde 
sejam administrados agentes desencadeantes. A HM tornou-se, 
então, doença de notificação obrigatória, amparada pelo con- 
trole das autoridades de saúde do Estado. 

O envolvimento da SBA com a HM foi crescendo progres- 
sivamente até que, em 2002, foi criada uma comissão destinada 
a tratar desse assunto, formada por Roberto Takashi Sudo, Maria 
Anita Spíndola Batti e José Luiz Gomes do Amaral. A partir de 
recomendação da SBA, a Associação Médica Brasileira incluiu, 
no programa Diretrizes, o tema HM.” 


Gomez e colaboradores,” da Universidade Federal de Mi- 
nas Gerais, Belo Horizonte (MG), descreveram anestesia ve- 
nosa com propofol, fentanil, combinada com peridural lombar, 
em criança de 3 anos, com suspeita de suscetibilidade à HM 
(episódio de HM em anestesia anterior) e submetida a correção 
de luxação congênita de quadril. Foi possível conduzir o caso 
com segurança, e a família foi orientada. 

Uchoa e Fernandes,” de Fortaleza (CE), relataram rabdo- 
miólise fatal induzida pelo exercício. Ainda que não houvesse, 
nesse caso, antecedentes de HM, dada a associação encontrada 
em vários casos publicados na literatura médica, os autores 
consideraram a possibilidade de investigar suscetibilidade à 
HM nos familiares do paciente afetado. 

Em 2003, foi conduzida pesquisa junto aos anestesiolo- 
gistas brasileiros, constando de questionário com 20 questões 
sobre diagnóstico e tratamento da HM, acompanhada das res- 
postas comentadas, visando orientar intervenções educacio- 
nais, avaliar o nível de conhecimento dos médicos e, ao mesmo 
tempo, atualizá-los sobre o problema.” 

A fisiopatologia da HM foi descrita em sua extensão por 
Correia e colaboradores.* de João Pessoa (PB). Os autores 
listaram as substâncias exógenas e endógenas que interagem 
com os receptores de rianodina (RYRs) do retículo sarcoplas- 
mático e descreveram as formas de interferência com o aco- 
plamento excitação-contração. Discutiram ainda as mutações 
associadas à suscetibilidade e as perspectivas oferecidas pe- 
los testes genéticos. O artigo se acompanhou de esclareci- 
mentos sobre o teste de contratura, nomeadamente sobre as 
diferenças entre os protocolos adotados pelos grupos norte- 
-americano e europeu.“ 

Fernandes e colaboradores, de Fortaleza (CE), publica- 
ram relato de crise de HM em lactente portador de síndrome 
de Moebius submetido a correção de pé torto congênito sob 
anestesia com sevoflurano e succinilcolina. Essa síndrome 
reúne paralisia facial unilateral ou bilateral, bem como defei- 
tos dos movimentos extraoculares secundários à paralisia dos 
nervos facial e abducente. Outros nervos cranianos também 
são eventualmente afetados. Ocorrem, além disso, anormali- 
dades orofaciais, hipotonia musculoesquelética e problemas 
ortopédicos. O episódio foi controlado a princípio com dan- 
trolene, o qual foi mantido na unidade de tratamento intensivo, 
na posologia preconizada por 24 horas. Entretanto, 10 horas 
após a interrupção do dantrolele, houve recrudescência da 
HM com ausência de resposta ao tratamento, e o paciente 
evoluiu para óbito. 

Entre as atividades da hotline do Brasil em 2009, Silva e 
colaboradores“ acompanharam cinco casos de crises de HM 
associadas a isoflurano e sevoflurano (em um dos casos asso- 
ciado a succinilcolina), apenas um deles tratado com dantro- 
lene, mas com recuperação em todos. Em dois pacientes, houve 
confirmação da suscetibilidade por meio de testes de contratura 
com halotano e cafeína. 

A lista de artigos publicados na Revista Brasileira de 
Anestesiologia não encerra a produção científica nacional so- 
bre o tema, mas reflete a evolução do pensamento dos aneste- 
siologistas brasileiros nessa matéria. Ao lado das publicações 
em periódicos, acompanharam-nas vários capítulos publicados 
em livros-texto de anestesiologia e medicina intensiva. 

Em 2009, Helga Cristina Almeida Silva e colaboradores” 
reuniram, na obra Hipertermia Maligna, sua experiência e a de 
vários colaboradores brasileiros e estrangeiros. 


Definição 


A HM é uma afecção hereditária e latente, caracterizada por res- 
posta hipermetabólica a anestésicos voláteis (halotano, enflu- 
rano, isoflurano, sevoflurano e desflurano) e à succinilcolina. 


TT 
Incidéncia 

A incidência das crises de HM depende da presença das muta- 
ções causais na população estudada, mas também da utilização de 
agentes desencadeantes, do tipo de agente desencadeante, da du- 
ração da exposição, de fatores ambientais e do reconhecimento da 
sindrome, visto que são comuns as manifestações atípicas. 

A HM é relatada no mundo inteiro e afeta todos os grupos 
raciais. 8 A suscetibilidade ocorre igualmente em ambos os 
sexos, ainda que as crises sejam mais comuns em homens.” As 
crises de HM podem ocorrer em extremos de idade,” mas esses 
episódios são raros. A incidência é maior em crianças.” 

Estima-se que 1 entre 10 mil indivíduos portem o traço 
genético de suscetibilidade à HM (SHM).” A consanguinidade 
pode aumentar a densidade de suscetíveis em uma determinada 
população.” 

Analisando as estatísticas do Serviço de Saúde da Colôm- 
bia entre 1988 e 1990, Neira? constatou uma notificação de 
episódios de HM em uma incidência que variou de 1:49.811 
a 1:78.067 anestesias. Sua incidência pode ser maior do que a 
referida na literatura, visto que, em muitos episódios, o quadro 
clínico é discreto e cerca de 50% dos suscetíveis têm antece- 
dentes de exposição a agentes desencadeantes sem qualquer 
manifestação da doença.” 

Crises fulminantes de HM ocorrem a cada 250 mil anes- 
tesias, a cada 62 mil anestesias onde se associa halogenado 
e succinilcolina e a cada 85 mil anestesias sem concurso de 
succinilcolina.”” 

Ha varios casos documentados de pacientes em quem a 
crise de HM manifestou-se apenas após múltiplas exposições 
não acompanhadas de manifestações da sindrome.” Tem-se a 
noção de que a expressão clínica da HM oscila entre 35 e 50%.” 


Etiologia 


A HM respeita o padrão de herança autossômica dominante 
com penetrância reduzida e expressão variável.” Ela está as- 
sociada a diferentes mutações genéticas, a maioria delas loca- 
lizadas no cromossomo 19, no gene para o receptor rianodina 
(RYRI) ZA 

Localizado no braço longo do cromossomo 19 (19q13.2), 
o gene RYRI (750 kpb) possui 106 éxons transcritos em RNA 
mensageiro (RNAm), com 15.364 nucleotídeos que codificam 
uma proteína de 5.038 aminoácidos. Além do músculo esque- 
lético, o gene RYR/ tem expressão em linfócitos. 

As mutações do gene RYR/ associadas à SHM concen- 
tram-se na região N-terminal da proteína, entre os aminoácidos 
35 e 614, e na região central, entre os aminoácidos 3.163 e 
2.458. Elas provavelmente aumentam a probabilidade de aber- 
tura do canal de cálcio na presença de agonistas (p. ex., ha- 
lotano ou cafeína), mas não interferem no fluxo de cálcio na 
ausência destes.” 

Avaliando 21 mutações para o receptor rianodina em 105 
famílias fenotipadas conforme o protocolo europeu (ver adiante 
seção sobre testes de contratura à exposição ao halotano e à 


cafeína), Brandt e colaboradores” encontraram a seguinte dis- 
tribuição: 9% Arg614Cys, 1% Arg6l4Leu, 1% Arg2163Cys, 
1% Val2168Met, 3% Thr2206Met e 7% Gly2434Arg. Encon- 
traram ainda as mutações Thr2206Arg e Arg2454Cys. Por sua 
vez, estudando 73 indivíduos não relacionados e diagnostica- 
dos positivos ao teste de contratura ao halotano e à cafeína con- 
forme o protocolo norte-americano (ver adiante Testes de con- 
tratura ao halotano e à cafeina), Sambuughin e colaboradores” 
encontraram sete mutações conhecidas para o gene do recep- 
tor da rianodina (RYR1 — Arg163Cys, Gly248Arg, Arg614Cys, 
Val2168Met, Thr2206Met, Gly2434Arg e Arg2454His) nas 
frequências 2,7%, 1,4%, 1,4%, 1,4%, 1,4%, 5,5% e 4,1% res- 
pectivamente. Além disso, três novas substituições de ami- 
noácidos (Val2214Ile, Ala2367Thr e Asp2431 Asn) foram de- 
tectadas na frequência de 1,4% cada uma. Essas 10 mutações 
concorrem para 21,9% da população norte-americana susceti- 
vel à HM. 

Mutações em outros cromossomos também foram descri- 
tas: nos cromossomos 1 (gene da subunidade œ, do receptor 
di-hidropiridina), 5 (gene não identificado), 7 (gene da subu- 
nidade 05-8 do receptor di-hidropiridina), 3 (gene não identi- 
ficado) e 17 (gene do canal de sódio do müsculo esquelético 
adulto).5** 

Atribuir papel causal a uma determinada mutação exige se- 
gregá-la com o fenótipo “suscetível à HM” em indivíduos de uma 
mesma família.” Há mutações recorrentes, embora um grande 
número delas limite-se a famílias isoladas. Em quase metade dos 
casos, não se tem identificado a mutação causal. A quase totali- 
dade dos demais casos de SHM tem, em diferentes /oci, mutações 
no gene RYR/. Também ligada à SHM esta a mutação do gene 
CACNAIS, que codifica a subunidade œ, do canal de cálcio L do 
músculo esquelético, denominado receptor de di-hidropiridina 
(DHPR), também associado à paralisia periódica hipocalêmica. 

Uma síndrome assemelhada à HM ocorre em suínos das 
raças Landrace, Pietrain e Poland China," associada à herança 
recessiva determinada por mutação que envolve a substituição 
do aminoácido arginina 615 por cisteína, no gene que codi- 
fica o receptor rianodina no cromossomo 6.” Em cães, a HM 
é doença autossômica dominante associada à mutação (RYR/ 
V547) no gene que codifica o receptor." 


Fisiopatologia 


Ainda que outros tecidos, como o miocárdio, o cérebro e o fi- 
gado, possam estar afetados, a HM atinge, sobretudo, o müs- 
culo esquelético"? e tem como substrato a liberação descontro- 
lada de cálcio pelo retículo sarcoplasmático. 

Em condições normais, os níveis de cálcio no mioplasma 
são controlados pelo receptor rianodina do retículo sarcoplasmá- 
tico, pelo receptor di-hidropiridina do túbulo transverso e pelo 
sistema cálcio-adenosina-trifosfatase (Ca?- ATPase). Os recep- 
tores rianodina (RYR) sao canais intracelulares que permitem 
ao retículo sarcoplasmático liberar Ca** para a contração mus- 
cular. Há dois tipos de RYR: RYRI, do müsculo esquelético, e 
RYR2, do müsculo cardíaco. Mutagóes dessas isoformas asso- 
ciam-se a doengas esqueléticas, como HM e CCD, ou cardíacas, 
como taquicardia ventricular polimórfica catecolaminérgica.'? 
Na HM, a exposição ao halogenado desencadeia “vazamento” 
agudo de Ca?* a partir do retículo sarcoplasmático, enquanto, na 
CCD, o “vazamento” é crônico, determinando depleção do reti- 
culo sarcoplasmático e fraqueza muscular.” Há ainda mutações 
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que condicionam canais nao funcionantes. Nesse caso, a mani- 
festação é a mesma, ou seja, fraqueza muscular, porém ocorre 
acúmulo de Ca?* no retículo sarcoplasmatico.™ 

Anestésicos inalatórios, como o halotano, ligam-se dire- 
tamente ao domínio hidrofóbico de proteínas, modulando a 
função de receptores. O halotano induz a oligomerização de 
RYRI, o que, em isoformas anormais, poderia desencadear 
uma crise de HM.™ 

Em indivíduos suscetíveis, agentes halogenados determi- 
nam a abertura prolongada do receptor à rianodina (RYR1) 
ou à di-hidropiridina, canais que regulam o fluxo de cálcio 
entre o retículo sarcoplasmático e o mioplasma. A elevação 
do cálcio citosólico do músculo estriado desencadeia reações 
bioquímicas responsáveis pela contratura muscular (rigidez), 
hidrólise do trifosfato de adenosina (ATP), geração de calor, 
elevação do consumo de oxigênio (O,) e produção de dióxido 
de carbono (CO,) (acidose respiratória), anaerobiose e eleva- 
ção do ácido láctico (acidose metabólica), desacoplamento da 
fosforilação oxidativa, lise celular (rabdomiólise) e extrava- 
samento do conteüdo do citoplasma (incluindo mioglobina, 
CPK e potassio).” 

Muito do conhecimento acerca da fisiopatologia dessa afec- 
ção advém de modelos experimentais desenvolvidos em suínos 
suscetíveis. Neles, manifestações muito semelhantes à HM são 
desencadeadas por estresse ou exposição a halogenados. Entre- 
tanto, a extrapolação dos resultados obtidos em porcos para hu- 
manos requer cautela, visto que, nos primeiros, a HM é herança 
condicionada por gene recessivo e único: substituição do resíduo 
arginil, na posição 615 do RYRI, pelo resíduo cisteinila (ou mu- 
tação 615C).* 

Foi observada maior sensibilidade (desenvolvimento pre- 
coce de contratura) dos músculos de indivíduos suscetíveis a 
agonistas serotonérgicos (5-HT,). Isso sugere que o sistema 
da serotonina esteja envolvido na fisiopatologia da HM. Em 
condições experimentais in vitro, a serotonina determina in- 
tensa contração muscular em material obtido de suscetíveis, 
enquanto um efeito discreto é observado em músculos de indi- 
víduos normais. Estudando tecido muscular obtido de humanos 
suscetíveis (diagnosticados com o uso do protocolo europeu), 
Wappler e colaboradores!” observaram que a ritanserina atenu- 
ava as contrações induzidas pelo halotano. Esses autores suge- 
rem a possibilidade do emprego da ritanserina na prevenção ou 
no tratamento da HM induzida pelo halotano. 

A serotonina pode desencadear crise de HM em porcos 
suscetíveis.'é Gerdes e colaboradores!” encontraram níveis 
plasmáticos de serotonina elevados durante crise induzida por 
halotano. Apesar disso, a participação desse sistema na HM 
porcina parece ser secundária. Ainda que antagonistas 5-HT, 
como a cetanserina e a ritanserina, previnam a HM induzida 
por 5-HT,, eles não impedem a sua eclosão em suínos expostos 
ao halotano."* 

A ativação de receptores serotonérgicos 5-HT, (ou de ou- 
tros sistemas) poderia resultar em aumento da concentração de 
ácidos graxos e fosfatidilinositol.™"” De fato, a regulação das 
concentrações intracelulares de cálcio pode ser influenciada 
pelos níveis de inositol polifosfatos, possivelmente envolvidos 
na cascata de reações iniciadas pela exposição a agentes de- 
sencadeantes.'"? Nos suscetíveis à HM, em face da maior res- 
ponsividade ao 1,4,5-inositol trifosfato, observa-se indução de 
liberação de cálcio mais expressiva do que em animais nor- 
mais," efeito inibido pelo dantrolene sódico." Ainda que 


não haja diferenças específicas entre a histologia ou a composi- 
ção das fibras musculares de suscetíveis e indivíduos normais, 
o aumento de glicerofosforilcolina do tecido de suscetíveis in- 
dica alteração no metabolismo de fosfolipídeos.'? A determi- 
nação dos níveis de 1,4,5-inositol trifostato não se mostrou um 
teste capaz de identificar suscetíveis à HM." 

O monofosfato de adenosina cíclico (AMPc), mediante 
ativação da cinase proteica A, modifica o transporte intrace- 
lular de cálcio. Na célula cardíaca, o aumento da liberação de 
cálcio no sarcoplasma se faz por meio do receptor de rianodina 
(RYR2).™ Riess e colaboradores!” descreveram um caso de 
acidose metabólica e respiratória, rabdomiólise e hiperpotasse- 
mia provavelmente desencadeada pela administração do inibi- 
dor da fosfodiesterase III (PDE-III), enoximona, após circula- 
ção extracorpórea. Uma segunda administração desse agente 
acompanhou-se de elevação da pressão parcial de dióxido de 
carbono (PaCO,) e destruição muscular. Nas duas eventualida- 
des, obteve-se resposta favorável à administração intravenosa 
de dantrolene sódico. Em avaliação realizada meses depois, en- 
controu-se, nesse paciente, positividade no teste de contratura 
à exposição ao halotano e à cafeína (TCHC) e a presença de 
mutação (G7292A) no gene da rianodina (substituição da argi- 
nina pela glicina na posição 2433) associada à HM.” Esse re- 
lato confirma observações anteriores, apontando a enoximona 
como possível desencadeante de HM. "81º 

A atividade inotrópica dos inibidores da PDE-III se faz a 
partir da diminuição da degradação do AMPc. Além disso, os 
inibidores da PDE-III sensibilizam as miofibrilas ao cálcio. No 
músculo esquelético, a fosforilação do receptor de rianodina 
pelos inibidores da PDE-III é apenas discreta." Entretanto, 
tem-se verificado que a enoximona induz in vitro contração do 
músculo esquelético. "8"? 

Vale ainda lembrar que, em repouso e após exercício, os 
suscetíveis à HM têm níveis plasmáticos mais elevados de 
AMPc do que os pacientes normais." Assim, dada a hetero- 
geneidade da moléstia, os inibidores da PDE-III poderiam de- 
sencadear crises de HM em alguns pacientes suscetíveis. 

Há lacunas consideráveis no conhecimento acerca dos 
mecanismos envolvidos na resposta hipermetabólica que ca- 
racteriza a HM. O calor seria produzido no músculo esque- 
lético, em razão de desacoplamento do metabolismo energé- 
tico 2/9122 Todavia, verificou-se, em outros estudos, que, em 
suínos suscetíveis, temperaturas significativamente mais ele- 
vadas nos órgãos víscerais foram registradas antes da contra- 
ção dos músculos esqueléticos. A temperatura do músculo es- 
quelético permaneceu | a 2 °C abaixo da temperatura da artéria 
pulmonar (e do esôfago), enquanto nos rins, fígado e cérebro 
encontrava-se acima da registrada no sangue.™ 

A elevação da temperatura não desencadeia crise de HM 
em suínos suscetíveis. Contudo, em animais expostos a agen- 
tes desencadeantes (halotano e succinilcolina), a hipotermia, 
particularmente entre 33 e 35 °C, torna lenta a progressão da 
crise."*^"5 Esse fato chama atenção para a potencial utilidade da 
hipotermia na profilaxia de episódios agudos de HM. 

Observou-se, em suínos suscetíveis submetidos à inalação 
de halotano, associação entre a rapidez de aumento da PaCO, e 
níveis pressóricos mais elevados. Catecolaminas endógenas ou 
exógenas não iniciam a crise de HM, mas contribuem para suas 
manifestações, sobremaneira as associadas a episódios fulmi- 
nantes.” Por outro lado, uma hipotensão arterial acentuada pa- 
rece retardar sua expressão. '? 


A HM atinge sobretudo o músculo esquelético, mas outros 
tecidos, como miocárdio, cérebro e fígado, também podem estar 
afetados.” Estudos in vitro revelaram alterações latentes no 
miocárdio de suínos suscetíveis, manifestadas durante exposição 
ao halotano. Roewer e colaboradores"? estudaram a sucessão das 
alterações cardiovasculares durante episódios agudos de HM em 
suínos. A síndrome apresentou-se de maneira bifásica: inicial- 
mente hiperdinámica e, a seguir, hipodinâmica. Entre o 10° e o 
30º minuto, surgiu taquicardia (de 86+4 a 204+8 bpm), elevação 
do débito cardíaco (84%) e da velocidade de variação da pressão 
gerada no ventrículo esquerdo (150%), redução do índice sistó- 
lico (—24%), da pressão média da aorta (—13%) e da resistência 
vascular sistêmica (—57%). A perfusão do membro traseiro au- 
mentou 44% e a resistência periférica caiu 42%. O fluxo corona- 
riano triplicou, enquanto a resistência desse território diminuiu 
77%. Elevou-se o consumo de oxigênio sistêmico (2,5 vezes) 
e miocárdico (4 vezes). A relação trabalho sistólico do ventri- 
culo esquerdo/consumo de oxigênio pelo miocárdio reduziu-se 
cinco vezes. Os níveis plasmáticos de catecolaminas elevaram- 
-se, assim como a produção miocárdica de lactato e H*. Após 
30 minutos, houve mudança radical desse perfil hemodinâmico, 
caracterizando pronunciada hipovolemia, hipotensão, baixo dé- 
bito e hipercalemia. A resistência periférica quintuplicou e a per- 
fusão diminuiu 88%. A pressão diastólica final do ventrículo es- 
querdo variou de 9+1 a 6+1 mmHg e a velocidade de variação 
de pressão gerada no ventrículo esquerdo reduziu-se (—25%). A 
resistência vascular coronariana não se modificou, mas o fluxo 
através das coronárias diminuiu. 

Além de taquicardia, hipertermia, rigidez muscular, eleva- 
ção da PaCO, e lactato em porcos suscetíveis expostos à suc- 
cinilcolina (2 mg-kg™'), observou-se acentuada hipotensão ar- 
terial inicial (115+6 para 60+12 mmHg). O tratamento prévio 
com pancurônio (0,1 mg:kg ') não modificou essa resposta.'? 
































Quadro clínico 


A expressão clínica da HM é variável e compreende manifes- 
tações de alterações metabólicas, lesão muscular e complica- 
ções secundárias. Ellis e colaboradores"? e Ranklev-Twetman"! 
classificaram as crises de HM conforme sua apresentação clí- 
nica (QUADRO 83.1). 


O quadro típico, com as várias manifestações clínicas de 
HM, pode ser fulminante (6% das crises) ou progressivo, even- 
tualmente controlado apenas com a interrupção da administração 
do agente desencadeante.'" A princípio, tem-se a expressão do 
hipermetabolismo celular: aumento do consumo de O,, da pro- 
dução de CO, e da temperatura. A dessaturação da hemoglobina 
no sangue arterial é detectada à oximetria de pulso." A hiper- 
capnia desencadeia taquipneia e taquicardia. Pode-se detectá-la 
por meio da capnografia. A elevação progressiva de dióxido de 
carbono ao final da expiração (E;CO,, do inglés end-tidal CO,) 
é sinal fortemente indicativo de HM e reafirmado pela acidose 
respiratória demonstrada na gasometria arterial." A hipercapnia, 
detectada à capnografia, parece preceder as demais manifesta- 
ções (QUADRO 83.2) da crise de HM.™ A saturação venosa de oxigê- 
nio (SvO,) reduz-se em razão do consumo elevado. A dessatu- 
ração da hemoglobina do sangue arterial pode ser identificada 
à oximetria de pulso. Entre os diversos fatores que potencial- 
mente contribuem para a dessaturação persistente, encontram-se 
acidemia, hipercapnia e hipertermia, capazes de deslocar a curva 


da saturação da hemoglobina arterial pelo oxigênio (SaO,) para 
a direita. 

Em alguns casos (forma fulminante), a hipertermia se 
instala de forma rápida e brutal, mas frequentemente a eleva- 
ção da temperatura se faz tardia. Acompanham a crise a rigi- 
dez muscular e as manifestações de rabdomiólise. A contração 


QUADRO 83.1 Classificação das crises de hipertermia maligna 


Segundo Ranklev- 


Segundo Ellis e colaboradores" -Twetman"' 


Fulminante clássica: potencialmente fatal; Fulminantes 


mültiplas manifestacóes metabólicas e musculares 





Moderada: manifestacóes metabólicas e Abortivas 


musculares sem a gravidade da forma fulminante 





Leve: discretas alterações metabólicas, sem 
manifestações musculares 





Rigidez de masseter com evidências de lesão 
muscular (p. ex., elevação da creatinocinase sérica 
e mioglobinúria) 


Espasmo de masseter 





Rigidez de masseter associada a alterações 
metabólicas (p. ex., elevação da temperatura, 
arritmias cardíacas) 





Rigidez de masseter isolada 





Morte súbita ou parada cardíaca inexplicadas 
durante anestesia 


Atípicas 





Outras: febre pós-operatória, rabdomiólise, 
insuficiência renal, antecedentes familiares 
suspeitos 





QUADRO 83.2 Manifestações clínicas e laboratoriais de crises de 
hipertermia maligna 


Iniciais 

Clínicas Laboratoriais 

e Taquicardia e Hipercapnia (acidose 

e Elevação progressiva do CO, exalado respiratória) 

e Taquipneia e Acidose metabólica 

e Rigidez muscular localizada e Hiperlacticidemia 
(incluindo rigidez de masseter) e Hiperpotassemia 

e Cianose e Dessaturação venosa central 

e Arritmias 

e Hipertermia 

e Sudorese profusa 

Tardias 

e Febre acima de 40 °C e Mioglobinemia 

e Cianose e Elevação da creatinocinase 

e Má perfusão cutânea plasmática 

e Instabilidade pressórica e Elevação da creatininemia 

e Rigidez muscular generalizada e Coagulacáo intravascular 

disseminada 








Fonte: Adaptado de Krivosic-Horber. "^ 
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muscular mantida (contratura) pode circunscrever-se ao mas- 
seter ou generalizar-se."*"* A rabdomidlise resulta em elevação 
de mioglobina, potassio e CPK plasmaticos. Nao controlada, a 
crise de HM segue com agravamento progressivo de acidemia 
mista (respiratória e metabólica), arritmias cardíacas, insufi- 
ciência de múltiplos órgãos e distúrbios da hemostasia. 

Tem-se ainda a expressão atípica ou incompleta da HM, 
como hipercapnia isolada ou rabdomiólise pós-operatória. 

A forma fulminante da HM é caracterizada por hipercapnia, 
rigidez muscular e hipertermia graves, além de rabdomiólise, mas 
situações como a cirurgia cardíaca sob circulação extracorpórea 
com hipotermia podem atenuar a sua expressão clínica." A hi- 
perventilação pode mascarar o diagnóstico. Bloqueadores neu- 
romusculares podem retardar o início das manifestações de uma 
crise.” Convém destacar que nem sempre a hipertermia é mani- 
festação inicial ou proeminente. A rigidez muscular pode inexistir 
em 25% dos casos e a hipertermia ser registrada em apenas um 
terço deles." O dantrolene pode impedir ou retardar as manifes- 
tações clínicas da HM. 

A crise de HM surge a qualquer momento durante a anes- 
tesia, tendo sido descrito seu aparecimento em até 3 horas após 
a interrupção da exposição ao agente desencadeante. Ela pode 
manifestar-se tardiamente, mesmo após a interrupção da admi- 
nistração do desencadeante." Talvez a imobilidade determi- 
nada pela própria anestesia limite a liberação de cálcio a partir 
do retículo sarcoplasmático. Na fase do acordar, aumenta a ativi- 
dade muscular e, na presença de resíduos de anestésicos, veem- 
-se potencializadas a liberação intracelular de cálcio e seus efei- 
tos metabólicos.” 

Todos os halogenados, incluindo os novos agentes, como 
o sevoflurano e o desflurano, são capazes de desencadear crises 
de HM em suinos”*" e em humanos; porém há diferenças 
entre os halogenados com relação ao seu potencial para fazê- 
-|o. "755" O halotano parece ser o agente de maior risco. 
Em estudo realizado em fibras musculares desnudas, Kunst e 
colaboradores"! demonstraram que sevoflurano, isoflurano e 
halotano induzem liberação de calcio do retículo sarcoplasmá- 
tico, porém esse efeito é menos intenso para o primeiro agente. 
A exposição ao isoflurano pode associar-se à crise de HM de 
início tardio.” Com efeito, a rapidez da evolução de uma crise 
de HM varia conforme o halogenado.™ As crises surgem mais 
rapidamente com o halotano (35 minutos, em média) do que 
com o isoflurano (140 minutos) ou o desflurano (260 minutos) 
na ausência de succinilcolina. Não associada a halogenados, a 
administração de succinilcolina a indivíduos suscetíveis à HM 
não se acompanha de manifestações de HM.” 

Sugere-se que o xenônio seja um anestésico seguro no 
que concerne à HM. Confirmam essa impressão os resultados 
de Froeba e colaboradores." Esses autores estudaram nove 
porcos Pietrain diagnosticados como suscetíveis à HM por 
meio de análise genética (mutação RYR1 Arg615Cis), anes- 
tesiados com xenônio a 70% em O,, durante 2 horas sem ma- 
nifestações clínicas. Depois de 30 minutos da eliminação do 
xenônio, os animais foram expostos a 1% de halotano e suc- 
cinilcolina, todos eles desenvolvendo, em até 20 minutos, cri- 
ses fatais. 

Com relação a outros agentes capazes de desencadear cri- 
ses de HM, assinala-se um caso de coma diabético tratado com 
insulina, em preparação contendo como preservante o cresol.!” 
Nessa situação, o cresol foi apontado como provável agente 
provocador. 


Doenças associadas 


Tem-se descrito, antes de vários episódios de HM, intensa ri- 
gidez de masseter. A rigidez ou espasmo de masseter ocorre 
após a administração de succinilcolina e é caracterizada como 
contratura muscular circunscrita à mandibula, fazendo com 
que a intubação seja dificil ou impossível.“ Essa manifestação 
parece mais comum em crianças estrábicas,'? com idade entre 
8 e 12 anos," e incide em cerca de 1% das anestesias com ha- 
lotano.!'*% Em 15% desses pacientes, a CPK eleva-se a níveis 
compatíveis com HM. A suscetibilidade à HM, diagnosticada 
por biópsia muscular, é encontrada em 50% dos casos de crian- 
cas e em 25% dos adultos!” com rigidez de masseter. 

A síndrome de King-Denborough, caracterizada pela as- 
sociação de baixa estatura e anormalidades musculoesqueléti- 
cas, guarda relação com a HM." 

A CCD é uma miopatia congênita autossômica dominante 
associada ao comprometimento de gravidade variável da mus- 
culatura proximal e presença de “cores” na área central das fi- 
bras musculares. Na CCD, mutações variadas podem afetar a 
parte C-terminal do receptor RYR ] 59169 

A miopatia central core, também autossómica e domi- 
nante, igualmente implicada em alterações do receptor RYR1 
e na regulação de cálcio intracelular, é associada à HM.” 
Além da avaliação histológica, nesses casos estão indicados o 
TCHC ea investigação genética buscando mutações para CCD 
e HM. A associação frequente com HM nesses pacientes con- 
traindica a administração de halogenados ou succinilcolina."' 
Da mesma forma, familiares de portadores de CCD são suspei- 
tos de suscetibilidade à HM.'? 

Outras associações inconstantes e menos consistentes 
têm ligado a HM à distrofia muscular," miotonia congê- 
nita, síndrome neuroléptica maligna,’ hipertermia de esforço 
(ou estresse), síndrome de Schwartz-Jampel, morte súbita na 
infância, paralisia periódica, deficiência de ATP no retículo 
sarcoplasmático e miopatia mitocondrial, linfomas, doença do 
neurônio motor, osteogênese imperfeita, doença de armaze- 
namento de glicogênio e apneia do sono. 

O Registro Norte-Americano e a hotline da MHAUS têm 
registrados pelo menos 25 casos de parada cardíaca súbita 
em crianças sob anestesia geral.?? Dez desses pacientes fa- 
leceram. Na maioria dos casos, a parada cardíaca associou-se 
à hiperpotassemia acentuada, provavelmente secundária à ra- 
bdomiólise desencadeada por halogenados ou succinilcolina 
(em 8 casos não foi administrada succinilcolina). Existe a pos- 
sibilidade de que esses casos correspondam a pacientes em fase 
inicial da evolução clínica de doença muscular.” 

Em indivíduos normais, observou-se que a injeção de 
succinilcolina resulta em 0,5 mEq:L”! de elevação do potás- 
sio plasmático.'” Acredita-que isso se deva à despolarização 
prolongada da placa terminal. No tecido muscular desner- 
vado, ha hipersensibilidade à succinilcolina. Isso ocorre em ra- 
zão do surgimento de receptores extrajuncionais na superficie 
do musculo, normalmente ausentes no indivíduo normal.'? O 
tecido muscular torna-se, assim, hipersensível à succinilcolina. 
Essa situação é encontrada em diversas condições clínicas, 
como queimaduras, trauma grave, imobilização prolongada e 
doenças neurológicas, que predispõem à hiperpotassemia após 
a administração de succinilcolina. 

De fato, há observações de casos de rabdomiólise após ad- 
ministração de succinilcolina e agentes inalatórios em crianças 


portadoras de miopatias."°""" A administração de succinil- 
colina em portadores de miopatias não relacionadas à HM, 
mais comumente as distrofias musculares tipo Duchenne e 
Becker, pode provocar rabdomiólise, hiperpotassemia aguda 
e parada cardíaca súbita.” si Nos portadores dessas 
ditrofias, tais episódios podem acompanhar a administração 
isolada de anestésicos voláteis, '*47417528 porém a utilização de 
succinilcolina acrescenta um risco consideravelmente maior, 
tendo sido sugerida sua contraindicação em anestesia pediá- 
trica eletiva." Recomenda-se, assim, que pacientes com dis- 
trofias musculares sejam considerados como pacientes de risco 
para o desenvolvimento de HM. Notou-se ainda que alguns pa- 
cientes com distrofia muscular de Duchenne’ e de Becker 
têm tido resultados positivos quando submetidos ao TCHC. 
Entretanto, a associação direta dessas afecções é improvável, 
visto que os padrões de herança diferem. 

Ainda que outros /oci genéticos possam encontrar-se na 
origem desse problema, mais de 50% dos suscetíveis à HM 
têm uma das 20 conhecidas mutações que envolvem o gene 
RYRI localizado no cromossomo 19q13, que codifica o recep- 
tor rianodina.?” Diferentemente da HM, as reações observadas 
em portadores de distrofias são súbitas e não acompanhadas de 
hipercapnia. 9 

O músculo distrófico tem alterados seus mecanismos 
(Ca?* ATP-dependentes ou alterações estruturais de membrana 
afetando a função dos canais de cálcio) de ressequestro de cál- 
cio. [sso explica níveis elevados de cálcio no mioplasma. 
Os halogenados aumentam a liberação de cálcio do retículo 
sarcoplasmático, acentuam o desequilíbrio preexistente,"? con- 
duzindo a uma elevação descontrolada do cálcio mioplasmá- 
tico, hipermetabolismo, ruptura das membranas celulares e 
destruição muscular.” 

O dantrolene sódico deve ser considerado como comple- 
mento da ressuscitação em episódios de hiperpotassemia e rab- 
domiólise após administração de succinilcolina ou halogenados 
a portadores de distrofinopatias. Tanto a HM típica como tais 
episódios assemelhados compartilham a via fisiopatológica que 
envolve hipermetabolismo muscular induzido por cálcio, e essa 
alteração pode ser revertida com dantrolene sódico.” 

Ainda que certas raças de suínos possam ter desencadeada 
a crise de HM por estresse, em humanos são raras as eventu- 
alidades não associadas à exposição a anestésicos desencade- 
antes. Há controvérsia sobre esses episódios relacionados ao 
estresse serem causados por hiperatividade simpatoadrenér- 
gica, 2137 distúrbios serotonérgicos"*'? ou heterogeneidade ge- 
nética.” Em alguns desses pacientes, o dantrolene sódico foi 
efetivo no tratamento?" ou na prevenção?? de crises de hiperter- 
mia associada ao estresse. 

Alterações simpáticas foram propostas como determinan- 
tes da PSS.” É possível, todavia, que a hiperatividade adre- 
nérgica seja consequência da HM, mas não sua origem. De 
fato, a anestesia subaracnóidea bloqueia a atividade simpática 
em porcos suscetíveis, mas não impede a evolução da crise de 
HM.’ Nem a adrenalina, nem a noradrenalina potencializam a 
PSS™ ou aumentam a contratura induzida por halotano em es- 
pécimes de músculo obtidos de indivíduos suscetíveis.” 

Wappler e colaboradores?” descreveram um caso de hi- 
pertermia induzida por estresse em portador de mutação asso- 
ciada à HM e suscetibilidade demonstrada por TCHC. Nesse 
caso, os autores observaram comportamento anormal em face 


do exercício. Irmãos desse indivíduo, igualmente suscetíveis à 
HM (conforme o resultado do TCHC), não referiam intolerân- 
cia ao exercício. Sugere-se, a partir desses dados, que susceti- 
veis à HM com história de hipertermia induzida por estresse 
possam comportar-se diferentemente com relação ao exercício. 

Associa-se HM com a rabdomiólise do exercício.” Em 
estudo recente, encontraram-se mutações RYR do tipo 1 em 
três de dez casos de rabdomiólise após exercício nos quais o 
TCHC havia sido positivo." Na literatura, são encontrados 
relatos de crises diagnosticadas como HM associadas a exer- 
cício extenuante,?º emoções fortes," exposição ao calor am- 
biental??? e viagens prolongadas em automóvel. Ainda com 
relação à resposta ao exercício físico, a comparação entre sus- 
cetíveis à HM e indivíduos normais não mostra diferenças 
quanto à frequência cardíaca, termorregulação, potassemia, 
níveis de catecolaminas plasmáticas, creatinocinase e metabo- 
lismo do oxigênio .2+26 

Por outro lado, Campbell e colaboradores” observaram, 
em indivíduos suscetíveis, aumento nos níveis sanguíneos de 
ácidos graxos livres, cortisol e lactato, o que sugere diferen- 
ças na atividade simpática. Wappler e colaboradores?" também 
avaliaram a associação entre HM e rabdomiólise induzida pelo 
exercício. Esses autores estudaram 12 pacientes não aparenta- 
dos com história de rabdomiólise provocada por estresse, 18 
com HM associada a anestesia e 28 controles. O TCHC foi po- 
sitivo em 10 dos indivíduos com história de rabdomiólise indu- 
zida pelo esforço (um resultado negativo e outro duvidoso), em 
todos os 18 casos de HM associada a anestesia e em nenhum 
dos controles. Todos os resultados positivos ao TCHC foram 
também positivos ao teste de contração à rianodina (reciproca- 
mente, os negativos ao TCHC apresentaram contração lenta à 
rianodina). Dos 12 casos de rabdomiólise induzida pelo exerci- 
cio, foram encontradas três mutações para o gene relacionado 
ao receptor rianodina. Foi diagnosticada a mutação C1840T em 
dois dos 18 doentes com história de HM associada a anestesia. 
Nos controles, não foram encontradas mutações. Em nenhum 
paciente de qualquer dos grupos foi evidenciada miopatia ao 
exame histológico. 

Diversas são as causas de rabdomiólise e, portanto, várias 
são as situações que podem determinar sua ocorrência no pe- 
ríodo pós-operatório.” A rabdomiólise não é rara após circula- 
ção extracorporea.”’?' McKenney e Holman” descreveram um 
caso em que, no terceiro dia de pós-operatório de intervenção 
em que foram administrados succinilcolina e isoflurano, mani- 
festou-se mioglobinúria complicada por lesão renal aguda. Du- 
rante e após a intervenção não houve hipertermia, taquicardia 
ou outra instabilidade hemodinâmica, nem rigidez muscular. 
Realizado meses depois, o TCHC foi positivo. Nesse caso, não 
se evidenciou miopatia ao exame histológico ou qualquer das 
mutações associadas à HM.™ 

Os neurolépticos são amplamente usados em clínica psi- 
quiátrica e agem por meio do bloqueio da atividade dopami- 
nérgica no sistema nervoso central. A síndrome neuroléptica 
maligna (SNM) é uma complicação grave associada ao uso de 
neurolépticos, como haloperidol, droperidol, clorpromazina, li- 
tio, metoclopramida, tetrabenazina, trimeprazina, prometazina, 
tioridazina, clozapina, flufenazina, olanzapina, quetiapina,??^ 
ou à interrupção da administração de agonistas dopaminégicos, 
como a levodopa”! ou a amantadina.” Ela apresenta mortali- 
dade de 15%” e incidência variável, de 0,07 a 12,2% dos pa- 
cientes tratados com esses fármacos. 
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O bloqueio dos receptores dopaminérgicos determinado 
por esses agentes pode afetar a termorregulação e reduzir a dis- 
sipação de calor. Por outro lado, agindo sobre os gânglios da 
base, os neurolépticos provocam rigidez muscular, aumentando 
a geração de calor. Descrita pela primeira vez por Delay e 
colaboradores," a SNM manifesta-se clinicamente por febre 
(100% dos casos) e rigidez muscular (91%), acompanhada de 
disfagia, tremor, incontinência, alteração da consciência (76%), 
mutismo, instabilidade autonômica, como taquicardia (85%), 
hiper ou hipotensão arterial, hipermetabolismo, diaforese, rab- 
domiólise, elevação dos níveis séricos de creatinocinase (92%) 
ou leucocitose (9094).?929 

Além das medidas de suporte e do resfriamento, outras 
opções, como levodopa, amantadina, bromocriptina, lisurida, 
plasmaférese, anticolinérgicos e dantrolene sódico, tém sido 
utilizadas no tratamento da SNM (QUADRO 83.3). Também a 
eletroconvulsoterapia pode ser usada.5"* Para esse procedi- 
mento, a succinilcolina é frequentemente utilizada, mas, nessa 
situação, tal agente é contraindicado, pois pode precipitar hi- 
perpotassemia.?º Complicações graves, como insuficiência res- 
piratória aguda, insuficiência renal e convulsões, justificam a 
realização do tratamento em unidade de tratamento intensivo.” 

Apesar das sugestões de uma eventual associação, 9??? as 
evidências disponíveis sugerem inexistir relação direta entre 
HM e SNM.!2%28 Ainda que as manifestações clínicas se as- 
semelhem, há diferenças a assinalar entre essas afecções: a 
primeira, associada a neurolépticos, pode prolongar-se por 
dias, enquanto a última é provocada por halogenados e succi- 
nilcolina, em geral se estendendo por alguns minutos ou ho- 
ras; a SNM não parece ter natureza genética e envolve a ini- 
bição acentuada das vias dopaminérgicas no sistema nervoso 
central" e desregulação hipotalâmica em face de desidrata- 
ção e hipovolemia.”* Diferentemente da HM, a rigidez mus- 
cular encontrada na SNM é atenuada por benzodiazepínicos e 
abolida por bloqueio neuromuscular.” O TCHC é negativo 
na SNM,” e pacientes previamente acometidos de SNM não 
apresentam predisposição à HM.” Não se exclui, entretanto, 
a possibilidade de que alguns casos de HM e SNM comparti- 
Ihem doenças musculares.” 


QUADRO 83.3 Tratamento sugerido para a síndrome neuroléptica 
maligna 


e Interrupção da administração do agente desencadeante 

e Oxigenação e ventilação; intubação e ventilação mecânica, se necessário 

e Intubação traqueal se houver diminuição da consciência e ausência de 
reflexos protetores das vias aéreas 

e Resfriamento externo e monitorização hemodinâmica 


e Exclusão de outros diagnósticos (p. ex., síndrome do choque tóxico, 
meningite, superdosagem [sobretudo de anticolinérgicos], tempestade 
tireoidiana, delírio febril, hipertermia maligna, intermação) 

e Bromocriptina na dose de 2,5 a 20 mg por via oral (VO) a cada 8 h ou 
amantadina na dose de 100 mg VO a cada 12h 

e Bloqueadores neuromusculares e/ou dantrolene quando não houver 
resposta favorável (defervescência, recuperação da consciência, 
normalização do tônus muscular) às intervenções anteriores 





Fonte: Adaptado de O'Connor e Weinstock.' 


Diagnóstico 
Crise de hipertermia maligna 


Nas crises, o diagnóstico de HM é fundamentado no quadro 
clínico. Os exames complementares podem confirmá-lo, po- 
rém têm maior utilidade na avaliação das complicações e da 
resposta ao tratamento. 

A partir das manifestações clínicas e laboratoriais, espe- 
cialistas nesse campo propuseram uma escala de probabilidade 
para atribuir à HM um evento adverso”! (TAB.83.1). Considerando 
a ampla variabilidade das manifestações clínicas da HM e a di- 
versidade de diagnósticos diferenciais, a aplicação dessa escala 
tem valor relativo e não deve prevalecer sobre o julgamento 
clínico.”? 

As manifestações clínicas e laboratoriais da HM são ines- 
pecíficas e ocorrem em incidência variável. Taquicardia, taquip- 
neia, hipercapnia, acidose respiratória, acidose metabólica, rigi- 
dez de masseter, rigidez muscular generalizada, mioglobinúria 
(rabdomiólise), arritmias, cianose, má perfusão cutânea, diafo- 
rese, elevação da temperatura, instabilidade hemodinâmica e 
sangramento (alterações da coagulação) confundem-se com di- 
versas situações clínicas.” 

Níveis inadequados de hipnose e analgesia e bacteriemia 
perioperatória”' são exemplos de condições que podem mi- 
metizar crises de HM. De fato, a febre é comum em quadros 
infecciosos, porém estes não cursam com elevação do CO, 
ou comprometimento muscular. A elevação da temperatura 
também pode resultar de sistemas de aquecimento mal ajus- 
tados,” tireotoxicose,"5 feocromocitoma, osteogénese imper- 
feita, infecção, reação pirogênica, lesão hipotalâmica, reação 
a drogas, como anfetaminas, inibidores da monoaminoxi- 
dase, atropina, glicopirrolato, cocaína, anfetamina, droperi- 
dol, metoclopramida, cetamina, SNM e interrupção do uso 
de levodopa.?^ 

A capnografia tem grande valor no diagnóstico precoce 
da HM e na avaliação da resposta ao tratamento. 99777 O au- 
mento da E,CO, acima de 5 mmHg merece investigação. De 
fato, elevações acentuadas da E4CO,, da concentração de CO, 
no sangue venoso PvCO,, no sangue arterial (PaCO,) e dife- 
rença venoarterial de CO, são observadas precocemente nos 
casos fulminantes, mas podem ser atenuadas por hiperventila- 
ção nas crises moderadas. 

Além da HM, diversas situações resultam em elevação da 
E,CO,: aumento da produção de CO, (outras causas de hiper- 
metabolismo e febre) e hipoventilação (depressão respiratória 
por anestesia profunda em ventilação espontânea, disfunção do 
ventilador ou válvulas unidirecionais, vazamentos ou obstru- 
ção no circuito de ventilação, balonete do tubo traqueal não 
insuflado, intubação endobrônquica acidental, broncospasmo, 
secreções ou sangue obstruindo a árvore respiratória, edema 
pulmonar, redução da expansão pulmonar por diminuição da 
complacência pulmonar, coleções pleurais gasosas ou líquidas, 
aumento do tônus muscular do abdômen ou compressão por 
afastadores). Ao longo das intervenções laparoscópicas, a in- 
suflação peritoneal com CO, determina esperada elevação pro- 
gressiva da E,CO,. 

Algumas crises de HM podem ser acompanhadas de ele- 
vação dos níveis de CPK acima de 20.000 ULL"! (o pico 
é alcançado entre 12 e 24 horas do início da crise). Toda- 
via, na maioria dos casos, os valores de CPK não excedem 


TABELA 83.1 Estimativa da probabilidade de acerto do diagnóstico clínico de hipertermia maligna 

































































Rigidez muscular Generalizada (exceto calafrio) 15 ou 
Espasmo de masseter após succinilcolina 15 
Destruição muscular CPK > 20.000 UI com succinilcolina 15 ou 
CPK > 10.000 UI sem succinilcolina 15 ou 
Urina escura 10 ou 
Mioglobinúria > 60 ug-L"! 5 ou 
Mioglobinemia > 170 ug-L" 50u 
Potassemia > 6 mEq-L"' 3 
Acidose respiratória ECO, > 55 mmHg em ventilação controlada adequada 15 ou 
ECO, > 60 mmHg em ventilação espontânea 15 ou 
PaC0, > 60 mmHg em ventilação controlada adequada 15 ou 
PaC0, > 65 mmHg em ventilação espontânea 15 ou 
Hipercapnia inapropriada 15 ou 
Taquipneia inapropriada 10 
Acidose metabólica Excesso de base arterial < —8 mEq- L7' 10 
Acidemia pH arterial « 7,25 10 
Hipertermia Elevacáo rápida e inapropriada da temperatura > 38,8 °C (inapropriada) 15 
Ritmo cardíaco Taquicardia sinusal (inapropriada) 30u 
Taquicardia ou fibrilação ventricular 3 
Dantrolene e acidose Reversão rápida 5 
Antecedente familiar Em familiar de primeiro grau 15 ou 
Em familiar outro que não de primeiro grau 5 
Antecedente familiar e pessoal História familiar positiva para hipertermia maligna e outro indicador pessoal sugestivo em 10 
experiência anestésica prévia 
Bioquímica pré-operatória CPK elevada em repouso (em paciente com antecedente familiar de hipertermia maligna) 10 











Nota: não somar pontos de indicadores de um mesmo processo fisiopatológico. Considerar a pontuação máxima de cada processo. 











0 Quase impossível 1 
3a9 Improvável 2 
10a 19 Algo menos que provável 3 
20334 Algo mais que provável 4 








Fonte: Adaptada de Larach e colaboradores." 


tais níveis. O tratamento com dantrolene não parece afetar 
a elevação da CPK plasmática. Em cerca de 30% das cri- 
ses tratadas com dantrolene, os picos de CPK encontram-se 
dentro dos níveis associados à maioria dos procedimentos 
cirúrgicos. A succinilcolina está relacionada a valores mais 
expressivos de CPK. Mesmo em pacientes com HM, quando 
a succinilcolina não é usada, os níveis de CPK permanecem 
dentro do esperado para uma operação não complicada em 


50% dos casos.” O trauma cirúrgico, quando extenso, e a 
administração de succinilcolina, mesmo em indivíduos nor- 
mais (não suscetíveis à HM — NHM), podem provocar eleva- 
ção plasmática da CPK, mas tais casos não se acompanham 
de hipermetabolismo (febre e hipercapnia). Das manifes- 
tações laboratoriais, como expressão das complicações da 
HM, vale ainda destacar aumentos da potassemia, creatini- 
nemia e distúrbios da hemostasia. 
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Suscetibilidade a hipertermia maligna 


A suscetibilidade à HM é uma condição genética sem expres- 
são clínica quando fora da manifestação das crises. Sintomas 
como febre, cansaço muscular, cáibras ou fraqueza são dema- 
siadamente inespecíficas para sugerir suscetibilidade. 

Suspeita-se da suscetibilidade em razão de antecedentes 
pessoais ou familiares de HM (p. ex., crise sugestiva de HM 
durante exposição a agentes desencadeantes). 

A ausência de crise de HM após exposições anteriores não 
exclui suscetibilidade. Cerca de 50% dos casos diagnostica- 
dos haviam sido previamente expostos a agentes desencade- 
antes sem que a síndrome tivesse se manifestado.” Entre os 
fatores que podem ter atenuado a resposta aos agentes provo- 
cadores, são lembrados temperatura ambiente baixa, barbitú- 
ricos, opioides, bloqueadores neuromusculares, a variabilidade 
da potência que têm os agentes para desencadear as crises“ e a 
penetráncia genética também variável da HM.” 

A presença de CPK plasmática elevada em repouso, exclu- 
ídos exercício extenuante e trauma muscular, tem valor relativo 
apenas em familiares de casos suscetíveis.” Tais alterações 
são muito inespecíficas e comuns para justificar a dosagem de 
CPK plasmática na população geral. Por outro lado, a elevação 
da CPK em repouso é observada em menos da metade dos pa- 
cientes suscetíveis à HM,” porém a persistência da CPK em 
repouso elevada e não explicada exige investigação por meio 
do TCHC. 

Mesmo nos casos clássicos, a confirmação diagnóstica é 
obrigatória, pois será a partir dos casos confirmados que se fará 
o planejamento da investigação nos familiares dos afetados. O 
padrão de herança autossômico dominante resulta em pelo me- 
nos 50% de probabilidade de positividade nos parentes diretos 
(pais, filhos e irmãos) de um indivíduo confirmado. Portanto, 
esses pacientes acometidos de crises provavelmente associadas 
à HM (ver estimativa de probabilidade de diagnóstico de crises 
de HM na TAB.83.1) e os familiares diretos dos casos confirma- 
dos serão os candidatos à confirmação diagnóstica por TCHC 
em material obtido mediante biópsia muscular. 

Ainda que não se considere necessário investigar HM em 
todos os portadores de distrofias, considera-se fazê-lo naqueles 
vitimados por episódios associados à anestesia e semelhantes 
as crises de HM. 


Teste de contratura ao halotano e à cafeína 


O paciente suscetível à HM é identificado pela resposta po- 
sitiva ao teste de contratura in vitro ao halotano ou à cafeína 
(TCHC) e/ou pela presença de mutação causal. 9203029 

O TCHC é o padrão adotado internacionalmente para o 
diagnóstico de HM. Por meio da análise da resposta contrátil 
à exposição a concentrações crescentes de cafeina e halotano, 
é possível discriminar indivíduos suscetíveis e normais. Esse 
método foi padronizado diferentemente na Europa” e na Amé- 
rica do Norte. 228 

No protocolo europeu, o teste de contratura consiste em ex- 
por fragmento de músculo (15 a 20 mm de comprimento e 3 a 
4 mm de espessura, retirados do vasto lateral da coxa, sob anes- 
tesia locorregional ou geral, sem infiltração com anestésicos lo- 
cais) a concentrações crescentes de halotano (0,5, 1, 2 e 3%) e 
cafeína (0,5-32 mM), submetendo-os a estimulação elétrica re- 
petida (2 ms, 0,2 Hz). Os testes são realizados em duplicata. No 


músculo do paciente sadio, o halotano potencializa a tensão de 
contração, sem induzir contratura, enquanto, no paciente susce- 
tível à HM, ele provoca contratura muscular. No protocolo euro- 
peu, define-se a positividade com 0,2 g ou mais de elevação da 
linha de base em contraturas de halotano de até 2%. 

A cafeína potencializa a contraturas em fase inicial, se- 
guindo-se em contrações maiores de contratura dose-depen- 
dente. A elevação de 0,2 g ou mais da linha de base em concen- 
trações de até 2 mM de cafeína indicam positividade ao teste. 
O TCHC, segundo o protocolo europeu, tem sensibilidade pró- 
xima a 100% e especificidade de cerca de 94%.” 

O protocolo norte-americano consiste em avaliar a res- 
posta contrátil de fascículos musculares (fascículos com 2 mm 
de diámetro e 2,5 cm de comprimento, cerca de 2 a 3 g de te- 
cido, dissecados com mínimo trauma) submetidos a tensáo de 
repouso de 2 g e expostos a concentrações crescentes de halo- 
tano (1-396) e cafeína (0,125-16 mg). O material é imerso em 
solução de Krebs-Ringer equilibrada com O, a 95% e CO, a 
5%, mantida a 37 °C durante o teste. O limite de positividade 
(contratura entre 0,2 e 0,7 g) é fixado a partir da resposta de 
amostras obtidas de indivíduos normais: quando o halotano a 
3% é borbulhado no banho e/ou (contratura entre 0,2 e 0,3 g), 
após a adição de 2 mg de cafeína, indica positividade. A pré- 
via estimulação supramáxima garante a viabilidade do material 
biopsiado. O teste, realizado conforme o protocolo norte-ame- 
ricano, tem 97% de sensibilidade e 78% de especificidade.” 

Conforme o resultado do TCHC, os pacientes são classi- 
ficados como suscetíveis (SHM), se pelo menos 1 teste ao ha- 
lotano e à cafeína forem positivos; não suscetíveis (NHM), se 
nenhum teste é positivo; ou duvidosos, se há positividade a 
apenas um dos testes. 

Os resultados dos protocolos europeu e americano diver- 
gem em 13% dos casos. Existe ainda variabilidade entre cen- 
tros de investigação, sendo a concordância encontrada em ape- 
nas 56% dos casos.” 

Analisando 109 indivíduos de 25 famílias de portadores de 
mutações identificadas para o receptor RyR1, Brandt e colabo- 
radores? encontraram apenas três discordâncias dos genótipos 
com o fenótipo determinado pelo TCHC realizado pelo proto- 
colo europeu. Nesse estudo, portanto, a sensibilidade do pro- 
tocolo europeu foi de 98,5%, e sua especificidade, de 81,8%. 

Fletcher e colaboradores.” avaliaram a resposta de 84 in- 
divíduos por meio dos protocolos norte-americano e europeu. 
Em 50 deles, avaliou-se igualmente a resposta contrátil à ria- 
nodina, e encontrou-se concordância de 84 a 100% entre os 
dois protocolos. Ao excluir 23 casos duvidosos, a aplicação do 
protocolo europeu resultou em número menor de diagnósticos 
normais (42) e positivos (19) do que o norte-americano (48 
e 34 respectivamente). O protocolo norte-americano produziu 
apenas dois diagnósticos duvidosos. Para os 61 indivíduos não 
excluídos como duvidosos, os diagnósticos foram idênticos, 
com uma exceção diagnosticada como suscetível pelo proto- 
colo norte-americano e normal pelo europeu. O tempo para 
contração de 0,2 g após adição de 1 uM de rianodina foi capaz 
de discriminar as populações com absoluta concordância com 
os resultados do protocolo europeu e uma exceção no proto- 
colo norte-americano. 

O TCHC é indicado nos pacientes acometidos por crise 
suspeita de HM. Evita-se fazer a biópsia em pacientes sob tra- 
tamento com dantrolene sódico ou bloqueadores de canais de 
cálcio e nos três meses seguintes a uma crise de HM, quando 


ainda pode ser encontrada lesão muscular residual. Em crian- 
ças com peso inferior a 20 kg, realiza-se o teste nos pais (am- 
bos). A positividade do pai ou da mãe confirma o diagnóstico 
do filho. A negatividade de ambos os pais exclui a possibili- 
dade de transmissão à prole, mas não uma nova mutação. A 
criança suspeita de suscetibilidade será então submetida ao 
TCHC após adquirir suficiente massa muscular. 

O TCHC é ainda indicado nos parentes diretos de pacien- 
tes suscetíveis à HM, nos casos de elevação crônica, persis- 
tente e inexplicada de CPK plasmática em repouso; nos aco- 
metidos por hipertermia de exercício ou portadores de miopatia 
do tipo central core. 

Os locais preferenciais para biópsia são os músculos 
vasto lateral da coxa e reto abdominal. Os testes devem es- 
tar concluídos antes de 5 horas decorridas da biópsia, o que 
exige encaminhar os pacientes a serem estudados aos centros 
de biópsia. 

O procedimento é feito sob anestesia geral ou regional, 
desde que sejam evitados os agentes desencadeantes e haja 
dantrolene sódico imediatamente disponível. A combinação do 
bloqueio dos nervos femoral e cutâneo femoral lateral (com 
lidocaina, cloroprocaína, mepivacaina ou bupivacaina) asso- 
ciada à sedação com agentes seguros tem sido empregada com 
sucesso em adultos e crianças.” 

O TCHC em espécimes obtidos de biópsia muscular é a 
base do diagnóstico definitivo de HM. Ainda que a anestesia 
de pacientes com antecedentes não confirmados possa ser con- 
duzida com segurança mediante omissão de agentes desenca- 
deantes e atenta monitorização (especialmente de E,CO,), o 
TCHC é essencial para a definição do estado de saúde do afe- 
tado e seus familiares. Esse teste permite selecionar candidatos 
para investigação genética, abrindo caminho para a ampliação 
do conhecimento sobre essa doença. Além disso, confirmada 
a suscetibilidade pelo TCHC e identificada uma determinada 
mutação, a pesquisa do gene mutante poderá ser empregada no 
diagnóstico da suscetibilidade em familiares. 

A constatação de sensibilidade por meio do teste de con- 
tratura precede, portanto, a investigação genética. O estudo ge- 
nético da família pressupõe identificação de mutação em mem- 
bro acometido de crise de HM (probando). Em cerca de metade 
das famílias de suscetíveis, não foi encontrada mutação causal. 
Entretanto, encontrada a mutação causal, torna-se possível res- 
tringir a investigação genética aos demais membros da família. 

A presença da mutação causal em apenas um dos alelos, 
visto tratar-se de herança dominante, é suficiente para a ex- 
pressão da suscetibilidade à HM. Nos heterozigotos, portanto, 
há 50% de probabilidade de se transmitir o traço HM. Há que 
se considerar ainda a possibilidade de suscetibilidade tanto no 
pai quanto na mãe.” Observa-se ainda que, nos homozigo- 
tos, não se tem resposta acentuada, quando comparada à dos 
heterozigotos.?? 

Além da avaliação da contratura muscular, testes adi- 
cionais foram propostos visando aumentar a acurácia da 
investigação. 

O preservante 4-cloro-m-cresol determina contração mus- 
cular, e esse fato ensejou sua aplicação ao lado do TCHC.?*» 
Observou-se também que a exposição à rianodina (0,5 mol-L”!) 
determina uma elevação da concentração intracelular de cálcio 
significativamente maior em cultura de células musculares hu- 
manas obtidas de indivíduos suscetíveis à HM do que em célu- 
las cultivadas provenientes de controles normais.” Aos testes 


de contratura com rianodina e 4-clorocresol tem-se atribuído 
maior especificidade, mas eles ainda não são adotados na prá- 
tica clínica, pois ainda falta padronizá-los.” Também têm sido 
investigadas a medida da concentração de Ca? no citosol de 
linfócitos e a espectroscopia com ressonância nuclear magné- 
tica para fósforo” muscular.”*2”7 


Complicações 


As principais complicações da HM são hipertensão arterial (fase 
inicial), colapso circulatório (choque), arritmias cardíacas, dis- 
turbios da hemostasia (coagulação intravascular disseminada) e 
lesão renal aguda. Frequentes e eventualmente fulminantes, tais 
complicações contribuem para a gravidade da HM. 


Tratamento 


A gravidade potencial das situações clínicas que se apresentam 
no contexto das crises de HM torna conveniente a adoção de uma 
rotina de tratamento e organização dos recursos materiais de sorte 
a otimizar a assistência. Recomendam-se, nesses casos, acesso ve- 
noso central e sondagem vesical. Conforme a gravidade e a res- 
posta ao tratamento, determina-se a periodicidade da coleta de 
sangue arterial para gasometria, dosagem de eletrólitos, creatinina, 
lactato, mioglobina, plaquetas e fatores de coagulação, enzimas 
musculares e hepáticas. No QUADRO 83.4 estão listados os itens neces- 
sários ao tratamento de uma crise de HM, que, para facilitar o uso, 
são mais bem acondicionados em um sistema móvel e/ou disponi- 
veis no centro cirúrgico para uso imediato. 

O protocolo de tratamento da HM internacionalmente re- 
comendado®”*” é baseado na interrupção da exposição a agen- 
tes desencadeantes, administração de medicação específica 
(dantrolene sódico) e em medidas de suporte ou destinadas à 
prevenção de complicações associadas. 


Fase aguda 


A crise de HM é uma emergência. Seu controle fundamenta-se 
na rapidez do diagnóstico e na pronta intervenção, que con- 
siste em: 


e Interrupção imediata da inalação de anestésicos volá- 
teis e/ou succinilcolina: a progressão das manifestações 
de HM (formas abortivas) pode ser interrompida com a re- 
tirada do agente desencadeante. 

e Cancelamento da operação: desde que possível, os pro- 
cedimentos cirúrgicos devem ser adiados. 

e  Hiperventilacáo com oxigênio puro: não há necessi- 
dade de troca do circuito circular ou sistema de absorção 
de CO». 

e  Dantrolene sódico: administram-se injeções intravenosas 
de 2,5 mg:kg”!, repetidas até o completo controle das ma- 
nifestações de HM. Ainda que doses maiores sejam even- 
tualmente necessárias, o controle das crises é obtido na 
maioria dos casos com dose total inferior a 10 mg-kg 1.7 
A análise de 117 casos mostrou que os 18 pacientes que 
receberam dose inicial de dantrolene igual ou superior a 6 
mg-kg”! sobreviveram, enquanto 11 óbitos foram registra- 
dos entre os que receberam doses menores.” 


A depressão máxima da contração muscular é obtida com 
níveis plasmáticos de 4,2 ug-mL 1.3 Doses intravenosas de 
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QUADRO 83.4 Itens necessários ao tratamento de uma crise de 
hipertermia maligna 





e Dantrolene sódico (36 frascos) 

e Água destilada (2.500 mL, para diluir o dantrolene) 

e Seringas de 50 ml (10 unidades, para aspiração do dantrolene) 

e Sistema de resfriamento (manta com circulação de ar) 

e Gelo (disponível no centro cirúrgico em máquina própria para esse fim) 

e Sonda vesical (Foley; diversos tamanhos) 

e Sistema coletor de urina fechado (1 unidade) 

e Sonda gástrica (diversos calibres) 

e Sonda retal (1 unidade) 

e NaCl a 0,9%, 5.000 mL (resfriados para irrigação e 5 equipos) 

e Bicarbonato de sódio, 250 mL (4 bolsas e 2 equipos de microgotas) 

e Glicose a 50%, 20 ml (10 ampolas) 

e Insulina (1 frasco-ampola) 

e Lidocaína a 2%, 20 mL (2 frascos-ampola) 

e Procainamida (3 ampolas) 

e Furosemida (20 mg, 10 ampolas) 

e Manitol a 20%, 250 mL (1 bolsa) 

e Heparina (1 frasco-ampola) 

e Seringas de 5 mL (para coleta de sangue para exames laboratoriais e 
administração de medicamentos; 20 unidades) 

e Agulhas (30x 7 mm; 20 unidades; 40 x 12 mm, 20 unidades) 

e NaCla 0,9%, 250 mL (para diluição de medicação; 2 bolsas e 2 equipos) 

e Etiquetas para identificação de material a ser enviado para o laboratório 


dantrolene de 1,4 e 1,6 mg-kg ! resultam em concentrações plas- 
máticas de 2,4 e 2,8 ug:mL”! e 93 e 95% da depressão máxima 
da contração. Dai ter sido estabelecida a dose de 2,5 mg-kg! de 
dantrolene intravenoso como dose suficiente para obtenção de 
níveis plasmáticos adequados, isto é, acima de 3 ug mL”. 

O relaxante muscular dantrolene sódico é um derivado 
hidantoínico, administrado pelas vias oral ou venosa. A for- 
mulação para uso venoso é apresentada em frascos-ampola de 
70 mL, contendo 20 mg de dantrolene, 3 g de manitol e hidró- 
xido de sódio suficiente para elevar o pH a 0,5 após diluição. 
O conteúdo de cada frasco-ampola deve ser diluído em 60 mL 
de água estéril (há dificuldade de diluir esse agente em outras 
soluções). Todo hospital onde se aplica anestesia deve ter ime- 
diatamente disponíveis pelo menos 36 frascos de dantrolene 
sódico, ou seja, o suficiente para o tratamento completo de um 
indivíduo adulto. 

Mostrou-se que o dantrolene sódico é capaz de reduzir de 
forma dose-dependente as concentrações intracelulares de cál- 
cio medidas em repouso no músculo esquelético em porcos e 
humanos suscetíveis.” O dantrolene inibe a liberação de cál- 
cio do retículo sarcoplasmático durante o acoplamento excita- 
ção-contração.”* Em músculo esquelético porcino, Parness e 
Palnitkar"* observaram a ligação de °H dantrolene ao retículo 
sarcoplasmático, organela que contém o receptor rianodina, ca- 
nal primariamente responsável pela liberação de cálcio. Suge- 
rem esses autores que o dantrolene inibe a liberação de cálcio a 
partir do retículo sarcoplasmático por meio de interação direta 
ou indireta com o receptor rianodina. 


A atividade do dantrolene sobre o músculo esquelético su- 
gere ação seletiva em receptores específicos.” A inibição de 
RYR pelo dantrolene depende da presença de adenina nucleo- 
tídeo e calmodulina, refletindo uma redução seletiva na afini- 
dade dos sítios de ativação de RYR pelo calcio.™ 

Estudos realizados com diferentes isoformas de rianodina 
marcada indicaram que o dantrolene liga-se a RYR1 (músculo 
esquelético) e RYR3 (diversos tecidos, incluindo o cérebro), 
porém não a RYR2 (músculo cardíaco). Apesar disso, regis- 
tram-se, associadas ao dantrolene, arritmias cardíacas (ritmo de 
Wenckebach)?? e interação com verapamil e diltiazem,” resul- 
tando em parada cardíaca e bloqueio atrioventricular total.?? 

Sua injeção intravenosa acompanha-se de sensação de fa- 
diga muscular, que persiste por 24 horas.” Entre outros efeitos 
colaterais do dantrolene, incluem-se náusea, vômitos, mal-es- 
tar, tonturas e irritação local devido ao elevado pH da solu- 
ção.’ A hepatotoxicidade atribuída ao dantrolene atinge cerca 
de 1% dos pacientes e é observada naqueles submetidos a trata- 
mento com dantrolene por via oral.” Não há relatos de insufi- 
ciência hepática causada por dantrolene.?" A fraqueza muscular 
determinada pelo dantrolene pode ser intensa e contribuir para 
depressão respiratória pós-operatória.” No pós-parto, o dan- 
trolene determina atonia uterina.’ 

A biodisponibilidade do dantrolene por via oral é de 70%, 
atingindo pico plasmático em 6 horas. Esse fármaco sofre hi- 
droxilação no fígado, e o principal metabólito formado é par- 
cialmente ativo. Sua meia-vida varia entre 6 e 9 horas 93137218 
Para agir, o dantrolene requer boa perfusão muscular, que 
pode ser comprometida pela rigidez muscular e deterioração 
hemodinâmica. 

O azumoleno é efetivo no tratamento da HM e apresenta 
maior solubilidade em relação ao seu análogo, o dantrolene.*” 
Essa considerável vantagem é de grande interesse, pois permi- 
tiria a obtenção do mesmo resultado terapêutico com adminis- 
tração de um volume 30 vezes menor.” 


e Controle da acidose metabólica: o bicarbonato de sódio 
intravenoso é administrado conforme o bicarbonato sérico 
(em geral, 1-2 mEqkg ?). 

e  Resfriamento ativo: é feito por meio de lavagem gástrica, 
vesical, retal e de cavidades (peritoneal ou torácica) even- 
tualmente abertas com NaCl a 0,9% frio, bem como por 
uso de colchão hipotérmico e aplicação de gelo na super- 
ficie corporal, até atingir a temperatura de 38 ºC, para evi- 
tar hipotermia. 

e Tratamento das arritmias cardíacas: estas em geral são 
controladas com o tratamento da hiperpotassemia e aci- 
demia. Caso haja necessidade, pode-se usar procainamida 
intravenosa (ampola de 5 mL, 100 mg:mL”!). Em adultos, 
a dose de ataque é 10 a 15 mg-kg !, e a de manutenção, 2 
a 4 mg:min”!, na dose máxima de 50 mg-min™. Em crian- 
ças, a dose de ataque é 2 a 6 mg:kg”!, e a de manutenção, 
20 a 80 ug-kg "-min'!, na dose máxima de 100 mg. Já em 
neonatos, a dose de ataque é 1,5 mg-kg”!, diluída em soro 
glicosado a 5% (10 mg:mL”!) e infundida em 30 minutos, 
e a de manutenção, 20 a 80 ug:kg "min '. Não se devem 
usar bloqueadores de canais de cálcio, pois sua interação 
com dantrolene resulta em hiperpotassemia e colapso cir- 
culatório.?927 

e Tratamento da hiperpotassemia: inclui elevação do pH 
com hiperventilação e/ou infusão de bicarbonato de sódio 


e solução com insulina, 0,15 U-kg™! em glicose a 50%, 1 
mL-kg”!. 

e  Diurese: deve-se manter a diurese acima de 1 mL-kg '-h! 
com hidratação e/ou diuréticos. A diurese é potencializada 
pelo manitol, presente nas apresentagóes de dantrolene 
(3 g a cada 20 mg de dantrolene). 


Fase tardia? 


e Observação: a recorrência é descrita em cerca de 30% dos 
casos. Short e Cooper” descreveram recidiva de uma crise de 
HM aparente controlada havia 18 horas. Assim, em face do 
risco de recidiva, é conveniente a observação em unidade de 
tratamento intensivo durante, pelo menos, 24 horas. 

Recomenda-se, ainda, ao menos 24 horas de observa- 

ção para os pacientes acometidos de rigidez de masseter. 
Esses casos beneficiam-se dos mesmos controles propos- 
tos a seguir para os casos de HM.” 

e  Dantrolene intravenoso: administrar 1 mg.-kg '-h !, em 
uso continuo, ou, intermitentemente, | mg-kg ! a cada 4 a 
6 horas, durante 48 horas. 

e Controles a cada 6 horas: monitorizar temperatura, gaso- 
metria arterial, níveis sanguíneos de CPK, potássio e cál- 
cio, coagulograma, mioglobina sérica e urinária. 


Orientacáo do paciente e familiares sobre a doenca 


Família e paciente são orientados a buscar apoio e investigação 
complementar em centro de referência. As informações acerca 
da doenga devem ser oferecidas verbalmente e por escrito. É 
imperioso estimular a transmissão do conhecimento sobre a 
doença entre os familiares dos afetados. Fazé-lo, seja a partir 
de um caso fatal, seja a partir de uma situação clínica contro- 
lada, representa expor paciente e familiares a uma crise adicio- 
nal. Acrescentam-se à gravidade do problema e suas potenciais 
implicações as lacunas que persistem sobre diversos aspectos 
dessa doença.“ É consideravelmente difícil traduzir para lin- 
guagem não médica as complexidades, sutilezas e dúvidas en- 
contradas na literatura especializada, em particular no que con- 
cerne à etiologia e à fisiopatologia da HM. 

Os esclarecimentos são fundamentais para evitar limita- 
ções desnecessárias. Não há, por exemplo, elementos que jus- 
tifiquem a restrição da atividade física, mesmo que o exercício 
seja realizado em clima quente. Os raros casos de morte em 
tais situações não foram definitivamente associados a manifes- 
tações de HM.” 

Se não resta dúvida quanto às precauções a serem toma- 
das com relação aos diagnosticados suscetíveis confirmados 
ou suspeitos, a orientação dos casos diagnosticados negati- 
vos requer considerações adicionais. A administração de agen- 
tes desencadeantes (isoflurano em 11 ocasiões e, nestas, com 
acréscimo de succinilcolina em 4 vezes; enflurano em 5 oca- 
siões; halotano 7 vezes) a 16 pacientes (23 exposições) diag- 
nosticados como negativos (TCHC segundo o protocolo norte- 
-americano) não se acompanhou de manifestações atribuíveis 
à HM.” Em seis dos pacientes estudados havia sido registrado 
episódio pregresso de rigidez de masseter. Ainda que o resul- 
tado dessas observações confirme a segurança da administra- 
ção de agentes desencadeantes àqueles diagnosticados como 
não suscetíveis, o número limitado dessa série de casos exige 
interpretação cautelosa. 


Anestesia em paciente suscetível 
à hipertermia maligna 


Tomadas as devidas precauções, a anestesia em pacientes sus- 
cetíveis à HM é segura.”®” Com exceção dos halogenados e da 
succinilcolina, os demais agentes empregados em anestesia são 
considerados seguros em tais pacientes. "3534336 

Assim, em indivíduos suscetíveis à HM, a anestesia geral 
tem de excluir halogenados e succinilcolina e obriga à mo- 
nitorização da capnografia e temperatura central, bem como 
pronta disponibilidade de dantrolene sódico.” Precauções 
adicionais são recomendadas nesses casos, como, antes de 
iniciar o procedimento, remover vaporizadores do circuito, 
trocar a cal sodada do sistema de reabsorção de CO, e fazer 
passar oxigênio puro pelo circuito de anestesia em fluxo alto 
(10 L-min”!) por, pelo menos, 10 minutos. No que tange à 
eliminação de resquícios de halogenados deixados em proce- 
dimentos anteriores, vale assinalar diferenças entre os apare- 
lhos de anestesia. Além disso, sugere-se agendar a aneste- 
sia para o primeiro horário do dia, a fim de ter ambiente livre 
de resíduos de anestésicos voláteis, administrar pré-medica- 
ção suficiente para evitar o estresse pré-operatório, prevenir 
hipotermia e calafrios na recuperação. 

O dantrolene sódico não deve ser empregado profilati- 
camente,” em razão da improbabilidade de episódios graves 
caso tenha ocorrido exposição prévia a agentes desencade- 
antes e devido aos seus efeitos colaterais adversos.” Entre- 
tanto, a profilaxia com dantrolene (2,5 mg-kg !) intravenoso 
pode ser considerada no caso de antecedentes pessoais de 
HM desencadeada por estresse e disfunção orgânica grave 
(cardiovascular, respiratória ou renal) que tornem o paciente 
incapaz de suportar os momentos iniciais de uma eventual 
crise de HM. 

No caso particular da gestante cujo feto possa ser susceti- 
vel à HM, seja a mãe suscetível ou não, excluem-se, em anes- 
tesia durante a gravidez, halogenados e succinilcolina. Caso a 
mãe não seja suscetível à HM, a succinilcolina não é contrain- 
dicada, em razão de sua limitada passagem através da barreira 
placentária. 


Prognóstico 


A difusão do conhecimento sobre HM e a monitorização mais 
efetiva têm permitido o diagnóstico das crises em fase inicial 
e a rápida instituição de tratamento específico, tornando pos- 
sível reduzir acentuadamente a mortalidade associada a essa 
condição.” Em 162 episódios notificados de HM tratados 
com dantrolene sódico, foi de 11%, enquanto, no mesmo pe- 
ríodo, em 761 outros, cujo tratamento não incluiu esse agente, 
foi de 39,3%.” 

A mortalidade associada às crises de HM, na década de 
1960, chegava a 80%, mas o emprego da capnografia, que per- 
mite diagnosticar sua ocorrência já nas fases iniciais, e a dis- 
ponibilidade de dantrolene das manifestações reduziram-na a 
menos de 596.7.» 


Perspectivas 


São várias as razões que contribuem para a redução do nú- 
mero de casos de HM nos próximos anos. A indicação de suc- 
cinilcolina é cada vez menos frequente, e o halotano tem sido 
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substituído por agentes com menor potencial na provocação de 
crises de HM. Além disso, a introdução de agentes de rápida 
evanescência e, portanto, titulados com precisão tem trazido 
grande impulso para a anestesia venosa. Não menos relevante 
é a exigência de padrões de monitorização mais eficazes, que 
permitam ao anestesiologista bem informado o rápido diag- 
nóstico e a correção de eventuais anormalidades fisiológicas. 
De fato, a adoção generalizada da capnografia e da termome- 
tria central possibilita que os episódios não fulminantes sejam 
abortados com a pronta interrupção dos agentes desencadean- 
tes. Espera-se, ainda, que o desenvolvimento de técnicas gené- 
ticas não invasivas, custo-efetivas e, destarte, acessíveis per- 
mita a identificação dos indivíduos suscetíveis. 
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84. 


INTERACOES 
MEDICAMENTOSAS 
EM ANESTESIA 





Nilton Bezerra do Vale 


A inexisténcia de um anestésico geral capaz de manter, isolada- 
mente, analgesia, amnésia (inconsciência), relaxamento muscu- 
lar e estabilidade autonômica, sendo esses efeitos indispensáveis 
ao ato anestésico, induz sobremaneira à utilização simultânea de 
múltiplos fármacos associados no período transoperatório. Em- 
bora a primeira anestesia geral hospitalar administrada em 16 
de outubro de 1846 por William T. G. Morton (1819-1868) no 
Massachusetts General Hospital de Boston tenha sido exitosa 
apenas com um único anestésico inalatório (éter), a moderna 
anestesia balanceada usa habitualmente a polifarmácia, o que re- 
sulta no aparecimento de interações sinérgicas de adição ou po- 
tencialização e antagônicas competitivas ou fisiológicas. 

Após o lançamento do primeiro livro-texto de anestesio- 
logia A Treatise on the Inhalation of the Vapour of Ether for 
the Prevention of Pain in Surgical Operations, ficou explícita 
a necessidade imperiosa de conhecer as propriedades farma- 
cológicas dos anestésicos e seus adjuvantes para o êxito do ato 
anestésico, o que torna todo anestesiologista um farmacologista 
clínico. Além dos conhecimentos propedêuticos e de sua quali- 
ficação na monitorização do ato anestésico, a expertise técnica 
do anestesiologista deve estar respaldada em conhecimentos far- 
macológicos suficientes e mesmo imprescindíveis para a segura 
administração de cada fármaco injetado ou inalado, como coefi- 
ciente de partição óleo/água, solubilidade no sangue e nas gordu- 
ras, estereoisomeria e propriedades farmacocinéticas ou farma- 
codinâmicas. Daí a importância do conhecimento das interações 
medicamentosas, sobretudo no paciente idoso com patologias 
crônicas e nas cirurgias de alta complexidade. 

A maioria dos medicamentos lipossolúveis não é inerte, po- 
dendo interagir e modificar de modo simultâneo a intensidade do 
efeito farmacológico de outro fármaco usado concomitantemente 
e vice-versa. Na condução da técnica de anestesia geral mais utili- 
zada em nosso meio — a anestesia balanceada —, o anestesiologista 
serve-se de vários fármacos cuja variedade depende da complexi- 
dade do estado clínico do paciente ou de intercorrências transope- 
ratórias. As interações entre os psicofármacos e eventuais medica- 
mentos adjuvantes são frequentes em todas as técnicas anestésicas. 
Os sinergismos de potenciação podem ocorrer já na administração 
venosa ou inalatória dos anestésicos entre si ou com agentes adju- 
vantes, mas também com medicamentos usados previamente pelo 
paciente, seja por prescrição médica, seja por automedicação. As 
interações podem ocorrer já na manipulação técnica do fármaco 
(fase farmacêutica); mais comumente ocorrem na biofase — farma- 
codinâmica — por meio de resultante do binômio dose/resposta, e 
também durante o período farmacocinético, desde a sua injeção ou 


inalação até sua completa eliminação do organismo via pulmonar 
ou renal. Ao contrário da interação farmacêutica (p. ex., anesté- 
sico local e adrenalina em frasco-ampola), as interações farma- 
cocinéticas são mais difíceis de prever e de detectar no decorrer 
do ato anestésico, em razão de que os fármacos podem interagir 
logo no início da administração e, muitas vezes, o seu meca- 
nismo farmacodinâmico não está necessariamente relacionado. 
Por exemplo, na ocorrência de ação neurotóxica da bupivacaína 
racêmica por suprdosagem ou injeção sistêmica acidental numa 
criança sob uso crônico de diazepam, a forte ligação do benzo- 
diazepínico à proteina plasmática (99%) desloca o anestésico lo- 
cal do seu transportador elevando a concentração plasmática da 
molécula livre e ativa, agravando a intoxicação (convulsão e/ou 
arritmias).?” 

A avaliação pré-anestésica cuidadosa é indispensável, pois 
permitirá a identificação de medicamentos que potencialmente 
venham a interagir nos períodos trans e pós-operatório. Aten- 
ção especial deve ser dada aos pacientes que se submetem mais 
comumente à terapêutica polivalente prescrita ou automedica- 
da, como ocorre em particular com idosos, grávidas, doentes 
com diversas patologias ou internados em unidade de trata- 
mento intensivo (UTI). 

As interações sinérgicas ou antagônicas devem ser avalia- 
das pela relação custo-benefício em função do estado físico do 
paciente e da complexidade da cirurgia programada, o que torna 
imprescindível a realização da visita ou da consulta pré-anesté- 
sica. A manutenção ou a suspensão correta de um fármaco nos 
pacientes de estados físicos ASA II a V (American Society of 
Anesthesiologists [ASA] Physical Status Classification) poderá 
influenciar negativa ou positivamente o transcurso da anestesia. 
Na atualidade, a suspensão pré-operatória de medicamentos de 
uso crônico é menos comum, desde que o anestesiologista conhe- 
ça o seu mecanismo de ação e a correção de eventual interação 
tóxica perioperatória. Como exemplo, citam-se os anti-hiperten- 
sivos modernos usados no paciente hipertenso; anticonvulsivan- 
tes utilizados por paciente epiléptico; ansiolíticos em paciente 
sob estresse pós-traumático, etc. Para o paciente com tromboem- 
bolia seria mais segura a opção de anestesia peridural com ca- 
teter, a suspensão temporária dos anticoagulantes (sobretudo os 
cumarinicos), fibrinolíticos e antiagregantes em razão do maior 
risco de hematoma extradural. Atualmente, os anticoagulantes 
são substituídos por heparina de baixo peso molecular, mas sem 
assegurar que a alteração impeça a complicação hemorrágica no 
sítio da anestesia regional, mesmo com uso de protocolo de ma- 
nuseio adequado do cateter e uso de ultrassonografia na realiza- 
ção do bloqueio. A suspensão do sulfato de magnésio (MgSO,) 
pode ser relevante nos casos de anestesia inalatória em pacientes 
com pré-eclâmpsia, pois potencializa a ação dos bloqueadores 
neuromusculares com risco de apneia prolongada. Também os 
tocolíticos B-agonistas, como a ritodrina, devem ser suspensos, 
pois facilitam a ocorrência de arritmia cardíaca na interação com 
o halotano. Os antidepressivos da classe dos inibidores da mo- 
noaminoxidase, especialmente a tranilcipromina, devem ser sus- 
pensos na pré-anestesia pelo seu reconhecido efeito arritmogê- 
nico na presença de halogenado. Nos doentes parkinsonianos e 
na miastenia gravis, os agentes dopaminérgicos e anticolineste- 
rásicos devem ter suas doses reduzidas, respectivamente, sendo 
retomadas no pós-operatório. Como a maioria dos medicamen- 
tos usados pelo paciente é mantida, deve-se ter o prévio conheci- 
mento do seu mecanismo de ação e potencial interação sinérgica 


ou antagônica. O controle de sua potencial toxicidade no período 
perioperatório representa um desafio ao anestesiologista. 

Muitas técnicas anestésicas e farmacológicas foram estu- 
dadas para diminuir a intensidade das respostas hemodinâmicas 
na manipulação instrumental da faringe desde que a intubação 
orotraqueal (IOT) e o uso de ventiladores mecânicos passaram 
a ser mandatórios na cirurgia torácica e de cabeça e pescoço. 
O estresse provocado pela IOT em uma região ricamente inervada 
e reflexogênica pode resultar em taquicardia e hipertensão com 
aumento das concentrações de catecolaminas no plasma, o que 
será prejudicial em alguns pacientes que sofrem de doenças do 
miocárdio ou cerebrovasculares. Todavia, o anestesiologista po- 
de utilizar-se de interações medicamentosas preventivas benéfi- 
cas, como anestesia tópica da orofaringe com anestésicos locais 
ou por uso venoso de opioides em altas doses, agentes bloquea- 
dores adrenérgicos (dexmedetomidina e esmolol), vasodilatado- 
res (nitroglicerina e nitroprussiato de sódio) e agentes bloquea- 
dores do canal de cálcio (como a nicardipina).” 

Outros fatores ambientais ou patológicos que possam in- 
terferir no efeito final do fármaco também devem estar sob ca- 
bal controle do anestesiologista, a fim de evitar um decurso 
caótico e desastroso da anestesia proposta. Deve-se, pois, ter 
conhecimento de outros fatores intervenientes relacionados 
com o efeito final do medicamento além da interação medica- 
mentosa estrita (fármaco vs. fármaco). O ambiente hospitalar, 
por exemplo, pode interferir no efeito final do psicofármaco por 
meio de fatores geofísicos e técnico-econômicos (QUADRO 84.1). 
O principal elemento do ato anestésico, o paciente cirúrgico, 
também modifica potencialmente o efeito dos anestésicos ou 
adjuvantes em função de fatores fisiológicos (QUADRO 84.2) e, so- 
bretudo, do quadro clínico congênito ou adquirido capaz de de- 
terminar modificações farmacocinéticas ou farmacodinâmicas 
(QUADRO 84.3). 

Múltiplos aspectos ambientais, fisiológicos e patológicos 
são capazes de interferir na farmacocinética dos medicamen- 
tos usados no paciente cirúrgico e também podem modificar o 
efeito final dos anestésicos e seus adjuvantes (farmacodinâmi- 
ca) (VER QUADRO 84.3). 


Mecanismos adaptativos 


Os anestésicos e adjuvantes são xenobióticos (i.e., substâncias 
estranhas ao organismo), provocando alterações nos mecanis- 
mos adaptativos orgânicos durante o seu trânsito ou permanên- 
cia na biofase até a sua completa metabolização ou eliminação, 
como taquifilaxia (aguda), hipersensibilidade, tolerância (uso 
crônico) e resistência. Tais adaptações na neurotransmissão 
(neuroplasticidade), por uso prévio de medicamentos de ação 
no nível dos receptores, elevam o risco de efeitos iatrogênicos. 
A suspensão ou manutenção da medicação de uso pré-operató- 
rio antes da anestesia inalatória deve ser bem planejada, sobre- 
tudo quando envolve fármacos de atuação autonômica, como 
hipotensores, vasopressores, antiarrítmicos, antidepressivos, 
estimulantes e anorexígenos. Os fenômenos de tolerância, ta- 
quifilaxia e hipersensibilidade em níveis pré e pós-sinápticos 
podem provocar respostas alteradas indesejáveis em relação ao 
efeito habitualmente esperado. Pode-se exemplificar essa inte- 
ração iatrogênica em dois casos clínicos ilustrativos ocorridos 
na década de 1970: 


1. Parada cardíaca em cirurgia plástica de mama sob anestesia 
do halotano em que a paciente interrompera o anfetamínico 


(anorexigeno para induzir a saciedade hipotalâmica) um 
dia antes da cirurgia após três meses de seu uso sistemá- 
tico pré-cirúrgico para reduzir peso corporal: o agonista 
adrenérgico anfetamínico usado cronicamente provoca 
decréscimo nos receptores a e B-adrenérgicos miocárdi- 
cos (down-regulation). Após a indução clássica e o iní- 
cio da manutenção com halotano, potente hidrocarboneto 
halogenado depressor cardíaco, ao se colocar a paciente 
na posição semissentada para facilitar a cirurgia, ocorreu 
colapso cardiovascular, por falência do tônus adrenérgico 
miocárdico compensatório. 

2. Surto de taquiarritmias e isquemia transoperatória do 
miocárdio em pacientes submetidos a tratamento cardio- 
lógico crónico com B-bloqueador durante anestesia com 
halogenado. A conduta cardiológica na década de 1970 
era suspender o propranolol na véspera da cirurgia por 
medo da somação cardiodepressora. No entanto, o uso 
crónico do bloqueador B-adrenérgico provoca compensa- 
toriamente um aumento de receptores no miocárdio. Após 
a desastrosa suspensáo pré-operatória do propranolol, o 
miocárdio ficou mais propenso a responder a estímulos li- 
beradores de catecolaminas (álgicos, nóxicos, hipóxicos) 
em funcáo da hiper-responsividade B-adrenérgica frente 
ao estresse cirürgico com aparecimento de taquiarritmias 
graves, levando à isquemia miocárdica. 


Tipos de interacóes medicamentosas 


Do ponto de vista didático, as interações medicamentosas po- 
dem ser divididas em trés categorias segundo a fase farmaco- 
lógica determinante da ação medicamentosa: farmacêutica, 
farmacocinética e farmacodinâmica. No entanto, um fármaco 
pode interferir em mais de uma fase, como ocorre, por exem- 
plo, com o halotano na sua interação com o propranolol. Além 
de sua taxa de metabolização hepática consideravelmente al- 
ta (20%), o hidrocarboneto halogenado reduz o fluxo san- 
guíneo hepático com aumento da meia-vida do B-bloqueador 
(bloqueio B,), cuja potencialização eleva o risco de depressão 
cardíaca no período transoperatório (competição dose-depen- 
dente com o cálcio no miocárdio). 


Interações farmacêuticas 


Fala-se em interação farmacêutica quando há incompatibilida- 
de física, química ou físico-química entre os fármacos, conser- 
vantes e diluentes, como, por exemplo, a mistura de tiopental 
sódico (pH 10,8) com cloridrato de lidocaína (pH 5,6) na mes- 
ma seringa com formação de um precipitado leitoso inativo; 
a vitamina C que inativa o etomidato; o bicarbonato de sódio 
(NaHCO,) que inativa a adrenalina (importante na parada car- 
diaca acidótica); a luz ambiental que pode precipitar o nitro- 
prussiato de sódio no tratamento venoso de crise hipertensiva; 
e a solução glicosada a 5% que é ácida (pH 5,2) e deve ser 
administrada com cautela em pacientes diabéticos ou em esta- 
do de hipocalemia. 


Interações farmacocinéticas 


Fala-se em interação farmacocinética quando ocorre modificação 
do fármaco em seu trânsito no organismo em cinco níveis: ab- 
sorção, distribuição, armazenamento, metabolismo e eliminação. 
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QUADRO 84.1 Exemplos de interações entre anestésico e ambiente hospitalar 





Temperatura 


e A hipertermia reduz a potência dos quinolinicos (atracúrio, cisatracúrio) e do propofol. 
e A hipotermia aumenta a toxicidade dos anestésicos locais (> pKa) e o miorrelaxamento dos quinolínicos. 


Pressão atmosférica e altitude 


e A maior altitude diminui a pressão atmosférica (< 760 mmHg) comparada àquela a nível do mar. Nas montanhas, embora a concentração permaneça estável 
(21%), há diminuição da pressão parcial arterial de 0, (Pa0.). Isso facilita quadros de hipoxemia e leva a aumento proporcional no consumo de óxido nitroso 
e xenônio (menor eficácia). 


Hora do dia (variação circadiana) 


e Manhã: a sensibilidade aos hipnóticos está diminuída, mas a dos arritmogênicos cardíacos fica aumentada. 

e Tarde: a sensibilidade aos anestésicos locais está aumentada. 

e Noite: a sensibilidade aos anestésicos gerais, bloqueadores neuromusculares e sedativos está aumentada; há melhor indicação de analgésicos e opioides, 
pois, no período noturno, a dor tem maior intensidade; o hipnótico etomidato provoca mais mioclonias em relação ao período matutino.” 


Índice de ruído 
e Uma ala de operações ruidosa favorece o aparecimento de delírio e agitação no despertar da cetamina (maior audição). 
Contaminação 


e Aassepsia criteriosa é essencial no uso espinhal dos anestésicos locais e opioides; o propofol venoso ampolado também exige maiores cuidados de antissepsia 
pelo fato de a solução excipiente favorecer o desenvolvimento de microrganismos. 


Armazenamento 
e A duração do armazenamento e as condições locais inadequadas interferem na biovalidade de todos os psicofármacos. 
Custo financeiro 


e O ônus financeiro constitui-se em óbice significativo para o uso rotineiro de propofol, midazolam, remifentanil e antagonistas como flumazenil e sugamadex 
na maioria dos hospitais brasileiros. 


QUADRO 84.2 Potenciais interações de fármacos com situações fisiológicas 





Idade 


e Recém-nascido: o oxigênio (0,) a 100% provoca fibroplasia retrolental. 
e Idoso: maior sensibilidade aos anestésicos locais e aos halogenados. 


Peso 


e Para evitar superdosagem de opioides e bloqueadores neuromusculares no paciente obeso, usa-se o peso ideal, e não o real. 
e Oobeso apresenta maior “ressaca” barbitúrica devido à redistribuição anestésica a partir dos depósitos periféricos. 


Sexo 


e Amulheré mais sensível à bupivacaina em função da progesterona. 
e Amulher é mais sensível à depressão respiratória da morfina. 
e Oibuprofeno apresenta maior efeito analgésico no homem. 


Gravidez 


e Risco de teratogenia com anestésicos inalatórios no primeiro trimestre. 
e Aumento da toxicidade cardíaca da bupivacaína racêmica no parto e na cesariana. 


Raça 


e oriental é mais sensível aos benzodiazepínicos (menor metabolismo). 
e Onegro é mais resistente à anestesia transepidérmica com anestésicos locais (p. ex., mistura eutética de anestésico local — EMLA, do inglês eutectic mixture 
oflocal anesthetics). 


Altura 
e A maior altura influencia no volume espinhal de anestésico local na anestesia subaracnóidea. 


Dieta 
e Derivados do leite (ricos em triptofano), lentilha, soja e trigo (precursores na formação de ligantes benzodiazepínicos endógenos) facilitam o efeito de sedativo-hipnóticos. 


QUADRO 84.3 Interações de fármacos com situações fisiopatológicas específicas 





Estado nutricional 
e A desnutrição potencializa os bloqueadores neuromusculares. 


Dissincronose 


e Deve-se valorizar a hora do dia na avaliação do efeito de psicofármacos nos trabalhadores de dois turnos ou em passageiros de viagem transcontinental 


(jet lag). 


Farmacogenética 

e Apneia prolongada em função da colinesterase atípica quando do uso da succinilcolina. 

e Hipertermia maligna desencadeada por halotano ou succinilcolina (> Ca?*). 

e Crise de porfiria com o uso de tiopental. 

e Cianose por metemoglobinemia provocada pela prilocaína. 

e Maior cardiotoxicidade do halotano na disautonomia familiar (Riley-Day). 

e Insuficiência respiratória devido a ressecamento brônquico pela atropina na fibrose cística. 


Drogadição 

e Opioides: contraindicam-se naloxona, naltrexona e nalbufina. 
e Benzodiazepínicos: contraindica-se flumazenil. 

e Cocaína (inalação aguda de crack): contraindica-se halotano. 
e Alcoólatra sóbrio: tem tolerância cruzada com tiopental. 

e Tabagismo: encurta a meia-vida do diazepam e do atracúrio. 


Epilepsia 
e Enflurano, fentanil, etomidato e cetamina são proconvulsivantes. 


Doença de Parkinson 
e Contraindicacáo de droperidol. 


Diabetes melito 


e Deve-se evitar anestesia local infiltrativa associada a adrenalina e solução glicosada a 5% (via intravenosa). 


Hipotireoidismo 

e Potencializa os opioides. 

Pré-eclâmpsia 

e Hipersensibilidade à efedrina, fenilefrina e adrenalina. 

Alergia 

e Deve-se evitar atracúrio e mivacúrio (alergênicos) nos pacientes alérgicos. 


e Tomar cuidado no contato com produtos de Hevea brasiliensis (borracha natural, látex) como luvas, drenos, máscaras, etc. em casos de 


hipersensibilidade. 


e Os anestésicos locais frascoampolados contêm o fungistático metilparabeno que, no organismo, se transforma em ácido para-(metilamino)benzoico (PABA), 


que é alergênico. 
e Evitar propofol nos pacientes alérgicos a ovo de galinha, pois há fosfolipídeo de ovo na formulação. 


Outros estados patológicos 
e Queimadura de terceiro grau (> K*): risco de arritmias cardíacas pela succinilcolina. 


e Insuficiência hepática: potencialização do efeito depressor dos opioides, benzodiazepínicos e bloqueadores neuromusculares esteroides. 


e A insuficiência renal pode ser agravada por enflurano e isoniazida. 
e Hipertensão arterial sistêmica e arritmias: o uso de cetamina acarreta maior liberação de catecolaminas. 


e Coronariopatia: risco de arritmias com o uso de agentes cronotrópicos positivos como adrenérgicos e antimuscarínicos. 


e Choque: contraindicação do tiopental e propofol e indicação para cetamina. 
e Pacientes psiquiátricos: a cetamina facilita precipitação de crise alucinatória. 
e Estado de mal asmático: contraindicação absoluta de anestesia geral. 
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Absorção 


O controle do grau de absorção é importante para evitar níveis 
séricos subterapêuticos ou tóxicos. O exemplo clássico? é a as- 
sociação de adrenalina ao anestésico local para reduzir a sua ab- 
sorção. Outro exemplo é o emprego da enzima hialuronidase pa- 
ra facilitar a difusão tissular do anestésico local. 


Distribuição 

O deslocamento de fármacos ácidos de sua ligação à albumina 
e de fármacos básicos à ©,-acido glicoproteína tende a elevar 
a concentração sanguínea do fármaco deslocado — fração livre 
—, podendo modificar o efeito final esperado. Um exemplo é a 
potencialização da cardiotoxicidade da bupivacaina racêmica 
por aumento da fração livre ativa (>4%) no uso concomitante 
de diazepam (99% de ligação à proteína plasmática) com maior 
risco de convulsão em crianças. 


Armazenamento 


As substâncias lipossolúveis psicoativas tendem a se depositar 
nas gorduras periféricas, de onde são redistribuídas a posteriori 
para o sistema nervoso central (SNC), provocando o fenômeno 
de “ressaca”, como ocorre com o tiopental sódico após o des- 
pertar do paciente. 


Metabolismo 


Interações ocorrem na fase I (inativação do fármaco ou bioa- 
tivação do profármaco [codeína — morfina]) e na fase II com 
produção por via enzimática de metabólito com maior solubi- 
lidade em água e menor peso molecular, com destaque para a 
família citocromo P450 (CyP450) (QUADRO 84.4). A indução enzi- 
mática acontece lentamente (7 a 10 dias), ao contrário da inibi- 
ção enzimática que ocorre já durante a primeira dose do medi- 
camento inibidor. Um exemplo recente de arritmia fatal se deu 
por aumento sérico da terfenadina, um antagonista H, que nào 
induzia o sono (hoje nào mais comercializado no Brasil), cujo 


QUADRO 84.4 Substratos para isoezimas da familia citocromo P450 na 
anestesia 


CyP3A4 


Alfentanil 
Alprazolam 
Bupivacaina 
Codeina 
Diazepam 
Digitoxina 
Diltiazem 
Fentanil 
Lidocaina 
Metadona 
Midazolam 
Nicardipina 
Nifedipina 
Omeprazol 
Ropivacaina 
Sufentanil 
Varfarina 
Verapamil 


CyP2D6 


Captopril 
Codeina 
Hidrocodona 
Metoprolol 
Ondansetrona 
Propranolol 
Timolol 


CyP2C9 


Didofenaco 
Ibuprofeno 
Indometacina 


CyP2C19 


Diazepam 
Omeprazol 
Propranolol 
Varfarina 














metabolismo era inibido pelo fungistatico cetoconazol ou pelo 
antibiótico eritromicina. Outros exemplos são o cetoconazol, 
que inibe o citocromo P450 microssomal e aumenta a meia-vi- 
da da ropivacaina; o fluconazol, que inibe o CYP3A4 e poten- 
cializa o efeito hipnótico do midazolam; e o antiviral ritonavir, 
que potencializa o fentanil. 

Nas situações clínicas com acentuada redução do débito 
cardíaco (choque, raquianestesia total), substâncias com alta 
taxa de extração hepática terão reduzida depuração hepática 
(eliminação), como bupivacaina, cetamina, fentanil, lidocaína, 
meperidina, propofol e sufentanil; já medicamentos com baixa 
taxa de extração hepática, como diazepam, rocurônio e tiopen- 
tal, terão chances mínimas de depuração pelo fígado, o qual, 
diferentemente dos rins, não possui um sistema de autorregula- 
ção diante de um quadro de hipoperfusão. 


Eliminação 

As mudanças no pH urinário afetam o grau de ionização dos 
ácidos e bases fracas, cujas consequentes alterações nas con- 
centrações séricas afetam as respostas farmacológicas. O sis- 
tema de autorregulação do fluxo sanguíneo renal mantém uma 
depuração renal constante, eventualmente mantendo a reabsor- 
ção tubular de fármacos diante de uma menor diurese. A vita- 
mina C pode ser utilizada na intoxicação pela cocaína (base) 
para facilitar sua eliminação urinária (maior dissociação); o bi- 
cabornato de sódio é usado no tratamento do coma pelo fe- 
nobarbital (ácido) para aumentar a eliminação do barbiturato, 
pois a maior dissociação aumenta sua hidrossolubilidade e eli- 
minação urinária. A retenção de dióxido de carbono acelera o 
despertar da anestesia inalatória por indução de taquipneia por 
estímulo aos quimiorreceptores no tronco encefálico. 


Interações farmacodinâmicas 


A interação farmacodinâmica ocorre na biofase, no nível do 
local de ação, particularmente em ionóforos, proteina G e en- 
zimas da membrana celular, quando dois ou mais fármacos são 
usados de forma simultânea. Os efeitos adversos podem ser 
minimizados se essas interações forem previstas e caso sejam 
tomadas as medidas preventivas apropriadas. Na prática, a con- 
comitância de interação em duas fases dificulta a terapêutica 
corretiva e as medidas preventivas. Um exemplo conhecido de 
interação farmacocinética e farmacodinâmica ocorre na car- 
diotoxicidade do halotano associado ao propranolol (bloqueio 
B,-adrenérgico), pois ambos têm sua meia-vida aumentada pe- 
la redução do fluxo sanguíneo hepático. O uso combinado de 
dois ou mais fármacos com efeito tóxico sobre o mesmo ór- 
gão também pode aumentar a possibilidade de lesão orgâni- 
ca. Assim, seria potencialmente nefrotóxica a anestesia com 
enflurano com uso prévio de isoniazida (inibidor enzimático 
do metabolismo hepático do enflurano), gentamicina ou cefa- 
losporina (potencialmente nefrotóxicos). Uma lesão renal pode 
ocorrer na anestesia para corrigir glaucoma por associação de 
diuréticos (manitol e acetazolamida) com o cetoprofeno (anti- 
-inflamatório não esteroide). 4519253 


0 manejo basal das interações 
medicamentosas 


Nesta seção, são estudadas e analisadas didaticamente as intera- 
ções mais comuns entre fármaco versus fármaco apenas com vi- 
és anestesiológico, isto é, entre os agentes medicamentosos mais 
utilizados no período pré-anestésico e transoperatório: anestésicos 
inalatórios e venosos (em destaque), bloqueadores neuromuscula- 
res, anestésicos locais e alguns fármacos adjuvantes, além das si- 
tuações clínico-cirúrgicas especiais, como obstetrícia, psiquiatria, 
alergologia, pneumologia, cardiologia, odontologia, entre outras. 


Interações dos anestésicos inalatórios 


Entre os anestésicos inalatórios, destacam-se os gases, como 
óxido nitroso e xenônio, e os líquidos voláteis halogenados, que, 
diluídos por fluxo de oxigênio (O,) em concentrações especifi- 
cas de 40 a 100%, proporcionam anestesia geral plena e segura. 
No entanto, a anestesia inalatória pura é menos comum, a não 
ser em cirurgia pediátrica para procedimentos de curta duração. 
A prática anestesiológica aponta para a vantagem das múltiplas 
associações medicamentosas a fim de garantir melhor qualida- 
de e maior segurança ao ato anestésico, porém com aumento do 
risco de interações transoperatórias. A tônica no marketing de 
lançamento dos últimos anestésicos pela indústria farmacêutica 
demonstra que a segurança é mais importante do que a potência 
anestésica. Um exemplo dessa nova realidade é a concentração 
alveolar mínima (CAM) dos últimos éteres halogenados lança- 
dos para anestesia geral inalatória no século passado: sevoflura- 
no com uma CAM de 2% e desflurano com uma CAM de 6%. 


Fase farmacêutica 


A incompatibilidade física ou química pode modificar a biova- 
lidade e a biodisponibilidade dos agentes inalatórios, como ha- 
lotano (HALO), enflurano (ENF), isoflurano (ISO), sevoflurano 
(SEVO), desflurano (DES), óxido nitroso (N,O) e xenónio (Xe), 
influenciando o ato anestésico (QUADRO 84.5). Os riscos das interações 
farmacêuticas podem ir de uma simples inativação mais rápida do 
anestésico halogenado submetido à luz ultravioleta (UV) A e B no 
armazenamento (minimizando-se tal risco com recipiente de cor 
âmbar) até uma eventual e desastrosa explosão na sala de opera- 
ção com risco de vida para toda a equipe cirúrgica quando se veda 
com graxa a rosca e a porca do balão de oxigênio e nela acidental- 
mente incida uma fagulha. 

Os absorventes de dióxido de carbono (CO,) como a cal so- 
dada ou baritada solidificadas pela sílica têm um papel primordial 
de segurança no circuito fechado para absorção de CO,. A cal tem 
capacidade de adsorver 23 litros de CO, por 100 g com regenera- 
ção de água e hidróxido de sódio, segundo a seguinte reação: 


CO, + H,O > H,CO, 


n 
H,CO, + 2NaOH — Na,CO, + 2H,0 + calor 


(reação rápida) | 


O, + Ca(OH), CaCO, + 2NaOH 
(reação lenta) 


Ha ainda a interação ambiental dos anestésicos hidrocar- 
bonados expirados que também contribui para a diminuição da 
camada de ozônio na estratosfera (poluentes antiecológicos). 


Fase farmacocinética 


A integridade da função pulmonar tem grande importância na 
difusão alvéolo-capilar do óxido nitroso, xenônio e dos haloge- 
nados na determinação da CAM-hora. A capacidade hepática de 
biodegradação interfere diferentemente no despertar do pacien- 
te, uma vez que os halogenados podem reduzir o fluxo sanguíneo 
hepático, além de apresentarem diferentes graus de biotransfor- 
mação hepática: halotano, 20%; enflurano, 2%; sevoflurano, 
3%; isoflurano, 0,2%; e desflurano, 0,02% (QUADROS 84.6 E 84.7). 
A adição do óxido nitroso (baixa solubilidade no sangue) faci- 
lita a indução pelo halotano (efeito do segundo gás), enquanto 
a ação bulbar do dióxido de carbono (via líquido cefalorraqui- 
diano) facilita a eliminação do halogenado por aumento da fre- 
quência respiratória. 

A maior taxa metabólica do halotano (20%) favorece sua 
hepatotoxicidade, embora não seja o único determinante do ris- 
co de hepatite, nem guarde relação com o aparecimento de hi- 
pertermia maligna. Além de sua cardiotoxicidade, o enflurano 
mostra-se nefrotóxico por aumento de fluoreto, sobretudo na 
interação com a isoniazida. O citostático metotrexato tem au- 
mentada a sua toxicidade gástrica e medular na presença do gás 
óxido nitroso (VER QUADRO 84.7). 


Fase farmacodinâmica 


As interações dos fármacos podem envolver todas as membranas 
biológicas excitáveis cuja repercussão atinge todos os sistemas 
determinantes da homeostasia. O conhecimento de suas con- 
sequências sinérgicas ou antagônicas é decisivo na profilaxia e 
no controle de eventual toxicidade no período transoperatório. 
A alta incidência e a complexidade desse tipo de interação justi- 
ficam sua listagem em microcomputador na sala de operação, o 
que pode ser útil para se estabelecer mais rapidamente medidas 
preventivas ou corretivas (QUADROS 84.8 A 84.14). O diagnóstico de 
uma eventual interação transoperatória pode exigir uma moni- 
torização bastante abrangente para permitir um melhor acom- 
panhamento da situação e um reajuste mais rápido durante o 
ato anestésico. 

Todos os agentes venosos hipnóticos ou analgésicos po- 
tencializam a ação dos halogenados com redução da CAM. De- 
ve-se destacar a facilitação de arritmias do halotano em razão 
da liberação de catecolaminas pela cetamina. As substâncias 
vasodilatadoras acentuam o efeito hipotensor do isoflurano. 
O metronidazol (bactericida-amebicida) e o anticonvulsivan- 
te hidantoina acentuam a toxicidade medular do óxido nitroso 
por inibição da cianocobalamina. Também o oxigênio (fração 
inspirada de oxigênio [F,O,] = 1) pode apresentar toxicidade 
pulmonar na presença do citostático bleomicina ou na adminis- 
tração prolongada do óxido nítrico (VER QUADRO 84.8). 

Em 13 de janeiro de 1942, o canadense Harold Randall Gri- 
ffith (1894-1985) usou a 6-tubocurarina (Intocostrin®) durante a 
anestesia com ciclopropano para uma apendicectomia no Home- 
opathic Hospital de Montreal.” Desde então, o relaxamento pro- 
movido pelos bloqueadores neuromusculares tem lugar de des- 
taque na anestesia geral, sobretudo na manobra de IOT e no uso 
de ventiladores mecânicos. 

Os fenantrênicos (rocurônio, vecurônio e pancurônio) são 
mais utilizados ao lado dos quinolínicos (cisatracúrio, miva- 
cúrio e atracúrio), reservando-se o bloqueador neuromuscu- 
lar despolarizante succinilcolina para casos especiais. Todos 
os agentes competitivos podem ser revertidos pela associação 
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QUADRO 84.5 Interações farmacotécnicas dos agentes inalatórios na anestesia geral 




















Halogenado + luz |, Biovalidade Guardar em frasco ambar 

ISO + cal sodada Adsorção de ISO Evitar alto fluxo 

SEVO + cal sodada Compostos A e B (nefrotóxicos) Evitar aquecer canister (> 55 °C) 

DES + cal baritada seca Formação de CO Risco de anoxia (COHb) 

HALO + borracha Saturação Superdose após a primeira anestesia do dia 

HALO + plástico (vaporizador) Ação corrosiva do timol Prejudica o vaporizador 

HALO + cal sodada CF2CBICI Toxicidade humana 

0, + graxa, óleo Combustáo Risco de explosáo 

CO, + 0, + anestésico + cal sodada Absorcáo de CO, a de hipercapnia, economia, menor 
poluição 








CF2CBrCI, 2-bromo-2-cloro-1,1-difluoretileno; CO, monóxido de carbono; COHb, carboxiemoglobina. 


QUADRO 84.6 Interações dos anestésicos inalatórios em nível de absorção, distribuição e eliminação 

















N,0 + halogenado Efeito do segundo gás Indução mais rápida 
HALO + cetamina | Depuração Diminuir dose 

ENF + diazepam T Fração livre Diminuir dose 

CO, + halogenado Taquipneia, catecolaminas Despertar mais rapido 
0, -- hélio T Difusibilidade Hipotermia 


QUADRO 84.7 Interações com anestésicos inalatórios em nivel de metabolismo 





























HALO + fenobarbital T Ácido trifluoracético Aumenta risco de hepatite 
HALO + succinilcolina Alteração genética na cinética muscular do Ca?* Hipertermia maligna 
HALO + cimetidina Bloqueio enzimático Diminuir dose 

HALO + propranolol | Fluxo sanguíneo hepático Diminuir dose 

ENF + isoniazida T Flúor sérico Nefrotoxicidade 

ENF + antibiótico aminoglicosídico |l, Aminopeptidase Nefrotoxicidade 

N,0 + vitamina B., Oxidação do cobalto (heme da hemoglobina) Anemia macrocítica 

N,0 + metotrexato T Homocisteína metiltransferase Úlceras gástricas 

N,0 + metotrexato |, Metionina sintetase Depressão medular 


de anticolinesterásico + anticolinérgico muscarínico. Os este- 
roides (vecurônio e rocurônio) podem ser revertidos por en- 
capsulamento molecular com uso de sugamadex em qualquer 
fase do bloqueio neuromuscular. Todos os anestésicos haloge- 
nados são miorrelaxantes, potencializando o efeito do bloquea- 
dor neuromuscular, especialmente o isoflurano e o sevoflura- 
no. Também os efeitos colaterais autonômicos do pancurônio 
(estimulação simpática ou bloqueio vagal) podem influenciar 
no grau de taquiarritmias do halotano (VER QUADRO 84.9). 


Também merece destaque o aumento da toxicidade car- 
diaca e vascular na interação do halotano com os agentes 
B-adrenérgicos. Na literatura especializada, há vários relatos 
de arritmias fatais na anestesia com halotano durante uso con- 
comitante de adrenalina ou cocaína, pois o hidrocarboneto au- 
menta a sensibilidade B, do miocárdio às catecolaminas endó- 
genas e exógenas (VER QUADRO 84.10). 

A inibição do cálcio do miocárdio determinada pelo halo- 
tano e enflurano pode aumentar o potencial depressor cardíaco 


QUADRO 84.8 Interações farmacodinâmicas dos anestésicos inalatórios, oxigênio e outras substâncias injetáveis 








Halogenado + lidocaína |. CAM Antiarritmico 
Halogenado + opioide 4 CAM (y, K, ô) J Dose 
Halogenado + N,0 |. CAM 





T Fluxo sanguíneo no SNC 





T Arritmia juncional 


Evitar em neurocirurgia e coronariopatia 





T Risco de embolia gasosa 


























Halogenado + benzodiazepínico |, CAM (= 15%) |, Dose 
Halogenado + clonidina CAM |, Dose 
Halogenado + droperidol | CAM |, Dose 

HALO + cetamina T Catecolaminas Arritmias 

HALO + bupivacaína T Cardiotoxicidade |, Dose 

ENF + cetamina Estimulo limbico Convulsão 

ISO + propofol Vasodilatação Hipotensão 

ISO + vincristina, vimblastina Vasodilatação Hipotensão 

DES + remifentanil Efeito pi, K J CAM 

DES + adenosina ? Maior analgesia 
N,0 + difenilidantoína | Vitamina B, Agranulocitose? 
N,0 + metronidazol |, Vitamina B,, Depressáo medular 





0, a 100% + bleomicina 


Efeito irritativo 


Fibrose pulmonar (FO, > 0,28) 





0, a 100% + óxido nítrico 





Formação de N,0, 





Irritacáo pulmonar 


QUADRO 84.9 Interações de anestésicos inalatórios com bloqueadores neuromusculares 


Halogenado + BNM adespolarizante 


T Relaxamento 


|, Dose 





Halogenado + galamina 


Bloqueio vagal (M;) 


Taquicardia 





Halogenado + alcurónio 


Bloqueio ganglionar 


Monitorizar pressão arterial (PA) 











HALO + pancurônio Simpatomimético Taquiarritmias 
HALO + succinilcolina T Bradicardia (criança) Fazer ECG 
T Taquicardia (idoso) 





BNMs, bloqueadores neuromusculares; ECG, eletrocardiografia. 


e arritmogénico dos antiarritmicos (amiodarona, verapamil e 
B-bloqueador). A ação vasodilatadora do isoflurano pode au- 
mentar o risco de hipotensão, sobretudo na administração de 
vasodilatadores de ação rápida (nitroglicerina, nitroprussiato e 
sildenafil) (VER QUADRO 84.11). 

É clássica a interação dos depressores do SNC com o eta- 
nol: tolerância cruzada no alcoólatra sóbrio e potencialização 
com o alcoolizado agudo. Os estimulantes do SNC podem pro- 
vocar colapso cardiovascular na sua interação com o halotano. 
Deve-se evitar o uso de vasopressor nos casos de hipotensão por 
solventes da “cola-de-sapateiro” na anestesia por halogenado, 
pois ele pode provocar a clássica síncope adrenalino-narcótica 


por hipersensibilidade adrenérgica do miocárdio. A cocaína e 
os anfetamínicos (anorexigenos) são contraindicados formal- 
mente na anestesia pelo halotano, pois constituem interações 
potencialmente fatais (VER QUADRO 84.12). 

Deve-se ter um cuidado especial no uso de antagonistas 
competitivos de substâncias de uso lícito (prescrição médica), 
cujo uso crônico pode levar à dependência física, como opioi- 
des e benzodiazepínicos. Pacientes dependentes de opioides 
por tratamento de dor crônica ou de benzodiazepínicos por tra- 
tamento de ansiedade, epilepsia, pânico, doença espástica, etc. 
podem desenvolver uma grave síndrome de abstinência quan- 
do, ao final da anestesia geral, é feita a tentativa de reversão de 
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QUADRO 84.10 Interações dos halogenados com fármacos de atividade autonómica 























Halogenado + neostigmina Anticolinesterásicos Atropinizar 

Halogenado + fisostigmina Anticolinesterásico terciário "Despertador" 
Halogenado + droperidol Bloqueio a Monitorizar PA 
Halogenado + prazosina Bloqueio a, Monitorizar PA 
Halogenado + clonidina a,-Agonista Monitorizar PA 
Halogenado + a-metildopa Simpatolitico Monitorizar PA 
Halogenado + antagonista de Ca?* Bradicardia-hipotensão Monitorizar PA e ECG 
HALO + atropina Bloqueio muscarínico Taquicardia 

HALO + adrenalina Arritmias p Limitar dose (1:200.000) 


Intervalo de 10 minutos? 

















HALO + cocaina Bloqueio de recaptação de catecolamina Taquiarritmias 

HALO + a e B-adrenérgico (fenilefrina-efedrina) Hipertensor-arritmogênico Monitorizar PA e ECG 
HALO + L-dopa Estimulante simpatico Monitorizar PA e ECG 
HALO + terbutalina Tocolítico broncodilatador (B) Monitorizar PA e ECG 
HALO + fenilefrina, metaraminol a-Adrenérgico Monitorizar PA e ECG 











ECG, eletrocardiografia; PA, pressão arterial. 


QUADRO 84.11 Interações dos halogenados com antiarrítmicos e anti-hipertensivos 








HALO + amiodarona Cardiodepressão Monitorar ECG 
HALO + B-bloqueador Cardiodepressão Resiste à atropina 
HALO + verapamil Bloqueio de canal de Ca?* (miocárdio) Contraindicar ECG 





ENF + diltiazem 


Bloqueio atrioventricular 


Contraindicar 











ISO + nifedipina Hipotensão 1 Dose 
ISO + clonidina a,-Agonista Monitorizar pressão arterial 
ISO + nitroprussiato Vasodilatação Monitorizar pressão arterial invasiva 





ISO + inibidor da enzima conversora da angiotensina 





Vasodilatação 





Monitorizar pressão arterial 





ECG, eletrocardiografia; PA, pressão arterial. 


seus efeitos com naloxona ou flumazenil respectivamente. O 
quadro de hiperatividade simpática após a reversão da apneia 
ou da sonolência pode comprometer o estado hemodinâmico 
do paciente no período pós-operatório imediato, havendo ne- 
cessidade de se titular cuidadosamente a dose desses antago- 
nistas competitivos. 

O paciente psiquiátrico deprimido sob terapêutica de ini- 
bidores da monoaminoxidase (IMAOs) e tricíclicos pode apre- 
sentar taquiarritmias durante anestesia por halogenados, so- 
bretudo o halotano. Também já há relatos de arritmias com o 
uso de antidepressivos específicos de bloqueio de recaptação 
de serotonina (sertralina, fluoxetina) em razáo de sua ativi- 
dade antimuscarínica. Um estado de mal asmático é motivo 


de adiamento do ato anestésico-cirürgico: deve-se tratá-lo no 
período pré-operatório. Tanto a xantina (teofilina) quanto os 
agonistas B,-adrenérgicos (adrenalina, salbutamol, terbutalina, 
efedrina) provocam taquiarritmias, sobretudo na presença do 
halotano (VER QUADRO 84.13). 

A acao vasodilatadora do isoflurano pode ser potencia- 
lizada pelo efeito vascular dos antagonistas o-adrenérgicos, 
dos bloqueadores dos canais de cálcio, do sulfato de magnésio 
(MgSO,) e do ocitócico. O estimulante uterino pode facilitar 
o efeito convulsivante do enflurano, e o tocolítico B,-agonista 
(terbutalina) pode facilitar taquiarritmias com o halotano. Na 
anestesia peridural, a somação do efeito vasodilatador da adre- 
nalina com o tocolítico pode provocar colapso cardiovascular, 


QUADRO 84.12 Interações dos halogenados com drogas de abuso social 











Interacao Farmacologia Observações 

Halogenado + maconha | CAM, taquicardia Monitorizar ECG 

HALO + alcool Alcoolemia aguda 1 Dose 

HALO + dissulfiram Etilismo crônico Tolerância cruzada 
T Aldeido desidrogenase Arritmias 

HALO + cocaina Bloqueio de recaptação das catecolaminas Agudo = arritmias 


Crônico = cardiodepressão 





HALO + anfetamínico Adrenérgico 


Agudo = arritmias 
Crônico = cardiodepressão 

















HALO + fenfluramina Bloqueio serotonérgico Cardiodepressão 
HALO + “cola-de-sapateiro” 4 CAM, hipotensor Evitar vasopressor 
ECG, eletrocardiografia. 
QUADRO 84.13 Interações dos halogenados com antidepressivos e broncodilatadores 
Interação Farmacologia Observações 
HALO + IMAO (pargilina) Hipotensão, arritmias J Dose 
HALO + N,0 + doxepina Bigeminismo Contraindicar 





HALO + imipramina Arritmias ventriculares 


Contraindicar 





HALO + B,-agonista Arritmias 


HALO + aminofilina 


Bloqueio da fosfodiesterase 


Monitorar com ECG 


Taquiarritmias 





ENF + amitriptilina Arritmias, convulsão 


Contraindicar 





ISO + amitriptilina Taquicardia 


J Dose 





ISO + terbutalina 





Taquicadia, hipotensão 


ECG, eletrocardiografia. 


o que obriga a suspensão da infusão da terbutalina antes do par- 
to ou da cesariana. A cardiotoxicidade do halotano e da bupiva- 
caína é sinérgica (redução do monofosfato de adenosina cíclico 
e do óxido nítrico no miocárdio) (VER QUADRO 84.14). 


Interações com anestésicos venosos 


Embora a primeira injeção venosa com anestésico (ópio aque- 
cido) tenha sido realizada pelo arquiteto inglês Christopher 
Wren em 1659 no seu cão, a primeira anestesia venosa exito- 
sa em humano foi empreendida pelo francês Pierre Oré com o 
hidrato de cloral em 1875. Os modernos agentes venosos que 
podem ser empregados como hipnóticos e indutores de aneste- 
sia são tiopental, benzodiazepínicos (midazolam, diazepam), 
etomidato e propofol, tendo como mecanismo básico de ação o 
efeito gabaérgico. Outros agentes atuam primordialmente co- 
mo analgésicos: os opioides (fentanil, sufentanil, alfentanil, re- 
mifentanil) atuam no nível dos receptores peptidérgicos u e x; 
a cetamina libera catecolaminas e tem efeito anti- NMDA (re- 
ceptor N-metil-p-aspartato); a clonidina e a dexmedetomidina 
apresentam ação ©,-agonista central e colinérgica espinhal. 





J Dose 


Os analgésicos venosos sáo parte essencial na anestesia 
geral, podendo ser infundidos por bombas computadorizadas 
(anestesia alvo-controlada). Todos os anestésicos venosos po- 
dem ainda ser prescritos como agentes pré-anestésicos, a fim de 
proporcionar sedação, diminuição da ansiedade e analgesia. Os 
hipnóticos podem ser utilizados na anestesia venosa total asso- 
ciados a oxigénio, opioide e bloqueador neuromuscular. Nas 
anestesias balanceadas, a associação dos analgésicos opioides 
com os anestésicos inalatórios e bloqueadores neuromusculares 
é de grande valia por sua notável cardioestabilidade. +611161819452 

A seguir, são analisadas as interações mais importantes. 


Fase farmacéutica 


Os agentes venosos apresentam graus variados de incompatibi- 
lidade para uso na mesma solução, instabilidade variada quan- 
do preparados para injeção imediata e diferente prazo de vali- 
dade (QUADRO 84.15). 

O tiopental mantém seu efeito por mais de sete dias após 
diluição em água destilada, mas o propofol exige uso imediato, 
pois seu solvente pode servir como meio de cultura bacteriana 
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QUADRO 84.14 Interações dos halogenados em pacientes obstétricas 














Interação Farmacologia Observações 

HALO + terbutalina B-agonista (arritmias) ECG 

HALO + bupivacaina Cardiotoxicidade 1 Dose 

IS0+ a-metildopa 4 CAM, hipotensão |, Dose 

IS04- nifedipina Bloqueio do Ca?* Monitorizar PA e sangramento 
ISO + MgSO, J CAM, hipotensão |, Dose 





ISO + ocitocina 


Vasodilatação-antidiurese 


Monitorizar pressão arterial 





ISO + hidralazina Vasodilatação 


Monitorizar pressão arterial e ECG 





ENF + metilergonovina Sistema límbico 


Excitação/convulsão 





Anestésico local + adrenalina + terbutalina 


Vasodilatação + hipocalemia 





Hipotensão + arritmias 





ECG, eletrocardiografia; PA, pressão arterial. 


QUADRO 84.15 Interações farmacotécnicas dos anestésicos venosos 











Interação Farmacologia Observações 
Propofol + calor Instabilidade Conservar em geladeira (> 4°C; < 21 °C) 
Etomidato + vitamina C Instabilidade Não misturar 
Tiopental (pH 10,8) 
+ anestésico local 
+ cetamina, atracúrio Precipitação Não misturar 
Tiopental + succinilcolina Acelera hidrólise Inativação 








(provocando risco de contaminação). A adição de ácido etile- 
nodiamino tetracético (EDTA) ao solvente do derivado fenóli- 
co permite sua conservação em temperatura até 23 °C (fora da 
geladeira) (QUADRO 84.16). 


Fase farmacocinética 


As interações em nível de absorção, distribuição, metabolis- 
mo e eliminação são importantes por interferirem diretamen- 
te no efeito final esperado dos anestésicos. O aumento da fra- 
ção livre farmacologicamente ativa por baixas concentrações 
de proteínas plasmáticas, o incremento na meia-vida por falha 
na biotransformação e a deficiência na eliminação podem pro- 
vocar efeitos farmacológicos inesperados. É notório o risco de 
evolução para o estado de coma (hipertermia, rigidez muscular, 
convulsão, apneia) na interação da tranilcipromina (IMAO-A) 
com a meperidina em função do aumento da meia-vida do seu 
metabólito normeperidina. Já a rifampicina (antibiótico) encur- 
ta a meia-vida da meperidina, o que implica necessidade de au- 
mento posológico do opioide (VER QUADRO 84.16). 


Fase farmacodinâmica 


As associações medicamentosas sinérgicas ou antagônicas dos 
hipnóticos empregados no ato anestésico favorecem a ocorrên- 
cia de interações farmacodinâmicas que podem melhorar ou 
piorar a qualidade da anestesia (QUADRO 84.17). 

A síndrome anticolinérgica central, provocada por uso 
de agentes atropínicos (prometazina, diazepam, atropina) e 


caracterizada por nervosismo, agitação, delírio, taquicardia, 
xerostomia, anidrose, só pode ser revertida rapidamente por 
fisostigmina venosa (não disponível no Brasil). Todos os de- 
pressores do SNC são sinérgicos, como também alguns agentes 
antiadrenérgicos. Tanto o flumazenil (bloqueador competitivo) 
quanto a xantina revertem a ação sedativa dos benzodiazepíni- 
cos. A associação de hipnóticos com analgésicos (cetamina ou 
opioides) permite seu emprego para anestesia de curta duração. 
O uso de hipnótico em quadro doloroso sem a associação com 
analgésico provoca delírio no paciente (VER QUADRO 84.17). 

Mesmo sendo o anestésico de escolha em pacientes choca- 
dos, asmáticos e queimados, a cetamina exige uma associação 
que previna fenômenos alucinatórios (neuroléptico ou ansiolíti- 
co), pois a sua forma S(+) não extingue o delírio ou alucinação. 
No entanto, outras interações provocam graves alterações hemo- 
dinâmicas (cocaína, halotano) ou facilitam fenômenos convulsi- 
vos (enflurano, ergonovina, metronidazol, ciclosporina). Vários 
medicamentos potencializam a ação analgésica dos opioides na 
sua abordagem terapêutica da dor aguda e crônica e seu efeito 
depressor respiratório u, pode ser revertido pela naloxona (anta- 
gonista) ou nalbufina (agonista-antagonista) (QUADRO 84.18). 


Interações medicamentosas 
com anestésicos locais 


Em 1884, Kóller instilou cocaína na conjuntiva ocular para ob- 
ter uma analgesia tópica cirürgica. Desde entáo, os anestésicos 


QUADRO 84.16 Interações farmacocinéticas dos agentes venosos 






Tiopental + contrastes iodados 


T Fração livre 


J Dose 





Tiopental + sulfisoxazol (sulfa) 





T Fração livre 


J Dose 





Diazepam + bupivacaína 





T Fração livre (T 496) 


Preferir midazolam 





Diazepam + nicotina (tabaco) 


Diazepam + cimetidina 









Indutor enzimático ( meia-vida) 






Bloqueio enzimático (T meia-vida) 


|, Meia-vida; T dose 
T Meia-vida; | dose 




































Midazolam + fluconazol Inibe citocromo YP3A4 T Meia-vida; | dose 
Opioide + cimetidina Bloqueio enzimático (T meia-vida) |, Dose 

Meperidina + IMAO Inibição da MAO-A Hipertensão, hipertermia 
Meperidina + rifampicina Indutor enzimático | Meia-vida; T dose 
Meperidina + bupivacaina T Fração livre |, Dose 








Fentanil + ritonavir 


QUADRO 84.17 Interações farmacodinâmicas dos hipnóticos, indutores e anestésicos venosos 


Hipnótico + hipnótico 








Antirretroviral inibidor metabólico 


Sinergismo, depressão do SNC 








J Dose 


Sinergismo J dose 30 a 50% 

















Hipnótico + propranolol Anti-hipertensivo T sedação; T hipnose 
Hipnotico+ clonidina Anti-hipertensivo T sedação; T hipnose 
Hipnótico+ prazosina Anti-hipertensivo T sedação; T hipnose 
Hipnotico+ a-metildopa Anti-hipertensivo T Sedacao; T hipnose 
Tiopental + doxapram Antagonista-convulsivante Reverte a depressão 














Tiopental + álcool Agudo Potencializa a depressão 
Crônico Tolerância cruzada 
Benzodiazepínico + flumazenil Antagonista Reverte a depressão 
Benzodiazepínico + cetamina Receptor gabaérgico Bloqueio de pesadelo 
Benzodiazepínico + aminofilina Bloqueio da fosfodiesterase Reverte a difusão 





Midazolam + melatonina 


Gabaérgico + serotonérgico 


Aumento da hipnose 





Midazolam + eritromicina (IV) 


Depressão cardiovascular 


Contraindicar 























Diazepam + atropina + prometazina Atropínicos Síndrome anticolinérgica central 
Flumazenil + bupivacaina Efeito anti-GABA T Toxicidade 

Droperidol + cetamina Bloqueio dopaminérgico Bloqueio de pesadelo 
Droperidol + dopamina (dose alta) Bloqueio dopaminérgico | Diurese 

Etomidato + opioides Efeito bulbar T Náuseas e vômitos 

Etomidato + benzodiazepínicos Efeito gabaérgico |, Mioclonias 

Propofol + morfina ? Antipruriginoso 

Propofol + lidocaína a 0,1% Ação anestésica |, Ardor na veia injetada 





Propofol -- dexametasona 





? 





T Antiemético 





GABA, ácido y-aminobutirico; IV, intravenoso. 
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QUADRO 84.18 Interações farmacodinâmicas com analgésicos venosos 


Cetamina + lítio Potencializa depressão 


Contraindicar 





Cetamina + alfentanil 


Antagoniza hipoventilação 


Uso pós-operatório 





Cetamina + aminofilina Taquicardia-convulsão 


Contraindicar 





Cetamina + cocaína Efeito hipertensor 


Contraindicar 





Cetamina + halotano Arritmias 


Contraindicar 





Cetamina + ciclosporina Estímulo limbico 


Convulsão 





Cetamina + metilergonovina Sistema límbico 


Excitação, convulsão 





Cetamina + metronidazol Sistema limbico 


Convulsão 





Cetamina + droperidol Neuroléptico 


Antagoniza o delírio 





Cetamina + midazolam Gabaérgico 


Antagoniza o delírio 





Cetamina + clonidina Antiadrenérgico 


Antagoniza o delírio 





Fentanil + droperidol Bloqueio dopaminérgico 


Neuroleptoanalgesia 





Fentanil + metoclopramida Bloqueio dopaminérgico 


T Analgesia 





Fentanil + cloroimipramina 


Antidepressivo (NA e 5-HT) 


T Analgesia 





Fentanil + pentobarbital A Hipnótico (GABA) 


Antianalgésico 





Fentanil + cocaína 


Anestesia local + adrenérgico 


T Analgesia 
































Fentanil + cloroprocaina (espinhal) Receptores p Antianalgésico 

Fentanil + adrenalina Efeito espinhal 1 Analgesia; J prurido 
Fentanil (hipovolemia) + diazepam Vasodilatação e bradipneia Hipotensão 

Fentanil + MgSO, Anti-NMDA espinhal? T Analgesia 

Sufentanil+ propranolol Bloqueio B Bradiarritmia 

Opioide + naloxona Antagonista puro T ventilação T pressão arterial ) analgesia 
Opioide + nalbufina Agonista-antagonista Reverter a apneia 

Opioide + clonidina (espinhal) a,-Agonista T Analgesia; T bradicardia 
Morfina + glicose ? Antianalgesia (rato) 
Morfina + fluoxetina ? Antimorfina 

Morfina + paracetamol Efeito y + anti-Cox central T Analgesia 

Morfina + cetamina Efeito k T Analgesia 

Morfina + nitroglicerina ? T Analgesia 





GABA, ácido y-aminobutirico; GLUT, xxx; NA, noradrenalina. 


locais (ALs) sao utilizados na anestesia locorregional associa- 
dos ou não a um vasopressor, sendo minima a repercussão sis- 
témica de seus efeitos. No entanto, a possibilidade de injeção 
venosa acidental, absorção maciça ou superdosagem pode pro- 
vocar aumento brutal na sua concentração plasmática com al- 
terações no SNC e, sobretudo, no coração, com aparecimento 
de arritmias ventriculares, causando elevado risco de colapso 
cardiovascular. Altos níveis plasmáticos de AL lipossolüveis, 
particularmente da bupivacaina racémica, são responsáveis por 
distúrbios hemodinâmicos mais graves no paciente, sobretudo 
na presença de outros fármacos com potencialidade de intera- 
gir sinérgica ou antagonicamente..91017462830344353-100 


Fase farmacêutica 


Os anestésicos locais são bases fracas (pKa 7,5-9), mas costu- 
mam ser apresentados comercialmente como sais ácidos (pH 
4-6): no interstício alcalino (pH 7,4), a base livre 3 ativa é rege- 
nerada a nível perineural. A adição de adrenalina exige o em- 
prego de antioxidante (bissulfito), enquanto a manutenção da 
tampa de borracha do frasco-ampola estéril obriga a utilização 
do fungistático metilparabeno, tornando o conteúdo do frasco 
mais ácido. O QUADRO 84.19 mostra as interações mais importantes 
dos ALs na fase farmacêutica. O aquecimento e a adição cuida- 
dosa de bicarbonato encurtam a latência, enquanto a presença 


QUADRO 84.19 Interações farmacotécnicas dos anestésicos locais 


Interação Farmacologia 


Anestésico local + HCI Cloridrato 


Observações 
Estabilidade e hidrossolubilidade 





Anestésico local + C0, Solução carbonatada 


Hidrossolubilidade 


























Anestésico local + NaHCO, Solução bicarbonatada pH T 7 — precipita 
Anestésico local + metilparabeno Fungistático Assepsia contra mofo 
Anestésico local + adrenalina Maior acidez T Laténcia 
Anestésico local + glicose 5 a 896 T Densidade Hiperbaricidade 
Anestésico local + calor 37 °C T pKa |, Laténcia 
Anestésico local + adrenalina + bissulfito Maior acidez T Laténcia 
Adrenalina + luz Oxidação Vidro âmbar 





do fungistático, a adrenalina e o bissulfito de sódio (<pH) no 
frasco prolongam a latência do AL. 


Fase farmacocinética 


Os fármacos que interferem no trânsito do AL no organismo 
(da absorção à excreção) podem interferir na elevação ou dimi- 
nuição do nível plasmático com modificações importantes na 
sua farmacodinâmica em função da quantidade sérica da fração 
livre ativa (QUADRO 84.20). 


Fase farmacodinâmica 


Os ALs têm baixo índice terapêutico, exigindo cuidados bá- 
sicos para sua utilização, como conhecimento anatômico e 
fisiológico de fibras, raízes e troncos nervosos; estudo farma- 
cológico dos cloridratos (aminoamidas); treinamento técni- 
co do anestesiologista na execução de bloqueios anestésicos 
periféricos ou espinhais. As eventuais interações no nível do 
sistema cardiovascular e do sistema nervoso central e peri- 
férico devem permanecer sob inteiro controle, pois são po- 
tencialmente fatais. Há interações que podem ser usadas de 
maneira positiva em proveito do paciente, enquanto outras 
são de risco e devem ser rapidamente controladas, visto que 
desencadeiam episódios convulsivos ou depressão cardiovas- 
cular (QUADROS 84.21 A 84.23). 

A associação espinhal de AL com or-adrenérgico, opioide, 
clonidina, neostigmina e cetamina aumenta a duração da anal- 
gesia. Vários fármacos podem funcionar como antídotos dos 
ALs, como oxigênio, anticonvulsivantes, fármacos cardioati- 
vos e cátions cálcio e sódio. Ainda não há consenso quanto ao 
tratamento da cardiotoxidade da bupivacaina racêmica; diver- 
sos fármacos têm sido testados, mas com êxito relativo (solu- 
ção hipertônicas de NaCl, solução coloide, etc.). O uso con- 
comitante de dizocilpina, o MK-801 (antiglutaminérgico), tem 
sido capaz de reduzir o risco de taquifilaxia (VER QUADRO 84.21). 

A redução de cálcio e sódio ou bloqueadores de seus canais 
na membrana celular aumenta a cardiotoxicidade da bupivacai- 
na. A acidose e a hipoglicemia também aumentam a toxicidade 
da bupivacaina. Os medicamentos vasodilatadores ou alergê- 
nicos acentuam o efeito hipotensor do anestésico local no blo- 
queio espinhal. Os heparinoides acentuam o risco de hematoma 
peridural durante a anestesia neuroaxial contínua, exigindo uma 
análise cuidadosa da crase sanguínea (VER QUADRO 84.22). 


A associação entre AL e vasoconstritores acentua os 
efeitos o-adrenérgicos (hipertensão, arritmias) em função de 
maior absorção, ou então os efeitos B-adrenérgicos (hipoten- 
são, taquicardia) por absorção de menor quantidade de adre- 
nalina. Há relatos de colapso cardiovascular durante cesariana 
sob anestesia peridural, em razão da associação de adrenalina 
com o tocolítico salbutamol (efeito B, = hipocalemia). Deve- 
-se evitar a injeção venosa de metilergonovina na vigência 
de administração de efedrina sob risco de crise hipertensiva 
(VER QUADRO 84.23). 


Interações dos bloqueadores neuromusculares 


Desde a década de 1940, o relaxamento muscular pode ser 
incrementado pela associação de bloqueador neuromuscular 
(BNM) ao anestésico inalatório. Atualmente, a succinilcolina 
é empregada apenas para intubação traqueal e controle de la- 
ringospasmo, mas também pode interagir com outros agentes 
no período transoperatório com aumento de sua toxicidade car- 
diovascular. No entanto, além do controle transoperatório do 
tônus muscular esquelético, os bloqueadores neuromusculares 
adespolarizantes esteroides (pancurônio, vecurônio, rocurônio 
e rapacurônio) e os isoquinolínicos (atracúrio, mivacúrio e ci- 
satracúrio) apresentam efeitos sistêmicos que podem interagir 
com outros fármacos cardioativos e vasoativos. 916250110 

Os QUADROS 84.24 A 84.27 esquematizam as interações mais 
importantes. 


Fase farmacêutica 


As interações estão mais relacionadas com os cuidados de ar- 
mazenamento e de conservação fora de geladeira (4 °C), pois 
os agentes quinolínicos necessitam de hipotermia para a con- 
servação das ampolas. A diluição em água da succinilcolina 
inativa o seu efeito em alguns dias (hidrólise) (VER QUADRO 84.24). 


Fase farmacocinética 


São mais importantes as interações relacionadas com sua 
biotransformação em função de sua baixa ligação às protei- 
nas plasmáticas. A galamina e o alcurônio apresentam eleva- 
da eliminação renal in natura. Além da neostigmina usada na 
descurarização, o contato com pesticida organofosforado e a 
administração prévia de vários medicamentos (citostáticos, 
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QUADRO 84.20 Interações farmacocinéticas dos anestésicos locais (ALs) 














Anestésico local + adrenalina Efeito vascular Menor absorção 
Anestésico local + NaHCO, Solução bicarbonatada (pH 7) |, Latência 

Anestésico local + hialuronidase Quebra do ácido hialurônico T Difusáo; T quemose 
Anestésico local + clonidina J Fluxo sanguíneo espinhal T Analgesia 
Anestésico local + glicerina + polímero Depósito no tecido Analgesia duradoura 


Bupivacaína + diazepam 


T Fração livre (glicoproteina) 


T Toxicidade 





Bupivacaína + diltiazem T Fração livre 


T Toxicidade 


AL (aminoéster) + “filtro solar” 


Hidrólise do ácido p-aminobenzoico 


Alergenicidade 

















AL (aminoéster) + organofosforado (pesticida) Anticolinesterásicos T Toxicidade 
AL (aminoéster) + azatioprina Anticolinesterásicos T Toxicidade 
Bupivacaína + nicotina Indutor enzimático |, Meia-vida 
Bupivacaína + cimetidina, lidocaína Bloqueio enzimático T Meia-vida 
Bupivacaina + propranolol J Perfusáo hepática T Meia-vida 





Anestésico local + metilparaben Acido p-aminobenzoico 


Alergenicidade 





Lidocaina + prilocaina Ortotoluidina 


Cianose 














Anestésico local + vitamina C — NH,CI 4 pH urinario T Excreção 
Anestésico local + NaHCO, T pH urinário |, Excreção 
Anestésico local + acetazolamida |, pH urinário T Excreção 


ganglioplégicos) podem estar atuando na biofase do pacien- 
te com evidente ação anticolinesterásica, o que aumentará a 
meia-vida da succinilcolina e do mivacúrio com risco de apneia 
prolongada. Se os diuréticos encurtam a meia-vida da galami- 
na, a ciclosporina dificulta a sua eliminação com maior risco de 
apneia (VER QUADRO 84.25). 


Fase farmacodinâmica 


Há 65 anos, a succinilcolina persiste como único bloqueador 
neuromuscular despolarizante disponivel na prática anestési- 
ca. Seu rápido efeito não se restringe à placa motora, pois 
atinge também os gânglios (efeito nicotinico) com eviden- 
te interferência na atividade cardíaca, além de provocar hi- 
percalemia na fase de fasciculação. O desequilibrio hidrele- 
trolitico e acidobasico interfere no seu efeito cardíaco, assim 
como os medicamentos com atividade cardíaca (amiodaro- 
na, quinidina, digitálicos, propranolol) e os diuréticos de alça 
(VER QUADRO 84.26). 

A difenilidantoina, a azatioprina e 4-aminopiridina exer- 
cem ação antagônica ao efeito miorrelaxante dos BNMs. To- 
davia, uma série de fármacos potencializa o seu efeito cura- 
rizante por sua interação iônica no nivel da junção mioneural 


(antibióticos, anestésicos locais), reduzindo a liberação de 
acetilcolina (toxina botulínica, hemicolineo, sulfato de mag- 
nésio), acentuando o miorrelaxamento (halogenado, benzo- 
diazepínico, trimetafan, citostático, antagonista de Ca^) ou 
elevando o risco de apneia (opioide). Enquanto o fentanil e o 
propranolol podem ter seu efeito bradicardizante acentuado 
pelo vecurónio, o pancurónio tem seu efeito antimuscaríni- 
co aumentado por digitálicos, halotano, cetamina, nitroglice- 
rina e antidepressivos tricíclicos, acarretando taquiarritmias. 
O anticolinesterásico pode acentuar a ação arritmogêni- 
ca do antidepressivo tricíclico ou a ação bradicardizante do 
B-bloqueador (VER QUADRO 84.27). 


Interações relevantes 
de fitoterápicos e anestesia 


A Organização Mundial da Saúde (OMS) estima que até 80% 
da população mundial faça uso regular de medicamentos à base 
de ervas medicinais, sobretudo nos portadores de doenças crô- 
nicas, diabetes, reumatismo e câncer. O uso de fitoterápicos es- 
tá presente não apenas na população brasileira, mas também no 
armentarium terapêutico dos ingleses (4%), norte-americanos e 


QUADRO 84.21 Anestésicos locais (ALs): interações farmacodinâmicas benéficas 




















AL + glicose Hiperbárica Recuperação motora mais rápida 
AL+O, J acidose; | hipóxia Antidotismo 

AL+ MK-801 Antiglutamatérgico |, Taquifilaxia 

AL + midazolam GABA Anticonvulsivante 

AL + tiopental GABA Anticonvulsivante 

AL + hidantoína + carbamazepina GABA Anticonvulsivante 

AL + adrenalina (espinhal) ae f-agonista T Analgesia; } bradicardia 

AL + donidina (espinhal) a,-Agonista T Analgesia 





AL + neostigmina 


Colinérgico (espinhal) 


|, Hipotensáo 























Bupivacaína + lemakalim Agonista receptor de K* 1 Cardiotoxicidade 

Bupivacaína + atropina Antimuscarínico J Convulsão; T frequência cardíaca 
Bupivacaína + bretílio Adrenérgico |, arritmias 

Bupivacaína + T Na* T Despolarização |, Cardiodepressão 

Bupivacaína + T Ca?* Inotropismo |, Cardiotoxicidade 

Bupivacaína + hexametónio Bloqueio ganglionar 1 Cardiotoxicidade 

Bupivacaina + clonidina + dobutamina Antiarrítmico |, Cardiotoxicidade 





Lidocaina + prilocaína 





EMLA (anestesia da pele) 





Metemoglobinemia 





AL, anestésico local; EMLA, mistura eutética de anestésico local; GABA, ácido y-aminobutírico. 


QUADRO 84.22 Anestésicos locais (ALs): interações farmacodinâmicas negativas (de risco) 


AL (aminoéster) + sulfas 


T Ácido p-aminobenzoico 


TT Resistência bacteriana 











AL (espinhal) + anticoagulante Risco de hemorragia Hematoma subdural 
AL (espinhal) + antiagregante |, Cicloxigenase Hemorragia 
AL + ácido £-aminocapróico (antifibrinolítico) Interfere em barorreceptor Hipotensão 





AL+ T Kt 


Hiperpolarização 


T Cardiodepressão 





AL + aminoglicosídeo 


Antagoniza Ca” 


T Cardiodepressão 





AL + anti-hipertensivo 


Bloqueio espinhal 


Monitorizar PA 





AL + droperidol 


Antiemético + sedação 


Monitorizar PA e frequência respiratória 





AL + meperidina 


J Limiar convulsigeno 


Acidose, convulsão 











AL + fentanil Acidose; 4 limiar convulsigeno Monitorizar a respiração 
AL (espinhal) + IMAO Octopamina Hipotensão 
AL + difenilidantoina Bloqueio do canal de Na* T Toxicidade 





AL + insulina NPH 


Hipoglicemia, alergia 


Monitorizar pressão arterial e ECG 























Bupivacaina + MgSO, Antagoniza Ca?* T Cardiodepressão; J pressão arterial 
Bupivacaina + antagonista dos canais de Ca?* Lar T Cardiodepressão 

Bupivacaína + salbutamol B, + hipocalemia T Hipotensão; T arritmias 
Bupivacaina + B-bloqueador J Proteína G T Cardiodepressão 

Bupivacaina + amiodarona Bloqueio de Ca?* e Na* T Cardiodepressão 

AL + cimento ortopédico Metilmetacrilato — alergia? Monitorizar PA e ECG 


AL, anestésico local; ECG, eletrocardiografia; NPH, do inglés neutral protamine Hagedorn; PA, pressão arterial. 


1393 


1394 


QUADRO 84.23 Interações de adrenalina com os anestésicos locais (ALs) e outros fármacos de uso comum 






































Adrenalina + AL Efeito a-adrenérgico T Analgesia 
Adrenalina + AL + salbutamol Hipocalemia, efeito D Hipotensão 
Adrenalina + triciclicos Serotonérgico-adrenérgico T Analgesia 
Adrenalina + 1-dopa Adrenérgico Arritmias 
Adrenalina + aminofilina Adrenérgico Taquiarritmias 
Adrenalina (dose-teste) + cocaína Adrenérgico Monitorizar PA e ECG 
Adrenalina + hidralazina Vasodilatação |, Efeito hipertensor 
Adrenalina + digital Adrenérgico Arritmias 
Adrenalina + procarbazida IMAO Hipertensão 
Octapressina + AL Vasopressor |, Absorção 

Efedrina + metilergonovina Vasoconstrição Monitorizar PA 
Efedrina + misoprostol Vasoconstrição Monitorizar PA 








AL, anestésico local; ECG, eletrocardiografia; PA, pressão arterial. 


QUADRO 84.24 Interações farmacotécnicas dos bloqueadores neuromusculares (BNMs) 








Atracúrio + calor Inativação Conservar em geladeira (4 °C) 
Succinilcolina + água Hidrólise Usar em 24 horas 
Succinilcolina + tiopental T Hidrólise Inativação 








QUADRO 84.25 Interações farmacocinéticas dos bloqueadores neuromusculares (BNMs) 





























Succinilcolina + neostigmina Anticolinesterásicos T Bloqueio motor 
Succinilcolina + metoclopramida J Acetilcolinesterase T Bloqueio motor 
Succinilcolina + ciclofosfamida Anticolinesterásicos T Bloqueio motor 
Succinilcolina + mecloretamina Anticolinesterásicos T Bloqueio motor 
Succinilcolina + ecotiofato (colirio) Anticolinesterásicos T Miorrelaxamento 
Succinilcolina + trimetafan Anticolinesterásicos T Miorrelaxamento 
Succinilcolina + pesticida fosforado Anticolinesterásicos T Miorrelaxamento 
Succinilcolina + procaina Substrato de esterase T Miorrelaxamento 
Galamina + ciclosporina Disfunção renal Contraindicar 
Galamina + diurético T Eliminação renal |, Bloqueio motor 
australianos (1296). Na falta de dados farmacocinéticos e farma- gabaérgica. Potencializam os efeitos de barbitüricos, 
codinâmicos conclusivos, a ASA recomenda a suspensão da er- benzodiazepínicos, propofol e etomidato. A toleráncia 
va medicinal duas a trés semanas antes da cirurgia (QUADRO 84.28). desenvolve-se após o uso a longo prazo da erva, que 
Alguns fitoterápicos devem ser destacados em função do deve ser interrompida pelo menos 24 horas antes da 
uso terapêutico mais frequente na terapêutica alternativa: cirurgia; 
e  Potencializadores da ação hipnótica: — Valeriana (Valeriana officinalis): contém ácido valé- 
— Kava kava (Piper methysticum), kavalactones, piro- rico e sesquiterpenos ansiolíticos e sedativos (gabaér- 


nas e metisticina: são ansiolíticos e sedativos por ação gicos). Potencializa os hipnóticos. 


QUADRO 84.26 Interações farmacodinâmicas do bloqueador neuromuscular despolarizante (succinilcolina [SCh]) 






































SCh + succinilcolina Despolarização T Miorrelaxamento 
SCh + BNM adespolarizante Bloqueio nicotínico Bloqueio da fasciculação 
SCh+ T Mg* 4 Acetilcolina na placa motora J Ca?* Hipotensão, miorrelaxamento 
Sch + lítio ? T Bloqueio motor 

SCh + J K+ Alcalose T Bloqueio motor 

SCh + digitálico LK Arritmias 

SCh + quinidina l Nat T Bloqueio motor 

SCh + amiodarona Lk ce Arritmias 

SCh + propranolol Hipercalemia Arritmias 

SCh + vincristina, vimblastina Hipercalemia Arritmias 

SCh + triantereno ou espironolactona TK Arritmias 

SCh + tiazidico ou furosemida lk T Bloqueio motor 

SCh + dantrolene Ja” |, Fasciculação 

SCh + ocitocina Placa motora T Miorrelaxamento 








QUADRO 84.27 Interações farmacodinâmicas dos bloqueadores neuromusculares (BNMs) adespolarizantes e neostigmina 





BNM + 4-aminopiridina 


T Influxo de Ca? 


Descurarização 





BNM + difenilidantoina 


Antagonismo na placa motora 


Preferir atracúrio, vecurônio 





BNM + hemicolineo 


|, Captação de colina 


T Miorrelaxamento 














BNM + antibióticos aminoglicosídicos, colistina, Ja T Miorrelaxamento 
polimixina, tetraciclina 

BNM + MgSO, Antagoniza Ca?* T Miorrelaxamento 
BNM + litio ay Nat T Miorrelaxamento 
BNM + atropina + neostigmina T Acetilcolina Descurarização 





BNM + trimetafan 


Antinicotínico 


T Miorrelaxamento 





BNM + anestésico halogenado 


Depressão SNC e placa motora 


T Miorrelaxamento 











BNM + T Kt Hiperpolarização T Bloqueio motor 
BNM + diazepam Receptor gabaérgico T Miorrelaxamento 
BNM + opioide Efeito |, Apneia prolongada 





BNM + azatioprina, procarbazina 


Antagonismo pós-juncional 


|, Miorrelaxamento 





BNM + anestésico local 


Bloqueio de canal 


T Miorrelaxamento de Na?* 





BNM + verapamil 


Bloqueio de Ca?* 


T Miorrelaxamento 





BNM + toxina botulinica 


4 Acetilcolina na placa motora 





T Miorelaxamento 








(Continua) 
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QUADRO 84.27 Interações farmacodinâmicas dos bloqueadores neuromusculares (BNMs) adespolarizantes e neostigmina (Continuação) 




















Pancurônio + imipramina Efeito adrenérgico Taquiarritmias 
Pancurônio + halotano Efeito adrenérgico Taquiarritmias 
Pancurônio + corticosteróide (crônico) Placa motora? |, Miorrelaxamento 
Pancurônio + digitálico Efeito adrenérgico Arritmias 

Vecurônio + bupivacaína (espinhal) Bloqueio de Na?* T Miorrelaxamento 
Vecurónio + fentanil Ação vagal Bradicardia (atropinizar) 


Vecurónio + propranolol 


Antiadrenérgico 


Bradicardia 





Vecurônio + metronidazol 


T Miorrelaxamento 








Neostigmina + hidrocortisona T Colinesterase Reverter mivactirio 
Neostigmina + amitriptilina Anticolinérgico Arritmias (ST) 
Neostigmina + propranolol Efeito B e vagal T Atropina 





QUADRO 84.28 Interações de ervas medicinais e anestesia 























Efedra Estimulante Arritmias com halotano Suspender 24 horas antes da cirurgia 
Anoréxico 
Antiasmático 
Simpatomimético 

Alho Anti-hipertensivo T Risco de sangramento Suspender 7 dias antes da cirurgia 
Antiplaquetário 
Antilipémico 
Antisséptico 

Gingko biloba Neuroprotetor T Risco de sangramento Suspender 36 horas antes 
|, Radicais livres 
Inibição plaquetária 

Ginseng Neuroprotetor Hipoglicemia Suspender 2 semanas antes da 
Simpatomimético T sangramento cirurgia 
Imunomodulador 

Kava Sedativo T Sedação Suspender 24 horas antes da cirurgia 
Ansiolítico |, Dose do hipnótico 
GABAérgico 
IMAO 

Erva-de-são-joão Antidepressivo T sedação Suspender 5 dias antes da cirurgia 
IMAO Crise serotonérgica 
Recaptação de catecolaminas 

Valeriana Hipnótica T sedação Não suspender 
Sedativa |, Dose do hipnótico 





GABAérgica 








e Facilitadores de sangramento, em particular no blo- 
queio espinhal: 

— Alho (Allium sativum): contém aliina e alicina; é um 
antisséptico e antioxidante com efeito inibidor das ciclo- 
xigenases; facilita hemorragia (antiagregante plaquetá- 
rio). Deve-se suspendê-lo sete dias antes da cirurgia. 

— Gingko biloba (Gingko biloba): contém flavonoides, 
terpenoides e gingkolideos para proteger vasos e célu- 
las nervosas dos radicais livres e inibe o fator ativador 
de plaquetas (menor viscosidade do sangue e maior 
risco de hemorragia, sobretudo em bloqueio espinhal). 
Deve-se suspendé-lo 36 horas antes da cirurgia. 

— Ginseng (Panax ginseng): contém ginsenosideos es- 
teroidais neuroprotetores, imunomoduladores e inibi- 
dores da monoaminoxidase. Tem atividade hipogli- 
cêmica e interfere irreversivelmente com a agregação 
plaquetária (risco de hemorragia). Seu uso deve ser in- 
terrompido sete dias antes da cirurgia. 

e Estimulante: 

— Efedrina (Ephedra sinensis): contém os alcaloides 
pseudoefedrina, metilfedrina e norpseudoefedrina com 
ação direta sobre os receptores o e B-adrenérgicos e in- 
direta por aumentar a liberação de noradrenalina. Exer- 
ce efeitos colaterais simpatomiméticos, motivo pelo 
qual se deve evitar o halotano. Em caso de taquifilaxia 
cardiovascular, a preferência é por simpatomiméticos 
de ação direta (fenilefrina). Deve-se interrompê-la 24 
horas antes da cirurgia. 

e  Antidepressivo: 

— Erva-de-são-joão (Hypericum perforatum): a hipe- 
ricina, a adiperforina e a hiperforina são antidepres- 
sivos pelo fato de inibirem a receptação de serotonina 
e noradrenalina e possuírem ação inibidora da mono- 
aminoxidase (IMAO). As propriedades sedativas po- 
dem prolongar o efeito dos agentes anestésicos. O 
indutor do citocromo P450 (isoforma CYP3A4 hepá- 
tica) pode aumentar o metabolismo de psicofármacos 
como alfentanil, midazolam e lidocaina; além disso, o 
indutor da isoforma CYP450 2C9 reduz o efeito an- 
ticoagulante da varfarina e dos anti-inflamatórios não 
esteroides (AINEs). Inibe a ciclosporina elevando 
o risco de rejeição de órgãos. Deve ser interrompida 
pelo menos cinco dias antes da cirurgia.*2210107 


Considerações finais 


A interação de fármaco versus fármaco é apenas um dos múlti- 
plos fatores envolvidos no binômio dose-resposta e sua relação 
custo-benefício quando o fármaco administrado concomitante- 
mente busca a instalação de analgesia, hipnose, amnésia, seda- 
ção ou miorrelaxamento. A importância do conhecimento dessas 
interações reside na possibilidade de determinar a sua eventual 
ocorrência no periodo transoperatório e controlar a magnitude 
do efeito esperado. A suspensão ou não do fármaco, o ajuste 
de doses, a monitorização adequada e outras atitudes terapêuti- 
cas devem ser tomadas pelo anestesiologista para salvaguardar 
a segurança do seu paciente. As mais graves interações ocorrem 
entre fármacos de estreito índice terapêutico ou com alto nivel 
sérico, sobretudo em pacientes clinicamente descompensados. 
Embora a maioria das anestesias dependa da associação 
de psicofármacos que contribuem para o aparecimento de 


interações no período transoperatório, o direcionamento far- 
macologicamente correto deve perseguir o êxito anestésico e 
não precipitar desfechos desastrosos. Assim, uma medicação 
pré-anestésica com cimetidina (antagonista H,) pode ter uma 
repercussão nefasta quando da instalação súbita de um choque 
anafilático por uso de bloqueador neuromuscular que degranu- 
le mastócito na indução anestésica ou uso de máscara de bor- 
racha em paciente sabidamente alérgico a produtos de Hevea 
brasiliensis, com risco de grave depressão cardiaca, inclusive 
com dificil reversão pelos agentes cardioestimulantes. Outro 
exemplo de agravamento seria a instalação súbita de uma para- 
da cardiorrespiratória no paciente anestesiado com óxido nitro- 
so isolado ou combinado com halogenado, pois a hipóxia e a 
acidose tornarão dificil a reversão da falência cardíaca. 

Enfim, as interações medicamentosas são uma realidade 
anestésico-cirúrgica. É essencial conhecé-las para preveni-las 
e remediá-las, nunca as esquecendo. O fácil acesso a uma lista- 
gem automatizada, em computador ou em site, de todos os fár- 
macos (com os respectivos nomes comerciais) permitiria sua 
utilização na avaliação pré-anestésica e na sala de operação. 
A informatização das potenciais interações fármaco versus fár- 
maco ou fármaco versus doença seria de grande utilidade, pois 
diminuiria a necessidade de memorização, por parte do pro- 
fissional, da maioria das interações mais previsíveis dos anes- 
tésicos e seus adjuvantes entre si ou com fármacos prescritos 
previamente pelo médico do paciente.*91161519/05? 
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RESSUSCITACAO 
CARDIOPULMONAR 


Ana Paula Rocha Cronemberger 
Marcio de Pinho Martins 


O International Liaison Committee on Resuscitation (ILCOR) 
foi criado em 1993 reunindo representantes de todo o mundo, 
incluindo diversas organizações com longa tradição no ensino e 
treinamento da reanimação ou ressuscitação cardiorrespiratória 
ou cardiopulmonar (RCP), como a American Heart Association 
(AHA), o European Resuscitation Council (ERC) e o Resuscita- 
tion Council of Asia, entre várias outras entidades. Sua missão é 
identificar e analisar as informações científicas relevantes para a 
ciência da RCP e do tratamento de emergências cardiovascula- 
res, oferecendo um consenso sobre as recomendações para trata- 
mento, com foco na morte cardíaca súbita.! 

Para fins didáticos e fluidez de leitura, não serão usadas as 
classes de recomendação e o respectivo nível de evidência cien- 
tífica nas inúmeras diretrizes relacionadas neste capítulo, pois 
toda a metodologia empregada pelo ILCOR pode ser consultada 
nos periódicos originais.” No final de 2015, foram publicadas, 
em forma de suplemento especial, as atualizações das diretri- 
zes para RCP e atendimento cardiovascular de emergência da 
ILCOR nos periódicos Circulation (AHA) e Resuscitation 
(ERC); que são as principais referências deste capítulo e estão 
disponíveis para livre acesso. No futuro, um recurso baseado 
na web do Scientific Evidence Evaluation and Review System 
(SEERS) também será periodicamente atualizado com os re- 
sultados do processo de avaliação de evidências contínuas do 
ILCOR.* 


Conceito de parada cardiorrespiratoria 


e Vítima sem movimento ou resposta à estimulação. 
e Ausência de respiração ou respiração anormal. 
e Ausência de pulso. 


Causas e diagnóstico diferencial 


É importante diferenciar qual tipo de parada cardíaca (ou pa- 
rada cardiorrespiratória — PCR) está sendo tratada, pois exis- 
tem diferenças significativas entre as principais etiologias da 
PCR, de acordo com a população (crianças, jovens ou idosos) 
ou o ambiente onde ela ocorre (intra-hospitalar ou extra-hos- 
pitalar). A maioria das PCRs fora do hospital, em adultos, é 
súbita e de origem cardiológica, com ritmo cardíaco inicial de 
fibrilação/taquicardia ventricular sem pulso (FV/TV) em 76% 





**Disponível em: https://cprguidelines.eu/, https://eccguidelines.heart.org/index.php/ 
circulation/cpr--ecc-guidelines-2/. 





dos casos, enquanto a maior parte das PCRs no hospital é se- 
cundária à insuficiência respiratória e/ou ao choque circulató- 
rio. Já nas crianças e nos adolescentes, a principal etiologia é a 
asfixia, com predomínio dos ritmos de assistolia ou atividade 
elétrica sem pulso (AESP).° 

Em 2015, pela primeira vez, a AHA e o ILCOR - reco- 
nhecendo as particularidades do tipo de PCR que ocorre nos 
ambientes intra e extra-hospitalar — propuseram diferentes re- 
comendações para o suporte básico de vida (SBV) no ambiente 
extra-hopitalar (parada cardiorrespiratória extra-hospitalar 
[PCREH]) ou para a PCR no ambiente hospitalar (parada car- 
diorrespiratória intra-hospitalar [PCRIH]). Criar duas cadeias 
de sobrevivência distintas foi útil para ressaltar as diferenças 
entre as medidas iniciais necessárias para a resposta a uma 
PCR que ocorre no hospital ou para aquela que ocorre fora do 
hospital (FIG. 85.1). Independentemente de onde ocorra a PCR, 
os cuidados após a ressuscitação convergem para o hospital, 
em geral em uma emergência cardiológica (ou unidade coro- 
nariana) ou em uma unidade de tratamento intensivo (UTI).’ 


Suporte básico de vida 


Em 2010 ocorreu a reorientação da sequência tradicional para 
RCP de A-B-C (via aérea, respiração, compressões torácicas) 
para C-A-B (compressões torácicas, via aérea, respiração), com 
o objetivo de minimizar o tempo para o início das compressões 
torácicas (CTs).* A importância das CTs de alta qualidade deve 
ser enfatizada, e novas metas para profundidade (5-6 cm) e fre- 
quência (100-120) de compressão torácica foram propostas. 

Se o paciente estiver inconsciente, com respiração anormal 
ou ausente, é razoável para o telefonista de emergência assu- 
mir que o paciente está em PCR. Para o socorrista leigo sem 
treinamento formal em RCP, o auxílio pelo telefonista no 192 
do Serviço de Atendimento Móvel de Urgência (SAMU) pode 
desempenhar um papel fundamental no reconhecimento da res- 
piração anormal ou agônica para diagnosticar a PCR e orientar 
o inicio da RCP empregando somente as CTs (hands-only CPR) 
enquanto a equipe do SAMU está a caminho. Caso o reanimador 
leigo tenha treinamento em RCP, a orientação é alternar ciclos de 
CTs e ventilações mantendo a relação de 30:2. Durante as pausas 
nas compressões, é razoável fazer uma pausa inferior a 10 se- 
gundos para administrar duas ventilações, com cada ventilação 
feita em aproximadamente 1 segundo (FIG. 85.2). 

Muitos estudos têm documentado que os erros mais co- 
muns durante a ressuscitação estão na frequência e/ou na pro- 
fundidade das CTs; ambos os erros podem reduzir a sobrevi- 
véncia. Em adultos vítimas de PCR, é razoável realizar CTs 
com uma frequência entre 100 e 120 por minuto. A adição de 
um limite maximo na frequência das CTs é o resultado de um 
grande estudo que associou compressões extremamente rápidas 
com redução da qualidade devido à profundidade inadequada. 

É difícil avaliar a profundidade das compressões sem trei- 
namento prévio em manequins ou sem dispositivos de realimen- 
tação (feedback RCP) que podem informar a profundidade de 
cada CT.” Pode ser razoável a utilização de dispositivos audiovi- 
suais durante a RCP para a otimização em tempo real do desem- 
penho. O treinamento com esses dispositivos pode melhorar a 
qualidade da RCP e o cumprimento das diretrizes atuais.” 

Durante a RCP em adultos, as mãos devem ser posicionadas 
na metade inferior do esterno para realizar CTs a uma profundi- 
dade entre 5 e 6 cm. Ultrapassar o limite de 6 cm de profundidade 


1399 


1400 





PCRIH 
Vigilância e prevenção Reconhecimento e RCP imediata de Rápida desfibrilação Suporte avançado de vida 
acionamento do serviço alta qualidade e cuidados pós-PCR 
médico de emergência 
ah: — Equipe de Lab. de 
Profissionais de saúde básica hemod: 
PCREH 





4K 1 fg E 


Reconhecimento e RCP imediata de Rápida desfibrilação Serviços médicos Suporte avançado de vida 
acionamento do serviço alta qualidade básicos e avançados e cuidados pós-PCR 
médico de emergência de emergência 


emergência” hemod. 
FIGURA 85.1 Fluxos de atendimento na parada cardiorrespiratória (PCR). 


PCREH, parada cardiorrespiratória extra-hospitalar; PCRIH, parada cardiorrespiratória intra-hospitalar; RCP ressuscitação cardiopulmonar; SME, serviço médico de emergência; 
UTI, unidade de tratamento intensivo. 
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Não responde 
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Pedir DEA e equipamento de emergéncia 
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anormal + Continuar ventilação de resgate e checar pulso 
com pulso ; as 
a cada 2 min. Se pulso ausente, iniciar RCP 
+ Se houver possibilidade de intoxicação por 
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por 2 min (até o DEA checar novamente o ritmo) (até o DEA checar novamente o ritmo) 
Continuar até que prestadores do SAV Continuar até que prestadores do SAV 
cheguem ou até que a vítima se mova cheguem ou até que a vítima se mova 

















FIGURA 85.2 Algoritmo do suporte básico de vida (SBV). 
DEA, desfibrilador externo automático; RCP, ressuscitação cardiopulmonar; SAV, suporte avançado de vida; SME, serviço médico de emergência. 


da CT pode causar danos e complicações desnecessárias. O nú- 
mero de lesões iatrogênicas e fraturas de costela em pacientes 
do sexo masculino aumentou quando a profundidade das CTs 
excedeu 6 cm durante a RCP." Em pacientes com RCP sem 
sucesso após PCREH, as fraturas de costelas são comuns. Em 
um estudo comparando a RCP manual com a RCP mecânica 
(LUCAS, do inglês Lund University Cordiopulmonary Assist 
System), nos pacientes do grupo de RCP manual, 64,6% das vi- 
timas de PCR que não sobreviveram apresentavam pelo menos 
uma fratura de costela. Nesse mesmo grupo, fraturas de esterno 
estavam presentes em 54,2% dos pacientes." 

As CTs manuais continuam a ser o padrão para o trata- 
mento da PCR, mas dispositivos para CT mecânica podem ser 
uma alternativa razoável para uso por pessoal devidamente 
treinado. O uso dos dispositivos para CT mecânica pode ser 
considerado, desde que os socorristas limitem estritamente as 
interrupções da RCP durante a colocação e a remoção do dis- 
positivo, em situações bastante específicas, nas quais realizar 
as compressões manuais de alta qualidade pode ser difícil ou 
perigoso para o reanimador; por exemplo: RCP prolongada du- 
rante PCR hipotérmica, RCP em uma ambulância em movi- 
mento, na sala de coronariografia ou na RCP enquanto se pre- 
para a circulação extracorpórea. 

Na PCR em adultos, as pausas nas CTs devem ser o mais 
breves possível, porque pausas mais curtas podem estar asso- 
ciadas a um maior sucesso da desfibrilação, com o retorno da 
circulação espontânea (RCE), e, em alguns estudos, à maior so- 
brevida à alta hospitalar. O número de compressões é afetado 
pela frequência e pelas frações de tempo que correspondem às 
das compressões. Em pacientes com uma via aérea desprotegida, 
nos quais existe a sincronização entre as CTs e as ventilações 
(30:2), é recomendável ter uma meta de pelo menos 60% na exe- 
cução das compressões. A adição dessa fração de compressão se 
destina a limitar as interrupções das CTs e maximizar a perfusão 
coronariana e o fluxo sanguíneo durante a RCP. É importante 
não apoiar as mãos no peito da vítima entre as CTs para permitir 
a reexpansão total da parede torácica (teoria da bomba torácica). 
Para maximizar a chance de sobrevivência do paciente, é essen- 
cial realizar a RCP de alta qualidade (QUADRO 85.1) com o mínimo 
de interrupções nas CTs, que devem ser inferiores a 10 segundos, 
exceto para intervenções específicas, como a instalação da via 
aérea avançada ou para a desfibrilação. 

Com base em novos dados, a recomendação para a utilização 
de oxigênio (O,) na maior concentração inspirada possível durante 
a RCP foi reforçada. Tal recomendação aplica-se apenas enquanto 
a RCP está em curso e não se aplica aos cuidados após o RCE. 

A abordagem inicial das vias aéreas deve ser a sua desobs- 
trução e a ventilação com válvula-bolsa-máscara (VBM) com 
O, a 100% e fluxo de 15 L-min™ (FIG. 85.3). A inserção de uma 
cânula de Guedel facilita a ventilação e evita a distensão gás- 
trica. Para reanimadores sem o mesmo tipo de treinamento e 
habilidade dos médicos anestesiologistas, recomenda-se que a 
VBM seja feita com duas mãos e dois reanimadores. A venti- 
lação com duas mãos é mais eficaz e deve ser empregada por 
qualquer reanimador, independentemente do seu grau de ex- 
periência ou treinamento, quando houver qualquer dificuldade 
para ventilar e causar expansão torácica inadequada a cada ven- 
tilação. Durante a VBM, a relação entre compressão: ventilação 
deve ser de 30:2. 

Uma recomendação nova nas diretrizes de 2015 foi feita 
para os pacientes com dependência conhecida ou suspeita de 


QUADRO 85.1 Componentes da ressuscitação cardiopulmonar de alta 
qualidade 





e Diagnóstico de PCR: paciente sem resposta, ausência de respiração 
ou apenas gasping (respiração anormal) e ausência de pulso central 
(verificação em menos de 10 s) 

e Relação compressão-ventilação: 

— Sem VA avançada: 30:2 sincronizados 
— ComVA avançada: 
— (Ts na frequência de 100 a 120/min e 1 ventilação a cada 6 s 
(10 ventilações/min) 
e Profundidade de compressão: entre 5 (mín.) e 6 cm (máx.) 
e Posição das mãos: metade inferior do esterno 


e Permitir a expansão completa do tórax após cada compressão; não 
apoiar as mãos sobre o tórax após cada compressão 


e Minimizar as interrupções: limitar em 10 s as interrupções nas CTs* 
e Evitar a hiperventilação 
e Realizar desfibrilação precoce 





*Exceto para intervenções específicas, como instalação da via aérea avançada ou 
desfibrilação. 
CTs, compressões torácicas; PCR, parada cardiorrespiratória; VA, via aérea. 


opioides que têm um pulso definido, mas apresentam respira- 
ção anormal (parada respiratória). Para os reanimadores devida- 
mente treinados, além de prestar os cuidados de SBV, é razoável 
administrar naloxona intramuscular ou intranasal (FIG. 85.4). 


Suporte avançado de vida 


A divisão em etapas da RCP serve para designar as tarefas que 
devem ser realizadas em cada momento da reanimação, exis- 
tindo considerável sobreposição nas ações executadas durante 





FIGURA 85.3 Ventilação com duas mãos empregando o sistema válvula-bolsa-máscara 
(VBM). Essa técnica deve ser empregada por todos os reanimadores sempre que 
houver disponibilidade de pessoal. Enquanto um reanimador realiza a compressão 
da bolsa respiratória, o outro se concentra na correta adaptação da máscara facial, 
evitando fugas e proporcionando adequada expansão do tórax. 

Fonte: Arquivo pessoal dos autores. 
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Avaliar e agir 
Checar responsividade 
Pedir ajuda nas proximidades 
Pedir que alguém ligue para o SME 
Solicitar DEA e naloxona 
Ausência de respiração ou respiração irregular 


| 


Iniciar RCP 
Se estiver sozinho, chamar SME e pedir DEA 


| 


Administrar naloxona 
Naloxona o quanto antes, 2 mg, IN, ou 0,4 mg, IM 
Repetir após 4 min, se necessário 


| 


Há alguma reação da vítima? 
Há, em qualquer momento, Sim 
movimento proposital, respiração 
regular, gemido ou 
outra forma de reação? 









































Estimular e reavaliar 
Realizar avaliação contínua da 
responsividade e respiração 
até a chegada do SME 
Se a vítima para de responder, 
reiniciar RCP e repetir naloxona 














Não 





Continuar RCP e usar DEA assim 
que disponível 
Continuar reanimação até que a vítima 
responda ou até a chegada do SME 











FIGURA 85.4 Suporte básico de vida para possível intoxicação por opioides. 
DEA, desfibrilador externo automático; IM, intramuscular; IN, intranasal; RCP, 
ressuscitação cardiopulmonar; SME, serviço médico de emergência. 


o SBV, o suporte avançado de vida (SAV) e os cuidados após 
PCR.“ Em um cenário ideal, as recomendações para RCP são 
feitas para uma abordagem simultânea, coreografada para o de- 
sempenho das CTs, o controle da via aérea (CVA), a ventilação, 
a detecção do ritmo cardíaco e a aplicação de choque (quando 
indicado) por uma equipe de reanimação integrada e altamente 
treinada. O SBV de alta qualidade é o fator de maior relevância 
para sobrevida após uma PCR e alta hospitalar sem danos neu- 
rológicos. Os procedimentos do SAV, com exceção da desfi- 
brilação, são considerados secundários como medidas efetivas 
para o RCE e para a alta hospitalar (FIG. 85.5).” 

Kouwenhoven e colaboradores! são considerados os pais 
da reanimação moderna e nos estudos realizados há mais de 
57 anos, já afirmavam: “Nossa experiência tem indicado que 
a desfibrilação externa não é suscetível de ser seguida pelo re- 
torno da circulação espontânea, a não ser que o contrachoque 
seja aplicado em menos de três minutos após o início da fibri- 
lação ventricular”. 

Em 2015, as recomendações para desfibrilação sofreram 
alterações mínimas. Os desfibriladores/cardioversores (mono- 
fásicos ou bifásicos) são recomendados para o tratamento de 
arritmias atriais e ventriculares. Mais informações são neces- 
sárias para identificar qual a corrente ideal de choque e qual a 
melhor maneira de administração para resultar em desfibrila- 
ção cardíaca. A estratégia com choque único (em oposição aos 


choques sequenciais sem reiniciar as CTs) é razoável para a 
desfibrilação. A curva de dose-resposta para a desfibrilação de 
ritmos chocáveis é desconhecida. A energia inicial de choque, 
as energias dos choques subsequentes e as energias máximas 
de choque para cada formato de onda do desfibrilador também 
são desconhecidas. 

Com base no maior sucesso para encerrar as arritmias atriais 
e ventriculares, os desfibriladores bifásicos, que empregam onda 
bifásica truncada exponencial ou retilinea bifásica, são preferi- 
dos aos desfibriladores monofásicos. Não há nenhuma evidência 
indicando superioridade de uma forma de onda ou nível de ener- 
gia bifásica para a desfibrilação da FV com o primeiro choque. 
Todos os estudos publicados apoiam a eficácia de choques bifá- 
sicos utilizando 200 J ou menos para o primeiro choque. Sempre 
se deve selecionar a dose de energia inicial recomendada pelo 
fabricante; se essa carga for desconhecida, a desfibrilação pode 
ser feita na carga máxima do cardioversor. É razoável selecionar 
carga fixa ou escalonada de energia de acordo com as instruções 
do fabricante, no primeiro choque e nos choques subsequentes. 
Quando o desfibrilador manual for capaz de fornecer cargas di- 
ferentes, deve-se considerar uma carga maior de energia para o 
segundo e para os choques subsequentes. 

Entende-se por controle avançado ou definitivo da via aé- 
rea a introdução de dispositivos que permitem ventilar a vítima 
de PCR de forma mais eficiente, possibilitando a ventilação 
com pressão positiva (VPP) em níveis mais elevados do que 
com a ventilação boca a boca, boca-máscara ou VBM. Durante 
muito tempo, a intubação traqueal (IT) foi considerada o mé- 
todo de eleição para o CVA no paciente em PCR.” 

Atualmente, o controle avançado da via aérea consiste na 
introdução de dispositivos extraglóticos (DEGs), que em adul- 
tos podem ser a máscara laríngea (ML), o tubo laríngeo (TL), 
o obturador esofágico ou o Combitube”, ou na IT para manter 
a ventilação. A decisão entre manter a ventilação com uma via 
aérea avançada ou com VBM será determinada pela disponi- 
bilidade dos recursos no momento da PCR, assim como pela 
habilidade e capacitação dos reanimadores. 

Em geral, a via aérea avançada é empregada por reani- 
madores experientes se a ventilação com VBM ou com o res- 
suscitador manual (tipo Ambu®) é inadequada ou como parte 
de uma abordagem sequencial na abordagem das vias aéreas, 
priorizando as CTs durante o SBV. Não existem evidências de 
alta qualidade favorecendo a IT em comparação com a VBM 
ou outro dispositivo de via aérea avançada em relação à sobre- 
vida global ou resultado neurológico favorável após a PCR. A 
intubação é um procedimento que requer habilidade e expe- 
riência e não é isenta de complicações. Os principais riscos da 
intubação durante a reanimação incluem a intubação esofágica 
não reconhecida e interrupções prolongadas nas compressões, 
aumentando o tempo de ausência de fluxo sanguíneo. 

Tanto a VBM quanto a via aérea avançada podem ser em- 
pregadas para a oxigenação e ventilação durante a RCP na 
PCRIH e na PCREH. A via aérea avançada pode ser a opção 
inicial para o controle da via aérea durante a RCP para os pro- 
fissionais de saúde capacitados, sendo, geralmente, a primeira 
opção para os médicos anestesiologistas. A intubação traqueal 
precoce durante a RCP pode ser benéfica para os resultados 
clínicos após PCRIH. Em estudo retrospectivo com 702 pa- 
cientes, a intubação dentro de 8,8 minutos apresentou desfe- 
chos favoráveis para os resultados tanto neurológicos como de 
sobrevivência à PCRIH.” 









































Iniciar RCP 
— Oferecer 0, 
— Monitor/desfibrilador 
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RCP de alta qualidade 


Compressões fortes e rápidas (profundidade entre 5-6 cm 
e 100-120/min), permitindo a expansão completa do tórax 
após cada compressão 


Minimizar as interrupções: limitar interrupções a 10s 
Evitar ventilação excessiva 


Trocar reanimador a cada 2 min ou antes, se houver fadiga 


Relação compressão:ventilação 
































Ritmo chocável? + Sem VA avançada: 30:2 
" x + Com VA avançada: compressões contínuas a uma frequência 
Sim | Nao de 100 a 120/min e 1 ventilação a cada 6 s (10 ventilações/min) 
2 R j 9 Capnografia 
+ Se ECO, < 10 mmHg, melhorar a qualidade da RCP 
FV/TV sem pulso Assistolia/AESP PAL 
+ Se PAD < 20 mmHg, melhorar RCP 
3 Energia para desfibrilação 
Bifasico: 120 a 200 J (dose inicial de acordo com a recomendação 
4 do fabricante; se for desconhecida, aplicar maior carga possivel); 
- doses subsequentes devem ser equivalentes; considerar doses 
RCP por 2min maiores, se aplicável 
— Acesso I0/IV 10 Monofasico: 360 J 
| a - Medicações 
Não RCP por 2 min Tem: 
Ritmo chocável? — Acesso IO/IV : rena quis 
: , mg a cada 3 a 5 min 
- — Adrenalina a cada 3 a 5 min Amiodarona IV/IO 
5 Sim — Considerar VA avançada Bólus de 300 mg; segunda dose de 150 mg 
6 I VA avançada 
RCP por 2 min : , Intubação traqueal ou dispositivo extraglótico 
— Adrenalina a cada 3 a 5 min Ritmo chocável? Confirmar ventilação adequada com capnometria/capnografia 
— Considerar VA avançada Após confirmação da VA avançada, manter 1 ventilação 
a cada 6 s (10 irpm) 
RCP por 2 min Retorno da circulação espontânea 
Ritmo chocável s> — Tratar causas reversíveis Presença de pulso e pressão 
Aumento abrupto da E,CO, (em geral > 40 mmHg) 
7 Sim 11 l Nào Ondas de pressão arterial espontâneas no monitor de PAI 
Não Ritmo chocável Sim Causas reversíveis 
8 Hipovolemia 
E Hipóxia 
RCP por 2 min Hidrogênio, íons (acidose) 
— Amiodarona ou lidocaína 12 tem 
E i ipotermia 
— Tratar causas reversíveis x Vá para 5 ou 6 Tensão no tórax (pneumotórax) 
Assistolia/AESP: 10 ou 11 Tamponamento cardíaco 











Ritmo organizado: checar pulso 
Pulso presente (RCE): cuidados pós-PCR 











FIGURA 85.5 Algoritmo do suporte avançado de vida em adultos. 





Toxinas 
Trombose coronariana 
Trombose pulmonar 





AESP, atividade elétrica sem pulso; E,CO,, dióxido de carbono ao final da expiração (do inglês end- tidal CO.); FV/TV, fibrilação ventricular/taquicardia ventricular; 10, intraósseo; 
irpm, incursões por minuto; IV, intravenoso; PAD, pressão arterial diastólica; PAI, pressão arterial invasiva; PCR, parada cardiorrespiratoria; RCE, retorno da circulação espontânea; 


RCP, ressuscitação cardiopulmonar; VA, via aérea. 


Após a instalação da via aérea avançada, os reanimadores 
não realizam mais ciclos de 30 compressões e duas ventilações 
(não é necessário interromper as compressões para realizar 
duas ventilações), e o reanimador deve fornecer uma respira- 
ção a cada 6 segundos (10 ventilações por minuto), enquanto 
estão sendo realizadas CTs continuamente. 

A análise de curva de capnografia contínua permanece 
como uma recomendação de classe I para confirmar a posi- 
ção correta do tubo traqueal (TT). A ultrassonografia pode ser 
um método adicional para a confirmação da colocação do TT. 
Ao contrário da capnografia, a confirmação da correta colo- 
cação do TT por ultrassonografia não é dependente de fluxo 
sanguíneo pulmonar adequado ou do dióxido de carbono (CO,) 
expirado. As atuais diretrizes confirmam que a monitorização 
fisiológica durante a RCP pode ser útil, mas faltam estudos que 


demonstrem que a RCP dirigida por metas com base em parâ- 
metros fisiológicos melhora os resultados. 

Após 20 minutos de RCP, um baixo teor de dióxido de 
carbono ao final da expiração (E CO,, do inglés end-tidal CO;) 
em pacientes intubados está fortemente associado ao insucesso 
da ressuscitação. É importante que esse parâmetro não seja 
usado de forma isolada para prognosticar o desfecho da RCP, 
nem seja usado em pacientes não intubados. Múltiplas variá- 
veis devem ser usadas na tentativa de prognosticar os resulta- 
dos durante a PCR. 

A ultrassonografia (cardíaca ou não cardíaca) pode ser con- 
siderada durante a PCR, para fazer o diagnóstico diferencial das 
possíveis etiologias, auxiliar a efetividade das CTs ou para ob- 
ter acesso vascular central, desde que exista profissional qualifi- 
cado disponível e isso nao interfira nas manobras de reanimação; 
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embora seja um campo de intensa pesquisa, a sua utilidade ainda 
não está bem estabelecida.”™ A obtenção de acesso vascular para 
permitir a administração dos fármacos do SAV não deve com- 
prometer a qualidade da RCP ou a desfibrilação, que são as úni- 
cas medidas capazes de melhorar a sobrevivência. 

A adrenalina produz efeitos benéficos em pacientes du- 
rante a PCR, desempenhando um papel central nos algoritmos 
de tratamento de PCR em ritmos chocáveis e não chocáveis 
em adultos e crianças. A adrenalina é uma catecolamina endó- 
gena com efeitos potentes nos receptores ot-adrenérgicos (ot, e 
œ) causando efeito vasoconstritor. Tal efeito pode aumentar a 
pressão de perfusão coronariana e cerebral durante a RCP. Nas 
diretrizes de 2015, a dose-padrao da adrenalina (1 mg a cada 
3-5 minutos) não foi alterada, sendo reforçada por um ensaio 
clínico prospectivo e randomizado que demonstrou melhora 
na taxa de RCE e sobrevivência à admissão hospitalar. Não 
é recomendado o uso rotineiro de adrenalina em altas doses 
(0,1-0,2 mg:kg”!) na RCP. As recomendações para o tempo de 
administração de adrenalina foram atualizadas e estratificadas 
com base no ritmo de apresentação inicial da PCR. Para aque- 
les com um ritmo inicial não chocável, pode ser razoável ad- 
ministrar adrenalina logo que possível. Para aqueles com um 
ritmo inicial chocável, não há provas suficientes para fazer 
uma recomendação sobre o momento ideal para administração 
da adrenalina, porque a desfibrilação é o objetivo primário da 
reanimação nesta situação. 

O objetivo principal da terapia antiarritmica na FV/TV 
sem pulso refratária é facilitar a restauração e manutenção de 
um ritmo de perfusão espontânea após a desfibrilação elétrica. 
É improvável que qualquer medicação antiarrítmica possa con- 
verter farmacologicamente a FV/TV sem pulso refratária em 
um ritmo organizado de perfusão. Alguns antiarrítmicos têm 
sido associados a aumento das taxas de RCE e de admissão 
hospitalar (no pré-hospitalar), porém sem aumento da sobre- 
vida a longo prazo ou da sobrevivência com boa evolução 
neurológica. As recomendações para o uso de medicamentos 
antiarrítmicos na PCR baseiam-se sobretudo no potencial de 
benefício nos resultados de curto prazo (admissão hospitalar) 
até que mais estudos sejam realizados para abordar o seu efeito 
na sobrevivência e na evolução neurológica. 

A amiodarona pode aumentar a taxa de admissão hospita- 
lar, porém sem alterar a sobrevida após alta hospitalar ou um 
resultado neurológico favorável, em comparação com placebo 
ou com a lidocaína. Em um estudo prospectivo, duplo-cego e 
randomizado, a lidocaína foi menos eficaz do que a amioda- 
rona em melhorar as taxas de admissão hospitalar após PCREH 
na FV/TV sem pulso refratária à desfibrilação, mas não houve 
diferenças entre os dois fármacos na sobrevivência à alta hos- 
pitalar.^ A amiodarona pode ser considerada na FV/TV sem 
pulso que não responde à RCP, desfibrilação e terapia vaso- 
pressora. A lidocaína pode ser considerada como uma alterna- 
tiva à amiodarona na FV/TV sem pulso que não responde à 
RCP, desfibrilação e terapia vasopressora. 

O uso do sulfato de magnésio durante a PCR pode ser 
considerado na taquicardia polimórfica ventricular (torsade de 
pointes) secundária a um intervalo QT longo ou quando houver 
suspeita de hipomagnesemia. O magnésio em qualquer ritmo 
de apresentação da PCR ou estritamente durante a FV não me- 
lhorou a sobrevida à alta hospitalar ou resultado neurológico. 
O uso rotineiro de magnésio para FV/TV sem pulso não é re- 
comendado em adultos. 


A administração profilática de antiarritmicos após a ressus- 
citação melhora os resultados. As únicas medicações estudadas 
neste contexto são os bloqueadores B-adrenérgicos e a lidocaina. 
O uso de metoprolol oral ou bisoprolol intravenoso (IV) durante 
a hospitalização após PCR com ritmo de FV/TV sem pulso au- 
mentou a taxa de sobrevida significativamente mais do que o 
grupo controle, 72 horas após RCE e aos 6 meses. A glicose san- 
guínea média e o potássio sérico durante as primeiras 72 ho- 
ras de tratamento e a utilização de B-bloqueadores foram asso- 
ciados de forma significativa e independente à sobrevivência.” 
Não há evidências adequadas para apoiar o uso rotineiro de um 
B-bloqueador pós-PCR. No entanto, o início ou a continuação de 
um B-bloqueador oral ou IV pode ser considerado precocemente 
após a hospitalização na FV/TV sem pulso. Não há nenhuma 
evidência para sugerir B-bloqueadores após PCR precipitada por 
ritmo diferente da FV/TV sem pulso. Não há evidências adequa- 
das para apoiar o uso rotineiro de lidocaína pós-PCR. Todavia, o 
início ou a continuação de lidocaina pode ser considerada ime- 
diatamente após o RCE na FV/TV sem pulso. Não há evidência 
suficiente para se fazer uma recomendação a favor ou contra o 
início rotineiro ou a continuação de outros medicamentos antiar- 
rítmicos após o RCE. 

A vasopressina não oferece nenhuma vantagem quando 
empregada como substituto da dose-padrão de adrenalina, as- 
sim como quando usada em combinação com adrenalina tam- 
bém não oferece nenhuma vantagem como um substituto para 
a dose-padrão de adrenalina na PCR. Devido à sua equivalên- 
cia de efeito com a adrenalina, a vasopressina foi removida do 
algoritmo de SAV como terapia vasopressora. Tal modificação 
valoriza a maior simplicidade de abordagem da PCR quando 
duas terapias são consideradas equivalentes. 

A atropina foi retirada das diretrizes para RCP em 2010 
em razão da sua falta de eficácia durante a PCR, estando indi- 
cada somente nos casos de bradicardia sintomática. 

A administração de emulsões lipídicas para o tratamento 
de toxicidade sistêmica por anestésico local (intoxicação por 
anestésico local [[AL]), particularmente com bupivacaína, é 
apoiada por extensa pesquisa em animais e relatos de caso em 
humanos. A atualização das diretrizes em 2015 contém novas 
recomendações para o emprego de emulsões lipídicas:” 


e Pode ser razoável administrar emulsão lipídica, em para- 
lelo às medidas do SAV, em pacientes com IAL e, particu- 
larmente, nos pacientes que apresentam sinais neurológicos 
premonitórios ou PCR devido à intoxicação por bupivacaína. 

e Pode ser razoável administrar emulsão lipídica em pacien- 
tes com outras formas de toxicidade por fármacos que não 
estão respondendo ao SAV-padrão. 


O uso de esteroides na PCR é controverso. Na PCREH, a 
administração de esteroides não melhorou a sobrevida à alta 
hospitalar em dois estudos, e sua utilização de rotina é de be- 
nefício incerto. Os dados sobre os esteroides para PCRIH são 
escassos.” Em um estudo randomizado, duplo-cego com pa- 
cientes pós-PCR em choque dependente de vasopressores, o 
tratamento com hidrocortisona não melhorou o tempo para a 
reversão do choque, a taxa de reversão ou os desfechos clínicos 
quando comparado ao placebo.” Durante a RCP na PCRIH, a 
combinação de vasopressina, adrenalina, metilprednisolona e 
hidrocortisona após o RCE pode ser considerada; no entanto, 
mais estudos são necessários antes que o uso rotineiro dessa 
estratégia terapêutica possa ser recomendado. 


A ressuscitação cardiopulmonar extracorpórea (RCPEC) 
refere-se à oxigenação venoarterial por membrana extracorpó- 
rea durante a PCR, e inclui a oxigenação por membrana ex- 
tracorpórea (ECMO, do inglês extracorporeal membrane oxy- 
genation) e a circulação extracorpórea. Em instituições onde 
esses métodos podem ser rapidamente preparados, a RCPEC 
pode ser considerada como uma alternativa à RCP convencio- 
nal em alguns pacientes em PCR refratária durante um período 
limitado de suporte cardiorrespiratório mecânico, quando a 
etiologia da PCR for potencialmente reversível. Uma evi- 
dência de baixa qualidade sugeriu um benefício em relação 
à sobrevida e resultado neurológico favorável com a utiliza- 
ção de RCPEC quando comparada com a RCP convencional.” 
A RCPEC pode ser considerada em PCR intra-hospitalar de 
crianças cardiopatas, desde que haja experiência e estejam dis- 
poníveis protocolos e equipamentos adequados. Uma revisão 
retrospectiva de registros mostrou melhores desfechos com a 
ECMO para pacientes com doença cardíaca do que para aque- 
les com doença não cardíaca. 

Durante o período de 2003 a 2014, o emprego da RCPEC 
aumentou mais de 10 vezes, de 35 para mais de 400 por ano, e 
a gravidade dos pacientes tratados também. Porém, apesar dos 
avanços recentes no emprego e na disponibilidade da ECMO, 
não houve qualquer alteração na sobrevivência ajustada ao 
risco do paciente ao longo do tempo, com a sobrevida para alta 
hospitalar mantida em cerca de 27 a 30%.” 

Atualmente, não há dados de ensaios clínicos randomiza- 
dos para apoiar a RCPEC em qualquer cenário. Não existem 
evidências para recomendar o seu uso de rotina, e mais ensaios 
clínicos controlados são necessários para avaliar os benefícios 
clínicos da RCPEC contra RCP tradicional em pacientes com 
PCR refratária e para determinar quais populações seriam mais 
beneficiadas. 


Ressuscitação cardiopulmonar 
em pacientes portadores de desfibriladores 
internos e marca-passos artificiais 


Os avanços no campo da desfibrilação introduziram diferentes 
tipos de dispositivos que incluem o cardioversor desfibrilador 
implantável (CDI) transvenoso com ou sem terapia de ressin- 
cronização cardíaca, o marca-passo transvenoso permanente 
para o tratamento das bradiarritmias e bloqueios de condução 
cardíaca, o CDI subcutâneo (S-CDI) e um novo cardioversor 
desfibrilador portátil externo (ZOLL® Cardiac Management 
Solutions, Pittsburgh, Pennsylvania).” As indicações para a co- 
locação de um CDI, seja para prevenção primária ou secundá- 
ria de morte cardíaca súbita, variam com a patologia cardíaca 
de base.? Nessas situações, é comum haver dúvidas pertinentes 
ao suporte de vida ao paciente.” Os dispositivos mais estuda- 
dos são o CDI e o marca-passo transvenoso. Ainda não existem 
dados acerca do uso, durante a PCR, dos dispositivos mais re- 
centes (p.ex., S-CDI). 

Em linhas gerais, a sequéncia das manobras para RCP 
deve ser exatamente a mesma utilizada no paciente que nào 
possui dispositivos elétricos implantados. As CTs podem ser 
administradas com o mesmo posicionamento das máos sobre 
o tórax, na mesma intensidade, profundidade e frequência. 
Nesses pacientes, é possível sentir a liberação de um choque 
pelo CDI durante a RCP, sendo que essa corrente elétrica na 


superfície corporal do paciente não representa um perigo para 
o reanimador. A sensação desagradável de formigamento pode 
ser evitada pelo uso de luvas durante a RCP. Após um choque 
liberado pelo CDI, que pode causar contratura muscular simi- 
lar âquela observada durante o emprego do desfibrilador ex- 
terno, é recomendável esperar entre 30 e 60 segundos antes de 
administrar uma desfibrilação externa. 

A energia associada com desfibrilador externo pode dani- 
ficar o dispositivo implantado. Apesar de os marca-passos im- 
plantáveis e desfibriladores serem projetados para resistir à des- 
fibrilação externa, o dispositivo implantado pode sofrer danos se 
as pás/placas da desfibrilação externa forem colocadas perto ou 
diretamente sobre o gerador do CDI. As pás/placas de desfibri- 
lação externa devem estar em uma posição-padrão, nas posições 
anteroposterior ou anterolateral, afastadas no mínimo 2,5 cm do 
gerador. Um estudo com cardioversão demonstrou que o posi- 
cionamento das pás/placas a pelo menos 8 cm de distância não 
produziu alterações nos limiares de estimulação ou medidas de 
detecção de arritmias.” Pode ocorrer mau funcionamento do ge- 
rador após a desfibrilação externa, sendo recomendável a dispo- 
nibilidade de um marca-passo externo após o RCE. 


Cuidados após a parada cardíaca 


O atendimento sistemático pós-PCR, com caráter multidisci- 
plinar, pode elevar a taxa de alta hospitalar entre os pacientes 
com RCE.* Para tanto, a otimização está direcionada princi- 
palmente para as funções metabólica, neurológica e hemodi- 
nâmica. As evidências selecionadas nas diretrizes de 2015 re- 
tiram o enfoque baseado em alvos terapêuticos estritos. Em 
contrapartida, é valorizado o julgamento clínico particulari- 
zado e incentivada a produção de novos estudos clínicos de alta 
qualidade. Os princípios centrais dos cuidados pós-PCR são: 


e Identificar e tratar a etiologia subjacente da PCR. 

e  Atenuar a lesão de isquemia-reperfusão e evitar lesões se- 
cundárias de órgãos. 

e Fazer estimativas precisas de prognóstico para guiar a 
equipe clínica e informar a família para selecionar as pos- 
síveis metas de cuidados continuados. 


Deve ser instituída a avaliação e o tratamento das causas 
desencadeadoras da PCR, como por exemplo o infarto agudo 
do miocárdio (IAM) com indicação de reperfusão corona- 
riana imediata. A implementação de medidas diagnósticas e 
terapêuticas requer transporte seguro intra-hospitalar e/ou in- 
ter-hospitalar. O acesso a um suporte ventilatório, hemodina- 
mico e farmacológico completo é mandatório. Oxigênio su- 
plementar, dispositivos para controle da via aérea, ventilador 
mecânico de transporte, acesso venoso seguro, monitoriza- 
ção incluindo capnografia/capnometria contínuas são cruciais 
para minimizar o risco de intercorrências. O RCE representa 
um cenário de instabilidade clínica, em que eventuais lesões 
adicionais apresentam grande impacto sobre o desfecho final 
do paciente. 

Os estudos iniciais sugerem que o controle direcionado de 
temperatura (CDT) é benéfico e recomendado por pelo menos 
24 horas em pacientes comatosos após a PCR, sendo possível 
escolher uma temperatura-alvo entre 32 e 36 °C. Resultados si- 
milares são possíveis quando os pacientes são ativamente man- 
tidos em qualquer temperatura nessa faixa. De acordo com a 
orientação do ILCOR, é recomendável selecionar e manter a 
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temperatura constante entre 32 e 36 °C para aqueles pacientes 
nos quais o CDT foi empregado (forte recomendação, nivel de 
evidência moderado). Não é possível afirmar se determinadas 
subpopulações de pacientes podem se beneficiar do CDT mais 
baixo (32-34 °C) ou mais elevado (36 °C) após a PCR, e novas 
pesquisas serão necessárias.” Os cuidados pós-RCE estão resu- 
midos no QUADRO 85.2.º 

Para determinação do prognóstico neurológico, deve ser 
respeitado o período mínimo de 72 horas, com a exclusão de 
efeitos residuais de agentes hipnóticos e bloqueadores neu- 
romusculares.” Os seguintes achados estão associados a mau 
prognóstico neurológico: 


e Ausência de reflexo pupilar à luz após 72 horas ou mais 
de PCR. 

e Presença de estado mioclônico durante as 72 horas após 
PCR. 

e Ausência de onda cortical do potencial somatossensorial evo- 
cado N20, em 24 a 72 horas após PCR ou reaquecimento. 

e Presença de acentuada redução da relação cinza-branco 
em tomografia computadorizada do cérebro realizada até 
2 horas após a PCR. 

e Ampla restrição da difusão na ressonância magnética ce- 
rebral entre 2 e 6 dias após a PCR. 


QUADRO 85.2 Cuidados após retorno da circulação espontânea 


Parâmetro Ação Medidas e cuidados 
Oxigenação e Paciente inconsciente: 
ventilação assegurar VA avançada 

para suporte ventilatório 

mecânico 


da Paco, 


e Ausência persistente de reatividade no eletrencefalograma 
(EEG) a estímulos, 72 horas após a PCR. 

e Estado intratável de mal epiléptico no EEG após reaqueci- 
mento ou supressão de surtos persistentes. 


Aspectos médico-legais 


A RCP realizada no doente terminal e sem possibilidade de cura 
representa manobra fútil. Em contrapartida, é frequente o temor 
de demandas jurídicas com o argumento de omissão de socorro. 
A manutenção da dignidade do paciente deve ser a base das to- 
madas de decisão. Para tanto, a morte com dignidade não deve 
confundir-se com manobras que abreviem a vida ou provoquem 
a morte. A regra é sempre reanimar a vítima de PCR, mas exis- 
tem exceções, quando a RCP não deve ser realizada:” 


e Situações em que executar a RCP coloca o socorrista em 
risco de ferimentos graves ou perigo mortal (exposição a 
doenças infecciosas ou bala perdida). 

e  Sinais clínicos evidentes de morte irreversível (rigor mortis, 
livores, decapitação ou estado de decomposição). 

e Documentos médicos e do próprio paciente e de seus 
familiares indicando que a reanimação não é desejada (pa- 
ciente terminal). 


Manter PaCO, dentro da faixa normal. Evitar hiperventilação e redução do fluxo sanguíneo cerebral 
Titular a F,0, ao mínimo necessário para obter Sp0, > 94% e evitar hiperoxia 
Realizar capnografia contínua para acompanhamento do posicionamento do TT, da perfusão pulmonar e 





Hemodinâmica Correção imediata: 


Obter acesso vascular adequado 





PAS < 90 mmHg e/ou Administrar suporte farmacológico titulado e monitorizado 
PAM < 65 mmHg Diferentes pacientes podem apresentar valores distintos de PA para adequada perfusão dos órgãos 
Não há evidências para recomendar metas hemodinâmicas específicas 
Não há recomendação para o uso profilático de antiarrítmicos 
Controle direcionado | Em todos os pacientes Ter como alvo temperatura entre 32 e 36 °C 
da temperatura adultos comatosos com Manter duração mínima de 24 horas 
RCE pós-PCR Evitar resfriamento no extra-hospitalar 


Evitar febre 





Controle glicêmico 


Evitar hipoglicemia e 


Evitar hipoglicemia, pois o controle agressivo com insulina é arriscado 








hiperglicemia A hiperglicemia pós-PCR está associada a pior prognóstico 
Não está definida faixa terapêutica para esse grupo de pacientes 
Intervenção Registrar ECG de 12 Diagnosticar casos de IAMSST ou alta suspeição de IAM 
coronariana derivações após RCE Realizar angiografia coronariana emergencial em pacientes demonstrando IAMSST ou com instabilidade 
percutânea elétrica sem supradesnivelamento de segmento ST e alta suspeição de PCR de origem cardíaca 
Prognóstico Avaliação do desfecho Marcadores clínicos, de imagem, sanguíneos e eletrofisiológicos são prejudicados por sedação ou BNM 
após PCR neurológico Associar modalidades diagnósticas para avaliação multifatorial 








Período mínimo sem CDT: 72 horas 
Período mínimo com CDT: 72 horas após normotermia e ausência de efeito residual de sedativos 
Tratar precocemente as crises convulsivas e evitar o uso profilático de anticonvulsivantes 





BNM, bloqueio neuromuscular; CDT, controle direcionado da temperatura; ECG, eletrocardiograma; FO;, fração inspirada de oxigênio; IAM, infarto agudo do miocárdio; IAMSST, 
IAM com supradesnivelamento de ST; PA, pressão arterial; PaCO,, pressão parcial arterial de dióxido de carbono; PAM, pressão arterial média; PAS, pressão arterial sistólica; 
PCR, parada cardiorrespiratória; RCE, retorno da circulação espontânea; Sp0,, oximetria de pulso; TT, tubo traqueal; VA, via aérea. 


Alguns termos são frequentemente empregados, como 
distanásia, eutanásia e ortotanásia. O termo distanásia significa 
o sofrimento do paciente decorrente da extensão artificial do 
processo de morte. Pode ser decorrente da sobrevalorização da 
tecnologia terapêutica em detrimento do foco humanitário na 
assistência médica. 

Eutanásia — etimologicamente — é a morte sem sofrimento. 
Constituem suas premissas a morte provocada em paciente com 
morbidade incurável, grande sofrimento e estado terminal. É ve- 
dada pelo Código Brasileiro de Ética Médica, Resolução do Con- 
selho Federal de Medicina (CFM) nº 1.931, de 17 de setembro 
de 2009." Além disso, pode ser imputado crime de homicídio se- 
gundo o Código Penal Brasileiro (CPB), art. 121, definido como 
“homicídio privilegiado por motivo de relevante valor moral”. 

Por fim, a ortotanásia significa morte correta, portanto au- 
sência da extensão desnecessária do processo de morte, além do 
natural. Perante o CPB, não constitui crime. Não há obrigação 
do médico em estender o processo de morte sem solicitação do 
paciente. Todos os recursos devem ser empregados desde que 
não prolonguem o processo de morte além do seu fluxo natural. 
A vontade do paciente deve estar delineada por consenso com o 
médico assistente. Trata-se do princípio da autonomia. 

As manobras de RCP devem ser efetuadas salvo a or- 
dem do paciente de não ressuscitar, nenhum benefício devido 
a grave prejuízo das funções vitais e indicadores de morte ir- 
reversível. O registro em prontuário médico e ordem escrita, 
sempre que possível, deve ser incentivado. 

Aqueles pacientes que não apresentam RCE e que de al- 
gum modo teriam a ressuscitação descontinuada são possíveis 
doadores de órgãos. Todos os pacientes com RCE e que evo- 
luem posteriormente com morte encefálica ou morte devem ser 
avaliados como potenciais doadores de órgãos. 


Reanimação neonatal 


De acordo com o relatório da Organização Mundial da Saúde 
(OMS), os dias que se seguem ao nascimento constituem o maior 
desafio a ser vencido, já que 45% dos óbitos registrados entre me- 
nores de 5 anos ocorrem nos primeiros 28 dias de vida. A assistên- 
cia ao recém-nascido tem como principal objetivo proporcionar a 
melhor adaptação do período fetal para o neonatal. 

Ao nascimento, cerca de 1 em cada 10 neonatos neces- 
sita de ajuda para iniciar a respiração efetiva; 1 em cada 100 
precisa de IT e 1 a 2 em cada 1.000 requer IT acompanhada 
de CTs e/ou medicações, desde que a ventilação seja aplicada 
adequadamente. Para o médico anestesiologista, é importante o 
conhecimento da reanimação neonatal, pois, nessa fase inicial 
da vida, pode ser necessário realizar procedimentos invasivos 
ou cirúrgicos, e os mesmos princípios da reanimação neonatal 
devem ser seguidos durante o ato anestésico. 

A necessidade de procedimentos de reanimação é maior 
quanto menor for a idade gestacional ou o peso ao nascer. A 
cesariana, entre 37 e 39 semanas de gestação, mesmo sem fa- 
tores de risco antenatais para asfixia, também eleva o risco de 
ventilação. Um grande estudo retrospectivo de coorte de 2.231 
crianças que necessitavam de RCP no hospital fora da sala de 
parto identificou vários fatores de risco para mortalidade, in- 
cluindo prematuridade, gravidade da doença e presença de ano- 
malias congênitas. A sobrevida desses pacientes foi de 51%.” 

É fundamental contar com material adequado e uma equipe 
qualificada e capacitada para realizar todos os procedimentos 


de estabilização e reanimação de acordo com o Programa de 
Reanimação Neonatal da Sociedade Brasileira de Pediatria. 
O neonato pré-termo (< 34 semanas) possui características 
que o diferenciam do neonato a termo. Isso se deve, de modo 
geral, à sua imaturidade global do ponto de vista anatômico e 
fisiológico. Neste capítulo, são abordadas as diretrizes para assis- 
tência ao neonato a termo, maior que 34 semanas. A reanimação 
neonatal pode ser dividida em quatro categorias de ação: 


1. Passos básicos. 

2. Ventilação. 

3. Compressões torácicas. 

4. Medicamentos e hidratação. 


A necessidade de progressão para cada uma dessas catego- 
rias tem início ao se responder a três perguntas básicas ao nasci- 
mento relacionadas na FIGURA 85.6. Se a resposta for “SIM” a todas 
as três perguntas, iniciam-se os passos básicos de cuidados de 
rotina ao neonato que consistem em aquecimento, limpeza de 
vias aéreas, secagem e estímulo tátil. Se a resposta for “NÃO” 
a uma das perguntas anteriores, medidas devem ser iniciadas de 
maneira escalonada de acordo com a resposta do neonato (ven- 
tilação, CTs e medicamentos e hidratação), tendo como parâme- 
tros fundamentais a avaliação simultânea de dois sinais vitais: 
respiração e frequência cardíaca (FC). Os neonatos que não ini- 
ciam movimentos respiratórios regulares e/ou aqueles em que o 
tônus muscular está flácido precisam ser conduzidos à mesa de 
reanimação, indicando-se os passos iniciais da estabilização na 
seguinte sequência: prover calor, posicionar a cabeça em leve 
extensão, aspirar boca e narinas (se necessário) e secar. Tais 
passos devem ser executados em 30 segundos. 


Passos iniciais da estabilização 
no recém-nascido > 34 semanas 


Temperatura 


A temperatura corporal do neonato na admissão na unidade neo- 
natal é um forte previsor de morbidade e mortalidade em todas as 
idades gestacionais, sendo considerada um indicador da qualidade 
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FIGURA 85.6 Sequência inicial de atendimento ao recém-nascido com mais de 
34 semanas. 
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do atendimento. Recomenda-se que a temperatura axilar do neo- 
nato seja mantida entre 36,5 e 37,5 °C (normotermia). As reco- 
mendações são pré-aquecer a sala de parto e a sala onde serão 
realizados os procedimentos de estabilização/reanimação, com 
temperatura ambiente de 23 a 26 °C, evitar correntes de ar, man- 
ter o neonato envolto em campos aquecidos e posicionado sob 
calor radiante. O neonato pré-termo pode ser coberto com saco 
plástico. Outro passo para manter a normotermia é secar o corpo 
e a região da fontanela e desprezar os campos úmidos. Deve-se 
tomar cuidado especial para evitar a hipertermia (> 37,5 °C), pois 
ela pode agravar a lesão cerebral em pacientes asfixiados. 


Aspiração das vias aéreas 


A aspiração está reservada aos pacientes que apresentam obstru- 
ção de vias aéreas por excesso de secreções. Nesses casos, deve- 
-se aspirar delicadamente a boca e depois as narinas com sonda 
traqueal nº 8 ou 10 conectada ao aspirador a vácuo, sob pressão 
máxima de 100 mmHg. É importante evitar a introdução da sonda 
de aspiração de maneira brusca ou na faringe posterior, devido à 
resposta vagal, espasmo laríngeo com apneia e bradicardia. 


Aspiração traqueal 

As evidências revisadas pelo ILCOR em 2015 indicam que a 
controvérsia persiste no tocante aos possíveis benefícios decor- 
rentes da aspiração traqueal sob visualização direta. Um ensaio 
clínico mostrou que a incidência de sindrome de aspiração de 
mecónio, síndrome de aspiração de mecônio grave e morta- 
lidade neonatal foram similares entre os grupos de neonatos 
randomizados para aspiração traqueal seguida de VPP ou para 
VPP sem aspiração traqueal. Portanto, não existem evidências 
para indicar de modo rotineiro a aspiração traqueal sob visua- 
lização direta no neonato não vigoroso com líquido amniótico 
meconial. No neonato com líquido amniótico meconial que 
apresenta apneia, respiração irregular ou FC menor que 100 
batimentos por minuto (bpm), deve-se iniciar a VPP com más- 
cara facial e ar ambiente nos primeiros 60 segundos de vida. Se 
o neonato não melhorar após 30 segundos de ventilação efetiva 
e houver forte suspeita de obstrução de vias aéreas, pode-se 
indicar a retirada do mecônio residual da hipofaringe e da tra- 
queia sob visualização direta. 


Oximetria de pulso e oxigênio suplementar 


O sensor de oximetria de pulso para avaliação da saturação da 
hemoglobina periférica pelo oxigênio (SpO,) deve ser colo- 
cado sempre no membro superior direito, na região do pulso 
radial para monitorizar a SpO, pré-ductal (FIG. 85.7). É um pará- 
metro importante para avaliar a necessidade de O, suplementar 
após o início da ventilação. Para bebês nascidos a termo, as 
ventilações devem ser iniciadas com ar ambiente (O, a 21%). 
Os valores desejáveis de SpO, variam de acordo com os mi- 
nutos de vida. Vale lembrar que, nos neonatos que não precisam 
de reanimação, a SpO, no primeiro minuto de vida, situa-se ao 
redor de 60 a 65%, só atingindo valores entre 87 e 92% no quinto 
minuto (TAB.85.1). O processo de transição normal para alcançar uma 
saturação da hemoglobina arterial pelo oxigênio (SaO,) > 90% 
requer 5 minutos ou mais em neonatos saudáveis que respiram ar 
ambiente. A monitorização da SpO, possibilita o uso criterioso e 
racional do O,. O uso de concentrações elevadas de O, associa- 
-se ao atraso para iniciar a respiração espontânea após o nasci- 
mento e à maior mortalidade, em comparação àqueles neonatos 


nos quais a VPP foi iniciada com ar ambiente. Como a SpO, 
> 95% está associada a valores elevados e não previsíveis de 
pressão parcial arterial de O,, a suplementação de O, deve ser 
cuidadosamente titulada, de modo que a SpO, nunca ultrapasse 
valores acima de 95% na sala de parto. 


Ventilação 

As indicações para VPP incluem apneia ou respirações tipo 
gasping e FC < 100 bpm. Os equipamentos mais utilizados 
para ventilar o neonato em sala de parto compreendem o ba- 
lão autoinflável e o ventilador mecânico manual em T, que é 
um dispositivo valvulado que regula a pressão e limita o fluxo. 
Em ambiente cirúrgico, o equipamento usado deve possibilitar 
a titulação da F,O, com controle confiável da pressão inspira- 
tória e do tempo de administração, além de pressão positiva 
ao final da expiração (PEEP, do inglês positive end-expiratory 
pressure). 

Quanto à interface entre o equipamento para ventilação e o 
neonato > 34 semanas, pode-se utilizar a máscara facial, a ML 
ou o TT. As máscaras faciais estão disponíveis em trés tama- 
nhos: para o neonato a termo, para o prematuro e para o pre- 
maturo extremo. O emprego de máscara de tamanho adequado, 
cobrindo a ponta do queixo, a boca e o nariz, é fundamental 
para obter uma boa adaptação entre a máscara e a face do neo- 
nato. O selo entre face e máscara é crítico para o sucesso da 
ventilação, e o aumento da FC representa o melhor indicador 
de uma ventilação eficaz. 


Controle avançado da via aérea no neonato 


ATT não deve ser rotineira na presença de mecônio e somente 
deve ser realizada nos casos de obstrução traqueal. A ênfase 
deve ser a ventilação dentro do primeiro minuto de vida em 
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FIGURA 85.7 Sensor de oximetria no membro superior direito para medida de 
SpO, pré-ductal. 
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TABELA 85.1 Valores de Sp0, pré-ductais desejáveis segundo a idade 
pós-natal 








Minutos de vida Spt0, pré-ductal 
Até 5 70 a 8096 
5a10 80 a 90% 
>10 85 a 95% 





neonatos que não estão respirando adequadamente.“ As alter- 
nativas nessa faixa etária são a IT ou a ML, com equivalência 
entre ambas. As principais indicações são estas: 


e A VBM nao é eficaz. 

e A aspiração traqueal é necessária para retirada de mecónio 
espesso e particulado. 

e Necessidade de VPP prolongada. 

e NaPCR. 

e Em situações especiais: hérnia diafragmática congênita ou 
extremo baixo peso. 


Em neonatos com idade gestacional entre 34 e 38 semanas 
e peso de 2.000 a 3.000 g, indica-se o TT de diâmetro interno 
de 3,5 mm; e para os > 38 semanas ou > 3.000 g, a cânula 
de 3,5 ou 4 mm. Deve-se deixar sempre à disposição um TT 
de diâmetro superior e outro inferior aquele escolhido. Reco- 
menda-se usar a idade gestacional para calcular o comprimento 
do tubo a ser inserido na traqueia, considerando a distância en- 
tre a ponta do TT e a marca, em centímetros, a ser fixada no 
lábio superior (TAB. 85.2). Caso a idade gestacional seja desconhe- 
cida, usa-se a regra prática com a soma de 6 ao peso estimado 
(em quilogramas) para calcular o comprimento do tubo a ser 
inserido na traqueia, sendo o resultado correspondente à marca 
em centímetros a ser fixada no lábio superior. 


TABELA 85.2 Guia para profundidade de inserção do tubo traqueal 
conforme idade gestacional 




















34 7,5 
35a37 8,0 
38a 40 8,5 
>4 9,0 


Monitorização do dióxido de carbono exalado 


A confirmação da posição do TT pode ser realizada por inspe- 
ção do tórax, ausculta das regiões axilares e gástrica e obser- 
vação da FC. Com essa avaliação subjetiva, pode ocorrer um 
retardo de 30 a 60 segundos para o diagnóstico de um TT mal 
posicionado. A detecção de CO, exalado é recomendada, pois, 
além de ser uma medida objetiva, diminui o tempo para a cor- 
reta confirmação do TT. A monitorização contínua da capno- 
grafia ou capnometria também é recomendada durante a RCP 
para orientar sobre a eficácia e a qualidade das CTs. Valores de 
ECO, menores que 10 a 15 mmHg sugerem que os esforços 
devem se concentrar na melhoria das CTs e em assegurar que a 
ventilação não seja excessiva. 


Parada cardiorrespiratória neonatal 


Compressões torácicas 


Se, apesar da VPP efetiva e dos aumentos progressivos da con- 
centração de O, até 100%, não houver aumento da FC > 60 
bpm, é necessário iniciar imediatamente as CTs. Como o meca- 
nismo de asfixia é a principal causa de PCR neste grupo, é fun- 
damental assegurar uma boa ventilação com adequada expan- 
são torácica antes de iniciar as CTs. Nos neonatos e lactentes, 


que possuem o tórax mais complacente, existem duas técnicas 
para CTs (FIG. 85.8). 

A técnica dos dois polegares é a mais eficiente, pois gera 
maior pico de pressão sistólica e de perfusão coronariana, além 
de ser menos cansativa. Nessa técnica, os polegares podem ser 
posicionados sobrepostos ou justapostos no terço inferior do 
esterno. Os polegares sobrepostos geram maior pico de pressão 
e pressão de pulso, enquanto os polegares justapostos aumen- 
tam a chance de lesão dos pulmões e do fígado. Assim, reco- 
menda-se aplicar os dois polegares sobrepostos no terço infe- 
rior do esterno, ou seja, logo abaixo da linha intermamilar e 
poupando o apêndice xifoide. O restante das mãos circunda o 
tórax, dando suporte ao dorso durante a massagem. 

O profissional de saúde que vai executar as CTs se posi- 
ciona atrás da cabeça do neonato, enquanto aquele que ventila 
se desloca para um dos lados. Tal posicionamento dos reani- 
madores facilita a abordagem do cordão umbilical, caso o cate- 
terismo venoso seja necessário. Deve-se lembrar que esse po- 
sicionamento dos reanimadores só será possível se o neonato 
estiver intubado. A profundidade da compressão deve englobar 





FIGURA 85.8 @ Posicionamento dos reanimadores durante a ventilação sob 
máscara facial. @ Posicionamento dos reanimadores após a intubação traqueal. 
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um terço do diâmetro anteroposterior do tórax, de maneira a 
produzir um pulso palpavel. E importante permitir a reexpan- 
sao plena do tórax após cada compressão para haver enchi- 
mento das câmaras ventriculares e das coronárias, e os dedos 
não devem ser retirados do terço inferior do tórax. As compli- 
cações das CTs incluem fratura de costelas, pneumotorax, he- 
motórax e laceração de fígado. 

As CTs durante a RCP neonatal podem ser realizadas com 
a técnica dos dois dedos (FIG. 85.9). Nessa técnica, as pontas dos 
dedos indicador e médio ou médio e anular devem estar dispos- 
tas lado a lado, de forma perpendicular com relação ao tórax 
e sobre o terço inferior do esterno. É importante que a força 
exercida sobre o esterno seja feita no sentido perpendicular, 
comprimindo o coração entre o esterno e a coluna vertebral. 
Quando existe um único reanimador, utiliza-se a técnica dos 
dois dedos e; quando há mais de um reanimador (dois profis- 
sionais de saúde), prefere-se a técnica dos dois polegares. Em 
ambas as técnicas, o esterno deve ser comprimido cerca de um 
terço do diâmetro anteroposterior do tórax (aproximadamente 
4 cm), em frequência de 100 vezes por minuto. 


Relação compressão:ventilação 


A ventilação e as CTs são realizadas de forma sincrônica, man- 
tendo-se uma relação de CT:ventilação de 3:1, com uma fre- 
quência de 120 eventos por minuto (90 movimentos de massa- 
gem e 30 ventilações). Esse movimento coordenado é importante 
durante a reanimação neonatal, pois assegura a expansão pulmo- 
nar plena, que desempenha um papel central para a transição car- 
diocirculatória ao nascimento. A única situação em que se pode 
considerar a aplicação de 15 compressões cardíacas intercaladas 
com duas ventilações (15:2) é a do paciente internado em uni- 
dade neonatal, cuja origem da PCR é provavelmente cardíaca, 
como nos portadores de cardiopatias congênitas. 

Durante a RCP, a concentração de O, deve ser de 100%. Para 
reduzir o risco de complicações associadas à hiperoxia, a oferta 
de O, suplementar deve ser reduzida assim que houver recupera- 
ção da FC. A partir desse momento, é possível ajustar a oferta de 
oxigênio segundo as saturações-alvo. A RCP deve ser mantida por 
60 segundos, antes de reavaliar a FC, pois esse é o tempo mínimo 
para restabelecer a pressão de perfusão coronariana. As CTs e as 
ventilações devem ser alternadas, e não simultâneas. 





FIGURA 85.9 Compressões torácicas durante a ressuscitação cardiopulmonar 
neonatal: técnica dos dois dedos. 


Acesso vascular 


Estabelecer um acesso vascular confiável é um passo crucial 
durante o SAV. Embora seja possível administrar de forma 
emergencial algumas medicações por via traqueal, essa via de 
administração só deveria ser usada para a adrenalina e uma 
única vez; a absorção por via pulmonar é lenta e imprevisível, 
e a resposta, em geral, insatisfatória. 

Os acessos intravenoso (IV) ou intraósseo (IO) são equi- 
valentes e constituem as alternativas de primeira escolha para a 
oferta de fármacos, infusão de fluidos ou transfusão sanguinea. 
O acesso venoso preferencial é a veia umbilical ou uma veia em 
membro superior, em especial a de maior calibre e mais acessi- 
vel, que não implique a interrupção das manobras de RCP. O ca- 
teter venoso umbilical deve ser inserido imediatamente, sempre 
que houver necessidade de uso de medicações na sala de parto 
(FIGS. 85.10 E 85.11). O cateter deve ser introduzido na veia apenas 1 a 
2 em após o ânulo, mantendo-o periférico, de modo a evitar sua 
localização em nível hepático. É preciso cuidado na manipula- 
ção do cateter para que não ocorra embolia gasosa. 


Fármacos do suporte avançado de vida neonatal 


A ventilação adequada é o passo mais importante para corrigir 
a bradicardia neonatal. Quando a FC permanece abaixo de 60 
bpm, a despeito de ventilação efetiva por cânula traqueal com 
O, a 100% e acompanhada de CTs adequadas, o uso de adre- 
nalina, expansor de volume ou ambos está indicado. O resumo 
das principais intervenções é apresentado na TABELA 85.3. 


Adrenalina 

A adrenalina está indicada quando a ventilação adequada e a 
CT efetiva não produziram elevação da FC para valores > 60 
bpm. A adrenalina aumenta a pressão de perfusão coronariana, 
principalmente por meio da vasoconstrição periférica. Reco- 
menda-se sua administração por via venosa. Enquanto o catete- 
rismo venoso umbilical está sendo realizado, pode-se adminis- 
trar uma única dose de adrenalina (0,05-0,10 mg:kg !) por via 





FIGURA 85.10 Cateterismo umbilical para ressuscitação cardiopulmonar neonatal. 
Após os devidos cuidados de assepsia e antissepsia, o cordão umbilical é seccionado 
transversalmente, permitindo a identificação de duas artérias e uma veia. À veia 
umbilical possui parede mais fina, de formato elíptico, e é maior que as artérias. 

As artérias possuem paredes bem definidas e são menores. 





FIGURA 85.11 Cateterismo umbilical. A introdução do cateter pode ser feita na 
veia ou na artéria umbilical de acordo com a finalidade do acesso. Nesta imagem, 
foi realizado o cateterismo venoso com confirmação do fluxo sanguíneo livre por 
aspiração. 


traqueal, mas sua eficácia é questionável. Caso utilizada a via 
traqueal, se não houver aumento imediato da FC, deve-se ad- 
ministrar a adrenalina venosa na dose de 0,01 a 0,03 mg:kg”. 
Doses elevadas (> 0,1 mg:kg !) não devem ser empregadas no 
período neonatal, pois levam à hipertensão arterial grave, di- 
minuição da função miocárdica e piora do quadro neurológico. 
Quando não há reversão da bradicardia com a adrenalina, deve- 
-se assegurar que a VPP e as CTs estão adequadas, repetir a 
administração de adrenalina a cada 3 a 5 minutos (sempre por 
via venosa na dose de 0,03 mg:kg !) e considerar o uso do ex- 
pansor de volume. 


TABELA 85.3 Medicações para reanimação neonatal na sala de parto 





Reposição volêmica 

Os objetivos da administração de líquidos durante a reanima- 

ção são: 

e Restaurar o volume circulante em situações de choque hi- 
povolêmico. 

e Restaurar a capacidade de transporte de O, no choque he- 
morrágico. 

e Corrigir desequilíbrios metabólicos. 

O fluido ideal para a expansão de volume em crianças com 
choque hipovolêmico é controverso. As soluções cristaloides 
isotônicas como Ringer lactato e solução fisiológica a 0,9% 
(SF a 0,9%) são baratas, facilmente disponíveis, não provocam 
reações alérgicas, expandem de maneira eficaz a água no es- 
paço intersticial, corrigem déficits de sódio, mas expandem o 
volume intravascular apenas de forma transitória. A expansão 
de volume é feita com SF a 0,9% na dose de 10 mL-kg”! lenta- 
mente, em 5 a 10 minutos, podendo ser repetida a critério cli- 
nico. A administração do volume deve ser lenta. Com o uso do 
expansor, espera-se o aumento da FC e a melhora dos pulsos e 
da palidez. Se não houver resposta, deve-se verificar a posição 
da cânula traqueal, usar O, a 100%, revisar técnica da ventila- 
ção, das CTs e a permeabilidade do acesso vascular. 

Os derivados sanguíneos devem ser administrados apenas 
para reposição de perda sanguínea ou correção de coagulopa- 
tias, não sendo a primeira escolha para expansão de volume. A 
infusão rápida de sangue ou hemoderivados pode provocar hi- 
potermia, hipocalcemia e hipercalemia, que podem resultar em 
disfunção miocárdica importante. Para atenuar esses problemas, 
recomenda-se aquecer os produtos do sangue antes ou durante a 
administração rápida. 


Glicose 

A glicose só deve ser administrada quando o paciente apresen- 
tar hipoglicemia documentada e quando a criança ou o lactente 
não responderem às medidas de reanimação padronizadas. 
Uma vez que a hipoglicemia ocorre frequentemente em crian- 
ças que necessitam de reanimação e que os sinais clínicos cos- 
tumam ser inespecíficos, recomenda-se uma avaliação rápida 




















Diluição 1:10.000 1 mL 1:10.000 1 mL SF a 0,996 
Adrenalina 1:1.000 em 9 mL de SF a 0,9% | Adrenalina 1:1.000 em 9 mL de SF a 0,9% 
Preparo 1mL 5mL 2 seringas de 20 mL 
Dose 0,1a 0,3 mL.kg ' 0,5a 1,0 mL-kg ' 10 mL-kg "IV 
Pesøaomaser 
1kg 0,1a 0,3 mL 0,5a 1,0 mL 10 mL 
2kg 0,2a0,6 mL 1,0a 2,0 mL 20 mL 
3kg 0,3a0,9 mL 1,5a3,0 mL 30 mL 
4kg 0,4a 1,2 mL 2,0a4,0 mL 40 mL 
Velocidades e Infundir rapidamente na veia umbilical Infundir diretamente na cânula traqueal | Infundir SF a 0,9% na veia umbilical 


precauções seguido de 0,5 a 1,0 mL de SF a 0,9% 





e ventilar a seguir. Dose Ünica 





lentamente, entre 5 a 10 min 





IV, intravenoso; IT, intratraqueal; SF, solução fisiológica. 
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de rotina da glicemia.^ Pode-se realizar tratamento empírico 
quando o lactente apresenta risco de hipoglicemia. A concen- 
tração de glicose administrada nos neonatos não deve exceder 
12,5%, pois concentrações maiores podem esclerosar as veias 
periféricas. A dose recomendada (IV/IO) é de 0,5 a 1 g-kg™ ou 
2 mL:kg"! de solução de glicose a 10%." 


Aspectos éticos da assistência ao recém-nascido 
> 34 semanas na sala de parto 


Quando não iniciar a ressuscitação cardiopulmonar? 


Para o neonato > 34 semanas, essa questão só se coloca diante 
de malformações congênitas letais ou potencialmente letais. 
Nesses casos, é necessário ter a comprovação diagnóstica ante- 
natal e considerar a vontade dos pais e os avanços terapêuticos 
existentes para decidir quanto à conduta em sala de parto. Se 
não houver certeza quanto à decisão de não reanimar o neo- 
nato, todos os procedimentos necessários devem ser feitos de 
acordo com o fluxograma da reanimação neonatal. 


Quando descontinuar a ressuscitação cardiopulmonar? 


Em neonatos > 34 semanas em assistolia após 10 minutos de 
reanimação efetiva, é razoável interromper os procedimentos 
de RCP. Entretanto, a decisão de continuar ou interromper tais 
procedimentos precisa ser individualizada. As variáveis a se- 
rem consideradas incluem a adequação da aplicação dos pro- 
cedimentos de reanimação, a disponibilidade dos cuidados in- 
tensivos neonatais, incluindo a hipotermia terapêutica, a causa 
e a duração da agressão hipóxico-isquêmica e o desejo da fa- 
milia (quando houve tempo para uma conversa prévia ao nas- 
cimento). Qualquer decisão quanto à reanimação neonatal to- 
mada na sala de parto deve ser relatada de modo fidedigno no 
prontuário médico materno e/ou do neonato. 


Resumo da reanimação neonatal 


Para a reanimação neonatal em qualquer que seja a fase, após o 
nascimento ou até 28 dias após o nascimento, deve seguir uma 
sequência básica e fácil de atendimento de acordo com o algo- 
ritmo proposto pela Sociedade Brasileira de Pediatria (FIG. 85.12). 


Reanimação da criança 


No atendimento das crianças, os profissionais de saúde e leigos 
devem considerar as seguintes faixas etárias: lactentes (meno- 
res de 1 ano) e crianças (de 1 ano até o início da puberdade, de- 
finida como desenvolvimento de mamas nas meninas e pelos 
axilares nos meninos); para os adolescentes, o tratamento da 
PCR é o mesmo dos adultos.” 

A PCR pediátrica em geral é decorrente da progressão da 
insuficiência respiratória e/ou do choque, associada à hipoxe- 
mia e acidose; as arritmias cardíacas são etiologias menos fre- 
quentes de PCR nessa faixa etária, sendo que a PCR súbita em 
crianças é um evento raro. O colapso súbito devido à FV ou TV 
sem pulso ocorre como manifestação clínica inicial em cerca 
de 5 a 15% de todas as PCRs pediátricas pré-hospitalares; essa 
incidência deve ser um pouco mais alta em pacientes acima 
de 12 anos. Nos pacientes internados que sofrem PCR, haverá 
um ritmo chocável (FV/TV sem pulso) em algum momento 


durante a tentativa de ressuscitação em aproximadamente 27% 
das crianças, sendo que apenas 10% apresentarão esses ritmos 
como manifestação inicial. Assim como em adultos, a sobre- 
vida em pacientes pediátricos é maior na presença de um ritmo 
inicial de FV/TV do que naqueles em assistolia ou em AESP. 

Houve um progresso substancial na ressuscitação pediá- 
trica em hospitais na última década. Em estudo realizado sobre 
PCRIH em pediatria, a sobrevida global em crianças aumentou 
quase três vezes durante a última década, apesar de um au- 
mento de PCRs devido a ritmos não chocáveis. Tal melhoria 
foi mediada por taxas mais altas de sobrevivência durante o 
período de ressuscitação aguda e não foi acompanhada por ta- 
xas aumentadas de incapacidade neurológica significativa en- 
tre os sobreviventes. Os resultados da reanimação em ambiente 
hospitalar são melhores, atingindo valores de sobrevida global 
de 34,8%. 

De acordo com a etiologia, a apresentação da PCR em 
crianças pode ser de dois tipos: parada hipóxica ou por afixia 
e PCR súbita. A parada hipóxica é o mecanismo fisiopatoló- 
gico mais comum de PCR na criança e ocorre como evento 
terminal de hipóxia tecidual progressiva e acidose, secundárias 
à insuficiência respiratória, choque ou insuficiência cardiopul- 
monar. A PCR súbita em crianças costuma ser associada a arrit- 
mias cardíacas, especificamente a FV/TV sem pulso. Qualquer 
que seja o evento inicial ou o processo patológico envolvido 
no tipo de parada, os pacientes desenvolvem falência cardio- 
pulmonar imediatamente antes da PCR. A falência cardio- 
pulmonar se caracteriza por inadequação da oxigenação, da 
ventilação e da perfusão tecidual, e o quadro clínico do pa- 
ciente envolve cianose, respiração agônica ou irregular e bra- 
dicardia. Clinicamente, o paciente em PCR se apresenta com 
apneia ou respiração agônica, sem pulsos detectáveis e não res- 
ponsivo (inconsciente). 

Os ritmos de colapso ou de PCR em pediatria são os mes- 
mos que em adultos, porém a assistolia e a AESP são os ritmos 
iniciais mais observados na PCR em crianças abaixo de 12 anos. 

O registro das PCREHs não traumáticas de serviços médi- 
cos de emergência (Resuscitation Outcomes Consortium [ROC] 
Epistry-Cardiac Arrest) revelou que a assistolia ou a AESP fo- 
ram o principal ritmo de apresentação da PCREH na população 
pediátrica, documentado em 172 (84%) lactentes, 108 (83%) 
crianças e 103 (77%) adolescentes, ocorrendo em 383 (82%) 
casos. A FV/TV suscetível de choque ocorreu somente em 7% 
das PCRs pediátricas. A frequência de FV/TV como primeiro 
ritmo variou entre 4 e 5% em lactentes e crianças a 15% dos 
adolescentes com um ritmo inicial documentado.” 

Em estudo prospectivo multicêntrico, foram avaliados 
36.902 adultos e 880 crianças (< 18 anos) com PCRIH. Os rit- 
mos iniciais de PCR mais comuns foram a assistolia e a AESP, 
com prevalência de assistolia de 40% (350) em crianças e 35% 
(13.024) em adultos, enquanto a prevalência de AESP foi de 
24% em crianças e 32% (11.963) em adultos. A prevalência de 
FV ou TV sem pulso como primeiro ritmo sem pulso documen- 
tado foi de 14% (120/880) em crianças e 23% (8.361/36.902) 
em adultos. Nesse estudo, a taxa de sobrevivência à alta hospi- 
talar foi maior em crianças do que em adultos, 27% [236/880] 
e 18% [6.485/36.902] respectivamente.” 

Na atualização das diretrizes para RCP de 2015 foi confir- 
mado que, em crianças, a RCP deve ser iniciada com a sequên- 
cia C-A-B em vez de A-B-C, e que as manobras para RCP em 
bebês e crianças também devem ser iniciadas com CTs, embora 
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FIGURA 85.12 Algoritmo para reanimação neonatal da Sociedade Brasileira de Pediatria, 2016. 
bpm, batimentos por minuto; CPAP, pressão positiva continua nas vias aéreas; ECG, eletrocardiografia; FC, frequência cardíaca; Sa0,, saturação arterial de oxigênio. 


Fonte: Almeida e Guinsburg.* 


a quantidade e a qualidade dos estudos sejam limitadas.” Exis- 
tem lacunas no conhecimento, e são necessárias pesquisas espe- 
cíficas para examinar a melhor sequência de RCP em criangas.* 


Suporte básico de vida em pediatria 


Os algoritmos de RCP pediátrica administrada por profissio- 
nais de saúde com um socorrista ou vários socorristas foram se- 
parados, para orientar melhor os socorristas nas etapas iniciais 
da ressuscitação. Atualmente, existe ampla disponibilidade de 


telefones celulares que podem ser empregados para solicitar 
ajuda e orientar a RCP. Quando há apenas um único socorrista, 
o serviço médico de emergência (SME) pode ser acionado en- 
quanto o reanimador inicia a RCP; o socorrista pode receber 
instruções diretas do atendente durante a RCP. 

Após o diagnóstico de PCR, a mais alta prioridade é o iníi- 
cio da RCP de alta qualidade e a obtenção imediata de um des- 
fibrilador externo automático (DEA). As mesmas recomenda- 
ções do QUADRO 85.1 se aplicam neste grupo pediátrico, exceto a 
profundidade das CTs (ver adiante). 
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Na presença de dois socorristas desde o inicio do atendi- 
mento à vítima, um dos socorristas inicia imediatamente RCP 
com 30:2, enquanto o outro socorrista aciona o SME. Após a 
chegada do segundo socorrista, inicia-se a RCP com dois so- 
corristas e com uma relação de compressões:ventilações de 
15:2 (FIG. 85.13). 


Principais intervenções de suporte 
básico de vida em pediatria 


As medidas do suporte avançado de vida em crianças seguem 
os mesmos principios dos adultos, com algumas variações 
adaptadas para essa faixa etária. 


Profundidade das compressões torácicas 


É aconselhável que os socorristas forneçam CTs que com- 
primam, pelo menos, um terço do diâmetro anteroposterior 
do tórax em pacientes pediátricos (bebês com menos de 1 
ano e crianças até o início da puberdade). Isso equivale a 
cerca de 4 cm em bebês e até 5 cm em crianças. Uma vez 
que as crianças tenham atingido a puberdade (adolescentes), 
utiliza-se a mesma profundidade recomendada para adultos 
(TAB. 85.4). 

A detecção da profundidade de compressão é difícil à 
beira do leito. Se estiver disponível, um dispositivo de retroali- 
mentação (feedback RCP) pode ser útil. 





Verificar segurança do local 


i 





Não responde 





Pedir ajuda nas proximidades 
Chamar SME via celular (se disponível) 
Pedir DEA e equipamento de emergência 








Aplicar ventilação de resgate: 





| 





1 ventilação a cada 3 a 5 sou 12 a 20 
ventilações/min 













Respiração 

normal com Checar simultaneamente 
Monitorizar até a pulso respiração (ausente ou 
chegada do SME anormal) e pulso 
















Determinar o pulso em 10 s 


— Iniciar compressões se FC permanecer 
« 60/min com sinais de perfusão 
inadequada 

— Chamar SME após 2 min 

— Continuar ventilação de resgate e 
checar pulso a cada 2 min. 

Se pulso ausente, iniciar RCP 


Respiração 
anormal 
com pulso 





Respiração ausente 
ou anormal sem pulso 








Não 


Colapso súbito testemunhado 














Sim 






Chamar o SME e solicitar DEA 
(se ainda não solicitado) 














RCP 


Primeiro reanimador: Iniciar ciclos de 30:2 


Quando segundo reanimador chegar, 15:2 
Usar DEA assim que disponível 








Após 2 min, se ainda sozinho, chamar 





o SME e solicitar DEA 
(se ainda não solicitado) 

















Checar ritmo com o DEA 
Ritmo chocável? 














Aplique 1 choque, retomar imediatamente 
a RCP por 2 min (até o DEA checar 
novamente o ritmo) 

Continuar até que prestadores do SAV 
cheguem ou a vítima se mova 


Retomar imediatamente a RCP por 2 min 
(até o DEA checar novamente o ritmo) 
Continuar até que prestadores do SAV 

cheguem ou a vítima se mova 











FIGURA 85.13 Algoritmo do suporte básico de vida em crianças. 


DEA, desfibrilador externo automático; FC, frequência cardíaca; RCP, ressuscitação cardiopulmonar; SAV, suporte avançado à vida; SME, serviço médico de emergência. 








TABELA 85.4 Valores recomendados para profundidade de compressão 
torácica (CT) de acordo com a idade 








Idade Profundidade da CT (em cm) 
28 dias até 1 ano 4 

1ano até a puberdade 5 

Adolescentes 5a6 





Frequência das compressões torácicas 


Para maximizar a simplicidade do treinamento em RCP, na au- 
sência de novas evidências significativas, aconselha-se usar em 
bebês e crianças a mesma frequência das CTs recomendadas 
para adultos: 100 a 120 por minuto. O profissional de saúde 
que atua sozinho deve aplicar a técnica de CTs com dois dedos, 
logo abaixo da linha intermamária. A técnica com os dois po- 
legares com as duas mãos circundando o tórax é preconizada 
quando a RCP é realizada por dois socorristas‘ (FIG. 85.14). 

Para as crianças maiores, deve-se usar a porção tênar de 
uma ou duas mãos sobre o tórax (FIG. 85.15), como em adultos, 
a fim de se obter força suficiente para comprimir pelo menos 
um terço do diâmetro anteroposterior do tórax.” Não há dados 
suficientes para determinar se o uso de uma mão fornece me- 
Ihor compressão ou resultado que o de duas.º* Se disponível, 
um dispositivo para retroalimentação (feedback RCP) pode 
ser útil. 


Parada respiratória com pulso 


Se houver pulso palpável abaixo de 60 bpm associado à respi- 
ração inadequada, as ventilações de resgate devem ser iniciadas 
na frequência de 12 a 20 ventilações-min"! (uma ventilação a 
cada 3-5 segundos) até que o paciente retome a respiração es- 
pontânea. O pulso deve ser reavaliado a cada 2 minutos, porém 
recomenda-se não gastar mais de 10 segundos para tal avaliação. 


Bradicardia sintomática com má perfusão tecidual 


Se houver pulso palpável abaixo de 60 bpm associado a sinais 
de má perfusão (palidez, cianose de extremidades), indepen- 
dente da oxigenação e da ventilação, as CTs devem ser ini- 
ciadas imediatamente. Como o débito cardíaco (DC) na infan- 
cia depende da FC, uma bradicardia intensa com diminuição 
da perfusão é indicação para iniciar as CTs antes mesmo que 
ocorra PCR. Estudos demonstram que a RCP iniciada preco- 
cemente melhora os resultados de sobrevida em crianças em 





FIGURA 85.14 Posicionamento das mãos para compressões torácicas em crianças 
abaixo de 2 anos. 


iminência de PCR. A FC exata em que as CTs devem ser ini- 
ciadas é desconhecida, porém a recomendação para a aplicação 
das CTs em FC < 60 bpm com sinais de má perfusão baseia-se 
na facilidade de ensino e de memorização. 


Ventilação 

O maior obstáculo à ventilação de lactentes e crianças é cau- 
sado pela queda de língua. Para otimizar a ventilação, depois 
das primeiras 30 compressões (ou 15 CTs, se houver dois pro- 
fissionais envolvidos na reanimação), é necessário desobstruir 
as vias aéreas através da manobra de elevação do queixo, sem 
inclinação da cabeça (vítimas ou não de trauma), e realizar 
duas ventilações. A expansão torácica é um sinal de ventilação 
adequada. Na presença de uma via aérea avançada (DEG ou 
TT), ocorre a dessincronização entre as compressões e as ven- 
tilações. Deve-se realizar CT e ventilação de forma simultânea, 
com frequência de compressões de 100 a 120 por minuto e de 
ventilações a 10 por minuto. Se houver disponibilidade, usar 
E,CO, para monitorizar a qualidade da RCP, mas não há valo- 
res-alvo estabelecidos em pediatria. 


Desfibrilação 


O DEA deve ser empregado assim que estiver disponível; as 
CTs são interrompidas somente para que o DEA verifique o 
ritmo e realize a desfibrilação quando necessário. A desfibrila- 
ção em crianças deve ser feita com dose inicial de 2 a 4 J kg” 
com energia monofásica ou bifásica, mas, para facilitar o en- 
sino, a dose inicial pode ser de 2 J-kg !. Se houver refratarie- 
dade ao primeiro choque, aumenta-se a energia para 4 J-kg”! 
nas doses subsequentes. Se não houver resposta, é possível es- 
calonar a carga até o máximo de 10 J-kg '. As diretrizes do 
SBV recomendam uso de desfibriladores manuais para bebês; 
porém, se não houver um desfibrilador manual disponível, 
deve-se usar um DEA equipado com um atenuador de carga 
pediátrico. Se nenhum dos dois estiver disponível, é possível 
usar o DEA sem atenuador de carga. 


Suporte avançado de vida em pediatria 


Após as medidas iniciais do SBV com ênfase na RCP de alta 
qualidade (QUADRO 85.3), as medidas para suporte avançado de 
vida incluem: 


e Manter a RCP de alta qualidade. 
e Instalar acesso IV/IO para administração de medicamentos. 
e Utilizar medicamentos e fluidos para ressuscitação. 





FIGURA 85.15 Posicionamento das mãos para compressões torácicas em crianças 
acima de 2 anos, com uma ou duas mãos. 
Fonte: Adaptada de Maconochie e colaboradores.” 
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QUADRO 85.3 Componentes da ressuscitacdo cardiopulmonar de alta 
qualidade em criancas 





e Diagnóstico de PCR: paciente sem resposta, ausência de respiração ou 
apenas gasping (i.e., sem respiração normal) e ausência de pulso central 
(verificação em menos de 10 s) 


e Relação compressão-ventilação 
e Um reanimador sem VA avançada: 30/2 
e Dois reanimadores sem VA avançada: 15/2 


e Com VA avançada 


— (Ts contínuas na frequência de 100 a 120/min e 1 ventilação a 
cada 6 s (10 ventilações/min) 


e Profundidade de compressão: pelo menos um terço do diâmetro AP 
do tórax (cerca de 5 cm) 


e Posição das mãos: com duas mãos ou uma mão (crianças muito 
pequenas) na metade inferior do esterno 


e Permitir a expansão completa do tórax após cada compressão; não 
apoiar as mãos sobre o tórax após cada compressão 


e Minimizar as interrupções: limitar em 10 s as interrupções nas CTs* 
e Evitar hiperventilação 
e Realizar desfibrilação precoce 





*Exceto para intervenções específicas, como instalação da via aérea avançada ou 
desfibrilação. 
AP, anteroposterior; CTs, compressóes torácicas; PCR, parada cardiorrespiratória; 
VA, via aérea. 


e Considerar a instalação da via aérea avançada e capnografia. 

e Usar monitorização para controle da efetividade e quali- 
dade da RCP. 

e Corrigir as causas reversíveis da PCR. 

e Após o RCE, iniciar cuidados pós-PCR. 


Vias para administração de medicamentos 


A primeira opção é o acesso venoso periférico, por veias mais 
calibrosas, como a veia antecubital. O acesso intraósseo é equi- 
valente ao venoso, e o acesso tibial é o mais comumente em- 
pregado. A via intratraqueal é uma alternativa que está sendo 
cada vez mais desencorajada devido à absorção errática e im- 
previsível e em razão da má perfusão pulmonar durante a PCR. 


Medicações e ressuscitação volêmica 


Nos casos de sepse grave e choque séptico, a conduta inicial 
deve ser a expansão volêmica com solução cristaloide, admi- 
nistrando-se 20 mL-kg”!.º 

A adrenalina é o vasopressor de primeira escolha para 
qualquer ritmo de PCR. É o primeiro fármaco a ser adminis- 
trado em qualquer tipo de PCR e em qualquer faixa de dose. 
Também está indicada na bradicardia sintomática. A dose ha- 
bitual é de 0,01 mg-kg™ ou 0,1 mL-kg”!, da diluição 1:10.000 
(1 mL de adrenalina 1:1.000 + 9 mL de SF a 0,9%), IV ou IO. 
A dose máxima é de | mg. Deve ser repetida a cada 3 a 5 minu- 
tos. Apesar dessas recomendações, não há estudos pediátricos 
de alta qualidade que mostrem a eficácia de vasopressores na 
PCR.“ Dois estudos observacionais pediátricos foram incon- 
clusivos. Um estudo randomizado com adultos em ambiente 
extra-hospitalar constatou que a adrenalina estava associada a 


uma melhora do RCE e da sobrevivência à admissão hospita- 
lar, mas não à alta hospitalar.” 

Os antiarrítmicos, amiodarona e lidocaína, são igualmente 
aceitáveis para o tratamento da FV refratária ao choque ou da 
TV sem pulso em crianças. Tal recomendação baseou-se predo- 
minantemente em séries de casos pediátricos ou extrapolação de 
estudos de adultos que utilizaram resultados a curto prazo. A dose 
da amiodarona é de 5 mg-kg”! (em bolus), podendo ser repetida 
até duas vezes. Caso a amiodarona não esteja disponível ou in- 
dicada, a lidocaina pode ser usada na FV e na TV sem pulso, na 
dose de 1 mg-kg™ (em bolus), podendo ser repetida em 10 minu- 
tos, seguida por infusão continua de 20 a 50 ug-kg "min '. Em 
criancas com PCRIH e FV/TV, o uso de lidocaína foi associado 
independentemente a aumento do RCE e sobrevivéncia em 24 
horas. A amiodarona não foi associada a taxas superiores de RCE 
ou sobrevivéncia em 24 horas. Nenhum dos fármacos esteve as- 
sociado ao aumento da sobrevida até a alta hospitalar.” 


Via aérea avançada 


A ML é um dispositivo aceitável quando usado por profissio- 
nais experientes, com o intuito de promover adequado controle 
da via aérea (CVA). Os DEGs podem ser de particular utilidade 
na obstrução das vias aéreas causada por anomalias das vias 
aéreas supraglóticas, ou quando a VBM não estiver adequada 
ou a IT não for possível ou for difícil. DEGs não protegem to- 
talmente a via aérea contra aspiração de secreções, de conteúdo 
sanguíneo ou gástrico, sendo que a observação cuidadosa está 
recomendada enquanto tais dispositivos estiverem em uso. 

A IT é a maneira mais segura e eficaz para ventilação e 
proteção contra a broncoaspiração pulmonar na PCR; ela pos- 
sibilita maior controle da pressão nas vias aéreas e permite 
fornecer PEEP, produz menor distensão gástrica e facilita a 
aspiração de secreções das vias aéreas. A via oral para intuba- 
ção traqueal é preferível durante a ressuscitação. 

A abordagem inadequada para o CVA em pediatria con- 
tinua a ser a principal causa de parada cardíaca relacionada à 
anestesia.” No Brasil, as taxas de PCR perioperatória (PCRPO) 
em crianças ainda são elevadas e semelhantes às taxas dos de- 
mais países em desenvolvimento, sendo a doença ou condição 
clínica da criança o fator mais importante para a origem da 
PCR. O CVA inadequado continua a ser a maior causa de PCR 
relacionada à anestesia nesse grupo.” 


Monitorização 

Quando a PCR ocorre em uma criança monitorizada com 
pressão arterial invasiva (PAI), a curva de pressão gerada a 
cada CT durante a reanimação serve como bom monitor da 
qualidade da RCP. Dois estudos randomizados e controlados, 
realizados em animais, constataram melhora no RCE e na so- 
brevivência até a conclusão do experimento, quando a técnica 
de RCP era ajustada com base na monitorização hemodinâmica 
invasiva. Se houver disponibilidade, deve-se usar a capnogra- 
fia para monitorizar a qualidade da RCP, mas não há valores- 
-alvo estabelecidos em pediatria. 


Causas reversíveis de PCR 


As mesmas causas reversíveis de PCR em adultos (VER FIG. 85.5) 
devem ser excluídas em crianças, porém com prioridade para 
as causas mais comuns neste grupo, relacionadas à asfixia (hi- 
póxia), hipovolemia e trauma (FIG. 85.16). 
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RCP de alta qualidade 


e Realizar CTs de alta qualidade 

+ Oferecer oxigênio 

+ Obter acesso vascular (IO, IV) 

* Usar capnografia 

e Realizar CTs contínuas com VA avançada 

+ Administrar adrenalina (0,01 mg-kg-1) a cada 3 a 5 min 





+ Administrar amiodarona (5 mg:kg-1) ou lidocaína (1 mg-kg-1) após 3 choques « Toxinas 


Tratar causas reversíveis 
+ Hipóxia 
+ Hipovolemia 
* Hipo/hipercalemia 
+ Hipotermia 
+ Trombose coronariana e pulmonar 
+ Pneumotórax hipertensivo 
+ Tamponamento cardíaco 














FIGURA 85.16 Algoritmo de suporte avancado de vida em pediatria. 


*No quadro de cuidados pós-PCR, o algoritmo emprega a abordagem ABCDE, que determina uma sequência para avaliação e intervenção em qualquer pessoa gravemente 
doente. A, abertura da via aérea; B, boa respiração; C, circulação; D, deficiência física (condições preexistentes); E, — exposição do corpo da vítima de PCR. 

AESP, atividade elétrica sem pulso; CDT, controle direcionado da temperatura; CTs, compressóes torácicas; FV/TV, fibrilação ventricular/taquicardia ventricular; IO, intraósseo; 
IV, intravenoso; PCR, parada cardiorrespiratória; RCE, retorno da circulação espontânea; RCP, ressuscitação cardiopulmonar; VA, via aérea. 


Fonte: Modificada Maconochie e colaboradores.” 


Cuidados pós-parada cardiorrespiratória em pediatria 


Após o RCE, um dos principais objetivos é o de minimizar os 
danos neurológicos e manter uma estabilidade hemodinámica, já 
que, após a RCP, ocorre uma importante disfungáo miocárdica. 
Outros objetivos secundários sào manter as vias aéreas e garantir 
ventilação adequada, evitar hiperventilação, manter a glicemia e 
os eletrólitos nos níveis normais e manter o CDT. Esse controle 
deve evitar, sobretudo, a febre na criança ou bebê. Para crianças 


comatosas, deve-se manter a temperatura entre 36 e 37,5 °C por 
cinco dias, ou dois dias de hipotermia (32-34 °C), seguidos de 
três dias de normotermia. 

Os vasopressores devem ser administrados em infusão 
contínua para manter a pressão arterial da criança acima do 5º 
percentil para a idade. Deve-se usar a monitorização da PAI 
para controlar continuamente a pressão arterial (PA), identifi- 
car e tratar a hipotensão. Estudos observacionais recentes re- 
velaram que as crianças que apresentavam hipotensão após o 
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RCE tinham uma pior sobrevivéncia a alta hospitalar e pior 
desfecho neuroldgico. 

Um grande estudo observacional pediátrico sobre a 
PCRIH e a PCREH revelou que a normoxemia (definida como 
a pressão parcial arterial de oxigênio [PaO,] entre 60 e 300 
mmHg) estava associada a uma melhor sobrevivência após 
a alta da UTI pediátrica, em comparação com a hiperoxemia 
(PaO, > 300 mmHg). Estudos em adultos e animais mostram 
aumento da mortalidade associado à hiperoxemia. Da mesma 
forma, estudos realizados em adultos após o RCE demonstram 
pior evolução do paciente associada à hipocapnia. O objetivo 
deve ser manter a SpO, entre 94 e 99%, evitando-se fortemente 
que ocorra hipoxemia, e limitando a ocorrência de hipercapnia. 
Do mesmo modo, as estratégias de ventilação após o RCE em 
crianças devem procurar atingir uma pressão parcial arterial 
de dióxito de carbono (PaCO;) adequada a cada paciente, evi- 
tando extremos de hipercapnia ou hipocapnia. 

Não se constatou nenhuma variável durante ou após a PCR 
que preveja, de forma confiável, desfechos favoráveis ou ruins. 
Vários fatores precisam ser considerados ao se tentar prever os 
desfechos de uma PCR. Diversos fatores influenciam na decisão 
de continuar ou terminar os esforços de ressuscitação durante a 
PCR e na estimativa do potencial de recuperação após a PCR. 


Reanimação do paciente anestesiado 


A PCRPO é um evento raro e apresenta muitas peculiaridades. 
Sendo incomum e heterogênea, a PCRPO não foi descrita ou 
estudada com a mesma frequência ou metodologia da PCREH. 
Assim, em geral, são utilizadas as mesmas recomendações 
dos protocolos do SAV preconizadas pelo ILCOR. Entretanto, 
a PCR relacionada à anestesia difere consideravelmente das 
PCRs não anestésicas no diagnóstico, nas causas, nas condu- 
tas e sequência para o tratamento. Algumas adaptações podem 
ser necessárias para maximizar o sucesso no atendimento da 
PCRPO. 

É frequente o surgimento de dúvidas com relação a algu- 
mas orientações das diretrizes para RCP nos casos de PCRIH, 
ainda mais na PCR durante a anestesia, pois existem diferen- 
ças significativas nessa situação. É importante ressaltar que as 
recomendações do ILCOR têm como objetivo principal atin- 
gir e educar o maior número possível de reanimadores, espe- 
cialistas ou não. Como a PCR no intraoperatório é uma PCR 
testemunhada, em geral prevista e tratada por especialistas em 
reanimação, é natural que os resultados sejam muito diferentes 
e melhores do que com a PCREH. Quando comparada a outras 
situações, a atuação dos médicos anestesiologistas geralmente 
é imediata e determinada, sendo possível usar medidas do SAV 
com maior rapidez e presteza do que os reanimadores em geral. 
O conhecimento da condição do paciente e suas comorbidades, 
da fisiopatologia cirúrgica e a influência da anestesia sobre o 
metabolismo cerebral podem acarretar melhores resultados na 
sobrevida e no RCE sem danos neurológicos. 

Outra vantagem significativa do ambiente cirúrgico é a pre- 
sença de uma equipe mais preparada e bem treinada para essa si- 
tuação do que outros setores do hospital e certamente melhor do 
que o público leigo. Estudos que documentam atraso na desfibri- 
lação de pacientes com ritmos chocáveis no perioperatório não 
demonstraram efeitos negativos na sobrevida desses pacientes. 
Os pacientes que sofreram PCR no perioperatório tiveram maior 
sobrevida mesmo quando a desfibrilação foi retardada quando 


comparados a pacientes com PCR em outros ambientes hospi- 
talares. Isso pode ser atribuído ao desenvolvimento de um me- 
lhor acompanhamento, medicamentos mais seguros, adoção de 
padrões clínicos e avanços na formação médica. Quando a PCR 
durante a anestesia ocorrer, o imediato reconhecimento e diag- 
nóstico pode levar ao sucesso da RCP, com os esforços concen- 
trados na resolução da etiologia da PCR. 

Cento e sessenta casos de PCRPO em até 24 horas de ci- 
rurgia foram identificados a partir de uma base de dados com 
217.365 anestesias.” Desses 160 casos, 14 casos de PCR foram 
atribuídos exclusivamente à anestesia, resultando em uma inci- 
dência de 0,6/10.000 anestesias. A anestesia contribuiu para a 
PCR em 23 casos, resultando em uma incidência de 1,1/10.000 
anestesias. As complicações relacionadas ao CVA que ocorre- 
ram principalmente na indução da anestesia, no despertar ou 
na sala de recuperação pós-anestésica (SRPA) contribuíram 
para 64% das PCRs atribuíveis à anestesia com mortalidade de 
29%. A PCRPO associada à anestesia ocorreu durante todas as 
fases da anestesia e a mortalidade global foi de 70%. 

Apesar do aumento da complexidade das intervenções e 
do risco basal dos pacientes, a mortalidade perioperatória di- 
minuiu significativamente nos últimos 50 anos, com o maior 
declínio nos países desenvolvidos. Deve ser dada prioridade à 
redução da mortalidade total relacionada com o perioperatório 
e a anestesia mediante melhores práticas baseadas em evidên- 
cias nos países em desenvolvimento. Segundo Vane e colabo- 
radores,” houve uma clara redução na incidência de PCRPO 
nos últimos 25 anos no Brasil. Essa redução é vista em todo o 
mundo e pode ser resultado de múltiplos fatores, incluindo no- 
vas leis que regulam a medicina no Brasil, incorporação de no- 
vas tecnologias, melhor nível de desenvolvimento humano do 
país e melhores práticas de atendimento ao paciente. 

Assim como o ILCOR reconheceu recentemente a neces- 
sidade de criar protocolos diferentes para a PCR nos ambientes 
extra-hospitalar e intra-hospitalar,” é importante a criação de 
protocolos e diretrizes que reconheçam e permitam tratar de 
maneira adequada a PCR que ocorre no perioperatório. Esse 
tipo de PCR é incomum, e não foi descrito nem estudado da 
mesma forma que a PCREH. Como a PCR ocorre raramente 
no período perioperatório, é difícil ou impossível realizar gran- 
des estudos epidemiológicos e gerar orientações baseadas em 
evidências. Moitra e colaboradores” sugerem que a adaptação 
dos algoritmos do SAV e a consideração dos possíveis diagnós- 
ticos diferenciais dos eventos perioperatórios podem prevenir a 
PCRPO (QUADRO 85.4). 

Em uma revisão sobre PCR anestésica, os ritmos iniciais 
ao eletrocardiograma (ECG) mais comuns foram bradicardia 
(23%), assistolia (2296), taquiarritmias (incluindo FV/TV) 
(14%) e ritmo normal (796).9 

A PCRPO em geral ocorre como consequéncia de hipo- 
xemia ou progressáo para colapso circulatório. Evitar a PCR 
nesse cenário requer gerir com sucesso a anemia aguda, a hipo- 
xemia e todos os fatores que contribuem para reduzir o débito 
cardíaco: pré-carga, contratilidade e pós-carga. No período pe- 
rioperatório, a lista de causas é bem maior e as manobras de re- 
animação precisam ser administradas concomitantemente com 
a anestesia e a operação. O lado positivo é que a sala de opera- 
ção é o melhor local para oferecer um tratamento de excelên- 
cia: equipe treinada e preparada, paciente adequadamente mo- 
nitorizado, acesso venoso instalado e disponibilidade imediata 
de fármacos vasoativos, O, e desfibrilador pronto para uso. 


QUADRO 85.4 Causas de parada cardíaca durante a anestesia de acordo com a principal etiologia 


Anestesia Cardiovascular 


Superdosagem de anestésico venoso ou inalatório 


Reflexo vasovagal/oculocardíaco 


Respiratória 


Hipoxemia 





Fármacos: administração errada (tipo, via ou 


Manobras cirúrgicas associadas à redução do fluxo sanguíneo de 


Ventilação inadequada”! 








dose) órgãos 

Bloqueio neuroaxial “alto”: simpatectomia Embolias: gasosa/gordurosa/amniótica Desconexão do circuito respiratório 
completa 

IAL" TEP Extubação acidental 

HM? Distúrbios eletrolíticos agudos (hipo/hipercalemia," hipocalcemia) | Broncospasmo agudo 


Reação transfusional 


Arritmias 


Síndrome do QT longo 





Falha do marca-passo 


#1. Relacionada ao CVA: incapacidade de ventilação/intubação após indução da anestesia. 


#2. Bupivacaina: anestésico local mais comumente descrito. 
13. Succinilcolina e anestésicos inalatórios em pacientes suscetíveis à HM. 


#4, Risco elevado de hipercalemia: receptores nicotínicos extrajuncionais e succinilcolina. 


Aumento da pressão intra-abdominal” 


Choque hipovolémico/hemorrágico/anafilático?? 


Síndrome coronariana aguda 


Auto-pEEP' 
Pneumotórax hipertensivo” 


Hipertensão pulmonar grave 





#5. Durante a indução do pneumoperitónio em cirurgias videolaparoscópicas ou na síndrome compartimental abdominal. 
#6. Se o auto-PEEP for causa da PCR, a desconexão do TT do ventilador por 5 a 10 s pode produzir melhora dramática da circulação. 


#7. Relacionado a complicações do CVA, PVP ou barotrauma. 


#8. Causas mais comuns de choque anafilático: bloqueadores neuromusculares, antibióticos B-lactámicos, látex e radiocontraste. 


CVA, controle da via aérea; HM, hipertermia maligna; IAL, intoxicação sistêmica por anestésico local; PCR, parada cardiorrespiratória; PVP, punção venosa profunda; TEP, 


tromboembolia pulmonar; TT, tubo traqueal. 


O diagnóstico da PCR no intraoperatório pode ser feito 
por meio de ritmo organizado sem pulso (AESP), ausência de 
pulso carotideo por 10 segundos, ausência ou diminuição su- 
bita da curva de CO,, perda da pletismografia e/ou perda do 
traçado da linha arterial da PAI. 

Esta sequência de intervenções após o reconhecimento da 
gravidade do quadro apresentado pelo paciente corresponde ao 
SBV aplicado durante a PCR no ambiente cirúrgico: 


1. Pedir ajuda. 

Solicitar um desfibrilador. 

Suspender a cirurgia e anestesia, quando possível. 
Administrar F,O, de 1, com IT imediata. 

Confirmar posicionamento correto do TT. 

Verificar fonte de O, e do circuito respiratório de anestesia. 
Obter acessos venosos calibrosos e abertos. 

Lembrar que a E CO, é o melhor parâmetro para verificar 
o RCE. 


Oo ON A e ae 


Em relação aos parâmetros de qualidade da RCP durante 
a anestesia, a meta deve ser manter a pressão arterial diastólica 
(PAD) maior que 40 mmHg e a E,CO, superior a 20 mmHg, 
instalar acesso venoso central guiado por ultrassonografia, 
desde que não atrapalhe as CTs efetivas e a via aérea avançada 
caso ainda não esteja instalada. 


Quanto ao diagnóstico diferencial, deve-se avaliar o pro- 
cedimento e consultar cirurgiões sobre anormalidades, revisar 
medicamentos recentemente administrados e também pode-se 
proceder à avaliação ecocardiográfica focada em reanimação, 
preconizada para ser feita durante os ciclos de reanimação do 
SAV enquanto se identifica uma causa reversível de parada. 

A bradicardia sintomática pode evoluir rapidamente para 
um ritmo de PCR não chocável no cenário perioperatório. 
Por esse motivo, ela é um sinal de alerta para o anestesiolo- 
gista, que deve realizar intervenções que impeçam tal evolu- 
ção. Os diagnósticos diferenciais de bradicardia segundo SAV 
são designados mnemonicamente de SH's e ST's (QUADRO 85.5). 
Em anestesia, é possível ampliar para 16 causas (8H's/8T's) de 
bradicardia perioperatória ou PCR em ritmo não desfibrilável 
(assistolia e AESP). 

A PCR durante a anestesia é distinta da PCR em outras 
situações. É uma situação que, via de regra, ocorre sob super- 
visão médica, sendo geralmente previsível. Os esforços devem 
ser centrados na correção da etiologia da PCR, o que pode di- 
vergir dos algoritmos básicos das diretrizes do SAV de pacien- 
tes fora do perioperatório. 

Como é um evento raro, ainda não há grandes estudos com 
determinações precisas acerca da conduta ideal na PCRPO. As 
recomendações atuais são baseadas na opinião de especialistas, 
e não existem estudos controlados e aleatórios de larga escala. 
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A lacuna no conhecimento é enorme, sendo necessários mais 
estudos elaborados por todos os médicos envolvidos no trata- 
mento perioperatório, principalmente com a participação dos 
anestesiologistas. 


QUADRO 85.5 Diagnóstico diferencial e causas reversíveis de parada 
cardiorrespiratória em anestesia 





Hipóxia 


Tamponamento cardíaco 





Hipovolemia 


Tensão torácica (pneumotórax) 

















Hipercalemia Trauma 

H* (acidose) TEP 

Hipotermia Trombose coronariana 
Hipoglicemia Toxinas 

Hipervagal Tensão pulmonar (auto-pEEP) 





Hipertermia maligna 





QT longo 





PEEP, pressão positiva ao final da expiração; TEP, tromboembolia pulmonar. 
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O tratamento adequado da PCR depende do seu rápido reco- 
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tada é a realização da ressuscitação de alta qualidade, o que 
pode ser obtido mediante treinamento de todos os envolvidos 
na RCP. A adrenalina permanece como agente de escolha para 
o suporte circulatório, enquanto os antiarrítmicos, amiodarona 
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vel. Os algoritmos do SAV do ILCOR para PCRIH podem ser 
utilizados com pequenas alterações no período perioperatório 
de acordo com a fisiopatologia da parada cardíaca. 
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Questóes de Provas do TSA 

85.1 (194/2012) 0 parâmetro que representa a eficácia das compressões C. Metabolismo cerebral e miocárdico. 

torácicas durante a reanimação cardiopulmonar é: D. Pressão parcial de CO, no sangue venoso misto. 


A. Presença de pulso femoral. 

85.5 (TSA/2013) Durante a reanimação cardiopulmonar com duração maior 
que 5 minutos, a eficácia das compressões torácicas decorre do aumento 
do(a): 


D.  Saturacáo venosa central de oxigênio de 25%. A. 


B. Gás carbônico expirado de 15 mmHg. 
C 


. Pressão arterial diastólica de 15 mmHg. 


Fluxo sanguíneo pulmonar. 


85.2 (194/2012) Criança de 9 meses e 7 kg encontra-se na unidade de terapia 
intensiva em pós-operatório imediato de correção cirúrgica de tetralogia de . Gradiente pressórico arteriovenoso. 
Fallot e apresenta parada cardiorrespiratória em fibrilação ventricular. As D. 
cargas utilizadas para a desfibrilação e as doses dos fármacos utilizados por via 
venosa são, respectivamente: 


B. Pressão na veia cava inferior. 
C 


Tensáo da parede do ventrículo esquerdo. 


85.6 (TSA/2014) Um dos mecanismos para melhorar a eficácia da 
desfibrilação é a redução da impedância transtorácica. Essa redução é obtida 








Adrenalina © Amiodarona dini 
TChoque — 2?Choque (Tidose) (1º dose) RENE 
A. | 14joules 28 joules 0,007 mg 70mg A. Uso de pás de menor diâmetro. 
B. | 14joules 14 joules 0,007 mg 35 mg B. Adequada posição das pás no tórax. 
C | 14 joules 28 joules 0,07mg 35 mg C. Pressão sobre as pás maior que 11 kg. 
D. | 28joules 28 joules 0,07 mg 70mg D. Aplicação do choque durante a inspiração. 

















85.7 (TSA/2014) Durante o atendimento à parada cardiorrespiratória, o 
acesso venoso profundo está contraindicado. A explicação que fundamenta tal 
recomendação é: 


85.3 (TSA/2012) Com o retorno da circulação espontânea após parada 
cardiorrespiratória, em adulto jovem, deve-se manter a: 


A. Glicemia entre 80 e 110 mg-dL™'. 


B. Pressão arterial média acima de 50 mmHg. 
C 


A.  Piora do prognóstico neurológico. 


B. Maior risco de ocorrência de pneumotórax. 
.  Saturacdo arterial de oxigênio acima de 90%. C 


. Dificuldade técnica no acesso venoso central. 
D. Pressão parcial arterial de gás carbônico entre 40 e 45 mmHg. Tm 2 se 

D. Maior incidência de punção de vasos arteriais. 
85.4 (TSA/2013) Durante as manobras de reanimação cardiopulmonar, o CO, 


expirado representa o(a): 85.8 (TSA/2014) Homem de 68 anos apresentou instabilidade hemodinâmica 


durante prostatectomia radical. Evoluiu com parada cardiorrespiratória 
em atividade elétrica sem pulso, sendo realizadas compressões torácicas 
e administração de adrenalina 1 mg venosa. Houve retorno à circulação 


A. Adequação da ventilação. 


B. Metabolismo global dos tecidos. 
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espontânea (RCE). O mecanismo que explica a ação desse fármaco para o RCE C.  Amiodarona. 


é o aumento da: D. Sulfato de magnésio. 


A. Pré-carga. 
86.10 (154/2015) Menina de 4 anos e 20 kg foi submetida à cirurgia de 


B. Pressão arterial média. i : : : 
amigdalectomia sob anestesia geral balanceada. Durante a anestesia, 

C. Atividade do nó sinoatrial. apresentou episódio de taquicardia ventricular com instabilidade 

D. Pressão diastólica da aorta. hemodinâmica que evoluiu rapidamente para fibrilação ventricular. 


A conduta imediata deve ser: 


85.9 (TSA/2014) Qual é o antiarrítmico de escolha para o tratamento da A. — Cardioversão com 201. 


fibrilação ventricular refratária? B. Desfibrilação com 40). 
A. Lidocaína. C.  Massagem do seio carotídeo. 
D 


B. Verapamil. Administracáo de adrenalina. 
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86. 


RECUPERAÇÃO 
PÓS-ANESTÉSICA 





João Abrão 
Marcelo Antunes 


A sala de recuperação pós-anestésica (SRPA) é o ambiente no 
qual o paciente deve ser observado atentamente, diante das inú- 
meras complicações que podem aparecer no período pós-ope- 
ratório imediato. Estas, quando ocorrem, devem ser tratadas 
prontamente pela equipe de médicos e enfermeiros responsá- 
veis. Os principais eventos adversos do período pós-operatório 
são abordados adiante no capítulo. 

Quando um paciente é submetido a uma anestesia locorre- 
gional ou geral, ocorre, em algum grau, instabilidade das fun- 
ções vitais, principalmente das funções respiratória, circulató- 
ria e da consciência. Ao término da cirurgia, é imperativo que 
se mantenham essas funções em nível adequado, minimizan- 
do-se o risco de complicações. Alguns pacientes em particu- 
lar, devido a insuficiências hepática e renal pré-operatórias, 
apresentam diminuição do metabolismo e eliminação mais len- 
ta dos anestésicos, tornando o período de instabilidade mais 
longo. 

É importante lembrar que, durante a anestesia, o pacien- 
te está muito bem monitorizado e, portanto, suas funções são 
confirmadas a cada incursão respiratória e a cada batimento 
cardíaco. Dependendo da gravidade do caso, esse mesmo pa- 
drão de monitorização deve ser mantido durante o transporte 
para a SRPA. Tendo em consideração tal ideia, pode-se afirmar 
que, após o procedimento, todos os pacientes devem passar pe- 
la SRPA, seja por indicação de monitorização cuidadosa, seja 
para que se aguarde o retorno do organismo à homeostasia. 

A denominação “sala de recuperação pós-anestésica” não 
é certamente a mais adequada. Em primeiro lugar, porque não 
se trata de uma sala, mas, sim, de um conjunto de instalações 
que constituem uma unidade de serviço. Em segundo lugar, 
porque não se refere apenas à recuperação anestésica, mas tam- 
bém à recuperação imediata após um ato cirúrgico. Com a al- 
ta complexidade da monitorização hoje utilizada, a designação 
mais correta talvez fosse “unidade de cuidados pós-operató- 
rios”.' O uso, todavia, consagrou o termo “sala de recuperação 
pós-anestésica”, que é usado neste capítulo. 

A primeira descrição de SRPA foi encontrada no livro 
Notes on Hospital,’ escrito por Florence Nightingale em 1863, 
nos seguintes termos: “não é raro, em um hospital do interior, se 
ter uma pequena sala ligada ao centro cirúrgico onde os pacien- 
tes permanecem até estarem recuperados, ou pelo menos recu- 
perados dos efeitos imediatos da operação”. A partir de 1920, 
com o aumento da complexidade das cirurgias, as salas de re- 
cuperação se tornaram mais comuns nos Estados Unidos, incre- 
mento que foi acelerado durante a Segunda Guerra Mundial. 


Em 1947, um relatório da comissão de estudos em aneste- 
sia da Philadelphia County Medical Society’ concluiu que 35% 
da mortalidade nas primeiras 24 horas após cirurgia poderiam 
ser evitados por uma observação contínua dos pacientes em 
uma unidade de recuperação. 

O Operating Room Committee for New York Hospitals,* 
em 1949, declarou que “hoje se pode estabelecer categorica- 
mente que um serviço de recuperação anestésica é necessário 
para qualquer hospital que use os métodos modernos de tera- 
pêutica cirúrgica”. Um dado alarmante é que, em alguns locais, 
mais de 65 anos depois, pacientes continuam sendo anestesia- 
dos sem que se disponha de uma sala de recuperação anestési- 
ca, mesmo nos países de Primeiro Mundo. 

Em 2014, a Casa dos Delegados da American Society of 
Anesthesiologists (ASA) revisou o protocolo de cuidados pós- 
-anestésicos, estabelecendo que todos os pacientes submetidos 
à anestesia geral ou regional, ou que forem monitorizados du- 
rante um procedimento, devem receber cuidados intensivos na 
sala de recuperação ou equivalente (p. ex., uma unidade de tra- 
tamento intensivo pós-operatório). 

No Brasil, a legislação em vigor, conforme Resolução do 
Conselho Federal de Medicina (CFM) nº 1802/2006, em par- 
ticular no seu art. 4º, regulamenta alguns aspectos em relação 
à SRPA bem como ao papel do médico anestesiologista como 
responsável pelo paciente até o momento de sua alta (QUADRO 86.1). 
Em seu anexo I, torna obrigatória a ficha de recuperação pós- 
-anestésica como parte integrante da documentação anestésica 
no prontuário médico do paciente. 

Os esforços para evitar as complicações, tão frequentes no 
período pós-operatório imediato, têm levado os hospitais bra- 
sileiros a se preocuparem com a construção desse espaço, des- 
tacando a importância da segurança no cuidado pós-operatório. 


QUADRO 86.1 Legislação brasileira da sala de recuperação 
pós-anestésica 





Art. 4º Após a anestesia, o paciente deve ser removido para a sala de 
recuperação pós-anestésica (SRPA) ou para a unidade de tratamento intensivo 
(UTI), conforme o caso. 


8 1º Enquanto aguarda a remoção, o paciente deverá permanecer no local 
onde foi realizado o procedimento anestésico, sob a atenção do médico 
anestesiologista; 


8 2°0 médico anestesiologista que realizou o procedimento anestésico deverá 
acompanhar o transporte do paciente para a SRPA e/ou UTI; 


83º A alta da SRPA é de responsabilidade exclusiva do médico 
anestesiologista; 


§ 4º Na SRPA, desde a admissão até o momento da alta, os pacientes 
permanecerão monitorados quanto aos seguintes parâmetros: 


a) circulação, incluindo aferição da pressão arterial e dos batimentos 
cardíacos e determinação contínua do ritmo cardíaco, por meio da 
cardioscopia; 


respiração, incluindo determinação contínua da oxigenação do sangue 
arterial e oximetria de pulso; 


c) estado de consciência; 
d) intensidade da dor. 


b 





Fonte: Conselho Federal de Medicina. 


Conceito e função da sala 
de recuperação pós-anestésica 


A SRPA é um local de cuidados intensivos, onde são assistidos 
os doentes que se recuperam do ato anestésico-cirúrgico. O fa- 
to de possuir recursos que permitem boa monitorização e ma- 
nutenção das funções vitais não deve transformá-la em sala de 
indução pré-anestésica nem em unidade de tratamento intensi- 
vo (UTI). Os pacientes que sabidamente exigirão um período 
superior a 24 horas sob cuidados intensivos pós-operatórios só 
devem ser levados para a sala de cirurgia após confirmada uma 
vaga na UTI. 

Essa unidade exige a assistência de enfermagem especia- 
lizada, com treinamento específico, para cuidar de tais pacien- 
tes. A American Society of PeriAnesthesia Nurses (ASPAN) 
recomenda, para a SRPA I, no máximo dois pacientes para ca- 
da enfermeiro certificado, e apenas um se o paciente for grave 
ou pediátrico. Para a SRPA II, a recomendação é de três pa- 
cientes para cada enfermeiro.” Nos Estados Unidos, o profis- 
sional de enfermagem precisa comprovar 1.800 horas de ex- 
periência para candidatar-se a um dos títulos (Certified Post 
Anesthesia Nurse [CPAN] ou Certified Ambulatory PeriAnes- 
thesia [CAPA]), ou o dobro, 3.600 horas, caso pretenda candi- 
datar-se aos dois títulos.’ 

É importante lembrar que os pacientes operados no plan- 
tão noturno devem permanecer, sempre que possível, em uma 
unidade de cuidados intermediários. Caso não exista tal unida- 
de, a sala de recuperação torna-se uma opção segura. Na manhã 
seguinte, a alta deve ser providenciada. 

Todos os pacientes submetidos à anestesia geral ou regio- 
nal devem ser encaminhados à SRPA, permanecendo por um 
período mínimo de 1 hora. Em algumas situações, no entanto, 
o paciente não precisa passar pela SRPA, a saber: 


e Cirurgias contaminadas, quando não há área de isolamento. 

e Grandes cirurgias, que são encaminhadas diretamente para 
as UTIs de setores específicos ou para uma unidade de tra- 
tamento intensivo pós-operatório (UTIPO). 

e Alguns procedimentos em pacientes internados na UTI 
(traqueostomia, desbridamento de ferida operatória), onde 
o paciente poderá retornar ao local de origem. 

e Fast tracking: o paciente, da sala de operações (SO), vai 
direto para a unidade ambulatorial. 


O número de leitos da SRPA varia conforme o movimento 
cirúrgico de cada hospital e o tipo predominante de cirurgia. 
Hospitais que lidam preferencialmente com obstetrícia ou ci- 
rurgias de curta duração devem ter uma relação maior de nú- 
mero de leitos de SRPA/salas de cirurgia, adequando-se, as- 
sim, às necessidades locais. Em termos médios, pode-se dizer 
que deve haver cerca de 1,5 leito de recuperação para cada sala 
de cirurgia. Nos centros de cirurgia ambulatorial, essa relação 
chega a 3 para 1. 

Em relação ao desenho do ambiente, este deve ter uma 
configuração de leitos aberta, permitindo, assim, amplo campo 
de observação. Os espaços de cada leito devem ser suficien- 
tes para acomodar toda a monitorização, bombas de infusão, 
acessos venosos, ventiladores, aparelho para reanimação car- 
diorrespiratória (desfibrilador) e exames de imagem (estações 
móveis de ultrassonografia e raio X). Cada leito na SRPA deve 
possuir saída individual de oxigênio e também da rede a vácuo 
para aspiração de secreções e sangue (FIG. 86.1). 





FIGURA 86.1 Cada leito na sala de recuperação deve possuir equipamento 

de monitorização individualizado, suporte para soro, iluminação e tomadas em 
quantidade suficiente para individualizar os cuidados pós-operatórios. 

Fonte: Sala de recuperação pós-anestésica Prof. Dr. Rubens Lisandro Nicoletti. Hospital das 
Clínicas da Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto — Universidade de São Paulo (USP). 


Muito importante no planejamento desse espaço é sua pro- 
ximidade ao centro cirúrgico, pois isso facilita a remoção, em 
caráter de emergência, dos pacientes que necessitem de uma 
reabordagem cirúrgica imediata. 


Fases do período de recuperação 


A SRPA faz parte da logística do paciente no ambiente cirúrgi- 
co. Basicamente, este segue um fluxograma definido no dia da 
sua cirurgia (FIG. 86.2). Na recepção do centro cirúrgico, encontra 
seu anestesiologista, que, nesse momento, já deve ter revisado 
seu prontuário médico, sua avaliação pré-anestésica, incluin- 
do a anamnese e os exames complementares. Após avaliação 
dos sinais vitais e confirmação do jejum, o paciente segue pa- 
ra a SO. Ao término da cirurgia, começa então o período de 
recuperação. 

Segundo Pandit e Pandit,” em uma primeira fase, ocorre o 
despertar da anestesia, ainda na SO. A esta, seguem-se três fa- 
ses no período de recuperação, a saber: recuperação imediata, 
intermediária e tardia (FIG. 86.3). 

Na segunda fase, de recuperação imediata (ou precoce), o 
paciente deve manter uma saturação da hemoglobina arterial pe- 
lo oxigênio normal (em ar ambiente), ter os reflexos protetores 
da tosse e deglutição restabelecidos, além de estar estabilizado 
hemodinamicamente. A partir de então, poderá haver alta da 
SRPA para a enfermaria, no caso dos pacientes internados 
(inpatient), ou para a unidade ambulatorial, no caso dos pacientes 
ambulatoriais (outpatient). Em geral, são utilizadas escalas para 
avaliar as condições de alta da SRPA (ver adiante em “Trans- 
porte, admissão e alta da sala de recuperação pós-anestésica”). 

Os pacientes ambulatoriais, estando aptos a receber alta 
da SRPA (fase 2), são encaminhados para a unidade ambulato- 
rial, também chamada de sala de recuperação pós-anestésica II 
(SRPA II, FIG. 86.4). Note que os pacientes operados que estão 
internados no hospital não passam por essa unidade, sendo en- 
caminhados diretamente para a enfermaria. 
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Recepção do centro cirúrgico 
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FIGURA 86.2 Fluxograma do paciente cirúrgico. Dependendo da gravidade do caso, 
o paciente poderá ser encaminhado para sala de recuperação pós-anestésica, unidade 
de tratamento intensivo pós-operatório (UTIPO) ou unidade de tratamento intensivo 
(UTI). Note que o paciente ambulatorial, dependendo de suas condições, poderá ir 
direto da sala de operações para a unidade ambulatorial, economizando tempo e os 
recursos da sala de recuperação pós-anestésica (fast-track). 
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Fase 3 — Recuperação intermediária 
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Alta hospitalar 




















Fase 4 — Recuperação completa (tardia) 











FIGURA 86.3 Fases da recuperação pós-anestésica. 
Fonte: Pandit e Pandit. 


A terceira fase, de recuperação intermediária, é concluída 
quando o paciente deambula sozinho, apresenta diurese e con- 
segue se alimentar. Nesse momento, poderá ter alta hospitalar. 

A quarta e última fase, de recuperação tardia (completa), 
se processa já no domicílio com o restabelecimento das fun- 
ções cognitivas e psicomotoras. Até atingir essa fase, o pacien- 
te não deverá dirigir veículos ou comandar máquinas de auto- 
mação devido ao risco de acidentes. 





FIGURA 86.4 Sala de recuperação pós-anestésica (SRPA) Il. Nas cirurgias 
ambulatoriais, o paciente não pernoita no hospital (outpatient). A unidade 
ambulatorial, um anexo à SRPA, tem por objetivo dar continuidade à recuperação 
pós-anestésica (espaço onde estão as cadeiras à direita da imagem maior, o qual é 
mostrado no detalhe superior esquerdo). 

Fonte: Sala de recuperação pós-anestésica Prof. Dr. Rubens Lisandro Nicoletti. Hospital das 
Clínicas da Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto — Universidade de São Paulo (USP). 


Responsabilidade pela sala 
de recuperação pós-anestésica 


A responsabilidade pela internação, supervisão e alta na SRPA 
é do anestesiologista, cuja formação lhe permite indicar com 
segurança a conduta adequada ao se deparar com uma compli- 
cação, seja ela cirúrgica ou anestésica. 

O responsável pelo setor deve estabelecer as rotinas, ou 
seja, os protocolos para regulamentação das admissões e altas, 
bem como para tratamento de algumas complicações mais fre- 
quentes, tornando o atendimento mais ágil e facilitando o ser- 
viço de enfermagem. 

Em alguns hospitais nos Estados Unidos, foram imple- 
mentadas discussões clínicas (rounds)" entre os profissionais 
das diversas disciplinas que assistem o paciente na SRPA, co- 
mo médicos anestesiologistas, intensivistas, cirurgiões, enfer- 
meiros, fisioterapeutas, etc., possibilitando, assim, uma abor- 
dagem interdisciplinar, além da padronização de condutas e da 
melhoria na qualidade do atendimento e do aprendizado de to- 
dos os membros da equipe. Nesse sentido, a SRPA não é vista 
apenas como uma unidade intermediária, de transição, por on- 
de o paciente “passa”, mas, sim, como o local onde se iniciam 
os cuidados no restabelecimento de sua saúde. 

Uma questão ainda discutida é a necessidade ou não de 
um plantonista na SRPA. Considerando-se que a maior fre- 
quência de complicações pós-operatórias incide nas primei- 
ras horas pós-cirúrgicas, não se aceita que o paciente seja 
deixado apenas sob cuidados de enfermagem, devendo os 
hospitais maiores adequarem inclusive o número de planto- 
nistas médicos. É difícil estabelecer uma regra, e cada local 
deve estudar suas necessidades e estipulaer normas de tra- 
balho de acordo. 

Para exemplificar, Findlay,” estudando o trabalho da 
SRPA do Royal Perth Hospital (Inglaterra) por um período de 
um mês, observou que dos 767 pacientes que passaram pela 


SRPA, houve um total de 195 chamados, dos quais 51 por 
prontuário ou prescrição incompleta e 50 por motivo de dor. 
As complicações cardiovasculares foram as mais frequentes e 
resultaram em 45 chamados. A média de chamados por dia foi 
de 2,9, o que levou o autor a concluir que aquele hospital não 
comportava um anestesiologista em tempo integral no setor. Se 
tal pesquisa fosse repetida em um hospital universitário de por- 
te médio (cerca de 400 leitos), possivelmente os indicadores 
mostrariam a necessidade da presença constante de um médico 
anestesiologista. O Conselho Regional de Medicina do Ceará 
(CREMEC),” em sua Resolução nº 44 de 2012, no seu artigo 
12, reza: “ — O corpo clínico deve se organizar em escalas a fim 
de garantir a presença do médico na unidade durante 24 (vinte 
e quatro) horas por dia, 07 (sete) dias por semana, sendo que 
a proporcào entre o nümero de médicos e o nümero de leitos 
nào deve ultrapassar a relacào de um médico plantonista para 
12 (doze) leitos". 

A localização da SRPA é uma questão importante, uma 
vez que a maioria dos hospitais brasileiros nao dispóe de uma 
equipe de anestesiologistas de plantao. O ideal, nessas condi- 
ções, é que a SRPA seja um apêndice do centro cirúrgico, em 
área restrita, para que os médicos que lá estejam tenham livre 
acesso, podendo atender prontamente a um chamado. 


Monitorização na sala 
de recuperação pós-anestésica 


Toro Jiménez," em 1989, realizou um levantamento da situa- 
ção dos centros cirúrgicos na Espanha, o qual mostrou uma 
relação de número de leitos na SRPA e eletrocardioscópios 
de 4,8:1 e uma relação entre número de leitos e ventiladores 
disponíveis de 2,3:1, não mencionando oximetros de pulso ou 
capnógrafos. 

Na atualidade, graças à evolução tecnológica, os leitos da 
SRPA têm, rotineiramente, monitorização multiparamétrica 
(cardioscopia, oximetria de pulso, pressão arterial não invasiva 
e temperatura) na maioria dos hospitais do Brasil. As mudan- 
ças de conduta e na tomada de decisão por parte da diretoria 
técnica dos hospitais, em relação à aquisição de equipamentos, 
refletem uma conscientização maior do problema, expressa na 
Resolução do CFM nº 1802/2006 .º 

A oximetria de pulso é hoje uma arma importante no diag- 
nóstico precoce da hipoxemia. Considerando-se a hipoxemia 
como um valor de saturação da hemoglobina arterial pelo oxi- 
gênio (SaO,) menor que 90%, há uma incidência relativamente 
alta no período pós-operatório imediato, variando em torno de 
15,4% segundo Bach." Essa incidência medida pela oximetria 
de pulso (SpO,) justifica seu uso em todos os pacientes que se 
submeteram à anestesia geral. Os fumantes crônicos invetera- 
dos, assim como os expostos a altas concentrações de monóxi- 
do de carbono, podem apresentar leituras de SpO, falsamente 
altas. A maioria dos oximetros de pulso disponíveis no merca- 
do não são capazes de distinguir a oxiemoglobina (HbO,) da 
monocarboxiemoglobina (HbCO), porque apenas dois compri- 
mentos de onda são usados para determinar a SpO,. Na SR- 
PA, a leitura da SpO, pode estar adversamente afetada pela va- 
soconstrição produzida por hipotermia, hipotensão, dor e uso 
de vasopressores. Pacientes com níveis altos de bilirrubina e 
aqueles que receberam contraste (azul de metileno, cardiogre- 
en) podem exibir valores falsamente baixos de SpO,. 


A capnometria é um auxiliar muito importante para avaliar 
a ventilação do paciente e deveria ser usada de rotina quando 
o paciente está intubado no período pós-operatório imediato, 
com ventilação mecânica ou espontânea. 

Uma monitorização mais simples, porém não menos im- 
portante, é a da temperatura, que pode cair a níveis muito bai- 
xos após cirurgias longas, ou mesmo quando não foram toma- 
dos os cuidados preventivos na sala de cirurgia e no transporte 
para a SRPA. Um termômetro clínico pode fornecer uma no- 
ção da temperatura em determinados intervalos, mas, para uma 
medida da temperatura interna corporal, convém dispor de um 
termômetro eletrônico para monitorização contínua, uma vez 
que esses aparelhos têm sondas que facilitam sua colocação em 
cavidades do organismo. 

A eletrocardioscopia deve ser usada continuamente, utili- 
zando-se de preferência as derivações DII (para melhor visuali- 
zação das ondas P e arritmias) e V; (para detecção de isquemia 
miocárdica). Se o monitor tiver apenas três eletrodos, pode-se 
usar a derivação V; modificada, ou seja, o eletrodo do braço 
direito é colocado abaixo da clavícula direita, o eletrodo do 
braço esquerdo na posição V; e o eletrodo da perna esquerda 
como normalmente utilizado quando se monitoriza a derivação 
DI. O sistema com cinco eletrodos deve ser usado no caso de 
o paciente apresentar doença cardíaca significativa, quando se 
monitoriza de forma simultânea DII e V;. A combinação das 
derivações II, V, e V; tem uma sensibilidade de 96%, a qual 
aumenta para 100% quando se adicionam a essa combinação 
as derivações V, e V3." 

Quando o paciente chega à SRPA, deve-se seguir basica- 
mente esta rotina: 


1. Adaptar os monitores trazidos no transporte aos da SRPA, 
se esse for o caso (integrados), ou então trocá-los pelos de 
uso local. 

2. Verificar acessos venosos (frascos e equipos de soro), ar- 

teriais (pressão arterial invasiva), sondas e drenos. 

Administrar oxigênio sob máscara facial. 

4. Preencher a ficha de admissão da SRPA, onde deve constar 
o tipo de anestesia, a cirurgia e a identificação do paciente. 

5. Preencher, logo depois da admissão, a primeira avaliação 
do paciente, obedecendo a uma das escalas de pontos pre- 
determinada, sem esquecer de anotar o horário. 

6. Fazer as recomendações especiais, quando houver, oral- 
mente para a enfermagem, além de anotá-las na prescrição. 

7. Anotar em ficha especial o balanço hidreletrolítico de pa- 
cientes cuja previsão de permanência na SRPA é maior, 
permitindo a análise da evolução do hemograma, eletróli- 
tos, diurese, parâmetros hemodinâmicos (pressão venosa 
central, pressão arterial média, débito cardíaco), tempera- 
tura, etc. 


U 


Transporte, admissão e alta da sala 
de recuperação pós-anestésica 


O paciente deve ser transportado para a SRPA sob a super- 
visão do anestesiologista. Durante o transporte, é preciso 
se ter os mesmos cuidados tomados ao longo da cirurgia, 
avaliando-se continuamente os sinais vitais, evitando-se a 
perda de calor e administrando-se oxigênio se necessário. 
Ao chegar à SRPA, o anestesiologista deverá reavaliar o pa- 
ciente e passar todas as informações importantes para o 
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TABELA 86.1 Sistema de pontuação pós-anestésica de Carignan 











































Circulação PA estável, P < 100 PA — alterada menos do | Vasopressor ou PA<100apesardo | Descompensada | Choque grave 
que 30%, 100 < P < 120 | digitálico tratamento 
Respiracáo FR « 15, prende a 15 « FR « 20, tosse FR > 20, estertoresou | Temperatura > 38°C, | Atelectasia Pneumonia 
respiração mais de 25s | produtiva temperatura até 38?C | atelectasia parcial extensa 
SNC Amnésico, satisfeito Confuso ou Insatisfeito com a Sinais extrapiramidais | Complicações Coma 
recorda-se da indução anestesia por qualquer neurológicas 
razão graves 
Gastrintestinal | Sem sintomas Não mais do que três Náuseas e um episódio | Vômito Íleo paralítico Evisceração ou 
episódios de náusea de vômito perfuração 
Renal Urinou > 800 mL Mais de 800 mL Urina entre 500 e De 500 a 800 mL < de 500 mL 
por sonda 800 mL por sonda 























FR, frequência respiratória; P, pulso; PA, pressão arterial; SNC, sistema nervoso central. 





Fonte: Carignan e colaboradores." 


profissional responsável pela unidade, seja médico ou en- 
fermeiro. A avaliação por meio de escala numérica ajuda 
muito no acompanhamento da recuperação do paciente. As 
mais usadas são as de Carignan,” Aldrete-Kroulik? e Sarai- 
va,” expressas nas TABELAS 86.1 A 86.3. 

Na TABELA 86.1, apesar de Carignan e colaboradores” não 
comentarem pontuações totais, fica claro que quanto menor a 
pontuação, melhor é o estado do paciente. O registro dos esco- 
res era feito, originalmente, no 2º, 5º e 15º dias do pós-opera- 
tório avaliando separadamente as complicações nos vários ór- 
gãos e sistemas. Ao contrário das demais escalas, essa não foi 
criada com o intuito de guiar a alta do paciente baseando-se na 
somatória das pontuações parciais (escore mínimo). É interes- 
sante notar que os autores chamavam a atenção sobre as variá- 
veis ordinais, alertando os leitores para não as submeterem a 
operações aritméticas. 

Do ponto de vista anestésico, o paciente pode receber 
alta da SRPA se: a) for capaz de manter adequada ventila- 
ção alveolar e as vias aéreas desobstruídas; b) estiver acorda- 
do, alerta, bem orientado no espaço e no tempo; c) for capaz 
de manter a perfusão tecidual adequada sem suporte farma- 
cológico e não necessitar de monitorização contínua do sis- 
tema cardiovascular; e d) puder urinar. Do ponto de vista ci- 
rúrgico, por sua vez, se o paciente não precisar de observação 
contínua de drenos, irrigações, etc., pode ser transferido para 
a enfermaria. 

Uma das escalas mais utilizadas para avaliação de alta da 
sala de recuperação é a de Aldrete-Kroulik.” Nela, os pacien- 
tes devem somar 9 pontos antes de receberem alta da SRPA 
(VER TAB. 86.2) 

Salem? propôs uma escala (VERTAB. 86.3) em que avaliou três 
parâmetros clínicos, “o ABC da recuperação anestésica” (Ai- 
rways, Behaviour, Consciousness). Ele estabeleceu uma pon- 
tuação mínima de 8 para que o paciente recebesse alta da SRPA. 
O autor examinou mais de 2 mil doentes, entre 1 e 80 anos, de 
ambos os sexos, e concluiu que essa escala é um guia adequado 
e de fácil utilização para seguir o paciente na SRPA. 


TABELA 86.2 Escala de Aldrete e Kroulik para recuperação anestésica 


























Movimento voluntário de todas as extremidades 2 
Movimento voluntário de apenas duas extremidades 1 
Incapacidade de se mover 0 
Respiração profunda e tosse 2 
Dispneia, hipoventilação 1 
Apneia 0 
PA normal ou até 2096 menor que no nível 2 
pré-anestésico 

PA em 20 a 50% menor que no nivel pré-anestésico 1 
PA igual ou menor que 5096 do nível pré-anestésico 0 
Totalmente desperto 2 
Desperta quando chamado 1 
Não responde 0 
Rosado 2 
Pálido, com lividez 1 
Cianótico 0 








PA, pressão arterial. 





Fonte: Aldrete e Kroulik.'* 


TABELA 86.3 0 ABC da recuperação anestésica 








Pontuação da resposta 
Sinais físicos 3 2 1 0 
Vias aéreas (A) Pode tossir ou chorar Mantém as vias aéreas sem Necessita de tração da Necessita de tração da mandíbula 
tração da mandíbula mandíbula e cânula oro/nasofaríngea 
Comportamento (B) Pode levantar a cabeça Pode abrir os olhos e mostrar | Movimentos incoordenados Nenhum movimento 
a língua 
Consciência (C) Totalmente acordado Acordado, mas precisa de Responde apenas se Não responde 
ajuda estimulado 

















Fonte: Salem.” 


Saraiva,” usando critérios de avaliação de recuperação da 
consciência e atividade psicomotora, determinou estágios cli- 
nicos de regressão da anestesia: 


Primeiro estágio: reage à dor. 

Segundo estágio: obedece a comando. 

Terceiro estágio: responde a perguntas simples. 

Quarto estágio: está bem orientado no tempo e no espaço. 


Esse autor recomenda a transferência da sala de cirurgia pa- 
raa SRPA após o paciente atingir o segundo estágio, e daí para a 
enfermaria quando há regressão total, ou seja, no quarto estágio. 

Os critérios de alta da SRPA para os pacientes submetidos 
à anestesia neuroaxial têm sido muito empíricos. Baseiam-se 
geralmente na regressão do nível sensitivo até T;, e no retorno 
da função motora às extremidades inferiores (movimento do 
primeiro artelho). Alexander e colaboradores” acreditam que 
esses critérios aumentam muito a permanência do paciente na 
SRPA e que a alta deve fundamentar-se sobretudo na estabili- 
dade hemodinâmica, podendo os pacientes receber alta mesmo 
antes do retorno da função motora ou sensitiva. Esses autores 
recomendam que, após a entrada do paciente na SRPA, a ca- 
da 30 minutos se coloque o paciente sentado no leito com as 
pernas para fora e se meça a pressão. Se o paciente se queixar 
de tonturas ou dor no peito enquanto sentado, é imediatamen- 
te recolocado em posição supina. Os pacientes que permane- 
cem estáveis após duas medidas sucessivas (< 10% de queda 
na pressão arterial média) com intervalo de 30 minutos podem 
receber alta da SRPA com segurança, economizando tempo. 

Resumindo, os critérios de alta devem incluir uma obser- 
vação atenta dos seguintes parâmetros: 


e Nível de consciência: o paciente deve ser capaz de cha- 
mar por auxílio. 
e Estado hemodinâmico: o paciente deve ter retornado ao 
estado pré-anestésico. 
e Função motora e sensitiva (anestesias neuroaxiais): o 
paciente deve ser capaz de virar-se no leito sem ajuda. 
e Período de espera após cada medicação: 
— Opioides venosos: 30 minutos; 
— Injeções intramusculares de opioides, antibióticos ou 
antieméticos: 1 hora; 
— Após a suspensão de oxigênio: 30 minutos; 
— Qualquer que seja a mudanga de conduta, deve ser 
acompanhada de um período de 30 minutos de esta- 
bilidade; 


e  O sitio cirúrgico deverá estar seco ou dentro do previsto. 
Todos os drenos deverão estar funcionando, inclusive a 
sonda vesical. Qualquer sangramento extra terá de ser re- 
solvido antes mesmo da alta. 


O anestesiologista, ao dar a alta, deverá, conforme o ser- 
Vico, escrever no prontuário ou em impresso próprio algo que 
retrate as condições do paciente (escore ou anotações), sem es- 
quecer de anotar o horário. 


Complicacóes na sala 
de recuperação pós-anestésica 


As complicações no período pós-operatório podem cursar com 
sérios danos ao paciente. Eles podem ser reversíveis ou irrever- 
síveis. Os principais eventos adversos do período pós-operató- 
rio são examinados a seguir. 


Complicações respiratórias 

Hipóxia 

A hipóxia foi definida por Frumin e Edelist? em 1969 como 
uma situação clínica em que a SaO, é de 90% e a pressão par- 
cial arterial de oxigênio (PaO,) de 60 mmHg ou menor. Sua 
presença no período pós-operatório imediato tem sido diagnos- 
ticada com frequência. Desde 1947, com o trabalho clássico de 
Comroe Jr e Botelho,? que demonstrou que poucos médicos 
são capazes de detectar um grau leve de dessaturação arterial 
apenas observando a coloração cianótica da pele, a administra- 
ção de oxigênio se tornou rotina na SRPA como medida profi- 
lática para assegurar adequada oxigenação aos pacientes que se 
recuperam da anestesia e cirurgia. 

A hipóxia tecidual pode ser decorrente de uma queda da 
PaO,, hipóxia hipoxémica, ou também o resultado de um débi- 
to cardíaco diminuído no período pós-operatório imediato. Os 
fatores que costumam diminuir o débito no período pós-opera- 
tório imediato são a redução da pré-carga e da contratilidade do 
miocárdio. A perda de sangue e a diurese podem levar à hipo- 
volemia, e o reaquecimento do paciente causa vasodilatação. 
Esses fatores somados produzem uma diminuição da pré-car- 
ga. Além disso, também pode haver desequilíbrio acidobásico, 
hipóxia e até isquemia do miocárdio no período pós-operatório 
imediato, fatos que contribuem para uma redução da contrati- 
lidade do miocárdio. 
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A AS A? tornou obrigatório o uso de oximetro de pulso co- 
mo monitorização na SRPA. Com o oximetro de pulso, é possi- 
vel diagnosticar com certa presteza a queda na SaO,, surgindo 
então a seguinte questão: deve-se administrar oxigênio, mesmo 
sabendo que a saturação está normal? DiBenedetto e colabora- 
dores” registraram que quando os pacientes apresentam SpO, > 
94% ao chegarem na sala de recuperação, ou quando a satura- 
ção medida é maior que a saturação no período pré-operatório, 
não é preciso administrar oxigênio, tornando o oxigênio, dessa 
forma, desnecessário na SRPA em 63% dos pacientes. Com 
um movimento de aproximadamente 10 mil casos por ano, os 
autores obtiveram uma economia US 623.272 dólares. 

Gift e colaboradores? ponderaram que no período pós- 
-operatório de pacientes com baixo risco de hipoxemia, ou seja, 
aqueles submetidos a cirurgias de extremidades, face e abdômen 
inferior, não haveria necessidade de oxigênio adicional desde 
que a SpO, fosse maior que 92% na admissão na SRPA. 

Um fato intrigante é que Aldrete e Kroulik" autorizavam 
a alta da sala de recuperação quando a pontuação em sua esca- 
la era 7 ou mais. Dale e colaboradores” verificaram que 73% 
dos pacientes que necessitavam oxigênio na SRPA tinham uma 
pontuação < 9. Dai se conclui que o uso rotineiro do oximetro 
de pulso possibilita o tratamento imediato da hipoxemia, ten- 
do muito mais confiabilidade, nesse aspecto, do que qualquer 
tabela de pontos. Por isso, o próprio Aldrete,” em 1995, reco- 
mendou a substituição da cor pela SaO, (TAB. 86.4). 

A hipóxia é a consequência final de uma série de situações 
clínicas que envolvem disfunções não apenas do sistema respi- 
ratório, mas também do circulatório. Não basta haver uma fra- 
ção inspirada adequada de oxigênio, este deve ser transportado 
e oferecido à célula. 


Obstrução de vias aéreas superiores 


Os pacientes com obstrução de vias aéreas superiores apresen- 
tam batimentos de asas do nariz, retração do esterno e dos es- 
paços intercostais, com concomitante elevação do abdômen, 
caracterizando respiração paradoxal. As causas mais comuns 
são queda da língua, laringospasmo, edema de traqueia, hema- 
toma da ferida cirúrgica e paralisia das pregas vocais. 


Queda da língua 

As vias aéreas podem ser obstruídas no período pós-operatório 
pelo tamponamento da faringe pela língua quando o tônus da 
musculatura glossofaringea ainda é insuficiente para mantê- 
-la no assoalho da boca. O tratamento consiste apenas na ex- 
tensão da mandíbula e na colocação de uma cânula nasal ou 
orofaringea. 


Laringospasmo 

O laringospasmo promove um estreitamento laringeo e em ge- 
ral esta relacionado com trauma direto ou com a presenga de 
secreções nessa área. Deve ser tratado com aspiração, correto 
posicionamento da cabeça e respiração assistida com um sis- 
tema bolsa-máscara e oxigênio a 100%. Normalmente, quan- 
do o laringospasmo é incompleto, tais medidas são suficientes. 
Contudo, quando permanece apesar dessas medidas, deve-se 
proceder rapidamente à intubação orotraqueal com o auxílio 
de succinilcolina. Se a intubação da traqueia for impossível, 
deve-se introduzir um cateter 12 G ou 14 G através da mem- 
brana transcricotireóidea e proceder à ventilação por essa via 


TABELA 86.4 Escala de Aldrete e Kroulik revisada: critério para alta da sala 
de recuperação pós-anestésica 





























Parâmetros Pontuação 
Atividade 

Movimento voluntário de todas as extremidades 2 
Movimento voluntário de apenas duas extremidades 1 
Incapacidade de se mover 0 
Respiração 

Respiração profunda e tosse 2 
Dispneia, hipoventilação 1 
Apneia 0 
Circulação 

PA normal ou até 20% menor que no nível pré-anestésico 2 
PA em 20 a 50% menor que no nível pré-anestésico 1 
PA igual ou menor que 50% do nível pré-anestésico 0 
Consciência 

Totalmente desperto 2 
Desperta quando chamado 1 
Não responde 0 
Saturação do oxigênio 

Capaz de manter a Sa0, > 92% respirando ar ambiente 2 





= 


Necessita de suplementação de 0, para manter a Sa0, > 90% 








Sa0, < 90% mesmo com 0, suplementar 0 





PA, pressão arterial, Sa0,, saturação da hemoglobina arterial pelo oxigênio. 





Fonte: Aldrete.” 


até que se possa fazer um procedimento definitivo, como a 
traqueostomia. 

Quando a obstrução é parcial e houve manipulação cirúr- 
gica da laringe, em geral a causa é apenas edema de laringe, 
que pode ser tratado com a administração de dexametasona 
(0,15 mg:kg”!, IV) ou mesmo pela inalação de adrenalina di- 
luída em solução fisiológica ou água destilada. Em crianças, 
deve-se ter atenção especial, pois esse edema pode evoluir 
muito rapidamente para obstrução completa das vias aéreas. 


Edema de traqueia 

O edema de traqueia é reconhecido pela presença de estridor du- 
rante a respiração e pode ocorrer após manipulação cirúrgica por 
pressão exagerada do balonete, tração inadvertida durante a cirur- 
gia e reação alérgica. O tratamento consiste em proclive, nebu- 
lização aquecida com oxigênio e adrenalina, beclometasona em 
spray, dexametasona venosa e, em último caso, reintubação com 
um tubo endotraqueal mais fino do que o usado durante a cirurgia. 


Hematoma da ferida cirúrgica 


O tecido do pescoço é frouxo e permite que um hematoma 
subcutâneo se espalhe rapidamente, dissecando toda a região, 


comprimindo a drenagem venosa e linfatica, e provocando 
obstrução mecânica e dificuldade respiratória. A equipe cirúr- 
gica deve ser chamada para intervir com rapidez. Se a intuba- 
ção orotraqueal estiver dificultada, a ferida cirúrgica deve ser 
aberta imediatamente, no próprio leito, permitindo a descom- 
pressão e uma respiração mais livre. 


Paralisia de pregas vocais 


A paralisia por lesão do nervo laríngeo recorrente pode acon- 
tecer em cirurgias de tireoide e procedimentos cirúrgicos da 
traqueia. Ela costuma ser unilateral; porém, nas cirurgias de 
neoplasias, devido à dificuldade de visualização do nervo, po- 
de ser bilateral. Nesse caso, é preciso diferenciar, mediante la- 
ringoscopia, se a paralisia é parcial ou total. 

Na paralisia parcial (trauma ligeiro), há lesão bilateral das 
fibras abdutoras. No trauma grave, ou por secção completa, há 
lesão de fibras adutoras e abdutoras. Após a paralisia parcial, 
as pregas vocais permanecem na posição central porque as fi- 
bras adutoras continuam intactas, e a via aérea é reduzida a 
uma pequena abertura. O paciente, nessas condições, mostra 
rapidamente sinais de obstrução respiratória grave, em espe- 
cial quando a respiração é ativa, devido a medo ou dor. Esses 
pacientes devem ser intubados até que se tenha uma avaliação 
completa da evolução da lesão. 

Na lesão completa, as fibras adutoras e abdutoras estão 
lesadas, e as pregas vocais permanecem centradas com um lú- 
men razoável entre elas. Aqui, o paciente tem uma respiração 
quase normal, desenvolvendo dificuldade respiratória apenas 
durante um esforço respiratório, quando as pregas vocais po- 
dem ser sugadas ao longo da inspiração. Cuidado especial deve 
ser tomado com a ingestão de líquidos ou regurgitação, pois 
pode haver aspiração. Uma sonda nasogástrica poderá ser tem- 
porariamente indicada. 


Broncospasmo 


O broncospasmo costuma ser observado em pacientes com his- 
tória pregressa de asma ou doença pulmonar obstrutiva cró- 
nica (DPOC), que, em geral, vêm fazendo uso de um tipo de 
broncodilatador com ou sem corticosteroides. Tais pacientes 
são tratados com nebulização de agonistas B,-adrenérgicos se- 
letivos, que promovem a formação de monofosfato de adenosi- 
na cíclico (AMPc) e o relaxamento do músculo liso brónquico. 

A adrenalina e o isoproterenol também podem ser usa- 
dos, pois não apresentam efeitos cardíacos quando em doses 
baixas, habituais nas nebulizações. A teofilina venosa, um 
broncodilatador de baixa potência, pode ser usada quando os 
B,-adrenérgicos não resolvem. A aminofilina é solúvel em 
água, e sua atividade terapêutica é atribuída a seu conteúdo em 
teofilina. A terbutalina por via subcutânea (0,25 mg) também 
tem sido usada. Os glicocorticoides são utilizados quando os 
agonistas B,-adrenérgicos não resolvem. 

O mecanismo de ação desses fármacos é discutido. Inicial- 
mente, acreditava-se que havia uma inibição da fosfodiesterase 
com aumento do AMPc. Hoje, tal mecanismo é questionado, 
e o que se sabe é que há uma redução do processo inflamató- 
rio das vias aéreas e uma resposta aumentada dos receptores 
p» às catecolaminas endógenas e aos fármacos simpatomimé- 
ticos administrados. A aminofilina pode ser usada em uma do- 
se inicial de 5 a 6 mg. kg ! e em uma dose de manutenção de 
0,2 a 1 mg: kg '-h'. Quando o broncospasmo não é resolvido 
com os broncodilatadores, sáo usados glicocorticoides. A dose 


de ataque da hidrocortisona é de 4 mg: kg ! por via venosa com 
um bólus de 3 mg:kg ! a cada 6 horas. A resposta nào é imedia- 
ta, podendo demorar até 6 horas. Deve-se manter o tratamento 
por 48 a 72 horas. Os compostos sintéticos derivados do amó- 
nio quaternário (ipratrópio) que apresentam um mecanismo de 
acao colinérgico nao sao absorvidos e, portanto, nào tém efei- 
tos colaterais, podendo ser usados por via inalatória, sendo efi- 
cazes tanto na asma brónquica como na DPOC. 

Os pacientes com vias aéreas hiper-reativas devem ser 
pré-tratados com broncodilatador (talvez até corticoides), re- 
tardando-se a intubação traqueal até que haja um nível profun- 
do de anestesia. O ipratrópio (0,2 mg ou 10 borrifadas) e o fe- 
noterol (B,-agonista) podem ser usados na tentativa de diminuir 
a resistência das vias aéreas. 


Hipoventilação 

A ventilação depende da frequência respiratória (f) e do volume 
corrente (V4). No período pós-operatório imediato, muitos fa- 
tores podem alterar a frequência, o volume corrente ou ambos. 
Entre as causas mais comuns de hipoventilação, pode-se citar a 
depressão do sistema nervoso central (SNC) em consequência 
de efeitos residuais de anestésicos e analgésicos potentes. Quan- 
do existe depressão dos centros respiratórios, há um desvio da 
curva de resposta ao dióxido de carbono para a direita, o que 
representa um aumento da pressão parcial arterial de dióxido de 
carbono (PaCO,). Outro fator importante na diminuição da ven- 
tilação é o efeito residual de bloqueadores neuromusculares, que 
atuam diretamente sobre o volume corrente. Como resultado da 
hipoventilação, ocorre acidose respiratória, hipóxia e, por fim, 
apneia. Um aspecto a ser verificado sempre é a presença de dor, 
sobretudo em cirurgias de abdômen superior e tórax, quando é 
um fator limitante para a expansão torácica. 

O anestesiologista deve diagnosticar a etiologia da hipo- 
ventilação tão logo ela ocorra, verificando o uso de antibió- 
ticos (aminoglicosídeos) na cirurgia, a reversão do bloqueio 
neuromuscular e o horário da última dose de analgésico. Uma 
gasometria arterial deve ser feita e, se não for descoberta a cau- 
sa, O que é raro, um exame neurológico precisa ser solicitado. 

Na depressão do SNC por opioide, usa-se naloxona em do- 
ses de 40 ug por via venosa, a cada 2 minutos, observando-se 
cuidadosamente a reversão, que deve acontecer entre 1 e 2 minu- 
tos. Há que se levar em consideração que esse fármaco tem um 
tempo de duração menor que 45 minutos. Cuidado especial deve 
ser tomado para que não se reverta a analgesia de forma abrupta, 
causando, assim, uma liberação do sistema nervoso simpático, 
com as consequências previsíveis, ou seja, hipertensão, edema 
pulmonar e arritmias cardíacas. 

Na depressão respiratória por uso de grandes doses de diaze- 
pam, o flumazenil é o antídoto indicado, em doses incrementais 
de 0,2 mg por via intravenosa (IV), a cada 2 minutos, lembran- 
do sempre que não se deve ultrapassar a dose máxima de 5 mg e 
que a meia-vida do flumazenil é de 54 minutos. Quando o diag- 
nóstico da hipoventilação for reversão incompleta do bloqueio 
neuromuscular, o diagnóstico etiológico é mais difícil, sendo 
adequado o uso de um estimulador de nervo periférico com se- 
quência de quatro estímulos (TOF, do inglês train of four). 

Algumas situações devem ser lembradas: miastenia grave, 
deficiência de pseudocolinesterase, bloqueio de fase II (uso de 
grandes quantidades de succinilcolina), sindrome miastênica 
(Eaton-Lambert), administração de antibióticos aminoglicosi- 
deos e superdose de anticolinesterásicos (fraqueza muscular, 
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bradicardia, salivação abundante, sibilos e cólicas abdomi- 
nais). Na dúvida, o paciente deve ser mantido sob ventilação 
artificial até que haja regressão de todos os sintomas. 


Edema agudo de pulmão 


O edema agudo de pulmão após cirurgia não cardíaca é um 
evento raro. Sua etiologia está ligada à hiper-hidratação duran- 
te a cirurgia. A ventilação com pressão positiva através de um 
tubo traqueal mascara os sinais de edema durante a operação, 
e o edema só aparece quando se extuba o paciente, que retorna 
à respiração espontânea. Ele geralmente ocorre nos 30 minutos 
que seguem o final da anestesia geral; trata-se de um problema 
grave, que deve ser tratado com diuréticos (furosemida, 10-20 
mg, IV), digitálicos (digoxina, 0,25 mg, em doses de incremen- 
to) e nitroglicerina, em especial se houver sinais de isquemia 
miocárdica. Pode ser necessário reintubar o paciente e usar res- 
piração controlada mecânica com pressão positiva ao final da 
expiração (PEEP, do inglês positive end-expiratory pressure). 
O tratamento do edema agudo envolve uma visão global do 
paciente, havendo necessidade de uma reavaliação hidreletro- 
lítica e cardiológica, assim como esforços redobrados na moni- 
torização hemodinâmica. 


Atelectasia 


A atelectasia miliar ou microscópica não é diagnosticada radio- 
logicamente, podendo-se encontrar um aumento do gradiente 
alveoloarterial e uma hipoxemia relativa. A macroatelectasia, 
que é a atelectasia propriamente dita, consiste no achado de es- 
tertores, febre, produção de catarro e alterações radiológicas. É 
encontrada em 20 a 30% dos pacientes submetidos à cirurgia 
do abdômen superior e 5% dos pacientes submetidos à cirurgia 
do abdômen inferior. 

O mau posicionamento do tubo traqueal (intubação brôn- 
quica), o volume corrente pequeno, a ausência de suspiros, as 
secreções e a diminuição da complacência toracopulmonar po- 
dem fazer alguns alvéolos permanecerem fechados durante todo 
o procedimento anestésico. Nas cirurgias de grande porte, sobre- 
tudo nas do abdômen superior e nas torácicas, a reexpansão do 
parênquima atelectasiado requer um esforço adicional de que o 
paciente é incapaz. A dor é o fator limitante mais comum. 

Para evitar que regiões do pulmão fiquem sem ventilação, 
podem-se utilizar volumes correntes maiores ou ventilações 
com grandes volumes periodicamente (suspiros). Sempre que 
houver hipoxemia refratária, deve-se pensar em atelectasia. O 
diagnóstico é confirmado pela radiografia simples de tórax. A 
espirometria poderá revelar um déficit pulmonar restritivo. Há 
uma queda da capacidade vital (CV) e no volume expiratório 
forçado em 1 segundo (VEF,) de 60%, não havendo uma alte- 
ração na relação CV/VEF .. 

O tratamento da atelectasia é prolongado e pode durar até 
sete dias. Ele consiste em fisioterapia, incentivando-se o pa- 
ciente a inspirar profundamente e tossir, espirometria de in- 
centivo e outras medidas. Quando se faz uma cirurgia de abdô- 
men superior, há uma diminuição da mobilidade do diafragma 
no período pós-operatório, e os cuidados para se prevenir o 
aparecimento de atelectasia devem ser redobrados. Em geral 
se consegue, com essas medidas, expandir as áreas colapsa- 
das do pulmão. A broncoscopia deve ser usada quando houver 
suspeita de rolhas de secreções e quando a fisioterapia não for 
eficiente. 


Broncoaspiração 


Deve-se sempre suspeitar de aspiração de conteúdo gástrico 
para os pulmões ao se fazer o diagnóstico diferencial de hi- 
poxemias no período pós-operatório imediato. Entre as cau- 
sas mais comuns, constam gravidez, anestesia em pacientes 
com estômago cheio, refluxo gastresofágico, pacientes obesos, 
anestesia sob máscara e vômitos na emergência da anestesia. 
O refluxo gastresofágico passivo em geral não é diagnosticado 
e pode ocorrer em pacientes sob anestesia geral.? Ele costu- 
ma estar associado a pneumonite química, aumentando muito 
a morbidade e a mortalidade. A incidência de regurgitação si- 
lente do conteúdo gástrico nos pacientes submetidos a anes- 
tesia geral está entre 4 e 26,3%, com até 76% de aspiração 
traqueal.? A máscara laríngea oferece muitas vantagens co- 
mo técnica anestésica, mas alguns trabalhos têm mostrado que 
ela pode estar associada ao aumento da incidência de refluxo 
gastresofágico ^?! 

O diagnóstico da aspiracáo deve ser suspeitado quando há 
hipóxia, ausculta de roncos e sibilos pulmonares e quando ra- 
diograficamente aparece um infiltrado discreto devido a edema 
reativo ao material ácido. Essa radiografia, contudo, nem sem- 
pre é esclarecedora nas primeiras horas após a aspiração. 

A prevenção da aspiração é fundamental, pois o seu tra- 
tamento é de valor limitado. Tradicionalmente, recomenda-se 
que pacientes com estômago cheio tenham a cirurgia posterga- 
da por 8 a 12 horas, quando serão submetidos à anestesia geral. 
Nos pacientes com risco conhecido de aspiração de conteúdo 
gástrico, deve-se administrar antiácidos não particulados, co- 
mo o citrato de sódio. A administração dos bloqueadores de 
receptores H, de histamina (cimetidina, ranitidina ou famoti- 
dina) reduz o acúmulo de secreção gástrica e aumenta o seu 
pH. Os inibidores da bomba de prótons não parecem oferecer 
vantagens sobre os inibidores dos receptores H,,” a menos que 
estes estejam sendo cronicamente usados.” A metoclopramida 
aumenta o tônus do esfincter esofágico inferior e acelera o es- 
vaziamento do estômago. 

Deve-se ter em mente que os pacientes com risco de as- 
piração apresentam esse risco aumentado na emergência da 
anestesia quando os reflexos protetores da laringe encontram- 
-se deprimidos. Os pacientes com fraturas de face podem ter 
dificuldade para tossir, e a limpeza das secreções orais precisa 
ser feita com regularidade na SRPA. Quando o paciente tem 
fixação de mandíbula, o material necessário para soltar todos 
os fios de aço tem de estar disponível na sala de recuperação 
durante toda sua permanência. Quando existe sangramento na 
faringe, os pacientes devem ser colocados em decúbito lateral, 
com um ligeiro Trendelenburg. A posição de cefaloaclive au- 
menta o gradiente de pressão boca-alvéolo, podendo facilitar 
a aspiração de conteúdo gástrico, motivo pelo qual deve ser 
evitada. 

A aspiração, além de hipoxemia, causa aumento da re- 
sistência das vias aéreas e edema pulmonar com redução da 
complacência, o que exige suporte ventilatório com PEEP ou 
pressão positiva contínua. O edema pulmonar é consequência 
de aumento da permeabilidade capilar, não devendo ser tratado 
com diuréticos, a menos que haja hipervolemia comprovada. 
O uso de glicocorticoides tem sido recomendado, mas existe 
controvérsia. Os antibióticos só devem ser empregados após 
cultura de secreções, não havendo justificativa para seu uso 
preventivo. 


Complicações respiratórias no paciente pediátrico 


A maioria das complicações respiratórias acontece na primeira 
hora do período pós-operatório, ou seja, na SRPA. Nas crian- 
ças, as principais complicações respiratórias incluem obstru- 
ção das vias aéreas, laringospasmo pós-extubação e depressão 
respiratória (apneia) no prematuro. 


Obstrução das vias aéreas 


O relaxamento da musculatura faríngea, a queda da língua e a 
pressão negativa da inspiração provocam o colapso da via aé- 
rea na criança. Uma cânula orofaríngea pode aliviar o proble- 
ma até que o paciente esteja totalmente consciente. 

A apneia pode ocorrer em até 10% das crianças no período 
pós-operatório de cirurgia de fenda palatina. Outra causa obs- 
trutiva também comum é a hipertrofia de amígdalas e adenoi- 
des, acompanhadas de edema laríngeo devido à cirurgia de via 
aérea superior e de tecidos circundantes. Os sinais típicos de 
obstrução das vias aéreas superiores são retração esternal, bati- 
mento de asas do nariz e estridor inspiratório. 


Espasmo laríngeo 


Essa condição é uma obstrução laríngea causada por espasmo 
parcial ou completo dos músculos extrínsecos e intrínsecos da 
laringe. Há um fechamento reflexo da glote e da laringe, ha- 
vendo assim dificuldade inspiratória e expiratória. Geralmen- 
te aparece em função de estímulo somatossensorial local, seja 
devido à presença de secreções ou ao estímulo da sonda de 
aspiração. O tratamento inclui interrupção do estímulo desen- 
cadeante e aplicação de pressão positiva por máscara e bolsa 
com oxigênio a 100%. Na falta de uma veia canulada, pode-se 
aplicar 4 mg:kg ! de succinilcolina por via intramuscular (IM) 
para solucionar o laringospasmo e possibilitar a intubação oro- 
traqueal. Em caso de dificuldade extrema na intubação, deve- 
-se fazer a cricotomia. 


Edema subglótico 


O edema subglótico é mais comum em crianças de 1 a 3 anos 
de idade, com uma incidência de 1 a 4%. Esse fato é de fácil 
compreensão, pois um pequeno edema na laringe de uma crian- 
ça pode representar uma obstrução de até 75%. A criança tem 
tecido conjuntivo frouxo submucoso mais abundante, onde o 
edema se acumula com facilidade. As cartilagens cricoides for- 
mam um anel verdadeiro em torno da traqueia. O tratamento 
preventivo inclui a escolha de um tubo traqueal mais fino. Uma 
vez presentes os estridores, deve-se colocar a criança em posi- 
ção semissentada e administrar oxigênio através de um umidi- 
ficador aquecido com adrenalina racêmica por via inalatória. 


Apneia pós-operatória em crianças prematuras 


Define-se apneia do recém-nascido e do prematuro como uma 
parada respiratória de 20 segundos ou mais, acompanhada de 
bradicardia, cianose ou palidez. A ocorrência de apneia no pe- 
ríodo pós-operatório imediato depende muito da idade pós-con- 
ceptual (gestacional + pós-nascimento). Sabe-se que o primei- 
ro episódio de apneia pode demorar até 12 horas para ocorrer. 
A probabilidade de apneia em prematuros sem anemia não é me- 
nor que 5% até que a idade pós-conceptual seja de 48 semanas 
e a idade gestacional, de 35 semanas. Esse risco cai para 1% nas 
crianças de idade pós-conceptual de 54 a 56 semanas. 


A sala de recuperação torna-se, nesse tipo de paciente, 
indispensável para todos os prematuros, mesmo que estejam 
acordados ao final da cirurgia. A idade pós-conceptual infe- 
rior a 44 semanas é o período em que a incidência de apneia 
pós-operatória é máxima, motivo pelo qual tais crianças mere- 
cem um cuidado especial na SRPA, quando devem ser moni- 
torizadas para apneia durante toda a sua permanência. Alguns 
autores” recomendam o uso profilático de cafeína na dose de 
20 mg-kg™ no período intraoperatório nesses recém-nascidos. 


Complicações cardiovasculares 


Segundo Van der Walt e colaboradores, as complicações pós- 
-operatórias que envolvem o sistema cardiovascular chegam 
a 19% das encontradas na SRPA, e destas, 70% são distur- 
bios de pressão arterial, 18,18% são distúrbios do ritmo car- 
díaco, 4,54% são isquemias do miocárdio e 4,54% são paradas 
cardíacas. 


Hipotensão arterial 


A hipotensão arterial é uma complicação comum e temida no 
período pós-operatório. Qualquer fator que diminua seriamen- 
te o débito cardíaco ou a resistência periférica, ou ambos, pode 
levar a uma queda significativa da pressão arterial sistólica. 
Ela deve ser tratada sempre que a pressão arterial aferida é me- 
nor que 80% da avaliada na visita pré-anestésica. A hipoten- 
são pode ser um sinal premonitório de choque. Sinais clínicos 
como oligúria, alteração do estado mental, cianose, palidez ou 
pele fria são avisos de que há hipotensão ou mesmo choque. 
As causas mais comuns de hipotensão, em ordem de frequên- 
cia, são hipovolemia, sangramento, vasodilatação (efeito resi- 
dual de anestésico), diminuição do débito cardíaco, embolia 
pulmonar, pneumotórax e tamponamento cardíaco. 


Hipovolemia 


As causas mais frequentes de hipovolemia são hidratação intra- 
operatória insuficiente (iatrogênica), perda sanguínea (hemor- 
ragia), redução do volume plasmático (queimaduras, fistulas, 
etc.) ou redução da água livre (diabetes insípido). Embora a 
hemorragia seja, na maioria das vezes, uma causa óbvia, ela 
é, em algumas ocasiões, de difícil detecção (hemorragias pél- 
vicas, intratorácicas e retroperitoneais). A hipovolemia pode 
ter sido o resultado do uso de diuréticos potentes no período 
intraoperatório, da exposição e manuseio de alças e também da 
dissecção extensa do retroperitônio, como ocorre na cirurgia de 
pancreatoduodenectomia. 

Se as medidas mecânicas para aumentar o retorno veno- 
so — como mudança de posição, descompressão da veia cava 
e diminuição da pressão intratraqueal na ventilação mecânica 
— não funcionarem, inicia-se o tratamento com infusão rápida 
de cristaloide (250-500 mL). Segue-se nova avaliação; se não 
houver aumento da pressão arterial, provavelmente deve ha- 
ver sangramento, que pode ser diagnosticado pelo exame físico 
(mucosas descoradas, retardo no tempo de enchimento capilar, 
pulsos fracos e filiformes) e também pela queda nos valores de 
hemoglobina e hematócrito. A reposição rápida deve ser acom- 
panhada de monitorização da pressão venosa central e, às ve- 
zes, quando indicada, da pressão capilar pulmonar. 

A hipotensão arterial por diminuição da resistência peri- 
férica pode ser decorrente de efeito residual dos anestésicos 
gerais e responde bem ao posicionamento correto do paciente. 
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O débito cardíaco também é influenciado pela diminuição 
da resistência periférica (queda do retorno venoso e da pré-car- 
ga), mas pode estar diminuído em função de alteração na força 
de contração do miocárdio. A contratilidade miocárdica pode 
estar diminuída em razão de acidose, alterações eletrolíticas e 
efeito residual de anestésicos inalatórios. 


Arritmias cardíacas 


As arritmias cardíacas podem representar uma doença já exis- 
tente ou surgir em consequência de isquemia miocárdica pe- 
rioperatória. Elas resultam geralmente de anormalidades na 
automaticidade ou condução do impulso. Muitos tipos de ar- 
ritmias podem surgir no período pós-operatório imediato, mas 
as taquiarritmias e as bradiarritmias, com batimentos ectópi- 
cos, são as mais comuns. A bradicardia sinusal ou nodal e o 
bloqueio atrioventricular podem diminuir o débito cardíaco e 
causar hipotensão. 

As taquiarritmias, como a fibrilação ou o flutter atrial e 
taquicardia ventricular, por atingirem frequéncias de 140 a 150 
batimentos por minuto (bpm), podem tornar o intervalo dias- 
tólico insuficiente para o adequado enchimento ventricular, 
diminuindo de forma acentuada o volume sistólico, o débito 
cardíaco e a pressão arterial. Essas taquiarritmias alteram tam- 
bém a circulacáo coronariana. Sáo causas comuns de arritmias, 
além das doenças subjacentes, distúrbios hidreletroliticos, aci- 
dobásicos, da temperatura, da concentração da hemoglobina, 
do volume plasmático, dor, hipertensão, efeitos anticolineste- 
rásicos e ventilação inadequada. O tratamento dessas arritmias 
inclui a remoção da causa, quando evidente, e a terapia medi- 
camentosa, que pode ser resumida no uso dos fármacos descri- 
tos a seguir. 

Os fármacos de primeira escolha para reversão da fibrila- 
ção atrial (FA) inicial ou paroxística são a amiodarona e a pro- 
pafenona. Em pacientes com disfunção ventricular, o fármaco 
de escolha também é a amiodarona, em razão do satisfatório 
índice de reversão e segurança.” A digoxina e o sotalol nào 
devem ser utilizados nessa situação.” 

A via de administração habitual da amiodarona, na rever- 
são de FA, é a intravenosa. Recomenda-se uma infusão inicial 
de 5 a 7 mg-kg! em 30 a 60 minutos e, em seguida, 1,2 a 1,8 
g/dia em infusão continua até o total de 10 g. Por via oral, sob 
monitorização em ambiente hospitalar, deve-se usar entre 1,2 e 
1,8 g/dia, até o total de 10 g e, sob administração ambulatorial, 
a dose recomendada é de 600 a 800 mg/dia, até atingir 10 g. A 
utilização da amiodarona em administração de ataque (única) 
mostrou eficácia apenas na dose de 30 mg-kg '. Os efeitos ad- 
versos imediatos mais comuns da amiodarona sáo bradicardia, 
hipotensão, distúrbio visual, náuseas, constipação intestinal e 
flebite (administração IV).? Ela está contraindicada em bradi- 
cardias, bloqueio atrioventricular (BAV) de segundo ou tercei- 
ro grau e intervalo QT longo. Diversos estudos demonstraram 
que a amiodarona também é um fármaco seguro quando admi- 
nistrado em pacientes com cardiopatia estrutural e disfunção 
ventricular importante. 

A propafenona é muito eficaz na reversão de FA inicial ou 
paroxística em dose IV (2 mg:kg”"), repetida em 10 a 20 minu- 
tos. Ela deve ser usada apenas em pacientes sem cardiopatia 
estrutural e não é recomendável nas seguintes situações: idade 
> 80 anos, insuficiência cardíaca classe funcional (de acordo 
com a New York Heart Association [NYHA]) > II, fração de 
ejeção de ventrículo esquerdo < 40%, pressão arterial sistólica 


< 95 mmHg, FA com resposta ventricular espontânea < 70 
bpm, duração do complexo QRS > 0,11 segundos, evidências 
de BAV avançado, disfunção do nó sinusal, hipocalemia e as- 
sociação com outros antiarritmicos.” A taxa de efeitos adver- 
sos da propafenona é baixa, sendo os mais frequentes flutter 
atrial, bradiarrtimias e hipotensão arterial transitórias.” 

Quando a resposta ventricular é elevada, a FA deve ser tra- 
tada com fármacos que a controlem, como B-bloqueadores, por 
exemplo, propranolol (0,5-5 mg, IV) ou esmolol (10-60 mg, IV); 
antagonistas dos canais de cálcio nào di-idropiridínicos, como 
diltiazem (0,25 mg:kg ') ou verapamil (2,5-5 mg, IV); ou digi- 
tálicos, como digoxina (0,25 mg, IV, até um total de 1-1,5 mg). 

A cardioversao sincronizada está indicada quando a FA 
tem frequéncia ventricular rápida sem resposta imediata a me- 
didas farmacológicas ou caso esteja acompanhada de isquemia 
miocárdica, hipotensão, angina ou insuficiência cardíaca; se a 
FA estiver associada à pré-excitação ventricular com taquicar- 
dia muito rápida ou instabilidade hemodinâmica; e, ainda, se 
for muito sintomática, mesmo não havendo instabilidade he- 
modinâmica. No caso de recorrência precoce da FA, ela deverá 
ser repetida.” 

A adenosina (6-12 mg, IV) pode ser utilizada nas taquiar- 
ritmias supraventriculares de QRS estreito. Há necessidade 
de um cardioversor/desfibrilador na sala de recuperação para 
pronto atendimento dos pacientes que apresentarem ritmos car- 
díacos chocáveis (fibrilação ventricular, taquicardia ventricu- 
lar sem pulso). 


Hipertensão arterial 


A elevação da pressão arterial sistólica geralmente é acompa- 
nhada de aumento concomitante da pressão arterial média e 
diastólica. A hipertensão pode precipitar situações latentes, co- 
mo isquemia do miocárdio, falência ventricular esquerda, arrit- 
mias cardíacas malignas e ruptura de aneurismas e deslocamen- 
to de placas ateroscleróticas. Ao dar entrada na SRPA, quando 
houver monitorização invasiva, a recalibragem (“zeramento”) 
da pressão arterial invasiva deve sempre ser refeita. Quando a 
pressão estiver 20% acima da pressão arterial normal, pode ser 
considerada como hipertensão. Segundo a Organização Mun- 
dial da Saúde,” hipertensão é qualquer pressão acima de 140/90 
mmHg. Tratar ou não esses pacientes vai depender do bom sen- 
so. É importante lembrar que os pacientes idosos têm melhor 
tolerância a um estado de hipertensão do que de hipotensão, de- 
vido às alterações da autorregulação do fluxo sanguíneo cerebral 
produzidas pela hipertensão arterial crônica. 

As causas mais comuns de hipertensão são dor e ansie- 
dade. Outras causas, não raras, são hipercapnia, hipoxemia e 
distensão da bexiga. O tratamento da hipertensão deve ser feito 
sempre com fármacos intravenosos de ação curta e com subdo- 
ses. Deve-se tomar cuidado ao usar fármacos de ação prolonga- 
da, como a hidralazina, pois o paciente poderá ser transferido 
para a enfermaria, onde os cuidados de enfermagem são menos 
intensivos. De maneira geral, no tratamento da hipertensão, 
usam-se opioides para tratar a dor, além de vasodilatadores, 
B-bloqueadores e bloqueadores de canal de cálcio. Os farma- 
cos e suas doses são listados na TABELA 86.5. 


Isquemia miocárdica 


A isquemia miocárdica pós-operatória pode ser causada por 
hipotensão ocorrida durante a cirurgia, ou mesmo, no sentido 


TABELA 86.5 Fármacos utilizados no tratamento de crise hipertensiva 
pós-operatória 

















Fármaco Dose Frequência 

Propranolol 0,5a 1 mgaté 0,1 mg-kg”! | Acada5 ou 10 minutos 

Hidralazina 25a5mg A cada 10 minutos até 
20 mg 

Nifedipina 10 mg A cada 30 minutos 

Labetalol 25a5mg A cada 5 minutos 

Esmolol 25 a 300 ug-kg-min”! Infusão contínua 

Nitroprussiato | 0,5a 3 Lg-kg:min”! Infusão contínua 

de sódio 





A cada 5 minutos e muda- 
-se para infusão continua 


Nitroglicerina 50 a 100 ug, IV ou 


0,25 a 0,5 ug-kg "- min" 





A cada 5 minutos e muda- 
-se para infusão continua 


Trimetafan 0,5 a 1 mg, em bolus, 


1a2mg:min"' 








oposto, por hiper-hidratação (aumento da tensão na parede 
ventricular) e dor perioperatória (aumento da atividade sim- 
pática). Várias alterações podem acontecer concomitantemen- 
te no período pós-operatório imediato, como ansiedade, aci- 
demia, tremores, hipertensão e hipoventilação, todos fatores 
desencadeantes de isquemia miocárdica. 

O segmento ST e a morfologia da onda T no eletrocardio- 
grama (ECG) revelam isquemia antes mesmo que a hipoten- 
são ocorra. A morfologia da onda T isoladamente não é fator 
indicativo de isquemia, uma vez que ocorre com frequência 
no período pós-operatório em todas as idades e não parece 
estar relacionada com doença coronariana preexistente.” Cer- 
tas alterações puras de onda T se normalizam em alguns pa- 
cientes em 4 a 6 horas, o que leva à crença de que a isquemia 
do miocárdio não é a causa de muitas alterações da onda T, 
podendo as assintomáticas serem submetidas a uma conduta 
mais expectante. 

A monitorização adequada pode permitir o diagnóstico 
precoce e o tratamento imediato das alterações de ritmo car- 
díaco.“ No tratamento da isquemia miocárdica, deve-se come- 
car com administração de oxigênio, controle da dor e correção 
dos fatores desencadeantes, como hipóxia, taquicardia, hiper- 
tensão ou hipotensão. Os B-bloqueadores (esmolol, proprano- 
lol ou labetalol) são usados no controle da frequência cardíaca. 
Deve-se conseguir a ajuda do cardiologista sempre que as al- 
terações eletrocardiográficas persistirem apesar do tratamento 
instituído. 


Complicações renais 

Oligúria 

A oligúria ocorre quando o débito urinário é menor que 0,5 
mL-kg”!-h"!. Na sala de recuperação, a oligúria é geralmente 
pré-renal, ou seja, deve-se a hipovolemia, hipotensão ou mes- 
mo a uma diminuição do débito cardíaco. Contudo, complica- 
ções renais podem ser esperadas nos pacientes com idade avan- 


çada e em casos de transfusões de sangue homólogo, cirurgias 
cardíacas, hipotensões prolongadas no período transoperatório, 


sepse, politraumatismos e cirurgias do trato biliar na presen- 
ça de icterícia obstrutiva e doenças renais prévias. A causa da 
oligúria pós-renal pode ser obstrução do cateter, transecção do 
ureter, perfuração da bexiga e compressão da veia renal por 
pressão abdominal alta. 

O uso rotineiro de diurético é desaconselhável, pois pode- 
rá piorar uma hipovolemia preexistente e confundir o diagnós- 
tico. Deve-se, em primeiro lugar, tentar avaliar a volemia por 
meio da medida da pressão venosa central e de outros parâme- 
tros hemodinâmicos. Corrigida a hipovolemia, deve-se fazer 
uma pesquisa dos eletrólitos plasmáticos, dando-se ênfase es- 
pecial ao sódio. Somente após essas medidas é possível utili- 
zar furosemida (5-20 mg, IV), dopamina (1-3 ug:kg"!-min”!) ou 
manitol (12,5-25 g, IV). 


Poliúria 

O aumento do débito urinário é um fenômeno comum no pe- 
ríodo pós-operatório, quando, muitas vezes, a hidratação é 
um pouco mais generosa. Quando essa poliúria permanece 
em níveis de 4 a 5 mL-kg '-h'! por um tempo maior, deve-se 
suspeitar de alguma alteração na regulação da filtração glo- 
merular. As causas mais comuns na sala de recuperação são 
hiperglicemia, diuréticos administrados no período transope- 
ratório e diabetes insípido. Para fins de diagnóstico, deve-se 
proceder à análise da osmolaridade da urina e dos eletrólitos 
plasmáticos. O diabetes insípido pode ocorrer em consequén- 
cia de cirurgia intracraniana, na qual pode ter havido ablação 
da pituitária, ou hipertensão intracraniana transitória em de- 
corrência de manipulação transoperatória. A falência renal de 
alto débito pelo uso de anestésico inalatório era relativamente 
comum quando se usava metoxiflurano, o qual foi retirado do 
mercado na década de 1970. 


Alterações do nível de consciência 
Alterações cognitivas 


Os pacientes idosos têm uma incidência maior de delirium e 
déficit cognitivo no período pós-operatório. Existem vários 
fatores relacionados ao seu aparecimento, além do ato anes- 
tésico-cirúrgico. Essas alterações podem evoluir de forma 
a incapacitar o indivíduo a realizar suas atividades habituais 
(alterações de comportamento, memória, raciocínio, cuidados 
pessoais, etc.), tornando-o dependente e, em casos extremos, 
podendo levar à morte. Esse assunto é abordado no Capítulo 
88, Alterações cognitivas pós-operatórias. 


Demora na recuperação da consciência 


A demora na recuperação da consciência é esperada após ci- 
rurgias prolongadas, sobremaneira em pacientes obesos ou por 
algum outro fator que possa aumentar o volume de distribuição 
de qualquer fármaco depressor do SNC usado na anestesia. O 
diagnóstico é de suma importância nesses casos, devendo ser 
estabelecido precocemente para não retardar o manejo anesté- 
sico. Seguem alguns diagnósticos diferenciais: superdosagem 
de anestésicos, isquemia cerebral ou acidente vascular encefá- 
lico intraoperatório (nas neurocirurgias), hipotermia, distúrbios 
metabólicos (hipoglicemia; ver adiante), entre outros. 

Caso ocorra superdosagem não intencional do fármaco ou 
até mesmo término da cirurgia muito antes do tempo previsto, 
pode ser necessário aguardar o tempo de sua metabolização (ou 
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FIGURA 86.5 Paciente na sala de recuperação pós-anestésica exalando óxido 
nitroso — utilizado durante anestesia geral — pela boca e pelo nariz (imagem 
capturada com auxílio de câmera infravermelha). 

Fonte: McGlothlin e Moenning.^ 


RS 
:0 Esta imagem pode ser visualizada em cores no Anexo 2, página 1576. 


fazer uso de antagonistas), antes que se proceda à extubação 
em caso de anestesia geral. Revisando-se o horário de adminis- 
tracáo dos fármacos na ficha anestésica, tem-se uma ideia de 
seus efeitos residuais. 

Existe ainda a possibilidade de potenciação e prolonga- 
mento do efeito dos fármacos pela ingestão prévia de dro- 
gas (álcool), sendo difícil o diagnóstico prévio nesse tipo de 
paciente. 

Em caso de anestesia geral inalatória, o coeficiente de so- 
lubilidade do anestésico volátil, bem como o tempo de admi- 
nistração, serão os responsáveis pelo despertar do paciente. É 
preciso que o gás seja eliminado continuamente pelos pulmões, 
ou seja, o paciente precisa ter uma ventilação alveolar satisfa- 
tória (FIG. 86.5). 


Bloqueio neuromuscular intenso 


O bloqueio neuromuscular intenso pode confundir o aneste- 
siologista, muitas vezes sendo diagnosticado como depressão 
do SNC. Um teste farmacológico de fácil aplicação para saber 
se há depressão do SNC ou bloqueio neuromuscular intenso é 
o uso de um analéptico respiratório. Esses fármacos excitam o 
SNC, bloqueando a inibição ou aumentando a excitação. 

O doxapram* é um analéptico que aumenta o volume cor- 
rente por ativação dos corpos carotídeos. O estímulo da venti- 
lação se dá com 1 mg-kg", IV, efeito semelhante a uma PaO, 
de 38 mmHg. 

A aminofilina (1 mg:kg”!, IV) também pode antagonizar a 
depressão do SNC. Uma vez que o paciente responda com hi- 
perventilação ou mesmo acorde, conclui-se que a depressão era 
central, e não periférica. 

O monitor da transmissão neuromuscular, com sequência 
de quatro estímulos (TOF), também pode ser empregado no 
diagnóstico diferencial. 

Entre os bloqueadores neuromusculares despolarizantes, o 
mais usado é a succinilcolina. Embora seu efeito seja rápido, 
de aproximadamente 8 minutos, algumas vezes pode aparecer 
o bloqueio de fase II, semelhante ao bloqueio adespolarizante, 


quando se fazem doses repetidas da succinilcolina e chega-se a 
níveis de até 4 mg-kg”!. No caso de uso do estimulador de ner- 
vos periféricos, haverá diminuição do estímulo único, redução 
da relação T,/T,, facilitação pós-tetânica e, por fim, antagonis- 
mo do bloqueio pelas substâncias anticolinesterásicas. 

Os pacientes com quantidade menor de colinesterase plas- 
mática podem apresentar uma duração prolongada do bloqueio 
pela succinilcolina e pelo mivacúrio. O paciente homozigoto 
(incidência de 1:3.200) tem uma quantidade de colinesterase 
atípica grande, tornando-se difícil a metabolização de fármacos 
como a succinilcolina e o mivacúrio. A presença da colineste- 
rase atípica somente é descoberta quando o paciente faz uma 
anestesia e, depois do uso convencional da succinilcolina, per- 
manece mais de 1 hora relaxado. 

A dibucaína é um anestésico local tipo amida que inibe 
a atividade da colinesterase plasmática normal em 80%, e da 
colinesterase plasmática atípica em apenas 20%. O número de 
dibucaína reflete a qualidade da colinesterase plasmática (ca- 
pacidade de metabolizar succinilcolina), e não a quantidade de 
enzima circulante no plasma; de fato, a diminuição da ativi- 
dade da colinesterase plasmática devido à doença hepática ou 
ao uso de anticolinesterásicos está associada a um número de 
dibucaina normal. O paciente que tem um número de dibucai- 
na baixo possui uma pequena quantidade de colinesterase plas- 
mática normal, apresentando um bloqueio prolongado com a 
succinilcolina. O paciente também pode ser heterozigoto para 
a colinesterase plasmática atípica (incidência de 1:480) e apre- 
sentar um bloqueio ligeiramente prolongado à succinilcolina. 
Outra situação que apresenta diminuição da atividade da coli- 
nesterase plasmática é o puerpério. Os pacientes que têm glau- 
coma e fazem uso de substâncias anticolinesterásicas (neostig- 
mina e ecotiofato) e os pacientes expostos a organofosforados 
podem apresentar um bloqueio prolongado à succinilcolina. 

Qualquer que seja a causa do bloqueio prolongado à suc- 
cinilcolina, o tratamento é a manutenção da respiração e o con- 
trole da via aérea até que haja o retorno à respiração normal. 

Os bloqueadores neuromusculares adespolarizantes po- 
dem ser subdivididos em bloqueadores de ação longa, inter- 
mediária e curta. Os bloqueadores neuromusculares de longa 
duração de ação iniciam o relaxamento em 3 a 5 minutos e 
duram entre 60 e 90 minutos, podendo-se citar, como exem- 
plo, o pipecurônio, o pancurônio e o doxacúrio. De ação in- 
termediária, tem-se o cisatracürio, o atracürio, o vecurónio e 
o rocurónio. Tanto o cisatracürio quanto o atracürio diferem 
dos outros bloqueadores por serem metabolizados pelas estera- 
ses plasmáticas e sofrerem a degradação de Hofmann. Entre os 
bloqueadores adespolarizantes de curta duração de ação, pode- 
-se citar o mivacúrio, que apresenta hidrólise pela colinesterase 
plasmática. Embora a eliminação hepática e a renal sejam des- 
prezíveis, o mivacúrio tem maior duração de ação nos pacien- 
tes nefropatas. 

Uma vez confirmada a presença de bloqueio neuromuscu- 
lar por bloqueadores neuromusculares adespolarizantes, pode- 
-se fazer uso de substâncias anticolinérgicas e anticolinesterá- 
sicas. Uma segunda opção é manter a ventilação e permitir que 
a transmissão neuromuscular se recupere espontaneamente. 


Hipoglicemia 
A hipoglicemia pode determinar um retardo na recuperação da 
consciência. O diagnóstico diferencial deve ser feito toda vez 


que houver história de diabetes no período pré-operatório. O 
uso de hipoglicemiantes orais e de insulina exógena, os insu- 
linomas e outras anomalias que possam alterar a glicemia, co- 
mo hipopituitarismo e hipotireoidismo, são fatores que devem 
ser pesquisados no diagnóstico da hipoglicemia. A glicosime- 
tria capilar (glicofita) é um exame de fácil execução que tem 
validade qualitativa indiscutível na prática clínica. Em geral, 
quando a glicose sanguínea atinge níveis de 30 mg-dL”!, surge 
um estado confusional, e quando fica abaixo de 15 mg-dL', o 
paciente entra em estado de coma. O tratamento da hipoglice- 
mia é feito com glicose a 50%, IV, e monitorização seriada da 
glicemia. 


Cetoacidose diabética 


A cetoacidose diabética é uma situação oposta à anterior: há 
hiperglicemia em função da deficiência relativa ou absoluta de 
insulina. As repercussões clínicas são a diurese osmótica que 
provoca hipovolemia com hemoconcentração, a hipotensão e 
provavelmente a baixa perfusão periférica. A grave elevação 
da osmolaridade pode provocar desidratação intracerebral, o 
que explica a disfunção cerebral. Pacientes que se encontram 
em hiperalimentação parenteral, quando não repostos, desen- 
volvem hipoglicemia. Contudo, o que normalmente ocorre, e 
por excesso de zelo, é a administração de glicose em grande 
quantidade, a qual, somada à hiperglicemia do estresse, pode 
levar ao coma hiperglicêmico, quando a glicose atinge valores 
tão altos quanto 800 a 1.000 mg:dL”. 

O tratamento consiste na reposição da volemia e na repo- 
sição da insulina circulante para deter a cetogênese. O potássio 
deve ser monitorizado, pois, com a entrada da glicose para o 
espaço intracelular, há uma tendência grande ao aparecimento 
de hipocalemia. A hidratação rápida poderá provocar edema 
cerebral. 


Disfunção hepática 

A disfunção hepática muitas vezes é a responsável pela recupe- 
ração tardia da consciência. Isso se explica pela função do figa- 
do no metabolismo da glicose e das proteínas e na degradação e 
eliminação de metabólitos tóxicos e medicamentos. O paciente 
hepatopata em geral apresenta baixos níveis séricos de albumi- 
na, o que pode contribuir para uma quantidade maior do fár- 
maco livre. O fígado pode estar com sua função alterada pelos 
anestésicos inalatórios, seja de forma direta ou pela hipotensão 
que pode ocorrer. Como o fígado é um órgão de metabolismo 
alto, qualquer hipotensão um pouco mais prolongada, durante 
a anestesia, poderá repercutir na sua função. 


Alterações eletrolíticas 


A hiponatremia, a hipocalcemia e a hipermagnesemia são al- 
terações eletrolíticas muito frequentemente relacionadas com 
a demora no retorno da consciência no período pós-operatório 
imediato. 

Hiponatremia: é conhecida também como intoxicação 
pela água. Pode acontecer tanto por alteração da secreção do 
hormônio antidiurético como pela absorção de água de irriga- 
ção durante ressecção transuretral de próstata. O nível de só- 
dio é relacionado com os sintomas. Quando o nível chega a 
120 mEq:L'!, aparecem os primeiros sinais de sonolência e 
confusão mental. Em torno de 110 mEq-L”!, podem aparecer 
convulsão e coma. Abaixo de 110 mEg:L”!, surgem arritmias 


e instabilidade cardiovascular. O tratamento inclui reposição 
lenta com solução fisiológica (NaCl a 0,9%) e furosemida. 

Hipocalcemia: ocorre quando o nível de cálcio cai abai- 
xo de 4,5 mEg:L”! e o de cálcio iônico abaixo de 2 mEq:L”!. 
A causa cirúrgica da hipocalcemia geralmente é o hipoparati- 
reoidismo após uma tireoidectomia. Como causas iatrogênicas, 
podem ser citadas a hiperventilação, a administração excessiva 
de bicarbonato de sódio e a infusão rápida de sangue citratado. 
Esse último só produzirá intoxicação em velocidades de infu- 
são muito rápidas, maiores que 0,5 a 1 mL-kg '-min '. O trata- 
mento envolve a administração de cálcio na forma de cloreto 
de cálcio ou gluconato de cálcio na quantidade de 3 a 6 mg-kg! 
em 10 a 15 minutos. 

Hipermagnesemia: consiste em concentrações maiores 
que 2,5 mEq-:L”. É comum nas pacientes com pré-eclâmpsia 
tratadas com sulfato de magnésio preventivamente. É impor- 
tante lembrar que a hipermagnesemia acima de certos níveis 
deprime a resposta neuromuscular e potencializa o relaxamen- 
to muscular residual com todas as complicações que disso po- 
dem advir. O tratamento da hipermagnesemia inclui suspensão 
do sulfato de magnésio, ventilação artificial e administração de 
cálcio intravenoso. 


Opioides 

O uso de altas doses de opioides na anestesia poderá provocar 
demora na recuperação da consciência, principalmente quan- 
do se opta pelo fentanil. O diagnóstico é feito por sonolência, 
miose e padrão respiratório alterado (frequência baixa e volu- 
me corrente aumentado). A utilização de opioides (meperidina) 
em pacientes que fazem uso prévio de antidepressivos inibido- 
res da monoaminoxidase (IMAOs), como selegilina, moclobe- 
mida e tranilcipromina, pode provocar depressão respiratória, 
hipotensão e hiperpirexia. 

Um teste terapêutico pode ser feito com a naloxona (0,4 mg 
diluídos para 10 mL com solução fisiológica ou água destilada) 
em doses sequenciais de 40 ug por vez. O tratamento ideal é o 
suporte ventilatório. Deve-se ter cuidado durante a tentativa de 
reversão com naloxona, pois, além de se retirar a analgesia, po- 
de haver estimulação simpática com edema agudo de pulmão 
e arritmias cardíacas. 


Síndrome anticolinérgica central 


Essa síndrome pode ocorrer pelo uso de aminas terciárias 
(atropina e escopolamina) na reversão do bloqueio. O pacien- 
te apresenta-se com agitação, sonolência, arreflexia e aluci- 
nações. O uso de aminas quaternárias como o glicopirrolato, 
por não atravessar a barreira hematencefálica, não provoca a 
sindrome anticolinérgica central. O tratamento dessa síndro- 
me é feito com fisostigmina (anticolinesterásico) IV, na dose 
de 20 a 40 ug:kg”!. 


Embolia aérea paradoxal 


Na embolia aérea paradoxal, o ar entra pelo sistema venoso e, 
através de um shunt direita-esquerda, atinge o cérebro, provo- 
cando uma inconsciência prolongada. 

Outros acontecimentos transoperatórios que retardam o 
despertar são a isquemia cerebral, o infarto cerebral e o edema 
cerebral. Esses fenômenos frequentemente se seguem a estados 
hipotensivos perioperatórios, muitas vezes propositais, na ten- 
tativa de se evitar o sangramento operatório. 
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Quando se utiliza o óxido nitroso em neurocirurgia, a per- 
manência de espaço aéreo abaixo da dura-máter, quando se 
realiza a síntese, possibilita a formação de um pneumoencé- 
falo no pós-operatório imediato que, em um paciente que esta- 
va sendo hiperventilado e recebeu diurético, pode levar a uma 
grave redução do nível de consciência. Essa complicação se 
deve ao preenchimento de espaço morto pelo óxido nitroso no 
período pós-operatório imediato. O diagnóstico é pressuposto 
por um exame neurológico acurado e confirmado pela tomo- 
grafia computadorizada ou radiografia de crânio. 

Os pacientes epilépticos também apresentam um estado de 
sonolência nos períodos ictais e pós-ictais. É preciso lembrar 
que, muitas vezes, uma convulsão pode ocorrer durante a anes- 
tesia, sendo de difícil diagnóstico. 


Complicações térmicas 
Hipotermia 


Considera-se hipotermia uma temperatura corporal menor que 
36 °C. A despeito dos esforços feitos para sua prevenção, a hi- 
potermia após anestesia e cirurgia está presente em 53 a 85% 
dos casos de pacientes adultos que dão entrada na SRPA, se- 
gundo Lennon e colaboradores.” Os pacientes idosos têm me- 
nor capacidade de manter a temperatura do que os jovens.“ Isso 
se deve à diminuição na capacidade de elevar a taxa metabólica 
e à diminuição da resposta vasomotora ao frio. Surpreenden- 
temente, em pacientes com fratura de quadril, Bredahl e cola- 
boradores? encontraram maior queda da temperatura da pele 
durante o transporte do paciente para a SRPA do que durante a 
anestesia, o que vem ratificar a importância de se cobrir o pa- 
ciente de forma adequada. A hipotermia favorece a quebra de 
proteínas e a perda de nitrogênio, retardando, assim, a recupe- 
ração após a cirurgia.” 

A hipotermia é acompanhada de vasoconstrição, que pode 
diminuir a perfusão periférica e causar acidose metabólica. Ela 
pode prejudicar também a função plaquetária, afetar a repola- 
rização cardíaca e causar anormalidades da onda T no ECG.” 
Em resposta à hipotermia, os adultos aumentam a produção de 
calor pelos tremores. O custo metabólico desses tremores é al- 
to, podendo aumentar o consumo de oxigênio em 300 a 800%. 
Se esse aumento do consumo de oxigênio não for compensado 
pelo aumento do débito cardíaco, além das complicações des- 
critas, poderá ocorrer hipoxemia arterial e instabilidade cardio- 
vascular. A hipotermia prolongada pode estar associada com 
aumento da mortalidade após a cirurgia. 

O tratamento da hipotermia consiste basicamente no rea- 
quecimento com cobertores térmicos, com sistemas de bombea- 
mento de ar quente em circuitos fechados, colchões térmicos, 
bolsas de água quente, ou simplesmente no isolamento com uso 
de cobertores simples, uma vez que as principais vias de perda 
de calor são por irradiação e convecção. Medicamentos como a 
meperidina (25 mg IV) ou a hidroxizina (50-100 mg, IV ou IM) 
também podem ser usados no tratamento dos tremores. 


Hipertermia 


A hipertermia no período pós-operatório imediato não é co- 
mum, resultando, na maioria das vezes, da manipulação cirúr- 
gica de tecidos infectados. Há também outras causas menos 
frequentes, como hipertermia maligna, intoxicação por atropi- 
na, aspiração do conteúdo gástrico e crise de hipertireoidismo. 


O tratamento com neurolépticos pode produzir, em 0,5 a 1% 
dos pacientes, uma síndrome de hipertermia semelhante à hi- 
pertermia maligna em qualquer fase do tratamento, que persis- 
te mesmo após sua suspensão. Esse estado pode durar de 24 a 
48 horas, sendo tratado com dantrolene (2,5 mg-kg de peso), 
como na hipertermia maligna. 


Náuseas e vômitos 


As náuseas e os vômitos são duas complicações frequentes e 
difíceis de serem evitadas. Não obstante os anestésicos moder- 
nos e os medicamentos já aprovados para uso clínico, a inci- 
dência dessas complicações ainda continua em torno de 30%. 
Algumas cirurgias, como as de ouvido, estrabismo e tonsilecto- 
mias, permanecem como um problema a ser resolvido. 

A etiologia das náuseas e dos vômitos no período pós-ope- 
ratório é multifatorial, podendo-se citar predisposição indivi- 
dual, fatores psicossomáticos, sexo feminino (período do ciclo 
menstrual), obesidade, dor pós-operatória, fármacos usados na 
anestesia, tipo e local da cirurgia e distensão gástrica (dificul- 
dade de esvaziamento ou ausência de jejum). 

As cirurgias de ouvido têm uma incidência de náuseas e 
vômitos em torno de 47%, bem acima dos 25 a 30% encontra- 
dos na cirurgia geral. Os tratamentos habituais, como droperi- 
dol (0,625-1,25 mg, IV) ou metoclopramida (10 mg, IV), não 
se mostraram eficazes. 

As tonsilectomias e cirurgias de estrabismo em crianças 
apresentam alto índice de náuseas e vômitos, tendo havido 
muito esforço para o controle desse problema. A ondansetrona 
(50-100 ug:kg ' até 4 mg), um antagonista seletivo dos recep- 
tores 5-hidroxitriptamina tipo 3 (5-HT;), têm sido empregada em 
crianças com mais de 1 més de vida. Seu uso pode ser combina- 
do com dexametasona (15 ug:kg ') ou droperidol (15 ug-kg ') na 
profilaxia de vómitos pós-operatórios em criangas com outros 
fatores de risco: idade > 3 anos, cirurgia > 30 minutos, náuseas 
e vômitos em cirurgia prévia (ou em parentes).” 

O anestesiologista poderá esvaziar o conteúdo gástrico 
com uma sonda de aspiração (a vácuo), porém em cirurgia am- 
bulatorial tal indicação é discutível. Alguns autores? têm suge- 
rido que a sonda de aspiração pode lesar a mucosa e aumentar 
a incidência de náuseas e vômitos, mas esse efeito deletério 
deve ser contrabalançado com a segurança de se ter um pacien- 
te com o estômago vazio ao final do procedimento cirúrgico. 

O uso de óxido nitroso na anestesia geral, bem como de 
opioides no período pós-operatório, aumenta a incidência de 
náuseas e vômitos segundo as Orientações de Consenso para o 
Manejo de Náuseas e Vômitos Pós-Operatórios publicadas em 
2014 pela Society for Ambulatory Anesthesiology (SAMBA).” 

As medidas preventivas adotadas para minimizar os riscos 
envolvem o seguinte: evitar anestesia geral, com o uso da aneste- 
sia regional; utilizar propofol na indução e manutenção da anes- 
tesia; evitar óxido nitroso e halogenados; minimizar o uso intra e 
pós-operatório de opioides; e promover hidratação adequada. O 
tratamento profilático medicamentoso, em adultos, pode ser fei- 
to combinando-se duas classes distintas de fármacos: 


e Droperidol (0,625-1,25 mg ao final da cirurgia) e dexame- 
tasona (4-5 mg na inducào). 

e Um antagonista 5-HT, no final da cirurgia (ondansetrona, 
granisetrona, tropisetrona, dolasetrona, entre outros) e de- 
xametasona. 

e Um antagonista 5-HT, e droperidol. 


Lee e colaboradores” fizeram uma metanálise para com- 
parar a estimulação do ponto de acupuntura P6 com os outros 
métodos antieméticos e observaram que a estimulação de P6 
tem muita influência na incidência precoce de náuseas e vômi- 
tos, porém sem efeito tardio. 


Dor pós-operatória 


A dor pós-operatória é uma dor aguda, ou seja, de início re- 
cente e provavelmente de duração limitada. Uma adequada 
analgesia deve ser iniciada na sala de cirurgia e continuada 
na SRPA. 

Com as técnicas modernas de tratamento, a dor pode ser 
controlada sem que haja alterações das condições hemodina- 
micas e respiratórias do paciente, tornando-se o tratamento um 
ato médico obrigatório e, portanto, um direito do paciente. 

A dor pós-operatória ainda é, na maioria das vezes, subes- 
timada. A razão para isso pode estar ligada ao desconhecimen- 
to de um tratamento adequado, das doses analgésicas eficazes, 
da duração do efeito dos fármacos e ao medo de produzir de- 
pressão respiratória e dependência de opioides no paciente. 
Muitos médicos consideram a dor um ônus obrigatório, como 
que a participação do paciente no resultado da cirurgia. Esse 
conceito se reporta à época de Velpeau, cirurgião francês do 
século XIX, que dizia: “o bisturi e a dor são inseparáveis em 
uma sala de cirurgia”. 


Tipos de dor 


Após um evento doloroso, há liberação de substâncias algóge- 
nas decorrentes de reações inflamatórias (citocinas, bradicini- 
na, serotonina, histamina, etc.) que produzem um mecanismo 
de sensibilização periférica com redução do limiar nociceptivo, 
que é a dor por nocicepção, também chamada de dor aguda. 

Diversos mecanismos de dor podem estar presentes na dor 
pós-operatória: componentes de dor somática e visceral e al- 
terações do sistema analgésico do organismo. Pode haver ain- 
da a dor de manutenção simpática, quando, após uma lesão 
nervosa, os nociceptores passam a ser sensíveis à estimulação 
.,-adrenérgica nos seus terminais. 

A dor pós-operatória é uma dor por nocicepção, descrita 
como latejante, em pontada, queimação, em peso e outras. Em 
geral está próxima ao sítio cirúrgico e exacerba-se com tosse, 
movimentos, fisioterapia e troca de roupas. Ela costuma ser 
uma condição autolimitada, tendo melhora progressiva em um 
período relativamente curto. 

A dor somática é transmitida pelas fibras dolorosas tipo 
Aô (6-30 m:s !), enquanto a dor visceral provém da estimula- 
ção das fibras mais primitivas, do tipo C (0,5-2 m-s"'). 


Vias de condução da dor 


O estímulo gerado por um dano tecidual, seja mecânico, térmi- 
co ou químico, ativa os nociceptores na extremidade periférica 
dos neurônios sensoriais de primeira ordem, que tem os corpos 
nos gânglios das raízes dorsais dos nervos espinhais. Por meio 
das fibras Ad ou C, o estímulo se propaga no nervo espinhal até 
o corno dorsal da medula, onde ocorre a sinapse com os neurô- 
nios de segunda ordem, no mesmo nível ou um a dois segmen- 
tos superiores ou inferiores. A maioria dos axônios desses neu- 
rônios de segunda ordem cruza para o hemisfério contralateral 
da medula e ascende por vias sensoriais aferentes (feixes neo- 
espinotalâmico e paleoespinotalâmico) até o nível do tálamo. 


Durante o caminho, esses neurônios se dividem e mandam ra- 
mos axonais para a formação reticular e a substância cinzenta 
periaquedutal. No tálamo, esses neurônios de segunda ordem 
fazem sinapse com neurônios de terceira ordem, os quais man- 
dam projeções para o córtex sensorial. 


Modulação da nocicepção 


A modulação da nocicepção pode ocorrer em qualquer nível das 
vias de condução onde haja uma sinapse. Portanto, pode ocorrer 
no nível do nociceptor, das vias aferentes, ou por vias eferentes 
inibitórias que se originam no nível do tronco encefálico. 

A modulação periférica é a que se dá no nível do noci- 
ceptor, por interação com os mediadores da inflamação que aí 
são liberados por ocasião do estímulo nocivo. São eles prosta- 
glandinas E (PGE, > PGE,), histamina, bradicinina, serotoni- 
na, acetilcolina, ácido láctico, íons hidrogênio e íons potássio. 

O ácido acetilsalicílico (AAS) e os anti-inflamatórios não 
esteroides (AINEs), como o cetorolaco, diminuem a síntese de 
PGEs por inibição da ação da enzima cicloxigenase, que é ne- 
cessária para a conversão do ácido araquidônico em PGEs. Di- 
minuindo a síntese de PGEs, os AINEs diminuem a nocicepção 
em nível periférico. 

A modulação em nível espinhal é mais complexa e de- 
pende de efeitos inibidores ou excitadores de neurotransmisso- 
res no corno dorsal da medula ou mesmo de reflexos espinhais 
com vias nervosas eferentes que modulam o nociceptor. São 
exemplos de neurotransmissores moduladores da dor: 


e  Excitadores: L-glutamato, aspartato, polipeptídeo intesti- 
nal vasoativo, colecistocinina, peptídeo liberador de gas- 
trina, angiotensina, substância P. 

e Inibidores: encefalinas, endorfinas, substância P, soma- 
tostatina. 


A modulação em nível supraespinhal envolve o tronco 
encefálico, de onde se originam vias eferentes que vão fazer 
sinapse na substância gelatinosa (lâminas II e III de Rexed) 
no corno dorsal da medula. As vias inibidoras descendentes li- 
beram endorfinas e encefalinas, que atuam pré-sinapticamente 
para hiperpolarizar as fibras nervosas, impedindo a progres- 
são do potencial de ação para a próxima sinapse e subsequen- 
temente não liberando neurotransmissor. A morfina e outros 
opioides atuam como agonistas em receptores de membrana 
estereosseletivos que se distribuem em todo o SNC. Existem 
também vias adrenérgicas inibidoras que fazem sinapse na 
substância gelatinosa do corno posterior da medula, onde a no- 
radrenalina liberada produz hiperpolarização das fibras nervo- 
sas. O efeito analgésico da clonidina reflete sua ação por meio 
dessas vias inibidoras ot-adrenérgicas. 


Efeitos adversos da dor 


As respostas fisiológicas ao trauma e ao estresse incluem dis- 
funções pulmonares, cardiovasculares, gastrintestinais, uriná- 
rias, do metabolismo e da função muscular, alterações meta- 
bólicas e neuroendócrinas. Cada cirurgia, dependendo de sua 
localização, duração e necessidade de posições especiais, apre- 
senta complicações características que seriam minimizadas ou 
abolidas com as técnicas de analgesia atualmente disponíveis. 

As cirurgias de tórax e abdômen superior produzem uma 
série de alterações pulmonares, incluindo a redução da CV, do 
volume corrente, do volume residual, da capacidade funcional 
residual e do VEF,. Uma incisão no abdômen superior provoca 
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um aumento reflexo do tônus dos músculos abdominais duran- 
te a expiração e uma diminuição da função diafragmática. O 
resultado é uma diminuição da complacência pulmonar, con- 
tratura muscular, dificuldade de respirar profundamente, bem 
como de tossir com eficiência e, em alguns casos, hipoxemia, 
hipercapnia, retenção de secreções, atelectasia e pneumonia. O 
aumento do tônus muscular é causa de aumento de consumo de 
oxigênio e produção de ácido láctico. A distensão de alças, so- 
mada ao íleo paralítico pós-operatório ou mesmo compressões 
externas, como curativos apertados, pode diminuir ainda mais 
a ventilação. O medo de piorar a dor faz o paciente permane- 
cer quieto, evitando inspirar profundamente ou mesmo tossir, o 
que é um fator importante para o aparecimento de atelectasias 
pós-operatórias. 

A dor causa intensa estimulação sobre o sistema nervo- 
so simpático, com taquicardia, aumento do débito e trabalho 
cardíaco e consumo de oxigênio no miocárdio. Esses fatores 
aumentam o risco de isquemia ou infarto do miocárdio. As ci- 
rurgias longas aumentam a estase venosa e a agregação pla- 
quetária, elevando o risco de trombose venosa profunda. O re- 
pouso no leito por tempo prolongado também está diretamente 
relacionado com essa complicação, e, muitas vezes, tal repouso 
só é prolongado devido à dor pós-operatória, que impede qual- 
quer atividade física. 

A dor visceral, assim como a somática, pode levar a náu- 
seas, vômitos, hipomotilidade da bexiga e do íleo. Esses efei- 
tos, além de desagradáveis, prolongam o tempo de internação. 

Em nível central, a dor estimula o hipotálamo, aumentan- 
do o tônus simpático e a secreção de hormônios catabolizantes 
(cortisol, adrenocorticotrófico, antidiurético, do crescimento, 
AMPc, glucagon, aldosterona, renina e angiotensina II) e di- 
minuindo a secreção de hormônios anabolizantes (insulina e 
testosterona). Os efeitos dessas alterações incluem retenção de 
água e sódio e aumento da glicemia, radicais ácidos livres, cor- 
pos cetônicos e lactato. O aumento do catabolismo e do consu- 
mo de oxigênio leva a balanço nitrogenado negativo, que pode- 
rá ser grave se o processo não for descontinuado. 


Analgesia pós-operatória 

Os métodos tradicionais para analgesia pós-operatória se resu- 
mem na administração de analgésicos orais ou intramusculares 
por demanda. Contudo, com a maior participação dos anestesio- 
logistas no período pós-operatório, esses métodos têm sido subs- 
tituídos por técnicas mais eficazes, como anestesia local, analge- 
sia neuroaxial e analgesia controlada pelo paciente (ACP). 


Vias de administração para analgésicos 


Atualmente, existem diversas opções de vias para administra- 
ção de analgésicos, como oral, transmucosa, transdérmica, in- 
tramuscular, venosa (bólus intermitente, infusão contínua ou 
controlada pelo paciente), neuroaxial (peridural ou intrate- 
cal), por bloqueio de nervos periféricos, anestesia regional in- 
trapleural e estimulação nervosa elétrica transcutânea (TENS). 

A administração oral de analgésicos não é considerada 
ótima para o manejo da dor aguda no período pós-operatório, 
principalmente devido à impossibilidade de titulá-la e à demo- 
ra para seu efeito máximo. Tradicionalmente, os pacientes tra- 
tados por via oral são os que já melhoraram e precisam de uma 
terapia de manutenção. Os fármacos mais usados são a aspirina 
e o paracetamol, na dosagem de 650 a 975 mg, a cada 4 horas, 


no adulto; em pediatria, esses dois fármacos são administrados 
em dosagens de 10 a 15 mg:kg !, a cada 4 horas. O ibuprofe- 
no apresenta maior potência analgésica. Em adultos, utiliza- 
-se uma dose de 400 mg, a cada 4 a 6 horas e, em pediatria, 
10 mg-kg"', a cada 4 a 6 horas (TAB. 86.6). 

A administracáo transmucosa de analgésicos, como 
o fentanil, pode ser uma alternativa à administração oral de 
AINEs, especialmente quando um efeito imediato do fármaco 
for desejado. 

A administração intramuscular é a via tradicional para 
o tratamento das dores moderadas a intensas, por proporcionar 
início de acáo e efeito máximo mais rápidos do que quando se 
usa o fármaco por via oral. No entanto, a concentração plas- 
mática após injeção intramuscular varia muito, de 3 a 5 vezes. 
Quando se analisa a injeção intramuscular de opioides de 4 em 
4 horas, vé-se que os pacientes passam por períodos cíclicos de 
sedação, analgesia e finalmente analgesia inadequada. Sabe- 
-se que, com esses intervalos fixos, a concentração plasmática 
permanece apenas 35% do tempo acima da concentração anal- 
gésica. Estima-se, portanto, que 65% dos pacientes recebendo 
opioides por via intramuscular intermitente permanecem em 
estado de dor moderada a intensa. A administração venosa de 
opioides por ACP contorna muitos dos problemas da via intra- 
muscular, mantendo analgesia mais eficaz, com menos compli- 
cações e variação menor dos níveis plasmáticos. 

Uma alternativa para a injeção intramuscular de opioides é 
o cetorolaco, um anti-inflamatório do grupo não esteroide que 
tem sido usado por via oral, intramuscular ou venosa, tendo 
mostrado uma potência analgésica que se aproxima dos opioi- 
des.” Sua dosagem em pediatria é de 1 mg-kg™' para injeção 
intramuscular. Em adultos jovens, tem-se usado uma dose de 
60 mg IV. Em idosos, a dose é diminuída para 30 mg IV, com 
injeções subsequentes de 15 mg se necessário. Esse AINE tem 
eficácia semelhante âquela de doses moderadas de opioides, 
mas sem os efeitos depressores na ventilação. 

A administração venosa intermitente de pequenas doses 
de opioides (0,5-3 mg de morfina, 15-50 ug de fentanil e 3-15 
ug de sufentanil) é usada para tratar dor aguda e intensa na 
sala de recuperação ou mesmo na UTI, onde há observação 


TABELA 86.6 Anti-inflamatórios não esteroides 




















Meia-vida 

Fármaco Forma Dose diária (h) 

Ibuprofeno | Comprimido, gotas e 600a 1.200mg | 1a2 
suspensão oral 

Didofenaco | Comprimido, supositório, | 75a 150 mg 1a2 
injecáo e creme 

Naproxeno | Comprimido, suspensão, | 500a 1.000mg | 14 
supositório 

Piroxicam Cápsula, supositório, 10a 30 mg 354- 
creme, injecáo 

Cetorolaco Comprimido e injecáo 10a 30 mg 4 

Indometacina | Cápsula, suspensão, 50 a 200 mg 4 
supositório 

Ácido Comprimido e cápsula 1.500 mg 4 

mefenâmico 











continua da enfermagem e monitorização com oximetro de 
pulso disponivel. Com pequenas doses de opioides por via ve- 
nosa, ha minima variação no tempo para se obter analgesia e na 
variação da concentração plasmática (TAB. 86.7). 

A modalidade de analgesia controlada pelo paciente, 
graças aos avanços na tecnologia de computação, com o de- 
senvolvimento de sistemas de administração de fármacos que 
permitem ao paciente titular suas necessidades analgésicas ati- 
vando um “botão”, determina a injeção de pequena quantidade 
(bólus) do opioide. Pode-se programar o sistema com o número 
de injeções no tempo, dose em miligramas ou microgramas de 
cada injeção e também o intervalo mínimo entre uma injeção e 
outra. Há aparelhos que registram o horário de cada aplicação, 
mostrando ao médico a tendência nas últimas 24 horas. A ACP 
mostrou-se mais eficaz no controle da dor com menor gasto de 
fármacos. Os esquemas mostrados nas TABELAS 86.8 E 86.9 podem 
servir como guia para se adequar posteriormente o tratamento 
de cada paciente. 

A administração neuroaxial de analgésicos pode ser in- 
tratecal ou peridural. A partir do momento em que se iden- 
tificaram receptores de opioides na substância gelatinosa da 
medula espinhal, a injeção intratecal e peridural desses fárma- 
cos foi experimentada com sucesso. A analgesia produzida por 
opioides neuroaxiais não é acompanhada de denervação sim- 
pática, fraqueza muscular ou perda da propriocepção, como 
acontece quando são usados anestésicos nesses mesmos locais. 
Os pacientes submetidos a essa técnica podem deambular sem 
qualquer complicação, melhorando a função respiratória e con- 
sequentemente antecipando a alta hospitalar. 

A injeção neuroaxial de opioide não é desprovida de com- 
plicações. As mais conhecidas são prurido, retenção urinária, 
náuseas e vômitos, sedação e depressão respiratória precoce 
ou tardia. 

Os opioides com alta solubilidade lipídica, como o fenta- 
nile o sufentanil, ligam-se aos componentes lipídicos na medu- 
la espinhal e, dessa forma, menos fármaco fica disponível pa- 
ra se difundir cefalicamente, tornando a depressão respiratória 
tardia pouco provável. O mesmo não ocorre quando se usa um 
opioide pouco solúvel em gorduras, como a morfina. Os pa- 
cientes idosos e outros com baixa tolerância aos opioides (di- 
ferentemente dos doentes cancerosos) têm um risco aumentado 
de desenvolvimento de depressão ventilatória tardia (TAB. 86.10). 

A administração intratecal de opioides promove uma 
analgesia pós-operatória longa com uma única injeção. O iní- 
cio de ação do efeito analgésico é diretamente proporcional 
à sua lipossolubilidade, enquanto a duração do efeito é tan- 
to maior quanto mais hidrofilico o composto. A morfina, por 
exemplo, tem um início de ação em 20 a 60 minutos e produz 
analgesia que pode durar de 12 a 36 horas. 

Na toracotomia, uma mistura de morfina (0,6-0,8 mg) e 
fentanil (0,025 mg) ao término da cirurgia produz uma analge- 
sia de início de ação mais rápido e, como resultado, o paciente 
pode respirar profundamente sem dor e ser extubado no final 
do procedimento. Essa analgesia pode ser suplementada por 
bloqueio intercostal durante a cirurgia pelo próprio cirurgião. 

Nos procedimentos abdominais baixos, feitos com aneste- 
sia subaracnóidea (raquidiana), a morfina na dose de 0,1 a 0,2 
mg pode ser usada com sucesso. 

A impressão de que a depressão respiratória tardia é mais 
comum com injeção intratecal que peridural geralmente se 
deve ao uso de doses exageradas na anestesia subaracnóidea 


TABELA 86.7 Analgésicos opioides potentes 








Dose Duração da 
Fármaco Via de administração (mg) ação (h) 
Morfina Intramuscular e subcutânea | 10a 15 2a4 
Metadona IM 7,5a 10 4a6 
Petidina IM 100a150 | 1a2 
Buprenorfina | SL 0,2a 0,4 6a8 














Obs.: o uso intravenoso pode ser a metade da dose intramuscular em 5 minutos. 


TABELA 86.8 Guia para uso de analgesia controlada pelo paciente 














Dose única Intervalo Infusão 
Fármaco (mg) (min) (mg-h™’) 
Morfina 0,5a3 5a20 1a10 
Meperidina 5a15 5a15 5a40 
Fentanil 0,015 a 0,05 3a10 0,02a 0,1 
Sufentanil 0,003 a 0,015 3a10 0,004 a 0,03 











TABELA 86.9 Guia de analgesia controlada pelo paciente para 
administração venosa 











Fármaco Bólus Intervalo 
(concentração) (mg ou ug) (min) 
Morfina (1 mg:mL”?) 0,5a 2,5 5a10 
Petidina (10 mg-mL") | 5a25 5a10 
Metadona (1 mg-mL") | 0,5a2,5 8a20 
Fentanil (1 .g-mL 7) 0,01 a 0,02 3a10 








TABELA 86.10 Opioides intratecais e peridurais para tratamento da dor 























aguda 
Doseúnica ^ Início de Duração da 

Fármaco (mg ou u) acáo (min) dose ünica (h) 
Peridural 
Morfina 1a6 30 6a24 
Petidina 20a150 5 4a8 
Metadona 1a10 10 6a10 
Fentanil 0,025 a 0,1 5 2a4 
Subaracnóidea 
Morfina 0,1a0,3 15 8a244- 
Petidina 10a30 5 10a 24+ 
Fentanil 0,005a 0,025 | 5 3a6 
Sufentanil 0,005 5 4a6 
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(em geral a dose raquidiana é um décimo da dose peridural). 
A prática de se deixar um cateter na anestesia subaracnóidea 
para analgesia futura é controvertida, devido à possibilidade de 
ocorrência de síndrome de cauda equina. 

A administração peridural de opioides, seja por injeção 
única ou cateter, é um método comum de promover analgesia 
pós-operatória. Uma pequena concentração de anestésico lo- 
cal costuma ser adicionada à solução contendo o opioide para 
perfusão no espaço peridural. O opioide atravessa a dura-máter 
e alcança os receptores de opioides localizados na substância 
gelatinosa da medula espinhal. Como o espaço peridural é rica- 
mente vascularizado, sabe-se, que em curto período de tempo, 
atingirá uma concentração plasmática igual à que teria se fos- 
se feito por via venosa. Como a infusão contínua leva de 3 a 4 
horas para produzir analgesia, sempre se administra uma dose 
inicial grande, em bólus, para evitar a demora. Para assegurar 
analgesia ao paciente no término da cirurgia, é muito comum 
administrar ao final uma solução contendo ropivacaina ou bu- 
pivacaina (1 mg-mL"') e opioide. Uma vantagem da adminis- 
tração contínua está na possibilidade de titular sua velocidade 
de forma a atingir um nível desejado de analgesia (TAB. 86.11). 

A infusão de ropivacaína na prevenção da dor pós-opera- 
tória tem sido usada em diferentes concentrações (0,1-0,3%). 
Deve-se procurar a concentração que produza menor bloqueio 
motor. Um volume de 10 mL-h”! de ropivacaína a 0,2% parece 
ser apropriado para uso na SRPA.* 

Por não produzir depressão cardíaca ou respiratória, nem 
aumentar a incidência de vômitos, o cetorolaco IV tem sido 
muito usado como adjuvante na analgesia intratecal com opioi- 
des, contribuindo para a segurança e simplicidade do tratamen- 
to da dor aguda no período pós-operatório.” 


Vias mais específicas no manejo da dor pós-operatória 


O bloqueio de nervos periféricos tem indicação precisa, pois 
abrange apenas uma determinada área e tem curta duração. A 
analgesia pode ser prolongada com o uso de cateteres perineu- 
rais.” Nesse caso, a infusão do analgésico poderá ser conti- 
nua através de bombas de infusão elastoméricas ou de ACP. 


TABELA 86.11 Anestésicos locais no tratamento da dor aguda 


O cateter também pode ser utilizado para bólus intermitente. 
Entre as intercorrências observadas com tal técnica, o deslo- 
camento do cateter poderá provocar parestesias na região iner- 
vada, devendo o anestesiologista estar vigilante para que possa 
tomar uma conduta prontamente (retirar ou reposicionar o ca- 
teter). Essa técnica possui muitas vantagens, porém não age no 
componente comportamental da dor. 

A analgesia regional interpleural contínua requer inje- 
ções intermitentes a cada 6 horas, com cerca de 20 mL de bupi- 
vacaína a 0,25 ou 0,5%. Em pediatria, a dose total de bupivaca- 
ina deve ser limitada a 0,4 mg-kg”!-h”!. Os tubos de drenagem 
torácica podem comprometer o resultado dessa analgesia. 

A estimulação elétrica transcutânea (TENS, do inglês 
transcutaneous electrical stimulation) é uma técnica conser- 
vadora, simples, que usa a estimulação elétrica através da pe- 
le para produzir alívio da dor. Presume-se que o mecanismo 
pelo qual ela produz analgesia envolva a liberação de endor- 
finas endógenas por estimulação cutânea de nervos aferentes. 
As endorfinas exibem um caráter inibidor no corno dorsal da 
medula e aumentam as vias descendentes moduladoras inibi- 
tórias. O grau de alívio da dor aguda provido pela TENS é va- 
riável e menos efetivo que o produzido pela injeção neuroa- 
xial de opioide ou pela ACP. Os estudos sobre o uso da TENS 
para analgesia pós-operatória ainda são inconclusivos.?* 


Homeopatia 


Um medicamento homeopático, Arnica montana, tem sido tes- 
tado em pediatria no alívio da dor pós-operatória em tonsilec- 
tomias, tendo mostrado em um estudo, pequena melhora da 
analgesia, porém estatisticamente significativa.” 


Analgesia preventiva 


A analgesia preventiva consiste em injetar o analgésico antes 
que o estímulo nocivo aconteça. A ideia é evitar que ocorram 
mudanças na função neural como a hiperexcitabilidade da me- 
dula espinhal. Parece existir um fenômeno de “memorização 
da dor” que deve ser evitado. Os receptores envolvidos são do 
tipo N-metil-p-aspartato (NMDA). 








Infiltração 05a 1a2 7 - 
Peridural 1a2 1a2 500 0,3a0,7 Laténcia pequena, bloqueio motor intenso 
Plexo/nervo 0,75a1,5 2a4 0,5a1 























Infiltração 0,125 a 0,25 1,5a6 35 - Não usar 0,75%; cuidado com injeção IV 
Peridural 0,25a 0,75 15a5 225 0,0625 a 0,125 
Plexo/nervo 0,25a0,5 8a24 0,125 a0,25 


Infiltração 


0,125 a 0,25 





Peridural 





0,25 a0,5 








0,2 Menor relaxamento e estabilidade cardiovascular 








Varios estudos têm sido feitos com o objetivo de provar 
que a analgesia realizada antes do aparecimento da dor pode 
ser mais efetiva do que aquela feita após a dor.” Os resulta- 
dos mais promissores envolvem anestesia local antes da inci- 
são e opioides. Contudo, mais estudos clínicos são necessá- 
rios para avaliar a aplicabilidade clínica dos bloqueios neurais 


pré-emergenciais. 


Hiperalgesia pós-operatória 


A administração de opioides no intraoperatório e pós-ope- 
ratório é importante para a prevenção e o tratamento da dor 
pós-operatória. Em contraste, a utilização de opioides pode 
conduzir a fenômenos como tolerância aguda ao opioide e 
hiperalgesia induzida por opioide (HIO). Embora a HIO, no 
início, tenha sido associada a todos os opioides, poderia estar 
mais associada ao remifentanil, que age também no receptor 


NMDA direta ou indiretamente. 


Quando o remifentanil é usado para analgesia intraope- 
ratória, ele é coadministrado com anestésicos como propofol, 
óxido nitroso e/ou agentes voláteis. Como tais anestésicos po- 
dem diferir no seu efeito sobre os receptores NMDA, parece 
relevante estudar a influência desses outros anestésicos no apa- 
recimento da hiperalgesia ao remifentanil. Até o momento, a 
literatura é contraditória: alguns trabalhos mostram a hiperal- 
gesia e outros a negam. Além disso, a infusão de remifentanil 
em voluntários saudáveis nem sempre leva a um aumento do 
escore de dor medido pela escala analógica visual (EAV), don- 
de se deduz que as implicações clínicas desses resultados no 
pós-operatório ainda permanecem obscuras. 

Sabe-se que o uso de alguns fármacos como cetamina, dex- 
medetomidina, clonidina, lidocaína e sulfato de magnésio tem 
minorado o aparecimento de HIO no pós-operatório imediato.“ 
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Questoes de Provas do TSA 


86.1 (TSA/2012) Sobre a obstrução das vias aéreas superiores no período pós- 


anestésico, desde a extubação até o fim da primeira hora, pode-se afirmar que: 


A. A ocorrência de edema de vias aéreas está relacionada 
à ressuscitação volêmica agressiva. 


B. Oescape de ar após a deflação do balonete traqueal 
exclui a possibilidade de edema de vias aéreas. 


C.  Succinilcolina endovenosa 0,1 mg-kg~' é a primeira providência 
a ser tomada no tratamento do laringoespasmo. 


D. A sustentação da cabeça por mais de 5 segundos é o 
teste clínico de maior valor preditivo da capacidade 
de manutenção da patência das vias aéreas. 


86.2 (TSA/2013) No paciente que apresenta broncoespasmo na sala de 
recuperação pós-anestésica, a conduta terapêutica inicial deve ser: 


A. Aminofilina. 
B. Terbutalina. 
C.  Cromoglicato. 
D 


Hidrocortisona. 


86.3 (TSA/2013) É contraindicação à realização de anestesia para cirurgias 
em caráter de curta permanência: 


A. Homem de 68 anos em uso de Ginkgo biloba está desacompanhado 
para realização de biópsia transretal de próstata. 


B. Criança de 10 anos com infecção de vias aéreas superiores, sem 
febre, agendada para postectomia, ingeriu água há 4 horas. 


C. Homem de 56 anos, diabético, IMC de 37, em uso de 
aspirina, com hemoglobina glicada de 6,5 mg-dL”, está 
agendado para colecistectomia videolaparoscópica. 


D. Mulher de 46 anos, hipertensa (PA sistólica de 175 mmHg), com 
síndrome de apneia obstrutiva do sono (índice de apneia/hipopneia 
= 10) está agendada para exérese de nódulo de mama. 


86.4 (TSA/2015) 0 fármaco que apresenta ação profilática contra o tremor 
(shivering) no pós-operatório imediato de pacientes submetidos a anestesia 
com remifentanil é: 


A. Cetamina. 
B. Clonidina. 
C.  Meperidina. 
D 


Ondansetrona. 


86.5 (TSA/2016) Consideramos como objetivo da recuperação pós-anestésica 
de Fase |? 


A. Alimentação do paciente. 

B. Acompanhamento da micção. 

C. Manutenção da ventilação mecânica controlada. 

D. Monitorização de complicações na primeira hora de pós-operatório. 
86.6 (TSA/2016) Um centro ambulatorial planeja implementar um 
protocolo de recuperação rápida (fast-track) para artroscopias de joelho 
sem reconstrução ligamentar. Anestesia venosa total com propofol e 
remifentanil associada à infiltração intra-articular de ropivacaína foi então 
padronizada para esse fim e a obtenção de escores > 9 na escala de Aldrete 
e Kroulik modificada utilizada como parâmetro de alta direto da sala de 


cirurgia para o quarto. A abolição da fase | de recuperação provavelmente 
resultará em: 


A. Menores taxas de dor na fase III de recuperação. 

B. Maiores taxas de retenção urinária na fase Il de recuperação. 
C. Maiores taxas de náusea e vômitos na fase Il de recuperação. 
D 


Menores tempos para passagem da fase II à fase III de recuperação. 


87. 


NÁUSEAS E VÔMITOS 
POS-OPERATORIOS 


Fabiana Aparecida Penachi Bosco Ferreira 
Antonio Fernando Carneiro 


O reconhecimento precoce de complicações no pós-operató- 
rio imediato e a intervenção competente podem salvar vidas 
e reduzir custos; mas evitá-las, além da redução dos riscos e 
dos custos, trará também a satisfação do paciente, destacando a 
qualidade de um serviço de saúde. 

Os riscos de complicações pós-operatórias estão relacio- 
nados diretamente à natureza do procedimento a que o paciente 
será submetido, à técnica anestésica utilizada e às comorbida- 
des pré-operatórias, ficando salientada, assim, a importância da 
medicina perioperatória em anestesiologia. 

As náuseas e os vômitos são complicações comuns no 
pós-operatório, com incidências inalteradas há duas décadas 
(30% para vômitos e 50% para náuseas, podendo chegar a 80% 
em pacientes de alto risco), apesar da introdução de novos fár- 
macos antieméticos, anestésicos de curta duração e técnicas ci- 
rúrgicas minimamente invasivas."? 

Tais complicações podem prolongar a alta da sala de re- 
cuperação pós-anestésica (SRPA) em mais de 20 minutos em 
média e até gerar hospitalização inesperada em pacientes am- 
bulatoriais ou que já haviam recebido alta,*uma vez que podem 
provocar desidratação, desequilíbrios hidreletrolíticos, aspira- 
ção de conteúdo gástrico, deiscência de sutura e ruptura de esô- 
fago.’ Além disso, são também uma das causas mais importan- 
tes de preocupação e insatisfação dos pacientes antes e depois 
da recuperação da anestesia, estando esses dispostos inclusive 
a aceitar custos pessoais adicionais para preveni-las.^* 

Contudo, apesar de a profilaxia antiemética ter seus bene- 
fícios, quando realizada indiscriminadamente ou sem especifici- 
dade, ela gera custos e riscos de efeitos colaterais para os pacien- 
tes.” Sendo assim, fundamenta-se a utilização de modelos para a 
classificação de risco para náuseas e vómitos pós-operatórios? e, 
consequentemente, estratégias de prevenção adaptadas ao risco. 
Além disso, desenvolveram-se estratégias de tratamento de res- 
gate baseadas em escalas de incidência e intensidade. 


Fisiopatologia das náuseas 
e dos vômitos pós-operatórios 


Náusea é a sensação subjetiva e desagradável associada à ne- 
cessidade de vomitar, sendo acompanhada por perda do tônus 
gástrico, contrações duodenais e refluxo do conteúdo intesti- 
nal no estômago. Vômito é a expulsão forçada de conteúdo 
gástrico pela boca que ocorre em razão da contração susten- 
tada dos músculos abdominais, do diafragma e da abertura do 
cárdia. Náuseas e vômitos pós-operatórios (NVPO) são assim 





nomeados quando esses fenômenos ocorrem até 24 horas após 
o paciente ter sido submetido a um procedimento cirúrgico." 

A êmese é mediada centralmente por dois centros. Um 
deles é a zona de gatilho quimiorreceptora (CTZ, do inglês 
chemoreceptor trigger zone), localizada no assoalho do quarto 
ventrículo, que é exposta ao sangue e ao líquido cefalorraqui- 
diano e pode reagir a substâncias plasmáticas como serotonina, 
dopamina, histamina, acetilcolina, substância P e adrenalina, 
através de capilares fenestrados (barreira hematencefálica). As 
vias neurais projetam-se da CTZ para o núcleo do trato solitá- 
rio e para a formação reticular no bulbo, onde se localiza o cen- 
tro do vômito, o outro centro mediador da êmese. 

O centro do vômito é uma rede neuronal difusa que inte- 
gra o estímulo emetogênico com o sistema nervoso autônomo 
parassimpático e com as vias eferentes motoras para produzir 
o reflexo do vômito. Esse centro também recebe fibras aferen- 
tes do aparelho vestibular ou nervo vestibular (VIII nervo cra- 
niano), cerebelo, centros corticais superiores, sistema límbico, 
tálamo, hipotálamo, nervo vago (X nervo craniano) e nervos 
esplâncnicos da faringe, trato gastrintestinal, serosa e outros 
órgãos toracoabdominais. Os principais receptores envolvidos 
na transmissão de impulsos ao centro do vômito são recepto- 
res nicotínicos, muscarínicos, dopaminérgicos (D,), histami- 
nicos (H,), opioides, serotonérgicos (5-HT;) e neurocinínicos 
NK)” 

Já os mecanismos envolvidos com o sintoma náusea es- 
tao relacionados com a presença de taquigastria por atividade 
mioelétrica gástrica e resposta neuroendócrina endógena, po- 
dendo ser comprovados níveis plasmáticos elevados de corti- 
sol, B-endorfinas, adrenalina e noradrenalina em pacientes que 
desenvolveram taquigastria e náusea. Há necessidade de cons- 
ciência e da participação da função cerebral” entre pacientes 
que estão em tratamento com quimioterápicos emetogênicos, 
sendo que os fármacos antagonistas dos receptores da neuroci- 
nina-1 (NK,) e da serotonina tipo 3 (5-HT,) parecem controlar 
melhor o vômito do que a náusea.” 

Outros fatores também contribuem para NVPO, como de- 
sidratação, estimulação tátil da região posterior da faringe, cer- 
tos odores, dor, apreensão e medo. O mecanismo etiológico é 
complexo e multifatorial." 


Fatores de risco para náuseas 
e vômitos pós-operatórios 


Certas condições têm sido propostas como fatores de risco para 
NVPO e associadas ao aumento na incidência de NVPO, po- 
rém alguns desses fatores poderiam, na verdade, constituir uma 
simples associação; assim, para avaliar na prática um fator de 
risco, é necessário concentrar-se naqueles preditores indepen- 
dentes após a exclusão de fatores confundidores. 


Adultos 


O QUADRO 87.1 apresenta fatores de risco independentes para 
NVPO, após análise multivariada em estudos de coorte. As 
maiores causas de NVPO são o uso de anestésicos voláteis,” 
óxido nitroso no intraoperatório e opioides no pós-operatório. 
O efeito dos anestésicos voláteis é dose-dependente e mais in- 
tenso nas primeiras 2 a 6 horas de cirurgia. Qualquer opioide 
utilizado de forma dose-dependente no pós-operatório aumenta 
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QUADRO 87.1 Fatores de risco para náuseas e vômitos em adultos 


Evidência Fator de risco (nível de evidência) 


Positiva Sexo feminino (B1) 





Antecedente de náuseas/vômitos ou cinetose (B1) 





Não fumante (B1) 





Jovem (B1) 





Anestesia geral versus regional (A1) 





Uso de anestésicos voláteis/óxido nitroso (A1) 


Opioides no pós-operatório (A1) 





Duração da anestesia (B1) 





Colecistectomia, laparoscopia, cirurgias ginecológicas (B1) 
Estado físico ASA (B1) 


Ciclo menstrual (B1) 





Conflituosa 





Experiéncia do anestesiologista 





Uso de antagonistas de bloqueadores neuromusculares (A2) 
IMC (B1) 
Ansiedade (B1) 


Sonda nasogástrica (A1) 





Limitada 








Oxigénio suplementar (A1) 








Jejum pré-operatório (A2) 


Enxaqueca (B1) 





ASA, American Society of Anesthesiologists; IMC, índice de massa corporal. 





Fonte: Gan e colaboradores.” 


o risco de náuseas e vômitos.” A incidência de NVPO é me- 
nor com anestesia regional sem opioides e com a diminuição 
do emprego de opioides mediante associação com outras clas- 
ses de fármacos usados para o controle da dor pós-operatória, 
como analgésicos não opioides e q,-agonistas.*? Certos tipos 
de cirurgias (p. ex., laparoscópicas, ginecológicas e colecistec- 
tomias) também são fatores de risco para NVPO." 

Deve-se destacar ainda a suscetibilidade individual. Fa- 
tores de risco específicos do paciente incluem sexo feminino, 
história prévia de náuseas e vômitos, indivíduos não fumantes, 
história de cinetose e idade menor que 50 anos.” 

Fatores de risco incertos seriam ciclo menstrual, utiliza- 
ção de neostigmina para reversão de bloqueio neuromuscular 
e tempo de jejum pré-operatório. Não são considerados como 
fatores de risco presença de sonda nasogástrica, obesidade e 
oxigênio suplementar.” 

Alguns dos efeitos colaterais dos antieméticos podem va- 
riar de dor de cabeça moderada a prolongamento do intervalo 
QTc, que, apesar de raro, pode levar à parada cardíaca. Assim, 
como já discutido, há necessidade de se fazer uma análise ra- 
cional do paciente que poderá ser submetido à profilaxia antie- 
mética, bem como do antiemético a ser empregado.” 

Para a avaliação objetiva de risco, podem-se utilizar esco- 
res. De fato, tem-se demonstrado que o uso de escores de risco 


para NVPO reduz as taxas institucionais de náuseas e vômi- 
tos.” Os dois escores mais usados para pacientes adultos sub- 
metidos à anestesia geral são o escore de Apfel e o escore de 
Koivuranta.!% 

O escore de Apfel é baseado em quatro fatores predito- 
res de risco: sexo feminino, história de náuseas e vômitos ou 
cinetose, indivíduos não fumantes e utilização de opioides no 
pós-operatório. A incidência de náuseas ou vômitos com a pre- 
sença de 0, 1, 2, 3 e 4 dos fatores de risco é de cerca de 10%, 
20%, 40%, 60% e 80% respectivamente. Consideram-se de 
baixo risco os pacientes com 0 ou 1 fator de risco; de médio 
risco aqueles com 2 ou 3 fatores de risco; e de alto risco aqueles 
com mais de 3 fatores de risco.” 

Para pacientes ambulatoriais, uma vez que a permanên- 
cia na SRPA é curta, a incidência de náuseas ou vômitos pode 
ocorrer após a alta. Um estudo já relatou a incidência de 37% 
nas primeiras 48 horas e destacou 5 fatores de risco indepen- 
dentes: sexo feminino, idade menor que 50 anos, história de 
náuseas e vômitos, uso de opioides na SRPA e presença de náu- 
seas na SRPA. As incidências com 0, 1, 2, 3, 4 ou 5 fatores de 
risco ficam em torno de 10%, 20%, 30%, 50%, 60% e 80% 
respectivamente.” 


Crianças 


Um estudo identificou quatro fatores independentes de risco de 
NVPO para crianças: duração da cirurgia maior que 30 minu- 
tos, idade superior a 3 anos, antecedentes pessoais ou familiares 
de náuseas ou vômitos e cirurgias de estrabismo. Com base na 
presença de 0, 1, 2, 3 ou 4 fatores de risco, tem-se a incidência 
de 9%, 10%, 30%, 55% e 70% respectivamente.” Kranke e co- 
laboradores,” para validação do escore, excluindo a cirurgia de 
estrabismo, encontraram incidências de 3,4%, 11,6%, 28,2% e 
42,3%, respectivamente, à presença de 0, 1, 2, 3 fatores de risco. 


Pacientes oncológicos 


Na procura de fatores de risco, devem-se salientar associações 
consistentes com polimorfismos de nucleotídeo único, que 
ocorrem em genes envolvendo receptores neurais de sinaliza- 
ção, e náusea e vômitos. Polimorfismos de nucleotídeo único 
do receptor de serotonina tipo 5-HT, (subunidade A e B), re- 
ceptores muscarínicos tipo 3, receptores opioides u e recepto- 
res dopaminérgicos tipo 2 estão associados a náuseas e vômi- 
tos.” Polimorfismos de nucleotídeo único nos genes HTR3B, 
COMT e CHRM3 podem estar associados à apresentação de 
náuseas e vômitos entre pacientes com câncer em uso crônico 
de opioides.” 

Em relação ao risco de NVPO para os pacientes oncoló- 
gicos, da Silva e colaboradores” encontraram antecedentes de 
náusea ou vômito induzido por quimioterapia como um forte 
preditor de risco, devendo este ser adicionado e validado para 
a estimativa de risco de NVPO em cirurgias oncológicas ou em 
pacientes oncológicos submetidos a outras cirurgias. 


Fármacos antieméticos 


Várias classes de fármacos antieméticos estão disponíveis para 
antagonizar receptores de neurotransmissores envolvidos na fi- 
siopatologia da náusea e do vômito. Esses fármacos são clas- 
sificados de acordo com sua ação primária, sendo que alguns 


agentes afetam múltiplos receptores. Podem ser utilizados 
como profilaxia para NVPO ou como tratamento em pacientes 
que estão apresentando náuseas e vômitos — a chamada terapia 
de resgate (TR). 

O QUADRO 87.2 apresenta os cinco principais receptores de 
neurotransmissores de importância no reflexo do vômito. 


QUADRO 87.2 Receptores de neurotransmissores 





e M, (muscarínico) 

e D, (dopaminérgico) 

e H, (histaminérgico) 

e Receptor de 5-hidroxitriptamina (5-HT,) (serotonérgico) 


e Receptor de neurocinina 1 (NK,) (agonista da substância P) 


Antagonistas do receptor NK, 


A substância P é um neuropeptideo dos mamíferos, sendo en- 
contrada nos neurônios que inervam a área do núcleo do trato 
solitário e a área postrema, ambas envolvidas na indução do 
vômito. Os efeitos emetogênicos da substância P são media- 
dos pelo NK,, membro da superfamília de receptores da pro- 
teína G.” 

O aprepitanto tem uma meia-vida de 40 horas, sendo 
equivalente à ondansetrona nas primeiras 24 horas, e mais efi- 
caz na profilaxia após esse período. Sua associação à dexame- 
tasona é mais efetiva do que a associação da ondansetrona à de- 
xametasona.“ É comercializado no Brasil em comprimidos de 
125 e 80 mg. O fosaprepitanto, sua versão parenteral, já está 
sendo comercializado no Brasil e utilizado para náuseas e vô- 
mitos induzidos pela quimioterapia. O netupitanto associado 
à palonosetrona já está aprovado pela agência norte-americana 
Food and Drug Administration (FDA), porém não é comercia- 
lizado no Brasil. 

Podem ter interações medicamentosas graves e fatais com 
pimozida, terfenadina, astemizol ou cisaprida. Também po- 
dem alterar as ações de agentes ansiolíticos, anticoncepcionais 
orais, varfarina, cetoconazol, rifampicina, tolbutamida, feni- 
toína, diltiazem e paroxetina, pois são inibidores moderados da 
via metabólica CYP3 A4, motivo pelo qual pode ser necessária 
a redução da dose quando administrados com os medicamentos 
recém-citados.* 


Antagonistas do receptor 5-HT, 


Os antagonistas do receptor 5-HT; podem ser usados como pro- 
filaxia ou como tratamento de resgate. Essa classe de medica- 
mentos atua bloqueando a serotonina perifericamente, nos afe- 
rentes do nervo vago, e centralmente, no quimiorreceptor da 
zona de gatilho. Nào apresentam efeitos sedativos e estào dis- 
poníveis em preparações para uso venoso. 

Quatro antagonistas do receptor 5-HT, estão aprovados no 
Brasil: ondansetrona, granisetrona, dolasetrona e palonosetrona. 
A tropisetrona e a ramosetrona nào sao comercializadas no Bra- 
sil nem nos Estados Unidos. A palonosetrona e a dolasetrona nào 
sao mais comercializadas nos Estados Unidos, tendo sido retira- 
das do mercado pelo FDA por causarem aumento do intervalo 


QT. Vários estudos clínicos aleatórios e comparativos falharam 
em demonstrar diferengas na eficácia ou na tolerabilidade entre 
os trés agentes de primeira geração (ondansetrona, granisetrona 
e dolasetrona) quando utilizados em doses adequadas.??9" 

A síndrome serotonérgica é rara, mas está relacionada aos 
antagonistas do receptor 5-HT,, frequentemente associados aos 
fármacos serotonérgicos usados concomitantemente (p. ex., 
inibidores da recaptação de serotonina, inibidores da noradre- 
nalina, inibidores da monoaminoxidase, lítio, mirtazapina, fen- 
tanil, tramadol e azul de metileno venoso). Os sinais clínicos 
da síndrome serotonérgica incluem taquicardia e hipertensão, 
porém casos graves podem apresentar hipertermia e mudanças 
bruscas na onda de pulso na pressão arterial. 

Alterações eletrocardiográficas com prolongamento do in- 
tervalo QT são efeitos colaterais dos antagonistas do receptor 
5-HT, de primeira geração, os quais devem ser evitados em pa- 
cientes com síndrome congénita do QT longo. Recomenda-se 
monitorização com cardioscópio em pacientes com alto risco 
para arritmias cardiovasculares, embora sejam raras as altera- 
ções com as doses usadas para profilaxia.” O FDA recomenda 
que a dose de 32 mg de ondansetrona venosa não seja utilizada 
e que distürbios eletrolíticos sejam corrigidos antes da admi- 
nistração do fármaco. 

A ondansetrona é considerada o padrao-ouro na profila- 
xia e no tratamento de náuseas e vómitos. É recomendada na 
dose de 4 mg por via intravenosa (IV), sendo tào efetiva quanto 
outros antagonistas 5-HT,, incluindo a ramosetrona na dose de 
0,3 mg (nao disponível no Brasil),? a dexametasona e o halope- 
ridol na dose de 1 mg TV.“ Contudo, é menos eficaz do que o 
aprepitanto para minimizar vómitos? e do que a palonosetrona 
para prevenir NVPO.º 

Há evidéncias sugerindo que os antagonistas 5-HT, e a 
dexametasona são os antieméticos mais efetivos para profila- 
xia de NVPO em crianças,“ sendo recomendados pela Asso- 
ciação de Anestesiologistas Pediátricos da Grã-Bretanha e da 
Irlanda. Entretanto, da mesma forma que para pacientes adul- 
tos, deve-se estar ciente dos riscos de bradicardia,“ taquiarrit- 
mias" e até mesmo parada cardíaca e morte em crianças,” es- 
pecialmente naquelas com a síndrome de prolongamento do 
intervalo QT. 

A palonosetrona faz parte da segunda geração dos anta- 
gonistas 5-HT,, diferindo dos demais por ter afinidade maior 
pelo receptor e meia-vida mais longa (40 horas).º Estudos clí- 
nicos em fase III com palonosetrona e palonosetrona associada 
à dexametasona mostraram superioridade em relação aos de 
primeira geração na prevenção do vômito agudo ou tardio. Em 
dois estudos clínicos, ela foi mais efetiva do que a ondanse- 
trona na prevenção de NVPO após laparoscopias ou tireoidec- 
tomias. A dose de 0,075 mg de palonosetrona é mais efetiva 
do que a dose de 1 mg de granisetrona ou 4 mg de ondanse- 
trona.9^* Deve ser administrada na indução da anestesia. Foi 
retirada de uso pelo FDA, porém ainda é comercializada no 
Brasil, no Reino Unido e no Canadá, em solução injetável de 
0,5 mg para cada 5 mL de solução. 

A dolasetrona é tão eficaz quanto 4 mg de ondansetrona 
e mais eficaz do que o droperidol. A dose de 12,5 mg deve ser 
administrada em 30 segundos. É contraindicada em pacientes 
menores de 18 anos devido aos riscos ocasionados por prolon- 
gamento do intervalo QT e torsade de pointes." 

A granisetrona é tão efetiva quanto os outros anta- 
gonistas 5-HT, de primeira geração (dose de 0,35-3 mg ou 
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5-20 ug'kg!).” Tem eficácia semelhante a 8 mg de dexameta- 
sona, sendo a combinação de ambas superior.” 

A tropisetrona e a ramosetrona nào sào comercializadas 
no Brasil, nem aprovadas nos Estados Unidos. A ramosetrona é 
eficaz no controle de náuseas e vómitos provocados pela anal- 
gesia com fentanil controlada pelo paciente.” 

Estudos com ondansetrona demonstraram maior efetivi- 
dade quando empregada no final do procedimento cirürgico, 
em comparação com doses administradas antes da indução da 
anestesia; todavia o mesmo resultado não foi encontrado com a 
utilização da palonosetrona. 

A dose venosa para tratar náuseas e vômitos em pacientes 
que não receberam dose profilática de antagonista da seroto- 
nina é bem menor do que a dose para profilaxia. Contudo, pa- 
cientes que tiveram falha na profilaxia com antagonista da se- 
rotonina devem ser tratados com outra classe de medicamento” 
(TAB. 87.1). 


TABELA 87.1 Dose dos antagonistas 5-HT, para profilaxia e resgate 











Fármaco Dose para profilaxia venosa Dose de resgate 
Ondansetrona 4mg Img 

Dolasetrona 12,5 mg 12,5 mg 
Granisetrona 0,35 a 1,5 mg 0,1 mg 
Palonosetrona 0,075 mg 0,075 mg 








Fonte: Gan e colaboradores.” 


Corticoides 


O mecanismo de ação para seu efeito antiemético é incerto, mas 
provavelmente seja a inibição da síntese de prostaglandinas 
evitando a ativação do centro do vômito. A dexametasona é 
efetiva na prevenção de NVPO em dose profilática de 4a 5 mg 
e na indução da anestesia em pacientes de risco para náuseas e/ 
ou vômitos (efetividade semelhante a 4 mg de ondansetrona e 
a 1,25 mg de droperidol).>** 

O uso pré-operatório de 8 mg de dexametasona melhora a 
qualidade da recuperação anestésico-cirúrgica, diminui náuseas, 
dor, dor de garganta e fadiga, exige menos opioides no intraope- 
ratório e traz maior facilidade para dormir. Contudo, são contro- 
versos os dados sobre a sua segurança. Ela pode provocar hiper- 
glicemia em indivíduos saudáveis, em pacientes com diabetes 
melito tipo II ou com intolerância à glicose e em obesos, após 
utilização de 8 mg, sendo, portanto, contraindicada nestes, exi- 
gindo confirmação para sua posterior utilização em outros pa- 
cientes.?*? A metilprednisolona na dose de 40 mg IV também 
é efetiva para a profilaxia de NVPO, sem apresentar diferenças 
nos efeitos colaterais quando comparada à dexametasona." 


Antagonistas dopaminérgicos: butirofenonas 


O droperidol nas doses de 0,625 a 1,25 mg é efetivo para pro- 
filaxia de NVPO, administrado no final da cirurgia, sendo su- 
perior à metoclopramida e tão efetivo quanto a ondansetrona.? 
Devido ao risco de prolongamento do intervalo QT, em 2001 
o FDA apresentou restrições ao seu emprego, porém continua 
sendo muito usado em países europeus. 


O haloperidol pode ser uma alternativa, com doses de 
0,5 a 2 mg IV, intramuscular (IM) ou via oral (VO), sem dife- 
renças em relação ao momento de sua utilização. Essas doses 
são muito inferiores às usadas para transtornos psiquiátricos, e 
não estão associadas a alterações extrapiramidais, porém seu 
uso não é indicação aprovada pelo FDA. Pacientes adultos, 
maiores de 60 anos, que podem estar usando medicamentos 
que também apresentam riscos de prolongamento do intervalo 
QT, devem ser monitorizados antes da administração e até 3 
horas após a sua utilização. Efeitos colaterais adicionais in- 
cluem hipotensão, bloqueio a-adrenérgico e distonia aguda.® 


Antagonistas dopaminérgicos: benzaminas 


A metoclopramida provoca antagonismo do receptor dopami- 
nérgico (D,) central e periférico quando utilizada em baixas 
doses e bloqueio fraco do receptor 5-HT; em altas doses; tam- 
bém estimula os receptores colinérgicos na musculatura lisa do 
estômago, aumentando a liberação de acetilcolina na junção 
neuromuscular e aumentando o esvaziamento gástrico e o tô- 
nus do esfincter esofágico inferior. Na dose de 10 mg, é con- 
siderada sem efetividade para a profilaxia de NVPO.* A dose 
de 20 mg associada à dexametasona na dose de 8 mg tem feito 
antiemético bom. Doses superiores a 25 mg têm efeitos compa- 
ráveis à ondansetrona na dose de 4 mg na profilaxia de NVPO. 

Entre os efeitos colaterais, podem ser encontrados ansie- 
dade, inquietação, depressão, hiperprolactinemia e prolonga- 
mento do intervalo QT. Além disso, discinesia e sintomas ex- 
trapiramidais têm incidência elevada com o aumento da dose.“ 

A domperidona é um antagonista dopaminérgico com 
ação periférica no trato gastrintestinal superior; sua maior van- 
tagem é não ultrapassar a barreira hematencefalica, diminuindo 
efeitos colaterais quando comparada à metoclopramida. Nos 
Estados Unidos, está disponível somente por intermédio do 
programa Investigational New Drug Application (IND) para 
doenças graves da motilidade do trato gastrintestinal refratárias 
à terapia convencional. Pode estar associada com risco aumen- 
tado de arritmias ventriculares e morte súbita (doses maiores 
de 30 mg em pacientes com mais de 60 anos). Outros efeitos 
colaterais incluem hiperprolactinemia assintomática ou asso- 
ciada à galactorreia, ginecomastia, amenorreia ou impotência, 
reversíveis com redução da dose ou interrupção do tratamento. 
Da mesma forma que a metoclopramida, não apresenta vanta- 
gens em relação aos antagonistas 5-HT,.é 


Anti-histamínicos 


O dimenidrato é um anti-histamínico com efeito antiemético, 
sendo recomendada a dose de 1 mg:kg”!, porém os dados são 
insuficientes para comprovar uma suposta eficácia semelhante 
à dos antagonistas 5-HT,, dexametasona e droperidol.“ 

A meclizina, por sua vez, na dose de 50 mg VO, tem 
maior efeito na profilaxia de NVPO do que a ondansetrona, e a 
associacao de meclizina VO com ondansetrona IV é ainda mais 
eficaz que a utilização isolada de cada uma.” 


Anticolinérgicos 


A escopolamina transdérmica tem sido utilizada como comple- 
mento a outras terapias antieméticas. Um patch transdérmico 
usado no pré-operatório (colocado 2-4 horas antes da cirurgia) 


pode prevenir náuseas e vômitos até 24 horas no período pós- 
-operatório. Entre os efeitos colaterais, destacam-se distúrbios 
visuais, xerostomia e tonturas.º Todavia, foi demonstrada a efi- 
cácia da terapia única com escopolamina transdérmica, ondan- 
setrona ou droperidol.º 


Outras classes de antieméticos 


O propofol é um hipnótico utilizado em anestesiologia 
com efeito antiemético quando administrado em doses sub- 
-hipnoticas (343 ng-mL ). As simulações indicam que uma 
dose em bólus de 10 pg-kg! seguida por uma infusão de 
10 ug:kg '-min'! são necessárias para manter essa concentra- 
ção plasmática aproximadamente.” Quando empregado para 
anestesia alvo-controlada, reduz o risco basal de NVPO, e o 
uso na indução ou manutenção anestésica diminui a incidên- 
cia precoce de NVPO. Em pequenas doses de 20 mg em bolus, 
pode ser usado como terapia de resgate na SRPA, por exemplo, 
com efeito comparável ao da ondansetrona, porém breve.” 

Os q,-agonistas (clonidina e dexmedetomidina) podem 
ter propriedades antieméticas diretas com base biológica não 
muito esclarecida ou exercer seu efeito por meio da redução na 
utilização de opioides.” 

A mirtazapina, um antidepressivo serotonérgico noradre- 
nérgico específico, na dose de 30 mg VO, retardaria o apareci- 
mento de NVPO, ou quando associada à dexametasona na dose 
de 8 mg, reduziria em mais de 50% a incidência de NVPO em 
comparação com a terapia única com dexametasona.” 

A gabapentina na dose de 600 mg VO, 2 horas antes da 
cirurgia, diminui a incidência de NVPO (ou 800 mg, 1 hora an- 
tes). A associação com dexametasona também parece produzir 
aumento da efetividade.” 

O midazolam, na dose de 2 mg, administrada 30 minutos 
antes do término da cirurgia, tem efeito semelhante a 4 mg de 
ondansetrona, sendo mais efetivo que o midazolam como me- 
dicação pré-anestésica.” Quando comparado a 10 mg de dexa- 
metasona, não demonstrou melhor efeito, porém a associação 
sim. Na dose de 1 mg-h”!, pode ser tão efetivo quanto doses 
sub-hipnóticas de propofol ao final da cirurgia.” 

A naloxona, na dose de 0,25 ug-kg!-min™', reduz NVPO 
e a necessidade de terapia de resgate. Infusões de 0,05 a 
0,2 ng:kg '-h'! reduzem a sedação e as náuseas provocadas 
pelo uso de tramadol.” 


Profilaxia não farmacológica 


A acupuntura com estimulação do ponto P6 diminui NVPO, 
bem como a utilização de terapia de resgate, com a mesma efi- 
cácia em adultos e crianças.” 

Entre as terapias alternativas não validadas, estão musi- 
coterapia, inalação de álcool isopropílico, descompressão gás- 
trica intraoperatória, inibidor de bomba de prótons, raiz de gen- 
gibre, adesivo de nicotina para não fumantes, canabinoides e 
oxigênio suplementar intraoperatório. 


Prevenção e/ou tratamento 
de náuseas e vômitos pós-operatórios 


Recomendações recentes sugerem que a escolha entre um tra- 
tamento profilático ou de resgate depende da aplicação de es- 
cores de risco para NVPO: O escore de Apfel” e o escore de 


Koivuranta! para pacientes adultos e os escores propostos por 
Eberhart e colaboradores” e Kranke e colaboradores” para crian- 
ças, ou ainda o escore de da Silva e colaboradores” para pacien- 
tes oncológicos, podem guiar intervenções profiláticas com ex- 
pectativa de redução de incidência de NVPO de até 71% em 
pacientes de alto risco, evitando-se efeitos colaterais e reduzindo 
custos em pacientes de baixo risco.” Contudo, há necessidade de 
validação dos escores propostos em instituições específicas, bem 
como identificação da incidência global de NVPO nessas insti- 
tuições com a finalidade de comprovação da eficácia.” 

Além disso, a avaliação pré-operatória detalhada deverá 
ser realizada em todos os pacientes a fim de identificar ou- 
tros fatores de risco, bem como auxiliar no diagnóstico dife- 
rencial no pós-operatório imediato. Por exemplo, pacientes 
com doenças intestinais funcionais, gastroparesias, doença de 
Crohn, ou sindrome do intestino irritável podem apresentar 
NVPO, independentemente da pontuação nos escores de risco 
(QUADRO 87.3). Já um infarto agudo do miocárdio pode se apresen- 
tar com quadro de náuseas e vômitos sem dor (pacientes diabé- 
ticos) no pós-operatório. 


Estratégias para redução dos fatores de risco 


A redução dos fatores de risco intraoperatórios (riscos basais) 
pode diminuir a incidência de náuseas e vômitos significati- 
vamente. Algumas estratégias recomendadas e com evidência 
científica para a redução de riscos incluem o seguinte:” 


QUADRO 87.3 Diagnóstico diferencial de náuseas e vômitos 





Doenças infecciosas Miscelânea 
e Gastrenterites (virais/bacterianas) e Infarto agudo do miocárdio 


e Outras infecções (otites) e Insuficiência cardíaca 
congestiva 


e Radioterapia de tórax/abdômen 


e Anestesia com propofol 
e Gastroparesias (indução/manutenção ou 
e Pseudo-obstrução intestinal alvo-controlada) 


crônica e Etilismo 
e Dispepsias e Hipoglicemia 
e Adenocarcinoma pancreático œ Distúrbios hidreletroliticos 
e Pancreatite/colecistite 
e Doença de Crohn 
e Hepatite 
e Fibrose retroperitoneal 


Alterações gastrintestinais 
e Alterações funcionais 


Fármacos com ação central 
e Anticonvulsivantes 

e Antiparkinsonianos 
PU Fármacos antiasmáticos 
Transtornos psiquiátricos 
e Ansiedade 

e Depressão 

e Bulimia/anorexia 

e Dorcrônica 


e Teofilina 


Fármacos cardiovasculares 

e Bloqueadores de canais de cálcio 
e Digitálicos 

Doenças endócrinas 

e Hiper/hipoparatireoidismo 

e Doença de Addison 

e Porfiria aguda intermitente 
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e Sempre que possivel, trocar a anestesia geral pela aneste- 
sia regional (nível de evidência Al). 

e Dar preferência ao uso do propofol para indução e manu- 
tenção da anestesia (nível de evidência A1). 

e Evitar uso de óxido nitroso (nivel de evidência A1). 

e Evitar anestésicos inalatórios (nível de evidência A2). 

e Minimizar o emprego de opioides no intra e no pós-opera- 
tório (nível de evidência A2 e Al respectivamente). 

e Manter hidratação adequada (nível de evidência Al). 
Goodarzi e colaboradores” mostraram que uma hidratação 
de 30 mL-kg”! está associada a menor incidência de vô- 
mitos quando comparada com a hidratação convencional 
(10 mL-kg") em cirurgias de estrabismo. 


Conduta para profilaxia de náuseas 
e vômitos pós-operatórios 


Durante a avaliação pré-operatória usando os escores dispo- 
níveis para adultos (escore de risco simplificado de Apfel) 
e crianças (escore de risco simplificado para criança de 
Eberhart), bem como por meio da identificação de outros fato- 
res de risco não presentes nos escores, primeiramente determi- 
nam-se os pacientes que podem obter benefícios com a profila- 
xia de NVPO. É necessário considerar também as preferências 
do paciente, como medo de apresentar náuseas ou vômitos, as- 
sociação com cefaleia e enxaqueca, a relação custo-efetividade 
e a possibilidade de reduzir os riscos basais recém-expostos. 

Então, para escolher a estratégia a ser utilizada, classifica- 
-se o risco geral como baixo, moderado ou alto. Os pacien- 
tes com risco moderado devem ser tratados com duas estraté- 
gias diferentes, enquanto os pacientes de alto risco, com mais 
de duas estratégias, ou seja, com intervenções multimodais. O 
QUADRO 87.4 apresenta estratégias para profilaxia e tratamento de 
NVPO, porém deve-se considerar que: 


e O haloperidol deve ser usado somente em maiores de 
18 anos. 

e Seaprofilaxia nào foi efetiva, deverá ser usada uma classe 
diferente de antiemético utilizado na profilaxia. 

e A dexametasona ou a escopolamina não deverão ser read- 
ministradas. 

e A metoclopramida em dose habitual não demonstrou efi- 
cácia. 


QUADRO 87.4 Estratégias para profilaxia e tratamento de náuseas e 
vômitos pós-operatórios 





e Antagonista 5-HT, e Propofol em infusão 

e Dexametasona sub-hipnótica 

e Antagonista NK, e Propofol em bólus na SRPA 

e Dimenidrato e Escopolamina transdérmica 

e Droperidol/haloperidol e Acupuntura 

e Associação de fármacos e Anestesia com propofol (indução/ 


A : manutenção ou alvo-controlada) 
e Redução de riscos 


intraoperatórios (riscos basais) * Anestesia regional 





SRPA, sala de recuperação pós-anestésica. 





Fonte: Gan e colaboradores.” 


e Alguns fármacos não estão disponíveis no Brasil (p. ex., 
tropisetrona e ramosetrona, netupitanto associado à palo- 
nosetrona). 

e Alguns medicamentos têm alto custo. 


Em pacientes de baixo risco (sem fatores de risco ou com 
apenas um fator), exceto se as náuseas e vômitos acarretarem 
risco adicional ao procedimento cirúrgico, não deve ser admi- 
nistrada profilaxia. Nos pacientes com risco médio/moderado 
(dois ou mais fatores de risco), deve-se escolher uma ou duas 
intervenções do QUADRO 87.4. 

Uma sugestão de profilaxia inclui o seguinte: 


e Dexametasona na dose de 4 a 5 mg IV na indução da anes- 
tesia. 

e  Ondansetrona na dose de 4 mg IV no final da cirurgia. 

e Droperidol na dose de 0,625 a 1,25 mg IV no final da ci- 
rurgia (considerar prolongamento do intervalo QT). 


A TABELA 87.2 mostra a dose e o momento da administração 
de antieméticos, bem como seus respectivos níveis de evidên- 
cia, para utilização em adultos. 

Para os pacientes estratificados como risco elevado (três 
ou mais fatores de risco), deve-se escolher mais que duas in- 
tervenções do QUADRO 87.4. É importante sempre realizar profi- 
laxia com duas classes de fármacos associados. A sugestão é 
dexametasona mais ondansetrona. Deve-se considerar que a 
ondansetrona é menos efetiva que o aprepitanto na redução 
de vômitos e que a palonosetrona em relação à incidência de 
NVPO.? O QUADRO 87.5 mostra algumas combinações de classes 
de medicamentos para profilaxia ou tratamento de NVPO em 
adultos e crianças e o nível de evidência para sua utilização. 

Para as crianças, seguem-se os mesmos conceitos dos pa- 
cientes adultos (usando escores específicos) (TAB. 87.3). Em crian- 
ças com baixo risco (sem fatores de risco ou com apenas um), 
utiliza-se monoterapia: 


Ondansetrona na dose de 0,05 mg-kg”! (maximo de 4 mg). 

e Dexametasona na dose de 0,15 mg:kg ! (máximo de 5 mg). 
Droperidol na dose de 0,015 mg-kg™! (máximo de 1,25 mg), 
apenas após falhas de outros fármacos e somente para uso 
hospitalar. Nào utilizar haloperidol. 


Em pacientes pediátricos com risco moderado ou elevado 
(dois ou mais fatores de risco), a combinação de fármacos é 
a conduta mais eficaz (VER QUADRO 87.5). O antagonista de recep- 
tor 5-HT, associado a corticoide deve ser administrado para a 
maioria das crianças com risco moderado a elevado de NVPO, 
com precauções para ondansetrona em pacientes com sin- 
drome de intervalo QT prolongado e para corticoide em crian- 
ças com risco de síndrome de lise tumoral. Crianças menores 
de 4 meses, devido à imaturidade das enzimas do citocromo 
P450 (CYP3A4 e CYP1A2), devem ser monitorizadas quando 
receberem ondansetrona.! 


Tratamento de náuseas 
e vômitos pós-operatórios 


Primeiramente, é necessário excluir outras causas de náuseas e 
vómitos (VER QUADRO 87.3), e o tratamento escolhido dependerá da 
realização ou não de profilaxia para NVPO; além disso, é pre- 
ciso sempre observar o melhor momento para a administração, 
bem como a dose preconizada. 
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TABELA 87.2 Dose de antieméticos, momento da utilização e nível de evidência para profilaxia de NVPO em adultos 



































Aprepitanto 40 mg Indução 

Casopitanto* 150mg A3 Indução 

Dexametasona 4a5mglV Al Indução Al 
Dimenidrato 1 mg:kg IV Al 

Dolasetrona 12,5 mg IV A2 0 momento não afetaria a eficácia A2 
Droperidol 0,625 a 1,25 mg IV Al Final da cirurgia Al 
Escopolamina transdérmica Patch transdérmico Al Véspera ou 2 h antes Al 
Granisetrona 0,35a3mglV Al Final da cirurgia Al 
Haloperidol 0,5 a 2 mg IM/IV Al 

Metilprednisolona 40 mg IV A2 

Ondansetrona 4mglV Al Final da cirurgia Al 
Palonosetrona 0,075 mg IV A2 Indução A2 
Prometazina 6,25 a 12,5 mg IV A2 

Ramosetrona* 0,3 mg IV A2 Final da cirurgia A2 
Rolapitanto* 70 a 200 mg A3 Indução 

Tropisetrona* 2mglV Al Final da cirurgia 

















*Não disponíveis no Brasil. 





Fonte: Gan e colaboradores.” 


TABELA 87.3 Dose de antieméticos e nível de evidência para profilaxia de 


náuseas e vômitos pós-operatórios em crianças 




















Dexametasona 0,15 mg-kg ' (máx. 5 mg) A1 
Dimenidrato 0,50 mg-kg ' (máx. 25 mg) Al 
Dolasetrona 0,35 mg-kg ' (máx. 12,5 mg) A2 
Droperidol 0,10 a 0,15 mg-kg (máx. 1,25 mg) Al 
Granisetrona 0,04 mg-kg ' (máx. 0,6 mg) A2 
Ondansetrona* 0,05 a 0,10 mg-kg™' (máx. 4 mg) Al 
Tropisetrona! 0,1 mg-kg ' (máx. 2 mg) A1 








*Disponível para pacientes pediátricos > 1 més. 
'Nào disponível no Brasil. 





Fonte: Gan e colaboradores.” 


e Na presença de NVPO, sem profilaxia, deve-se adminis- 
trar ondansetrona na dose de | mg IV (observe que a dose 
de tratamento é menor que a da profilaxia: granisetrona 
0,1 mg; tropisetrona 0,5 mg). 

e Em caso de profilaxia com uma ou duas classes de fárma- 
cos, sem sucesso, o tratamento deverá ser feito preferen- 
cialmente com um fármaco diferente do utilizado. 


QUADRO 87.5 Combinações de classes de fármacos para profilaxia ou 
tratamento de náuseas e vômitos pós-operatórios e níveis de evidência 





Adultos 


Droperidol + dexametasona (A1) 

Antagonista de receptor 5-HT, + dexametasona (A1) 

Antagonista de receptor 5-HT, + droperidol (A1) 

Antagonista de receptor 5-HT, + dexametasona + droperidol (A1) 
Ondansetrona + casopitanto ou escopolamina transdérmica (A1) 


Crianças 


Ondansetrona 0,05 mg:kg ' + dexametasona 0,15 mg:kg ' (A1) 
Ondansetrona 0,1 mg-kg”! + droperidol 0,015 mg-kg™' (A1) 
Tropisetrona 0,1 mg:kg ' + dexametasona 0,5 mg:kg ' (A1) 





Fonte: Gan e colaboradores. 


Para profilaxia com trés classes de fármacos, sem sucesso: 


Não repetir dexametasona ou escopolamina. 
Administrar ondansetrona/droperidol somente se houve 
intervalo de 6 horas da dose inicial. 

Os pacientes que nào responderam à profilaxia para 
NVPO com 4 mg de ondansetrona nào responderào 
nas próximas 4 horas à segunda dose do mesmo far- 
maco ou da mesma classe de medicamento. 
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— Administrar propofol, 20 mg, IV, se o paciente estiver 


em SRPA ou monitorizado. 


— Realizar acupuntura do ponto P6, desde que o aneste- 
siologista esteja familiarizado com a técnica. 

— Excluir fatores contribuidores como analgesia controlada 
pelo paciente com opioides, sangramento em orofaringe, 
obstruções intestinais e outras causas (VER QUADRO 87.3). 


Em pacientes pediátricos na ausência de profilaxia, a pri- 
meira escolha sempre é a ondansetrona. No caso de falha da 
profilaxia, deve-se optar por fármaco não usado anteriormente 


(TAB. 87.3 E QUADRO 87.5). 


Relação custo-efetividade 


Ha estudos relatando a disponibilidade por parte de pacientes 
em pagarem até 100 dólares para a prevenção de NVPO e de 
pais dispostos a gastarem até 80 dólares para a prevenção em 
seus filhos.”? No entanto, estudos que avaliam a relação custo- 
-efetividade são pequenos ou não foram desenhados para tal 
propósito; além disso, com a quebra de patentes, houve varia- 
ção no custo dos medicamentos, de modo que são necessários 
novos estudos que utilizem os valores dos medicamentos gené- 
ricos com as doses empregadas atualmente. 

Sabe-se hoje que doses menores de alguns fármacos são 
efetivas na prevenção de NVPO. Deve-se considerar ainda os 
objetivos a serem buscados na avaliação da relação custo-efe- 
tividade. Nesses estudos, além do valor monetário dos fárma- 
cos, devem ser avaliados o tempo em SRPA, o tempo para alta 
hospitalar em cirurgias ambulatoriais, as complicações opera- 
tórias, a satisfação do paciente e, consequentemente, a eficácia 


da profilaxia ou tratamento. 
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Questoes de Provas do TSA 


87.1 (TSA/2012) A condição associada à diminuição da incidência de náuseas 
e vômitos pós-operatórios na cirurgia ambulatorial em mulheres é: 


A. 
B. 
C. 


Anestesia inalatória. 


Cirurgia laparoscópica. 


Primeira semana do ciclo menstrual. 


Tabagismo de 10 a 20 cigarros por dia. 


87.2 (TSA/2015) Mulher de 25 anos, 60 kg e 1,55 m, é submetida a 
tireoidectomia sob anestesia geral com propofol, sufentanil, rocurónio, 
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sevoflurano e dexmedetomidina. A cirurgia teve duração de 180 minutos 
e a profilaxia de náuseas e vômitos pós-operatórios foi realizada com 
dexametasona 8 mg, ondansetrona 4 mg e droperidol 0,625 mg. Após 
30 minutos de sua chegada à SRPA, a paciente apresenta 3 episódios de 
vômito. Qual é a melhor conduta para o tratamento dessa complicação? 


> 


Droperidol. 
Prometazina. 
Granisetrona. 


Dexametasona. 
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88. 


ALTERACOES COGNITIVAS 
POS-OPERATORIAS 





James Manica 


As alterações cognitivas no período pós-operatório' podem afetar 
pacientes de todas as idades, mas são predominantemente ob- 
servadas em idosos. As síndromes mais comuns de distúrbios 
neurocomportamentais são o delirium pós-operatório (DPO) 
e a disfunção cognitiva pós-operatória (DCPO). A associação 
entre essas duas entidades clínicas tem sido objeto de estudo, 
e a DCPO poderia representar uma fase evolutiva da disfunção 
cognitiva iniciada com o DPO." 

A antiga observacáo de que os idosos, no período pós-ope- 
ratório, frequentemente apresentam perturbações de suas capa- 
cidades cognitivas, expressa muitas vezes como “vovô depois 
da cirurgia nunca mais foi o mesmo”, é hoje intensamente estu- 
dada, pois representa um problema atual, ainda não elucidado 
e cada vez mais presente uma vez que o número de cirurgias 
em idosos vem aumentando de maneira significativa com o 
crescimento da média de idade da população e da longevidade 
em geral. 

A população de adultos idosos está crescendo na maioria 
dos países, e estima-se que a população com 60 anos ou mais 
aumente de 287 milhões em 2013 para 417 milhões em 2050 
no mundo desenvolvido, e de 554 milhões para 1,6 bilhão nos 
países em desenvolvimento.’ Nos Estados Unidos da Améri- 
ca, atualmente, estima-se que 35% de todos os procedimentos 
cirúrgicos sejam realizados em adultos com mais de 65 anos? 

As novas técnicas e fármacos anestésicos disponíveis não 
têm evitado os distúrbios cognitivos pós-operatórios, e tam- 
pouco a ideia de que estivessem essencialmente associados à 
hipoxemia e à hipoperfusão cerebral tem se mostrado suficien- 
te ou mesmo relevante para explicá-los, pois há inúmeras evi- 
dências de que as alterações se apresentam mesmo em con- 
dições clínicas bem controladas. Com relação à incidência, o 
DPO e a DCPO são ocorrências frequentes em idosos, sendo 
observadas incidências médias de 13,2 a 41,7% para DPO e de 
8,9 a 46,1% para DCPO em diferentes estudos. 

Um dos problemas metodológicos que se interpóem no es- 
tudo das alterações cognitivas pós-operatórias consiste nas li- 
mitações apresentadas pelos testes neuropsicológicos, como o 





*Nota do autor: o conceito de alterações cognitivas pós-operatórias abrange quaisquer 
alterações neuropsicológicas que ocorram no período pós-operatório. Em sua grande 
maioria, essas perturbações podem ser incluídas em três entidades clínicas distintas: 
o delirium de emergência (DE), o delirium pós-operatório (DPO) e a disfunção cognitiva 
pós-operatória (DCPO). Muitas vezes, o DPO e a DCPO são tratados como uma entidade 
clínica comum, referida como “disfunção cognitiva pós-operatória”. Entretanto, convém 
tratá-los de forma individualizada, porque se manifestam clinicamente com características 
próprias no que tange ao timing de seu decurso, às funções neurocognitivas afetadas e aos 
biomarcadores, que podem ser diferentes. 


efeito de aprendizagem entre uma e outra aplicação do teste, 
os efeitos de piso e teto, a sensibilidade do teste, o momen- 
to da testagem no pós-operatório e a falta de um critério 
diagnóstico de DCPO. Portanto, a definição e a padroniza- 
ção de critérios diagnósticos são essenciais, bem como a ins- 
tituição de recomendações para o uso padronizado de testes 
neuropsicológicos.” 

O DPO e a DCPO podem ser identificados no Manual 
Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais, 5º edi- 
ção (DSM-5): o DPO sob a classificação “Delirium devido 
a outra condição médica” (293.0), e a DCPO sob as classi- 
ficações “Transtorno neurocognitivo maior devido a outra 
condição médica sem/com perturbação comportamental” 
(294.10/294.11) ou “Distúrbio neurocognitivo leve devido a 
outra condição médica” (331.83). 


Delirium pós-operatório 


Dois tipos de delirium podem estar presentes na fase pós-ope- 
ratória: o delirium de emergência (DE) e o DPO. O DE é uma 
desorientação cognitiva transitória benigna que pode ocorrer 
na transição do estado de anestesia para a completa recupera- 
ção anestésica, resolvendo-se dentro de minutos ou horas, en- 
quanto o DPO é uma síndrome cerebral orgânica aguda que 
se desenvolve nos primeiros dias pós-operatórios.” O DPO é 
uma complicação grave para os idosos, pois pode iniciar uma 
cascata de eventos clínicos deletérios, incluindo complicações 
pós-operatórias maiores, hospitalização prolongada, perda da 
independência funcional, função cognitiva reduzida e, não ra- 
ramente, evoluir ao óbito.?!122 

As características clínicas do DPO envolvem um período 
pós-operatório breve de lucidez (algumas horas a dois dias) se- 
guido pelo súbito aparecimento de sintomas que tendem a flu- 
tuar ao longo do dia: alterações de consciência (dificuldade de 
manter a atenção aos estímulos ambientais, sonolência), altera- 
ções cognitivas (déficit de memória, desorientação no tempo e 
espaço, distúrbios de linguagem) e/ou alterações perceptivas, 
como alucinações. O paciente apresenta-se com alterações cir- 
cadianas da sintomatologia, em geral permanecendo hipoativo 
ou letárgico durante o dia e agitado ou mesmo agressivo duran- 
te a noite. A síndrome é aguda e resolve-se, na maioria dos ca- 
sos, espontaneamente, ao longo de alguns dias, entretanto tem 
sido associada a uma prevalência significativa de prognósticos 
negativos a longo termo, mesmo que no início tenha ocorrido 
uma recuperação completa.” 

O DPO está associado a uma incidência aumentada de 
complicações pós-operatórias, ao prolongamento da hospita- 
lização, à redução da independência funcional, ao aumento da 
mortalidade a curto e longo prazos, bem como ao prejuízo cog- 
nitivo prolongado nos sobreviventes.” 


Disfunção cognitiva pós-operatória 


A DCPO pode afetar um amplo espectro das funções neuropsi- 
cológicas, como memória verbal e visual, compreensão de lin- 
guagem, abstração visuoespacial, atenção, concentração, habi- 
lidade psicomotora, processamento de informações e funções 
executivas.” 

A manifestação clínica da DCPO ocorre de forma mais 
sutil que no DPO. O paciente refere, ou seus familiares ob- 
servam, uma deterioração de grau variável no desempenho 


das funções cotidianas que costuma persistir por semanas ou cardíaca é de 30 a 80% nas primeiras poucas semanas após a 
meses do pós-operatório. Embora ocorra uma diminuição na cirurgia e 10 a 60% após 3 a 6 meses.*” 
velocidade do processamento de informações e perturbação Em cirurgias não cardíacas, Moller e colaboradores? ob- 
no funcionamento executivo, caracteristicamente o paciente servaram 1.218 pacientes com mais de 65 anos e encontraram 
permanece orientado em relação a si, ao tempo e ao espaço.” uma incidência de DCPO de 26% na primeira semana e 10% 
A maioria dos pacientes consegue voltar aos níveis funcionais ^ no terceiro més do pós-operatório, e índice semelhante em 12 
pré-operatórios dentro de um curto espaço de tempo, porém meses. No grupo-controle, não operado, a incidência foi de 3% 
as alterações podem perdurar e tornar-se permanentes. A de- ^ em todas as avaliações. Em recente publicação, Androsova e 
terioração da memória que se prolongue por mais de um mês colaboradores” ilustraram graficamente a incidência de DPO e 
significa a entrada em uma fase crônica do prejuízo cognitivo.” DCPO, com base em estudos sobre o tema (FIG. 88.1). 

Podem-se distinguir três formas clínicas de DCPO: uma em 
que o paciente sofre de um declínio isolado da aprendizagem/ : Du ~ 
memória, outra em que apresenta dificuldades nas funções exe- Diagnóstico das alterações 
cutivas, e a terceira em que o declínio cognitivo é combinado.” cognitivas pós-operatóri as 

A DCPO, assim como o DPO, determina um impacto sig- 
nificativo na saúde do paciente e está substancialmente asso- As entidades clínicas são reconhecidas pela sua sintomatologia 
ciada a um tempo mais prolongado de recuperação no hospi- e confirmadas por testes. O quadro clínico de DPO é o mais 
tal, maior morbilidade, prejuízo atual e futuro das capacidades exuberante, apresentando uma ampla variedade de sintomas, 
funcionais cotidianas, saída prematura do mercado de trabalho, listados no QUADRO88.1, formulado por um painel de especialistas 
maior dependência financeira do governo, pessoal ou de fami- ^ da American Geriatrics Society e publicado em 2015.” 
liares após a alta hospitalar, e mortalidade aumentada.”1283033+ Os testes indicados para confirmar o DPO incluem o Con- 

A incidência de DCPO varia amplamente, dependendo da fusion Assessment Method (CAM) (QUADRO 88.2)? ou os critérios 
definição, da composição da bateria de testes e do momento da do Manual Diagnóstico e Estastítico de Transtornos Mentais 
testagem no pós-operatório. A incidência relatada após cirurgia da American Psychiatric Association (QUADRO 88.3),? entre outros. 
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mm DPO após cirurgias de emergência e eletivas (Ansaloni e colaboradores”) wm mm DPO e DCPO após cirurgia não cardíaca eletiva (Rudolph e colaboradores!) 
mm DPQ após cirurgia não cardíaca maior (Liu e colaboradores?) mm = DCPO após cirurgia não cardíaca maior (Monk e colaboradores") 
m DPO em unidade médica de idosos (Adamis e colaboradores”) == = DCPO após cirurgia de revascularização do miocárdio (Newman e colaboradores”) 
mm DPO após cirurgia não cardíaca maior (Leung e colaboradores”) == = DCPO após cirurgia abdominal maior, torácica não cardíaca ou ortopédica (Moller e cols.) 
m DPO após cirurgia cardíaca aberta (Chang e colaboradores") 4" DCPO após cirurgia abdominal maior, torácica não cardíaca ou ortopédica (Abildstrom e colaboradores") 
wm mm DPO após cirurgia cardíaca eletiva ou de urgência (Schoen e colaboradores!) UU DCPO após cirurgia não cardíaca maior ou menor (Abildstrom e colaboradores") 
DPO após cirurgia vascular, torácica ou abdominal maior (Robinson e colaboradores") 8 DCPO após cirurgia vascular, torácica ou ortopédica eletiva maior (McDonagh e colaboradores!) 


FIGURA 88.1 Incidência e evolução do delirium pós-operatório (DPO) e da disfunção cognitiva pós-operatória (DCPO). O eixo Y mostra a porcentagem da incidência de DPO/DCPO 
registrada pelos diferentes estudos. 0 eixo X indica o número de dias pós-operatórios em escala logarítmica. O gráfico não inclui os dados de incidência de DPO/DCPO, caso eles tenham 
sido medidos apenas uma vez no pós-operatório, se o momento da medida não tenha sido estabelecido de modo preciso ou o estudo tenha incluído menos que 140 pacientes. 

Fonte: Androsova e colaboradores." 
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QUADRO 88.1 Sintomas associados a delirium pós-operatório 


QUADRO 88.3 Diagnóstico de delirium pós-operatório (DPO) 





e Alteração no nível de consciência: sonolência ou diminuição do estado de 
alerta,* ou aumento da excitação com hipervigilância. 


e Atraso no despertar da anestesia.* 


e Mudança abrupta na função cognitiva (agravamento da confusão 
sobre horas ou dias), incluindo problemas de atenção, dificuldade de 
concentração, novos problemas de memória, desorientação nova. 


e Dificuldade em acompanhar conversas e seguir instruções. 


e Pensamento e fala mais desorganizados, difíceis de acompanhar, lentos* 
ou rápidos. 


e Mudanças rápidas de emoções, irritabilidade fácil, choro, recusas não 
características de se envolver com os cuidados pós-operatórios. 


e Expressão de novos pensamentos ou delírios paranoides (i.e., crenças 
falsas fixas). 


e Novos distúrbios de percepção (p. ex., ilusões, alucinações). 


e Alterações motoras, como movimentos retardados ou reduzidos, * 
inquietude sem propósito e inquietação, dificuldades novas em manter 
a postura, como sentado ou em pé.* 


e Alterações no ciclo sono-vigilia, como dormir durante o dia* e ficar 
acordado e ativo durante a noite. 


e Diminuição do apetite.* 
e Incontinência (nova) de urina ou fezes.* 
e Sintomas e/ou nível de excitação flutuantes ao longo de minutos a horas. 





*Sintomas de hipoatividade. 





Fonte: American Geriatrics Society.” 


QUADRO 88.2 Algoritmo do Método de Avaliação de Confusão (Confusion 
Assessment Method) para diagnóstico de delirium pós-operatório (DPO) 





O diagnóstico de DPO exige a presença de le Il, mais III ou IV: 


I. Modificação aguda ou curso flutuante 
a. Evidência de uma alteração aguda no estado mental do paciente em 
relação ao estado anterior à hospitalização; e 


b. Evidência de que o comportamento anormal flutua durante o dia (i.e., 
tende a ir e vir ou aumenta e diminui em severidade). 


Il. Desatenção 


Evidência de dificuldade de focar a atenção (p. ex., ser facilmente distraível, 
ou ter dificuldade de acompanhar o que está sendo dito). 


Ill. Pensamento desorganizado 

Evidência de que o pensamento está desorganizado ou incoerente, como 
conversação desconexa ou irrelevante, fluxo de ideias pouco claro ou ilógico, 
ou mudanças imprevisíveis de tema a tema. 


IV. Nível de consciência alterado 

Qualquer evidência de outro estado mental diferente do nível normal de 
alerta. (Estados alterados incluem vigilância ou hipervigilância, letárgico, 
sonolento ou facilmente despertável, estuporoso ou difícil de acordar, em 
coma ou não despertável.) 





Fonte: Inouye e colaboradores." 


Para o diagnóstico de DPO, é necessária a presença de todos os critérios 
descritos a seguir (de A a E): 


A. Perturbação na atenção (i.e., capacidade reduzida para direcionar, 
focalizar, manter e mudar a atenção) e da consciência (menor 


orientação para o ambiente). 


A perturbação se desenvolve em um período breve de tempo 
(normalmente de horas a poucos dias), representa uma mudança da 
atenção e da consciência basais e tende a oscilar quanto à gravidade 
ao longo de um dia. 


C. Perturbação adicional na cognição (p. ex., déficit de memória, 
desorientação, linguagem, capacidade visuoespacial ou percepção). 


As perturbações dos critérios A e C não são mais bem explicadas 
por outro transtorno neurocognitivo preexistente, estabelecido 
ou em desenvolvimento e não ocorrem no contexto de um nível 
gravemente diminuído de estimulação, como no coma. 


E. Há evidências a partir da história, do exame físico ou de achados 
laboratoriais de que a perturbação é consequência fisiológica direta 
de outra condição médica, intoxicação ou abstinência de substância 
(i.e. devido a uma droga de abuso ou a um medicamento), de 
exposição a uma toxina, ou que ela se deva a múltiplas etiologias.* 





*Nota do autor: no caso do DPO, é consequência direta de outra condição médica. 





Fonte: American Psychiatric Association.” 


No caso da DCPO, o diagnóstico é confirmado por testes neu- 
ropsicológicos comparativos realizados pré e pós-operatoria- 
mente,“ lembrando que esses testes raras vezes são utilizados 
na prática cotidiana, e o diagnóstico resulta, geralmente, de in- 
formações subjetivas do paciente e de seus familiares. 

Como regra, o DPO é diagnosticado pela observação dos 
sintomas, ao passo que, para o diagnóstico da DCPO, que apre- 
senta alterações mais sutis em diversos domínios cognitivos, 
são necessários testes neuropsicológicos repetidos.“ Quando se 
utilizam testes pré e pós-operatórios, os critérios diagnósticos 
costumam incluir uma alteração de 20% da avaliação basal em 
dois ou mais testes psicológicos predefinidos, ou um declínio 
absoluto (> 1 desvio padrão [DP]) dos escores de base em dois 
ou mais testes. 

Diferentemente do DPO, os testes utilizados na avaliação 
da DCPO devem cobrir vários domínios da função cognitiva, 
como memória, concentração, orientação, funções matemáti- 
cas e funções executivas. Os estudos sobre o tema têm usado 
uma gama muito numerosa e variada de testes, dificultando a 
comparação dos resultados. Eles incluem entrevistas, questio- 
nários, exames do estado mental e testes neuropsicológicos.” 

Dentre os fatores relacionados à testagem para DCPO que 
interferem na uniformidade dos resultados, podem-se apontar a 
falta de padronização dos testes, a testagem realizada em dife- 
rentes horários do dia, a falta de um grupo-controle, diferenças 
nos níveis de significância dos diversos estudos, a perda signi- 
ficativa de pacientes durante o acompanhamento e o chamado 
efeito de aprendizagem, que ocorre quando o mesmo teste é 
aplicado mais de uma vez à mesma pessoa.*” 


Os testes de avaliação do estado mental têm sido os mais 
utilizados em estudos de avaliação cognitiva pós-operatória. 
Dentre eles, o mais comum é o Miniexame do Estado Mental 
(MMSE, do inglés Mini-Mental Status Exam)? Entretanto, os 
testes neuropsicológicos são os indicadores mais sensíveis e 
confiáveis de prejuízo cognitivo pós-operatório. O painel da 
American Geriatrics Society apresenta as baterias de teste re- 
comendadas para a avaliação da DCPO (QUADRO 88. 4).” 

O ideal é que os testes empregados fossem padronizados. 
Entretanto, ainda não se obteve consenso sobre quais testes se- 
riam os mais adequados à situação perioperatória e qual o mo- 
mento ideal para realizá-los. Também tem sido sugerida a in- 
clusão da avaliação de índices de humor e ansiedade, pois eles 
podem influenciar negativamente o desempenho cognitivo dos 
indivíduos.” 


Fatores de risco para DPO e DCPO 


A incidência de ambas as síndromes está relacionada, basicamen- 
te, com os mesmos fatores predisponentes: idade, déficit cog- 
nitivo prévio,22 tipo de cirurgia, urgência do procedimento 


QUADRO 88.4 Instrumentos de avaliação cognitiva* 





e Teste Mental Abreviado (AMT, do inglês Abbreviated Mental Test): 
inclui versões de 10 itens, 6 itens e 4 itens 


e Escala de Avaliação de Demência de Blessed (do inglês Blessed 
Dementia Rating Scale) 


e Avaliação Clínica da Demência (CDR, do inglês Clinical Dementia Rating) 
e Teste do Desenho do Relógio (do inglês Clock Drawing Test) 
e Avaliação Geriátrica Ampla (do inglês Comprehensive Geriatric Assessment) 


e Associação da Palavra Oral Controlada (COWA, do inglês Controlled 
Oral Word Association) ou outros testes de fluência verbal (palavras 
começando por “F”, "A", “S”) 


e Dias da semana de trás para frente 


e Teste de Cancelamento de Algarismos (do inglês Digit Cancellation 
Test) 


e Digit Span — para frente e para trás 

e Mini-Cog 

e Meses do ano de trás para frente 

e Teste Cognitivo de Montreal (MoCA, do inglés Montreal Cognitive Test) 


e Teste Curto de Orientação, Memória e Concentração (SOMC, do inglés 
Short Orientation Memory Concentration Test ) 


e Questionário Portátil do Estado Mental (SPMSQ, do inglés Short 
Portable Mental Status Questionnaire) 


e Teste de fazer a trilha A (do inglês Trailmaking Test A) 
e Teste de fazer a trilha B (do inglês Trailmaking Test B) 


e Teste de Vigilância “A” (VAT, do inglés Vigilance “A” Test) 





*0 Miniexame do Estado Mental foi previamente recomendado, mas, no momento, 
não está sendo, pois seu uso requer autorização e pagamento. 





Fonte: American Geriatrics Society.” 


e características do estudo, estando agravados na presença de 
hipoalbuminemia, níveis plasmáticos alterados de sódio, po- 
tássio, glicose, bem como presença de sintomas psicopatológi- 
cos ou abuso de álcool, além de outras comorbidades .*?101213154458 
A demência de qualquer etiologia poderia aumentar a incidên- 
cia de DPO em cinco vezes," assim como o DPO pode causar 
DCPO e demência.”*! 

De acordo com Monk e Price,? idade avançada (quanto 
mais avançada, maior o risco), baixo nivel de escolaridade, his- 
tória de acidente vascular encefálico (AVE) prévio sem pre- 
juízo residual e DCPO no momento da alta hospitalar sáo iden- 
tificados como fatores de risco independentes para DCPO em 
trés meses após a cirurgia. 

Embora possa haver uma inclinação em associar a aneste- 
sia geral a um maior número de alterações cognitivas no período 
pós-operatório, duas recentes metanálises comparando aneste- 
sia geral e regional não encontraram diferenças na incidência de 
DPO (FIG. 88.2). E mesmo em pacientes com déficit cognitivo 
prévio, a anestesia geral não impôs maior risco de DPO em com- 
paração com os pacientes de anestesia regional.” Entretanto, sa- 
be-se que os agentes anestésicos gerais, tanto inalatórios como 
venosos, produzem neurodegeneração em modelos animais. 

A profundidade anestésica, conforme medida pelo índice 
biespectral (BIS), tem sido investigada em relação à presença 
de DPO.” Em um estudo,® o uso do BIS mostrou uma incidên- 
cia de DPO menor que no grupo-controle (16,7% vs. 21,4%, 
P = 0,036), e, em outra investigação, os resultados foram seme- 
lhantes ao estudo anterior, com diferença estatisticamente mais 
significativa (15,6% vs. 24,1%, P = 0,01).º 

As cirurgias de porte maior e mais invasivas, como as abdo- 
minais, torácicas e vasculares, impõem um risco mais elevado 
do que as pequenas cirurgias de caráter ambulatorial.” As ci- 
rurgias cardíacas são intervenções com maior risco relativo de 
DCPO, provavelmente pela intensidade do trauma que repre- 
sentam, mas também pelo procedimento da circulação extra- 
corpórea que, por si, determina condições possivelmente im- 
plicadas em DCPO/DPO, como microembolia sólida e gasosa, 
levando a infartos cerebrais focais.” Entretanto, hoje muitos 
trabalhos mostram que cirurgias cardíacas off pump são capa- 
zes de produzir resultados semelhantes sobre o desempenho 
neuropsicolégico.”” As cirurgias ortopédicas também têm si- 
do associadas a DCPO/DPO, e a embolia gordurosa é apontada 
como o fator etiopatogênico.” 

Contudo, independentemente do tipo de cirurgia, a ida- 
de avançada é o principal fator de risco para DCPO/DPO, e 
sua incidência acompanha o avanço etário.^?? Segundo os 
resultados do International Study of Postoperative Cognitive 
Dysfunction 1 publicados em 1998, a incidência de DCPO em 
pacientes de cirurgia não cardíaca foi de 7% naqueles com 60 a 
69 anos e de 14% naqueles com mais de 69 anos.‘ 

O envelhecimento, mesmo quando saudável, representa 
um declínio geral das diversas funções orgânicas, limitando a 
capacidade do organismo de lidar com a situação de estresse 
cirúrgico. O sistema nervoso do idoso apresenta fragilidades 
anatômicas e funcionais — há diminuição da população neuro- 
nal e da quantidade de neurotransmissores — que se manifes- 
tam como diminuição global das capacidades intelectuais e de 
execução de tarefas. Em geral, trata-se de um processo lento 
ao qual os indivíduos se adaptam, sendo que o procedimento 
cirúrgico tem a potencialidade de desorganizar esse equilíbrio 
neurológico já fragilizado. 
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@ ANESTESIA NEUROAXIAL VERSUS ANESTESIA GERAL 


RR (IC 95%) 
1,22 (0,61, 2,44) 
1,27 (0,63, 2,59) 
0,42 (0,15, 1,12) 
1,36 (0,39, 4,77) 


ESTUDO 









Berggren e colaboradores%, 1987 
Williams-Russo e colaboradores”, 1995 
Kudoh e colaboradores®, 2004 
Papaioannou e colaboradores”, 2005 


Global (I-quadrado + 25%, P = 0,261) 0,99 (0,65, 1,50) 


0,2 0,4 1 2,5 5 
Favorece a Favorece a 
anestesia neuroaxial anestesia geral 


O ANALGESIA PERIDURAL VERSUS ANALGESIA VENOSA 









ESTUDO RR (IC 95%) 
Williams-Russo e colaboradores”, 1992 0,87 (0,45, 1,69) 
Mann e colaboradores”, 2000 1,06 (0,46, 2,49) 
Beaussier e colaboradores”, 2006 0,90 (0,44, 1,85) 
Global (I-quadrado = 0,0%, P = 0,932) 0,93 (0,61, 1,43) 


0,2 0,4 1 2,5 5 


Favorece a 
analgesia venosa 


Favorece a 
analgesia peridural 


O a,-AGONISTAS VERSUS OUTROS SEDATIVOS 








ESTUDO i RR (IC 95%) 
Dexmedetomidina 

Maldonado e colaboradores”, 2009 — 0,23 (0,09, 0,60) 
Shehabi e colaboradores”, 2009 e+ 0,57 (0,30, 1,09) 
Subtotal a] > 0,39 (0,16, 0,95) 
(I-quadrado = 58,8%, P = 0,119) 

Clonidina | 

Rubino e colaboradores”, 2010 h 1,20 (0,47, 3,09) 
Subtotal 1,20 (0,47, 3,09) 
Global e nes 0,55 (0,23, 1,28) 





(I-quadrado = 67,3%, P = 0,047) 


0,2 0,4 1 2,5 5 
Favorece os Favorece os 
q,-agonistas outros sedativos 


Delirium pós-operatório 


evento/total 
Anestesia neuroaxial Anestesia geral 
11/26 9/26 
16/134 12/128 
5/75 12/75 
6/28 3/19 
38/263 36/248 


Delirium pós-operatório 
evento/total 


Analgesia peridural Analgesia venosa 


10/26 11/25 
8/31 8/33 
9/26 10/26 

27/83 29/84 


Delirium pós-operatório 


evento/total 
q,-agonistas Outros sedativos 

4/40 33/76 
13/152 22/147 
17/192 55/223 

6/15 5/15 

6/15 5/15 
23/207 60/238 


Peso % 
24,42 
3331 
32,57 

9,70 

100,00 


Peso % 
38,72 
26,76 
34,52 


100,00 


Peso % 


30,43 


38,70 
69,13 


30,87 
30,87 


100,00 


FIGURA 88.2 Sumário dos riscos relativos (RRs) para as incidências de delirium pós-operatório em ensaios clínicos comparando diferentes métodos de anestesia €, analgesia 


O esedação pós-operatória @. 
Fonte: Zhang e colaboradores. 


Ha poucos estudos avaliando a DCPO em pacientes nao 
idosos. Em um estudo com pacientes entre 40 e 60 anos, foi 
relatada uma prevalência de 6% no terceiro més após cirurgias 
não cardíacas, enquanto a prevalência nos pacientes-controle 
não operados foi de 4%." 

Alguns fatores são particularmente estressantes para o 
idoso e parecem favorecer o prejuízo cognitivo pós-operatório, 
como a dor pós-operatória, a mudança de ambiente e a priva- 
ção do sono. 

O uso de medicações anticolinérgicas (escopolamina, 
atropina) ou medicações com propriedades anticolinérgicas, 
como antidepressivos tricíclicos e benzodiazepínicos, pode in- 
duzir alterações cognitivas pós-operatórias. Os opioides com 
propriedades anticolinérgicas (p. ex., meperidina) podem estar 
implicados em alterações cognitivas de curta duração. Além 
disso, pacientes com história de abuso de álcool estão mais pre- 
dispostos a apresentar alterações cognitivas no pós-operatório. 

Ha ainda outros fatores de risco que podem ser incluídos: 
AVE prévio, DCPO prévia, cognição pobre, complicações 
respiratórias ou infecciosas e reintervenção cirúrgica. Os pa- 
cientes com nível educacional superior apresentariam menos 
DCPO após cirurgias. 

O QUADRO 88.5 contém uma lista de fatores de risco para 
delirium pós-operatório publicada pela American Geriatrics 
Society em 2015.” Pacientes com dois ou mais fatores de risco 
devem ser considerados com maior risco que pacientes com 
nenhum ou um fator de risco. Em geral, o risco de delirium é 
maior na situação de emergência do que na eletiva. 


Fisiopatologia do delirium pós-operatório 


A investigação dos possíveis mecanismos fisiopatológicos im- 
plicados no declínio cognitivo pós-operatório vem obtendo 
avanços significativos. Essas pesquisas têm avaliado, principal- 
mente, as diversas alterações bioquímicas que acompanham os 
processos de DPO/DCPO, sendo a hipótese da deficiência cen- 
tral de acetilcolina, e sua relação com o processo inflamatório, a 
mais relevante até o momento.” A partir dessas pesquisas, têm 
sido apontados diversos biomarcadores que podem ser úteis na 
definição da fase e da severidade do déficit cognitivo, na estra- 
tificação dos pacientes que podem ser responsivos a um trata- 
mento específico e na monitoração da eficácia do tratamento." 

Ha mais de 50 anos se reconhece a propriedade da esco- 
polamina, um anticolinégico, de causar delírio em idosos,@™ e 
recentemente os eventos clínicos têm sido relacionados com os 
achados laboratoriais. Níveis aumentados de atividade antico- 
linérgica sérica estão relacionados com um maior número de sin- 
tomas de delírio, enquanto níveis diminuídos se relacionam com 
a resolução do quadro. 1 

Sabe-se que a acetilcolina desempenha um papel impor- 
tante nos processos de memória, aprendizagem associativa e 
atenção seletiva.”" A disfunção de seus receptores pode le- 
var à deficiência colinérgica e ao desenvolvimento de delírio."" 
Tanto os receptores pós-sinápticos muscarínicos M1, presentes 
predominantemente no hipocampo, córtex cerebral e estriado, 
como os pós-sinápticos nicotínicos têm um papel importante 
na cognição, memória e aprendizagem, e sua inibição pode le- 
var a prejuízos no funcionamento dessas capacidades no pós- 
-operatório."21? De modo inverso, os agonistas dos receptores 
nicotinicos podem melhorar a função cognitiva." ^5 Conclui-se 
que a falta de acetilcolina e seus receptores exerce um papel 


QUADRO 88.5 Fatores de risco para delirium pós-operatório 





e Idade maior que 65 anos 

e Déficit cognitivo 

e Déficit de visão ou audição 

e Presença de fratura de quadril 

e Presença de infecção 

e Dormal controlada 

e Depressão 

e Uso de álcool 

e Privação ou distúrbios do sono 

e Insuficiência renal 

e Anemia 

e Hipóxia ou hipercapnia 

e Nutrição deficiente 

e Desidratação 

e Anormalidades eletrolíticas (hiper ou hiponatremia) 
e Estado funcional pobre 

e Imobilização ou mobilidade limitada 


e Polifarmácia e uso de medicamentos psicotrópicos (benzodiazepínicos, 
anticolinérgicos, anti-histaminicos, antipsicóticos) 


e Risco de retenção urinária ou constipação intestinal 
e Presença de cateter urinário 
e Procedimentos aórticos 


Fonte: American Geriatrics Society.” 


na DCPO/DPO. Sabe-se que a inibição do sistema colinérgico 
favorece a resposta inflamatória ao estresse anestésico-cirúr- 
gico, e esta parece estar implicada no declínio cognitivo pós- 
-operatório. A via anti-inflamatória colinérgica suprime a ati- 
vação de NF-«B e inibe a liberação de citocinas inflamatórias 
(p. ex., fator de necrose tumoral e interleucinas [IL]).'*"' A ati- 
vação de receptores colinérgicos nicotínicos suprime também 
a migração de macrófagos para o hipocampo.” A inflamação 
séptica e asséptica pode precipitar déficits cognitivos agudos 
em pacientes com depleção do sistema colinérgico.™ 

A proteína C-reativa (PCR) é um marcador da fase aguda 
não específico de inflamação, infecção e lesão tecidual,” tam- 
bém correlacionado com declínio cognitivo. A associação en- 
tre níveis elevados de PCR e delírio foi demonstrada em vários 
estudos.'7! Outra possibilidade é que a resposta inflamatória 
possa desorganizar a barreira hematencefálica e contribuir pa- 
ra o delírio. O risco estaria relacionado com as elevações de 
proteina 1 monócito-quimiotática, procalcitonina, antígeno- 
-DR leucocitário humano, CD68, IL-1B, IL-6, IL-8, IL-18 e o 
antagonista do receptor IL-1 anti-inflamatório."* Ha outros 
estudos que relacionam a elevação dos níveis de substâncias 
pró-inflamatórias com DPO,*””"* embora nem todos os traba- 
lhos confirmem tal relação.” 

A proteína de ligação ao cálcio S100B está presente ape- 
nas no citoplasma de um certo tipo de astrócito que embainha 
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os pequenos vasos sanguíneos cerebrais. Nas lesões e proces- 
sos degenerativos cerebrais, seus níveis encontram-se elevados 
no líquido cefalorraquidiano (LCR) e no plasma, possibilitan- 
do que se utilize sua avaliação para identificar a presença de 
alterações. Não se trata de um marcador específico de algum 
tipo de lesão, porém se os níveis séricos ou cefalorraquidia- 
nos estão normais, pode-se descartar uma lesão cerebral grave. 
Diversos estudos mostraram níveis muito elevados de S100B 
em pacientes com delírio. Um estudo de Grandi e cola- 
boradores em pacientes delirantes e controles não verificou di- 
ferença nos níveis de S100B, mas o mesmo estudo apontou a 
enolase neurônio-específica e o fator neurotrófico derivado do 
cérebro (BDNF, do inglés brain-derived neurotrophic factor) 
como potenciais marcadores para delirio em pacientes em uni- 
dade de tratamento intensivo.™ 

Outro fator que promove a proliferação neuronal, o desen- 
volvimento, a sobrevivência e o aumento da transmissão sináp- 
tica no sistema nervoso central (SNC) é o fator-1 de crescimen- 
to semelhante à insulina (IGF-1)."5 O IGF-1 pode ser inibido 
pelo fator de necrose tumoral (TNF, do inglês tumor necrosis 
factor)” Níveis basais baixos de IGF-1 foram relacionados 
com risco aumentado de delírio,’ e podem, também, ter um 
efeito significativo sobre a severidade do delírio.” A melhor 
compreensão das complexas relações entre inflamação e sis- 
tema colinérgico, assim como da neurodegeneração, provavel- 
mente irá lançar luz sobre as causas moleculares e celulares 
do delírio. 

Outra hipótese sugere que ocorra excesso de dopamina e/ou 
deficiência de acetilcolina absolutas ou relativas uma em rela- 
ção à outra.'” Ocorre que as citocinas são capazes de romper o 
equilíbrio do sistema neurotransmissor, levando a uma redução 
da liberação de acetilcolina'? e a um aumento da liberação de 
dopamina e adrenalina." O delírio relacionado a mecanismos 
anticolinérgicos já foi tratado com sucesso com antagonistas 
de receptores dopaminérgicos,’” e um dos receptores dopami- 
nérgicos é o receptor de dopamina D2 (RDD2 ou DRD2), cuja 
disfunção causa alucinações, prejuízo motor e das funções do 
lobo frontal. 

A apolipoproteína E (ApoE) regula o metabolismo do coles- 
terol, participa no reparo e manutenção da membrana neuronal e 
da mielina durante o desenvolvimento e após lesão. É também 
responsável pela destruição de neurônios colinérgicos devido à 
síntese exagerada e eliminação deficiente de amiloide B.™ Iso- 
formas diferentes do gene da apolipoproteína E podem provocar 
deficiência colinérgica e desbloqueio da acetilcolinesterase."” 
Os portadores do alelo ApoE £4 têm maior risco de desenvol- 
ver delírio, e estão mais predispostos à lesão neuronal.'? 
O alelo ApoE ¢4 foi correlacionado com maior duração de de- 
lírio em pacientes ventilados mecanicamente.'? 

Os níveis elevados de glicocorticoides afetam a memória 
de trabalho e assim explicariam os déficits cognitivos e a de- 
satenção dos pacientes.’ Também foram correlacionados com 
prejuízo cognitivo moderado e risco de DPO.” Além disso, ní- 
veis elevados de cortisol plasmático têm sido relacionados com 
o risco de DPO e sua severidade, dependendo da funcionalidade 
prévia do sistema. 95 Ha uma possível explicação epigenética 
para o fenômeno, envolvendo a metilação do gene do receptor de 
glicocorticoide NR3C1.™ Os portadores do gene NR3C1 homo- 
zigoto, haplótipo 4, têm o risco de desenvolver DPO diminuído 
em 92%, independentemente da idade e do estado funcional e 
cognitivo."” 


A síndrome metabólica associada à inflamação pode con- 
tribuir para o declínio cognitivo,'* e assim a prevenção pré- 
-operatória da descompensação metabólica com o controle 
convencional da glicose poderia reduzir a incidência de DPO/ 
DCPO "8169 

Alterações plasmáticas e urinárias dos aminoácidos tripto- 
fano e tirosina têm sido relacionadas ao delírio, sendo que a dimi- 
nuição dos níveis de triptofano estaria relacionada com a dimi- 
nuição da síntese de serotonina cerebral’ ou melatonina.” 
A melatonina é importante na regulação dos ritmos circadianos 
e na qualidade e duração do sono.” Os pacientes com DPO 
apresentam, frequentemente, alterações do ciclo sono-vigília, 
diminuição das concentrações de 6-melatonina™ e padrões cir- 
cadianos anormais de secreção de melatonina.” 

Sunwoo e colaboradores" observaram uma frequência 
maior de patologias da proteína o-sinucleina-positiva nor- 
mal e fosforilada em pacientes delirantes submetidos à gas- 
trostomia para cáncer gástrico. Eles concluíram que as carac- 
terísticas clínicas eram análogas às de deméncia por corpos 
de Lewy, muitas vezes associada à demência com doença 
de Parkinson. A o-sinucleina pode estar envolvida no con- 
trole da liberação do neurotransmissor através do complexo 
SNARE.177178 

Com base nisso, pode-se concluir que o estado deliran- 
te é fortemente influenciado pelo equilibrio entre os sistemas 
colinérgico e dopaminérgico; pelos sinalizadores pró-inflama- 
tórios; pela isoforma de apolipoproteina E, que pode provocar 
deficiência de acetilcolina e liberação de acetilcolinesterase; 
pelos sinalizadores de glicocorticoides; e pelo estado neuro- 
metabólico. Outros fatores contribuintes em termos genéticos, 
proteômicos, metabólicos e imunológicos são esperados à me- 
dida que mais pesquisas forem se desenvolvendo. 


Fisiopatologia da disfunção 
cognitiva pós-operatória 


A fisiopatologia da DCPO, que também não está completa- 
mente esclarecida, é, em muitos aspectos, diferente daquela do 
DPO, como se pode avaliar pela maioria dos diversos biomar- 
cadores encontrados. Entretanto, as duas entidades clínicas se 
correlacionam. O DPO associa-se à DCPO ao 7º dia do pós- 
-operatório, "1º e pacientes delirantes têm 14 vezes mais chan- 
ce de desenvolver DCPO.'? 1% 

Os biomarcadores mais notáveis da DCPO estão relacio- 
nados com a inflamação. Um estudo recente apontou uma as- 
sociação positiva entre a proteína pró-inflamatória S100A8 e 
o desenvolvimento de DCPO.' Também foi observado recen- 
temente, em pacientes com DCPO, um desequilíbrio entre os 
linfócitos T auxiliares 17 — um subgrupo pró-inflamatório de 
células T CD4*, e as células T reguladoras, um subgrupo anti- 
-inflamatório de linfócitos T CD4*.'? 

Em cirurgias cardíacas, a DCPO pode ser predita por ní- 
veis de baixa imunidade à endotoxina no pré-operatório con- 
forme medida pelos níveis de imunoglobulina M (anticorpo an- 
tinúcleo da endotoxina). A imunoglobulina M tem a função de 
inativar a endotoxina liberada pelos gram-negativos. Os níveis 
mais baixos de imunoglobulina M associaram-se à maior inci- 
dência e severidade de DCPO. 1% 

A  proteinocinase ativada por  5'-adenosina mo- 
nofosfato (AMPK) protege o SNC por inibição das 


respostasinflamatóriaspor variosmecanismos, incluindoaviado 
NF-«B.'"" Essas vias incluem a ativação de NF-«B por que- 
mocinas, citocinas ou moléculas de adesão, e ativação de ci- 
tocinas inflamatórias IL-1 e TNF-q.!8718 

Foi mostrado que elevações significativas de NF-«B, 
IL-1B e AMPK resultaram em sinalização de receptores 
Toll-like 4 na micróglia em um modelo de ratos com 
DCPO."" Os níveis de NF-KB e IL-1f diminuíram gradati- 
vamente ao longo dos dias pós-operatórios. 

Outro estudo experimental demonstrou que a inibição de 
receptores de IL-1 previne o desenvolvimento de neuroinfla- 
mação e DCPO." Presume-se que a IL-1f possa ser um alvo 
viável para interromper a fisiopatologia da DCPO, já que a 
resposta inflamatória mediada pela IL-1 é desencadeada pe- 
la resposta imune periférica induzida pela cirurgia."? 

O isoflurano aumenta os níveis de IL-1B, e daí supõe-se 
que advenha a lesão celular no hipocampo e as possíveis con- 
sequências cognitivas. 

A leptina, um hormônio produzido pelos adipócitos, de- 
sempenha um papel essencial em promover atividades fun- 
cionais e estruturais no SNC. Hua e colaboradores propuse- 
ram que as vias de sinalização da leptina estariam envolvidas 
na gênese da DCPO.'? 

Há certas semelhanças entre DCPO e doença de Alzhei- 
mer (DA), sendo a idade avançada o mais forte fator de risco 
para ambas. Além disso, as apresentações clínicas descritas 
para DCPO nos diversos domínios cognitivos são semelhan- 
tes às da DA, como prejuízo na memória, dificuldades de 
concentração e atenção e disfunção na execução de tarefas. 
A fisiopatologia da DA é complexa, envolvendo proteínas 
específicas ligadas à doença (amiloide p e tau), inflamação 
e desregulação de neurotransmissores. O diagnóstico de de- 
méncia como publicado pela Associagáo de Alzheimer inclui, 
além das características clínicas, alguns biomarcadores — ní- 
veis diminuídos de amiloide p, junto com níveis elevados de 
proteína tau total e fosforilada no LCR. A neuropatologia mo- 
lecular da DA revela duas principais marcas: placas extra- 
celulares consistindo amplamente em agregados de amiloide 
P e emaranhados neurofibrilares intracelulares compostos de 
proteína tau hiperfosforilada. A hipótese da cascata amiloi- 
de? enuncia que algumas formas do peptídeo amiloide B são 
neurotóxicas e causam a fosforilação anormal da tau, levan- 
do-a a formar filamentos helicoidais emparelhados que resul- 
tam em emaranhados neurofibrilares. Essa cascata também 
resultaria em lesão mitocondrial, desregulação do cálcio e, 
por fim, apoptose e neurodegeneração."* 

Tem sido postulado que as alterações amiloides pre- 
cedem o início dos sintomas de demência em uma década 
ou mais."*** Alterações refletindo a patologia de DA foram 
identificadas, começando 25 anos antes do início esperado 
dos sintomas.” 

Os níveis de amiloide B no LCS tornam-se, inicialmente, 
anormais e são seguidos por acúmulo de amiloide e atrofia cere- 
bral e, então, comprometimento do metabolismo da glicose ce- 
rebral. Estudos de autópsia de pacientes com DA consis- 
tentemente encontraram amiloidopatia e tauopatia em seus 
cérebros."*» 

Além disso, estudos de biomarcadores mostraram que a 
concentração de amiloide B no LCS é inversamente relacio- 
nada ao grau da patologia da DA,™ provavelmente como con- 
sequéncia do sequestro na placa ou pela atividade sináptica 


diminuída. A presença de tau no LCR, embora não específica 
para DA, indica lesáo neuronal. A tau costuma estar elevada 
no LCR de pacientes com DA e outras tauopatias, como de- 
méncia frontotemporal. A razão entre a concentração de tau 
total e de amiloide B é correntemente usada como indicativo 
diagnóstico adjunto de DA." 

Foi sugerido que a lesáo do hipocampo leva ao desenvol- 
vimento de DCPO, após ter sido observada uma significati- 
va reducáo de espinhas dendríticas neuronais e neuroinflama- 
ção, expressa pela ativação da microglia e pela elevação de 
TNF-a e IL-1 nos hipocampos de ratos idosos.™ 

Oligómeros de amiloide D 1-42 podem prejudicar os 
processos metabólicos e cognitivos no hipocampo, e níveis 
elevados estáo associados com prejuízo cognitivo causa- 
do por sua interferência com a sinalização de insulina no 
hipocampo.” 

Wan e colaboradores?“ verificaram que ratos idosos que 
desenvolveram DCPO de curta duração após cirurgias abdo- 
minais tinham alterações tipo demência de Alzheimer, como 
gliose cerebral, aumento da atividade translacional e trans- 
cripcional da proteína precursora de amiloide B, produção au- 
mentada de amiloide p e hiperfosforilação de proteína tau no 
hipocampo. 

Pacientes que desenvolveram DCPO após transplantes he- 
páticos apresentaram níveis séricos elevados de amiloide f, su- 
gerindo mecanismos similares aos da doenga de Alzheimer." 

Alguns biomarcadores urinários poderão ser úteis como 
indicadores diagnósticos e prognósticos de DCPO. Um alto 
índice de inibidor da tripsina/creatinina foi sugerido como um 
fator de risco independente para DCPO em pacientes subme- 
tidos à discectomia lombar.?* 

Os níveis de excreção urinária de 8-isoprostane/creatini- 
na também estavam elevados em pacientes com DCPO ao 7º 
dia pós-operatório comparados com os pacientes-controle.?? 

Até o momento, os biomarcadores mais expressivos para 
DCPO incluem moléculas relacionadas ao processo inflama- 
tório, desequilíbrio entre sinalização pró e anti-inflamatória e 
níveis de metabólitos urinários. 

Há biomarcadores que foram identificados tanto no DPO 
como na DCPO. Na FIGURA 88.3 constam os biomarcadores que 
foram identificados nas duas situações clínicas. Na FIGURA 88.4, 
os biomarcadores estão relacionados com os diversos siste- 
mas fisiológicos aos quais se associam.“ 
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Prevenção e tratamento do DPO/DCPO 


Não é possível, nos dias de hoje, afirmar que existem me- 
canismos etiopatogênicos distintos entre o DPO e a DCPO. 
Espera-se que, à medida que esses mecanismos sejam escla- 
recidos, encontrem-se muitos elementos comuns e outros es- 
pecíficos no desenvolvimento de cada síndrome. Consideran- 
do-se que, em muitos casos, a DCPO é precedida pelo DPO e 
que ao DPO segue-se um percentual considerável de pacien- 
tes com DCPO, é razoável pensar que as medidas preventivas 
para uma condição poderão também prevenir a outra. Devido 
à agudeza e exuberância do quadro clínico do DPO, os fatores 
de risco e os fatores desencadeantes para o DPO estão mais 
bem identificados e, portanto, é sobre eles que incidem as me- 
didas preventivas. 

O delírio costuma ser o resultado de um agente estressante 
(p. ex., cirurgia) e fatores de risco predisponentes.* Os fatores 
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FIGURA 88.3 Biomarcadores de delirium pós-operatório (DPO) e disfunção cognitiva pós-operatória (DCPO). Os biomarcadores identificados em pacientes com DPO e DCPO 
estão nas áreas cinza-claro e azul-claro, respectivamente. Os biomarcadores comuns para DPO/DCPO são apresentados na área de cinza-escuro. A cor da fonte indica o tipo de 
marcador: branca — marcador relacionado à dopamina; branca com fundo preto — marcador relacionado a glicocorticoide; branca com fundo azul — marcador colinérgico; 


azul — marcador relacionado à inflamação; preta — outros. 


6-SMT, 6-sulfatoximelatonina; ACh, acetilcolina; AChE, acetilcolinesterase; AMPK, proteinocinase ativada por 5’-adenosina monofosfato; APOE, apolipoproteina E; BDNF, fator 
neurotrófico derivado do cérebro; BuChE, butirilcolinesterase; CD68, aglomerado de diferenciação; PCR, proteína C-reativa; DRD2, receptor de dopamina D2; HLA-DR, 

antigeno-DR leucocitário humano; IGF-1, fator-1 de crescimento semelhante à insulina; IgM, imunoglobulina M; IL, interleucina; MCP-1, proteína 1 monócito-quimiotática; MMP9, 
metaloproteinase-9 matriz; NF-KB, fator nuclear kB; NR3C1, receptor nuclear família 3, grupo C, membro 1; NSE, enolase específica do neurônio; PCT, procalcitonina; $100A8, 
proteína A8 de ligação ao cálcio $100 (proteína 8 mieloide-relacionada, calgranulina A); $100B, proteína B de ligação ao cálcio $100; SAA, atividade anticolinérgica sérica; SLC6A3, 
carreador de soluto familia 6, membro 3; Th17, células T auxiliares 17; TLR4, receptor Toll-like 4; TNF-a, fator de necrose tumoral alfa; TNFR1, receptor-1 do fator de necrose tumoral; 


Treg, células T reguladoras; a-sin, a-sinucleína. 
Fonte: Androsova e colaboradores." 


precipitantes podem incluir medicamentos (QUADRO 88.6),” infec- 
ção, anormalidades eletrolíticas e causas ambientais.” 

As medidas preventivas para minimizar a incidência de 
DPO podem ser divididas em farmacológicas e não farmacoló- 
gicas. As medidas farmacológicas implicam, por princípio, evi- 
tar o uso de substâncias que têm sido relacionadas com o DPO. 

Há algumas categorias de fármacos relacionadas com o 
DPO. Os anticolinérgicos, como escopolamina e atropina, de- 
vem ser evitados.” Os antipsicóticos também devem ser evi- 
tados, porém é necessário continuá-los nos pacientes que já os 
utilizam. Os antipsicóticos estão implicados no desencadea- 
mento de DPO, mas o paciente agitado que impõe risco à sua 
própria segurança ou de outrem deve ser sedado. Nesse caso, 
pode-se usar um antipsicótico na menor dose terapêutica possi- 
vel, ajustando-se a dose, diariamente, de acordo com o resulta- 
do obtido, pelo mais breve período de tempo.” 


Os benzodiazepínicos costumam aumentar a confusão dos 
pacientes idosos no pós-operatório, devendo ser evitados.” 
Eles devem ser reservados para os casos de abstinência de ál- 
cool ou de benzodiazepínicos.” 

A dor pode contribuir para o desenvolvimento de deli- 
rio,”™” e a analgesia promovida pelos bloqueios regionais ou 
periféricos pode ser útil,2'22 evitando, assim, o uso de opioi- 
des.??» Dentre os opioides, a meperidina mostrou-se espe- 
cialmente relacionada ao delírio.” 

Recentemente, os fármacos w,-agonistas (dexmedetomi- 
dina, clonidina) têm se mostrado capazes de diminuir a in- 
cidência e tratar a severidade do DPO. Três ensaios contro- 
lados e randomizados com 445 pacientes"? testaram se os 
ow-agonistas, dexmedetomidina e clonidina, eram mais efica- 
zes que outros sedativos em prevenir o DPO em pacientes em 
cirurgia cardíaca. A metanálise sugeriu uma tendência para a 
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FIGURA 88.4 Interação ao nível dos sistemas dos biomarcadores de DPO e DCPO. Os biomarcadores identificados em pacientes com DPO e DCPO estão nas áreas cinza-claro 
e azul-claro, respectivamente. Os biomarcadores comuns para DPO/DCPO são apresentados na área violeta. A cor da fonte indica o tipo de marcador: branca — marcador 
relacionado à dopamina; branca com fundo preto — marcador relacionado a glicocorticoide; branca com fundo azul — marcador colinérgico; azul — marcador relacionado à 


inflamação; preta — outros. 


6-SMT, 6-sulfatoximelatonina; ACh, acetilcolina; AChE, acetilcolinesterase; AMPK, proteinocinase ativada por 5’-adenosina monofosfato; APoE, apolipoproteina E; BDNF, fator 
nerotrófico derivado do cérebro; BuChE, butirilcolinesterase; CD68, aglomerado de diferenciação; DRD2, receptor de dopamina D2; HLA-DR, antígeno-DR leucocitário humano; 
IGF-1, fator-1 de crescimento semelhante à insulina; IgM, imunoglobulina M; IL, interleucina; MCP-1, proteína 1 monócito-quimiotática; MMP9, metaloproteinase-9 matriz; NF-xB, 
fator nuclear «B; NR3CI, receptor nuclear família 3, grupo C, membro 1; NSE, enolase específica do neurônio; PCT, procalcitonina; $100A8, proteína A8 de ligação ao cálcio $100 
(proteína 8 mieloide-relacionada, calgranulina A); $100B, proteína B de ligação ao cálcio $100; SAA, atividade anticolinérgica sérica; SLC6A3, carreador de soluto familia 6, membro 
3; Th17, células T auxiliares 17; TLR4, receptor Toll-like 4; TNF-a, fator de necrose tumoral alfa; TNRF1, receptor-1 do fator de necrose tumoral; Treg, células T reguladoras; a-sin, 


a-sinucleina. 
Fonte: Androsova e colaboradores." 


diminuição do DPO (VER FIG. 88.2) e em um subgrupo a dexme- 
detomidina foi mais eficaz que os outros sedativos em pre- 
venir o DPO. Maldonado e colaboradores” mostraram que a 
dexmedetomidina em dose bolus de 0,4 ug-kg™ e infusão de 
0,2 a 0,7 ug-kg '-h' não produziu efeito na duração do deli- 
rium dos pacientes, embora a diferença não seja desprezível 
(2,0 + 0 vs. 3,0 + 3,1 vs. 5,4 + 6,6 dias; dexmedetomidina 
vs. propofol vs. midazolam, P = 0,82). Shehabi e colaborado- 
res? observaram que a dexmedetomidina (0,1-0,7 ug-kg '-h ') 
foi superior ao propofol em encurtar a duração do deli- 
rium (2 + 4 vs. 5 + 8 dias; dexmedetomidina vs. propofol, 
P — 0,032). Rubino e colaboradores? constataram que a clo- 
nidina suplementar (dose em bolus de 0,5 ug:kg, mais a in- 
fusão de 1-2 ug:kg '-h !) foi capaz de reduzir a severidade do 
delirium (DDS, 0,6 + 0,7 vs. 1,8 + 0,8, clonidina adicional vs. 
clonidina padrao, P < 0,001). 


Pelo menos um estudo comparativo?? entre dexmedetomi- 
dina e propofol demonstrou que a dexmedetomidina reduziu a 
incidência, retardou o aparecimento e encurtou a duração do 
DPO em pacientes após cirurgias cardíacas. A redução de ris- 
co absoluta para DPO foi de 14%, com um numero necessário 
tratar de 7,1. O uso de dexmedetomidina durante a cirurgia de 
pacientes idosos normais e com prejuízo cognitivo foi capaz 
de reduzir significativamente a incidéncia de DPO em ambos 
os grupos, sugerindo que pode ser uma opção efetiva na pre- 
venção de DPO.” 

Hudetz e colaboradores descobriram que uma adminis- 
tração única de cetamina de 0,5 ug-kg”! na indução da anestesia 
reduziu a incidéncia de DCPO verificada em uma semana do 
pós-operatório de cirurgia cardíaca. Os autores concluíram 
que o efeito deveu-se às propriedades anti-inflamatórias da 
cetamina.?'28 
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QUADRO 88.6 Fármacos comumente usados no ambiente perioperatório 
que podem induzir ao DPO 


Classe de fármacos 

ou famaco Exemplos 

Fármacos com e Antidepressivos tricíclicos: amitriptilina, 
propriedades doxepina, imipramina 


anticolinérgicas e Anti-histamínicos: ciproeptadina, 
difenidramina, hidroxizina 
e Antimuscarínicos: oxibutinina, tolterodina 


e Antiespasmódicos: hiosciamina, 
escopolamina 


e Antipsicóticos de 1º geração: 
clorpromazina, tioridazina 


e Antagonistas dos receptores H,-anti- 
histamínicos: cimetidina, ranitidina 


e Relaxantes da musculatura esquelética: 
ciclobenzaprina, tizanidina 


e Antieméticos: prometazina 





Corticosteroides e Metilprednisolona, prednisona 


Meperidina e Meperidina 





Sedativos/hipnóticos | e Benzodiazepínicos: alprazolam, diazepam, 
lorazepam, midazolam 


e Sedativos/hipnóticos: zolpidem, zaleplona 





Polifarmácia e Iniciar 5 ou mais medicações novas aumenta 
o risco de delírio 








Fonte: American Geriatrics Society.” 


Em recente revisão da literatura, Orena e colaboradores?” 
concluíram que dentre os muitos fatores escrutinados nos es- 
tudos, o uso de monitor de profundidade anestésica e sedação 
mais leve apresentavam as mais fortes evidências de reduzir a 
incidência de DPO. A administração de dexmedetomidina, ce- 
tamina, dexametasona e antipsicóticos também poderia reduzir 
o risco de DPO. 

Os anticolinérgicos, embora pareçam uma alternativa 
atraente no controle do DPO, não podem ser recomendados 
nessa condição devido a resultados desfavoráveis em ensaios 
clínicos realizados.228 

Até o momento, de acordo com os estudos realizados, não 
é possível fazer recomendações com relação a agentes de anes- 
tesia específicos, anestesia geral ou regional, transfusão de san- 
gue intraoperatória e uso de medicações como dexametasona 
ou estatinas.” 

Dentre as medidas não farmacológicas para prevenir o 
DPO, encontra-se a listagem do QUADRO 88.7." Essas medidas ti- 
veram sua eficácia comprovada na redução da incidência de 
delirium em 30 a 40%." 


Considerações finais 


As alterações cognitivas próprias do período pós-operató- 
rio, como o DPO e a DCPO, têm uma elevada incidência, 


QUADRO 88.7 Estratégias* não farmacológicas e comportamentais para 
prevenção do delirium pós-operatório (DPO) 





e Melhoria sensorial (assegurar óculos, auxílio auditivo ou 
amplificadores) 


e Melhoria da mobilidade (deambular pelo menos 2 vezes por dia, se 
possível) 


e Orientação cognitiva e atividades terapêuticas (adaptadas ao 
indivíduo) 


e Controle da dor com esquema de paracetamol, se apropriado 


e Estimulação cognitiva (se possível, adaptada aos interesses do indivíduo 
e ao estado mental) 


e Padrões e abordagens de comunicação simples para impedir a escalada 
de comportamentos 


e Melhoria do aporte hídrico e nutricional 


e Melhoria do sono (higiene do sono diurno, relaxamento, protocolo de 
sono não farmacológico e rotina noturna) 


e Revisão da medicação e manejo médico adequado 


e Avaliação diária por uma equipe interdisciplinar para reforçar as 
intervenções 





*As estratégias deveriam incluir todos os itens, porém a lista poderá ser usada 
parcialmente. 





Fonte: Inouye e colaboradores? e Marcantonio.” 


sobretudo em idosos, e podem levar a graves consequências 
para além da disfunção cognitiva, como incapacidade precoce 
para o trabalho, perda da independência funcional, dependên- 
cia de cuidados institucionais ou de terceiros, elevados custos 
financeiros, complicações orgânicas e, eventualmente, morte. 
Elas representam um problema atual e cada vez mais frequente 
à medida que mais cirurgias são realizadas na população mais 
idosa. Além da idade, há múltiplos fatores que podem estar re- 
lacionados com as disfunções cognitivas, mas a nenhum deles 
pode ser imputada isoladamente a responsabilidade pelo desfe- 
cho em questão. 

A fisiopatologia das disfunções cognitivas pós-operatórias 
é complexa e, no momento, os estudos apontam de forma mais 
consistente para uma relação entre o processo inflamatório de- 
flagrado pelo procedimento cirúrgico, suas conexões com a via 
anti-inflamatória colinérgica e os desarranjos funcionais e es- 
truturais do SNC encontrados nos pacientes acometidos. As ati- 
tudes preventivas e terapêuticas são limitadas, tendo como fo- 
co, no primeiro caso, evitar o uso de fármacos que, de alguma 
forma, suspeita-se estarem implicados no desencadeamento das 
perturbações e, em segundo, tratar o paciente com uma aborda- 
gem multimodal, interdisciplinar, envolvendo a colaboração de 
anestesiologistas, cirurgiões, geriatras, enfermeiros, psicólogos 
e familiares, com o objetivo de promover a rápida reabilitação e 
evitar a perda da independência desses pacientes.” Farmacolo- 
gicamente, a dexmedetomidina demonstrou produzir resultados 
favoráveis, o que a torna, neste momento, a escolha preventiva 
e terapêutica preferencial. A cetamina poderá, eventualmente, 
confirmar-se como uma opção preventiva. 
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Questoes de Provas do TSA 


88.1 (TSA/2015) Mulher de 76 anos, 68 kg e 1,60 m, é submetida a 
artroplastia total do quadril. É hipertensa, diabética e apresentou infarto 

do miocárdio há 3 anos. ECG demonstra fibrilação atrial e extrassistoles 
ventriculares isoladas. Faz uso de losartana, sinvastatina, aspirina, metformina 
e enoxaparina. No pós-operatório, evolui com letargia, sonolência diurna, 
agitação noturna, alucinações e pensamento desorganizado. O diagnóstico 
provável para o quadro descrito é: 


A.  Hipoglicemia. 

B. Acidente vascular cerebral. 

C.  Hidrocefalia de pressão normal. 

D. Disfunção cognitiva pós-operatória. 

88.2 (TSA/2016) Homem de 72 anos, 72 kg e 1,70 m com histórico de HAS, 


DM, dislipidemia e demência vascular é submetido à ureteroscopia rígida 
para remoção de cálculo em ureter direito. O procedimento com duração de 


30 minutos foi realizado sob anestesia venosa com infusão alvo-controlada 
de propofol (1,4 a 1,8 ug:mL”?) e remifentanil (1,5 a 1,9 ug-mL”!) tendo 
sido administrado 20 mg de escopolamina, 2.000 mg de dipirona e 

1 mg de morfina no intraoperatório. Sessenta minutos após o término do 
procedimento e interrupção dos agentes anestésicos, o paciente se mantém 
inconsciente, com reposta de localização à dor sem déficit focal e com 
pupilas dilatadas, isocóricas e fotorresponsivas. Ao exame apresenta-se 
com PA de 130x70 mmHg, FC de 92 bpm em ritmo sinusal, FR de 16 irpm, 
Sp0, de 97% e temperatura de 36 °C. Exames laboratoriais não evidenciam 
alterações significativas. Qual é a melhor conduta a ser empregada neste 
momento? 


A. Administração venosa de naloxona. 
B. Realização de eletroencefalograma. 
C. Administração venosa de fisostigmina. 
D 


Realização de tomografia computadorizada do crânio. 
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89. 


ANATOMIA E 
FISIOPATOLOGIA DA DOR 





Miriam Seligman Menezes 
João Batista Santos Garcia 


A International Association for the Study of Pain (IASP), após 
sucessivas tentativas de formular um conceito para dor que 
abrangesse dimensóes sensitivo-discriminativas, afetivo-moti- 
vacionais e cognitivo-avaliativas, definiu dor como *uma ex- 
periéncia sensorial e emocional desagradável, que é associada 
a lesões reais ou potenciais ou descrita em termos de tais le- 
sões. A dor é sempre subjetiva. Cada indivíduo aprende a uti- 
lizar esse termo a partir de suas experiéncias”.' Em indivíduos 
diferentes e em um mesmo indivíduo, a dor pode ter variadas 
expressões dependendo do contexto em que se insere. O estí- 
mulo doloroso pode ser identificado no tempo, no espaço e em 
relação à sua natureza; tem uma conotação aversiva desagradá- 
vel e caracteriza-se pela subjetividade na sua interpretação. Fa- 
tores como estado emocional, ansiedade, depressão, atenção e 
distração, experiências anteriores e memórias podem aumentar 
ou diminuir a sensação dolorosa. 

A dor pode ser classificada, quanto às características de re- 
solução, em aguda e crônica e, quanto ao mecanismo de ação, 
em nociceptiva e neuropática. Em relação ao tempo, pode ser 
classificada em aguda (até 6 meses de duração) e crônica (além 
de 6 meses, sendo que alguns consideram 3 meses). Em geral, a 
dor aguda aparece após uma lesão tecidual e desaparece com a 
resolução do processo causal; como exemplo clássico, pode-se 
citar a dor pós-operatória. Dor aguda é a que tem função de aler- 
ta; a fisiopatologia é bem compreendida, o diagnóstico etiológi- 
co é fácil, e o controle, adequado.' A dor crônica não tem função 
de alerta; gera estresse físico, emocional, económico e social, e 
tanto o diagnóstico como o tratamento são mais difíceis. 

Dor nociceptiva é a que ocorre por ativação de nocicepto- 
res, em tecidos superficiais e profundos, decorrente de estimu- 
los nocivos ou potencialmente nocivos.' Dor neuropatica foi 
definida a princípio como “uma dor iniciada ou causada por 
uma lesão primária ou disfunção do sistema nervoso”. Alguns 
anos atrás, houve uma nova definição de dor neuropática: “uma 
dor que surge como consequência de uma lesão ou doença afe- 
tando o sistema somatossensitivo”, um conceito que retira a 
palavra “disfunção”, que é um termo vago e também restringe 
a lesão ao sistema somatossensitivo. É uma dor crônica e inca- 
pacitante, muitas vezes de difícil tratamento.” 

O papel do sistema nociceptivo é processar informações 
sobre a intensidade, a localização e a dinâmica dos estimu- 
los lesivos que ameaçam a integridade tecidual. Os impulsos 
aferentes gerados por estímulos nóxicos são codificados na 
periferia, propagados centralmente, processados e percebi- 
dos, recebendo, de maneira simultânea, poderosa influência 
modulatória (excitatória e inibitória) em toda a sua extensão. 


Sistema nociceptor periférico 


Terminações nervosas livres das fibras sensoriais A delta (A6), 
finamente mielinizadas, e das fibras C, amielínicas, estáo pre- 
sentes em estruturas superficiais do tegumento, parede das vís- 
ceras e dos vasos sanguíneos e no sistema musculoesquelético, 
podendo sofrer estimulações mecánicas, térmicas ou químicas. 
As fibras C, responsáveis por cerca de 70 a 80% das aferências 
sensitivas, constituem o grupo mais importante no que se refere 
à nocicepção. Seus receptores são polimodais, respondendo a 
estímulos térmicos, mecánicos e químicos. As fibras Ad pos- 
suem diferentes tipos de receptores: multimodais, com proprie- 
dades muito semelhantes às das fibras C, diferindo apenas na 
velocidade de condução; mecanorreceptores, presentes somen- 
te na pele; e termorreceptores." 

A ativação dessas terminações nervosas específicas, deno- 
minadas nociceptores ou receptores nociceptivos, ocorre por 
três fatores conhecidos: estímulo por substâncias algógenas, 
liberadas no ambiente tecidual pelas células dos tecidos lesa- 
dos e células inflamatórias (mastócitos, macrófagos e linfóci- 
tos) em situações de trauma, isquemia ou inflamação; libera- 
ção retrógrada de neurotransmissores pelas fibras nervosas; e 
influências noradrenérgicas, procedentes de eferências simpá- 
ticas, resultando em atividade generalizada das fibras nervosas 
envolvidas, que se projetam no corno dorsal da medula espi- 
nhal, dando início à transmissão do impulso doloroso (FIG. 89.1). 
Os nociceptores são células pseudounipolares com corpos ce- 
lulares nos gânglios da raiz dorsal e trigeminais. As termina- 
ções periféricas dessas células se estendem dentro de estruturas 
e tecidos periféricos onde pode ocorrer uma grande variedade 
de interações, conforme recém-descrito.^* 
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FIGURA 89.1 Representação do sistema receptor dos estímulos dolorosos até a 
medula espinhal. 
Fonte: Adaptada de Bonica.? 


Substâncias algógenas, como bradicinina, acetilcolina, 
prostaglandinas, histamina, serotonina, leucotrienos, substân- 
cia P, tromboxano, fator de ativação plaquetária, radicais áci- 
dos, íons potássio, citocinas (interleucina [IL] 1, IL-6, IL-8 e 
fator de necrose tumoral o [TNF-a]), entre outras, em contato 
com os nociceptores, reduzem o limiar destes aos estímulos no- 
ciceptivos nos locais de liberação.” 

Calcitonina, neurocinina A e B e substância P são neu- 
rotransmissores liberados pelas terminações nervosas noci- 
ceptivas, em situações patológicas, contribuindo para a sen- 
sibilização dos nociceptores por meio da ativação de vários 
mediadores químicos. A noradrenalina liberada pelo sistema 
nervoso simpático altera a vasoatividade local, sensibilizando, 
também, os nociceptores’ (FIG. 89.2). 

Em resumo, os nociceptores compreendem um grupo di- 
verso de populações diferentes em termos neuroquimicos e 
funcionais. Existe uma subpopulação peptidérgica que expres- 
sa neuropeptideos como substância P, peptídeo relacionado 
com o gene da calcitonina (CGRP, do inglês calcitonin gene- 
-related peptide), receptor de tropomiosinocinase A (TrkA, do 
inglês tropomyosin receptor kinase 4) e receptores purinér- 
gicos P2X. A outra subpopulação, não peptidérgica, pode ser 
identificada pela presença de locais de ligação para a isoleciti- 
na B4, que expressa receptores de tirosinocinase (RTK, do in- 
glês receptor tyrosine kinase).”* 

O mecanismo de ação da maior parte desses mediadores 
se faz, indiretamente, sobre os receptores das membranas, que 
costumam estar acoplados — mas não de forma exclusiva — a 
segundos mensageiros, ativando cinases específicas e fosfori- 
lando canais iônicos. Entretanto, alguns mediadores são capa- 
zes de agir diretamente nos canais iônicos das membranas, al- 
terando a permeabilidade e a excitabilidade celular. O processo 
pelo qual o estímulo físico é convertido em atividade elétrica 
nos neurônios aferentes primários é chamado de transdução 
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Estimulagóes nociceptivas repetidas no campo receptivo 
ou nas imediações de nociceptores polimodais levam à redu- 
ção do limiar de ativação desses receptores e ao aumento da 
resposta a estímulos determinados, caracterizando-se a sensi- 
bilização periférica. Uma proporção de aferentes primários não 
mielinizados normalmente não é sensível a estímulos térmicos 
e mecânicos, mesmo intensos, porém se torna responsiva na 
presença de sensibilização. São os chamados nociceptores si- 
lentes, que passam a responder de maneira intensa mesmo a 
estímulos não nociceptivos.? 

Hiperalgesia primária é um tipo de sensibilização, no sítio 
da lesão tecidual, caracterizada por limiar reduzido de dor, sen- 
sibilidade aumentada a estímulos supralimiares e dor esponta- 
nea; hiperalgesia secundária, por sua vez, é o desenvolvimento 
de uma área aumentada de hiperalgesia e alodinia circundando 
o sítio da lesão. 


Transmissão do impulso doloroso 


O maior contingente de vias nervosas sensitivas aferentes pri- 
márias, cujos corpos celulares localizam-se nos gânglios sen- 
sitivos, alcança a medula espinhal por meio das raízes poste- 
riores, embora existam fibras sensitivas, amielínicas, que se 
ativam exclusivamente por estímulos nociceptivos e alcançam 
a medula pelas raízes anteriores. As fibras aferentes finas sub- 
dividem-se, mais tarde, em ramos ascendentes e descendentes, 
continuam-se alguns segmentos com o trato de Lissauer, até 
projetarem-se na substância cinzenta da medula espinhal, so- 
bretudo nas lâminas I, II e V do corno posterior.’ 

O corno posterior da medula espinhal, correspondente às 
seis primeiras lâminas das dez existentes na substância cinzen- 
ta, no sentido posteroanterior, desempenha papel fundamen- 
tal na transmissão dos estímulos dolorosos, pois contém um 
complexo circuito com numerosos neurônios e sinapses e uma 
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Medula espinhal 


FIGURA 89.2 Em resposta a uma lesão tecidual, mediadores químicos ativam e sensibilizam os nociceptores. Esses fatores contribuem para hiperplasia e alodinia. Na lesão 
tecidual, a bradicinina e as prostaglandinas ativam e sensibilizam os nociceptores, que, por sua vez, liberam substância P e peptídeo relacionado com o gene da calcitonina 
(CGRP do inglês calcitonin gene-related peptide). A substância P provoca degranulação dos mastócitos e liberação de histamina, que ativa os nociceptores. Ela provoca ainda 
o extravasamento de plasma, enquanto o CGRP causa dilatação dos vasos sanguíneos; o edema resultante ocasiona liberação adicional de bradicinina. A serotonina (5-HT) 


liberada pelas plaquetas ativa os nociceptores. 
Fonte: Raff e Levitzky."º 
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variedade de neurotransmissores, responsáveis pela abstração 
local, integração, seleção e dispersão apropriada dos impulsos 
sensoriais. Tal circuito é ativado por fenômenos de convergên- 
cia e somação centrais, sofrendo influências excitatórias e ini- 
bitórias vindas da periferia, de interneurônios locais e do siste- 
ma suprassegmentar. É aí que os aferentes nociceptivos entram 
em contato com os neurónios de segunda ordem, liberando 
neurotransmissores, que desempenharáo papéis transmissores 
ou moduladores das mensagens nociceptivas vindas da peri- 
feria? (FIG. 89.3). 

Muitos esforços têm sido feitos para a identificação de ca- 
nais iônicos que estejam envolvidos exclusivamente no proces- 
so de transmissão da informação nociceptiva da periferia para o 
sistema nervoso central (SNC) com o intuito de encontrar me- 
canismos de transmissão específicos para nociceptores. Alguns 
candidatos foram selecionados, como os canais de sódio te- 
trodotoxina-resistentes (TTXr, do inglês tetrodotoxin-resistant 
sodium channels), que estão especificamente distribuídos em 
uma população de neurônios sensitivos. As subunidades a 
Na,1,8 e Na,1,9 de canais de sódio compreendem canais TTXr 
em neurônios periféricos. Cerca de metade das fibras C ex- 
pressam tanto Na,1,8 quanto Na,1,9. Apesar da identificação 
desses canais e do fato de eles serem alvos para o desenvol- 
vimento de analgésicos, os canais de sódio Na,1,7 são os que 
aparecem como mediadores mais críticos no processo de trans- 
missão, com um modelo de expressão menos restrito, tanto em 
neurônios sensitivos quanto autonômicos, porém sujeito a mais 
mutações genéticas.'"” 


Sensibilização central 


Com a estimulação persistente dos nociceptores, observa-se 
uma redução do limiar de sensibilidade, o que faz os estimu- 
los normalmente não dolorosos resultarem em dor (alodinia), 
além do aparecimento de dor espontânea, hiperalgesia primária 
e secundária, que podem persistir, mesmo após a resolução da 
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FIGURA 89.3 Esquema mostrando a distribuição das terminações dos trés tipos de 
neurónios aferentes nas diferentes láminas do corno dorsal da medula espinhal. 
Fonte: Raff e Levitzky."º 


lesão tecidual. Isso sugere que a sensibilização periférica nào é 
responsável por todas essas mudanças, devendo haver um en- 
volvimento significativo do SNC nesse processo, caracterizan- 
do o fenômeno de sensibilização central.” 

O SNC apresenta mudanças estruturais e funcionais, cha- 
madas de plasticidade, com adaptações positivas (apropriadas 
às mudanças do meio) ou negativas (anormalidade de função). 

A sensibilização central é desencadeada por impulsos sen- 
soriais transmitidos pelas fibras amielínicas C, que terminam 
nas camadas mais superficiais do corno posterior da medu- 
la espinhal. Essa sensibilização é caracterizada por atividade 
espontânea aumentada, redução de limiar ou aumento na res- 
ponsividade a impulsos aferentes, descargas prolongadas após 
estímulos repetidos e expansão dos campos receptivos perifé- 
ricos de neurônios do corno dorsal. Cabe ressaltar que essas 
mudanças na medula espinhal resultam em hipersensibilidade 
de mecanorreceptores de baixo limiar (que normalmente não 
produzem dor), fazendo com que a sensação dolorosa possa 
ser conduzida pelas fibras sensoriais AB. Além do componente 
medular, há evidências de que lesões periféricas também pos- 
sam induzir plasticidade em estruturas supraespinhais, afetan- 
do a resposta à dor.” 

Entre os inúmeros neurotransmissores liberados pelos ter- 
minais dos aferentes primários, os aminoácidos excitatórios 
glutamato e aspartato são considerados os mais importantes, 
sendo encontrados em grandes células do gânglio dorsal. Em 
células menores do gânglio dorsal, encontram-se, também, 
peptídeos com importantes funções excitatórias e modulató- 
rias, como substância P, substância K, peptídeo relacionado 
com o gene da calcitonina, peptídeo vasoativo intestinal, di- 
norfina, encefalina, fator de liberação de corticotrofina, argi- 
nina-vasopressina, ocitocina, peptídeo liberador de gastrina, 
bombesina, angiotensina II, galanina e outros. A existência de 
múltiplos neurotransmissores pode estar relacionada com a co- 
dificação do estímulo nociceptivo periférico, não sendo rara a 
presença de mais de um neurotransmissor nos terminais nervo- 
sos dos aferentes primários." 

A liberação de neurotransmissores pelos aferentes primá- 
rios na medula espinhal está ligada à geração de potenciais pós- 
-sinápticos excitatórios que podem ser lentos (produzidos pelas 
fibras amielínicas C, podendo durar até 20 segundos) ou rápi- 
dos (produzidos pelas fibras A, com baixo limiar de excita- 
bilidade, durando milissegundos), com ativação de receptores 
específicos, destacando-se, entre eles, os envolvidos no meca- 
nismo de ação dos aminoácidos e das taquicininas." 

Os receptores AMPA (ácido ot-amino-3-hidróxi-5-metil- 
-4-isoxasol-propiónico), ligados a canais iônicos, e os cainatos, 
ligados à proteína G e fosfolipase da membrana, são acionados 
imediatamente após a liberação de aminoácidos excitatórios e 
estão envolvidos no mecanismo de localização temporal, espa- 
cial e na quantificação da dor. São conhecidos como receptores 
não NMDA." 

Os receptores NMDA (n-metil-D-aspartato) são ativados 
pelo glutamato e modulados pela substância P, atuando centenas 
de milissegundos após a chegada do estímulo; os receptores de 
neurocininas são ativados segundos após a liberação de taqui- 
cininas. Há três tipos de receptores para as taquicininas: neu- 
rocinina-] (NK,), neurocinina-2 (NK,) e neurocinina-3 (NK;), 
todos pós-sinápticos, acoplados à proteína G e localizados no 
corno posterior da medula. A substância P age via NK,, e a neu- 
rocinina A, via NK,. Tanto os receptores NMDA como os de 


neurocininas estão relacionados com o mecanismo de sensibi- 
lização dos neurônios do corno posterior da medula espinhal. 

A liberação inicial de glutamato pelos aferentes primários 
é seguida da rápida ativação dos receptores AMPA. Em casos 
de estimulações frequentes e intensas, ocorrerá uma liberação 
contínua de glutamato pelos aferentes nociceptivos primários, 
hiperexcitados, ativando, por sua vez, também os receptores 
NMDA. A despolarização prolongada e repetitiva da membra- 
na (efeito voltagem-dependente) desloca o ion magnésio, que 
habitualmente bloqueia esses receptores, e permite a entrada 
do cálcio para o interior da célula, prolongando ainda mais a 
despolarização, o que pode ser explicado pela duração prolon- 
gada dos potenciais lentos durante estímulos repetitivos, levan- 
do à somação temporal, fenômeno conhecido como wind-up. 
A substância P e o fator neurotrófico liberados pelos aferentes 
primários modulam e modificam esses eventos. 

A ativação dos receptores NMDA é acompanhada de um 
aumento do cálcio intracelular e da ativação de segundos men- 
sageiros, importantes na transdução da cascata intracelular e 
consequente fosforilação das proteínas, alterando as proprieda- 
des funcionais dos neurônios nociceptivos. O cálcio intracelu- 
lar aumentado é responsável, também, pela ativação da enzima 
óxido nítrico sintetase (ONS) e pela alteração na expressão de 
genes no corno posterior da medula (proto-oncogenes). A ONS 
produz óxido nítrico, que, agindo como segundo mensageiro, 
via monofosfato de guanosina cíclico (GMPc, do inglês cyclic 
guanosine monophosphate), ativa proteinocinases, responsá- 
veis pela fosforilação e ativação dos canais iônicos, além de 
difundir-se, retrogradamente, para o terminal pré-sináptico e 
estimular a liberação de glutamato. 

O produto proteico da transcrição dos proto-oncogenes 
c-fos e c-jun (Fos), ativado pela estimulação de fibras Ad e C, é 
encontrado nas láminas I, II e V da medula espinhal e tem ação 
sobre a expressão de outros genes. Acredita-se que, uma vez ati- 
vados, interajam com sistemas opioides, por meio da expressão 
sobre os genes pré-prodinorfina e pré-proencefalina, gerando 
tanto a síntese de dinorfinas, com efeitos antinociceptivos, mi- 
nimizando a neuroplasticidade, quanto a de encefalinas, produ- 
zindo excitação direta neuronal e antinocicepção, por mecanis- 
mo de retroalimentação (feedback) negativa. São responsáveis, 
também, pela transcrição de RNA mensageiros controladores da 
síntese de proteínas fundamentais ao funcionamento dos neurô- 
nios, causando alterações da expressão fenotípica, muitas vezes 
duradouras e eventualmente permanentes, tornando esses neurô- 
nios hipersensíveis por muitos anos." 

A função dos receptores NMDA é regulada pelo balanço 
entre a atividade de proteinocinases e fosfoproteinas fosfatases 
que agem nos resíduos serina/treonina ou tirosina. A fosforila- 
ção de tirosina dos receptores NMDA parece ser crítica como 
um gatilho e como fator mantenedor da hipersensibilidade in- 
duzida por inflamação ou lesão nervosa periférica, com uma 
importante participação das tirosinocinases não-receptoras 
(NRTKs, do inglês non-receptor tyrosine kinases) como a pro- 
teina Scr, e a tirosina fosfatase enriquecida estriatal (STEP, do 
inglês striatal-enriched protein tyrosine phosphatase)." 

A ativação dos receptores NMDA é, em última análise, o 
mecanismo principal da sensibilização do corno posterior da 
medula espinhal, caracterizada por atividade espontânea, re- 
dução do limiar ou aumento da resposta a impulsos aferentes, 
descargas prolongadas após estímulos repetidos e expansão 
dos campos receptivos de neurônios do corno dorsal. 


Vale ressaltar que, nos últimos anos, uma atenção especial 
foi dada à participação das células gliais do SNC em todo esse 
processo. Sabe-se hoje que elas participam de forma dinâmica, 
com destaque para a micróglia. Esta exibe uma série de respos- 
tas especialmente quando ocorre lesão nervosa periférica. Há 
uma proliferação dessas células no terceiro dia após a lesão, 
com aumento da expressão de um número de marcadores pro- 
teicos, como receptores Toll-like 4 (TLR4, do inglês Toll-like 
receptor 4), CD14, CD4 e proteínas receptoras codificadas pe- 
lo complexo principal de histocompatibilidade classe II. Além 
desses, há uma regulação ascendente de receptores purinérgi- 
cos P2X4. Parece haver uma relação entre hipersensibilidade à 
dor neuropática e esses sinais da microglia.” 


Vias ascendentes da dor 


As vias que transmitem as informações nociceptivas da medula 
espinhal para o cérebro localizam-se, preferencialmente, no qua- 
drante anterolateral e são representadas pelos tratos espinotala- 
mico, espinorreticular e espinomesencefálico. Todos os tratos 
nervosos ascendentes fazem parte de um dos dois maiores sis- 
temas: lateral ou lemniscal e medial ou nào lemniscal" (FIG. 89.4). 

Os tratos neoespinotalàmico, colunar dorsal, pós-sináp- 
tico do funículo posterior e espinocervical, que constituem o 
sistema lateral, são compostos de fibras longas, relativamente 
espessas, de condução rápida e conectadas com o tálamo ven- 
trobasal e o córtex somatossensorial. O sistema lateral parece 
estar relacionado com a transmissão rápida da informação dis- 
criminativa: início, localização precisa, intensidade e duração.” 

Os tratos do sistema medial (paleoespinotalâmico, espi- 
norreticular, espinomesencefálico, ascendente multissináptico, 
neotrigeminotalâmico, paleotrigeminotalâmico e trigeminor- 
reticulomesencefálico), constituídos de fibras finas, multissi- 
nápticas e com pouca organização somatotópica, conduzem 
os estímulos muito lentamente, projetam-se na formação re- 
ticular antes de atingir o tálamo e parecem relacionar-se com 
componentes da dor afetivo-motivacionais, neurovegetativos e 
neuroendócrinos.” 

Tanto as fibras nervosas do sistema lateral, que ascendem 
diretamente, como as fibras do sistema medial, cujas colate- 
rais fazem conexões na formação reticular, projetam-se nos nú- 
cleos talâmicos, onde unidades celulares respondem a estimu- 
lações nociceptivas e não nociceptivas. Vias discriminativas 
projetam-se no complexo ventrobasal, no grupamento nuclear 
posterior, nos núcleos intralaminares e no núcleo submédio do 
tálamo, emergindo, dali, fibras para o córtex cerebral sensitivo 
e córtex orbitário. As vias não discriminativas projetam-se nos 
núcleos centromediano, centrolateral e parafascicular do tála- 
mo e porção magnocelular do corpo geniculado medial, proje- 
tando-se no estriado, córtex pré-motor, córtex fronto-orbitário, 
amígdala e áreas de associação do córtex frontal, occipital e 
temporal.” 

Numerosas conexões recíprocas, com atividades excitató- 
rias e inibitórias, são estabelecidas entre as áreas sensitivas e 
motoras do córtex cerebral, sistema límbico, núcleos dos ner- 
vos cranianos, núcleos grácil e cuneiforme, lâminas profundas 
do corno posterior da medula espinhal e núcleos do tálamo e 
da base, determinando uma complexa interação de processos 
sensoriais, motivacionais e cognitivos, que caracterizam a dor, 
culminando com uma resposta motora como mecanismo de 
defesa. 
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FIGURA 89.4 Vias ascendentes que transmitem informações sensoriais dos receptores periféricos para o córtex cerebral. @ A via coluna dorsal leva informações dos sentidos 
de tato, vibração e propriocepção. @ O sistema espinotalâmico anterolateral é o responsável pelas sensibilidades de dor e temperatura. 


Fonte: Raff e Levitzky."º 


Mecanismos de modulação da dor 


Melzack e Wall? já em 1965, referiram-se a sistemas modula- 
dores supraespinhais dos estímulos dolorosos vindos da perife- 
ria, utilizando a Teoria da Comporta. Embora se reconheça hoje 
que essa teoria alicerçou-se apenas no bloqueio das informações 
sensitivas para a medula espinhal, por ativação de fibras nervo- 
sas de grosso calibre, e que, por isso, esteja muito distante, pela 
simplicidade e falta de embasamento anatomofisiológico, do que 
se entende, atualmente, por modulação da dor, ela teve o mérito 
de introduzir o conceito de interação sensorial e dar partida a no- 
vos e importantes conhecimentos na área de dor (FIG. 89.5). 

Os sistemas inibitórios descendentes estão localizados em 
quatro regiões do SNC: sistema cortical e diencefálico; sistema 
mesencefálico (substância cinzenta periaquedutal e periventricu- 
lar); núcleos adjacentes e da rafe mediana; e corno posterior da 
medula espinhal, todos comunicando-se entre si, de modo que o 
núcleo da rafe mediana recebe impulsos excitatórios da substância 
cinzenta periaquedutal e envia fibras adrenérgicas e serotonérgi- 
cas para o corno posterior da medula espinhal. Peptídeos opioides, 
monoaminas, neurotensina e aminoácidos excitatórios tém sido os 
principais neurotransmissores implicados na modulação da dor." 


e  Peptídeos opioides: encefalina, dinorfina e B-endorfina es- 
tào presentes na substáncia cinzenta periaquedutal, sendo 
que a estimulação elétrica ou a injeção de opioides, nes- 
sa região, resulta em intensa analgesia; encefalinas estão 


presentes, também, no nücleo da rafe mediana e nücle- 
os adjacentes. No corno posterior da medula, sào encon- 
trados neurónios encefalinérgicos, dinorfinérgicos e uma 
densa representação de receptores opioides. 

Serotonina: a maioria dos corpos celulares serotonérgicos 
está presente nos nücleos da rafe e bulbopontinos, projetando 
seus axOnios para diversas estruturas corticais, diencefálicas 
e para a medula espinhal, em especial láminas I, II, V, VI e 
VII. A influéncia serotonérgica é basicamente inibitória. 
Noradrenalina: os corpos celulares dos neurónios noradre- 
nérgicos encontram-se nos nücleos pontobulbares, /ocus 
cerüleo e nücleos subcerüleos, projetando-se na medula 
espinhal, nas láminas I, II, IV, VI e X. Suas ações espi- 
nhais são mediadas, preferentemente, pelos receptores 0, 
e as supraespinhais, pelos receptores ot, e Ox. 
Aminoácidos excitatórios: uma parte dos neurónios da 
substáncia cinzenta periaquedutal que se projetam no bul- 
bo rostral ventromedial contém aminoácidos excitatórios, 
porém as respostas mediadas por esses aminoácidos estao 
relacionadas à antinocicepção. 

Neurotensina: está presente nos neurónios que se projetam 
da substáncia cinzenta periaquedutal até o bulbo rostral 
ventromedial, também ligada à antinocicepção. 

Ácido y-aminobutírico (GABA): terminações gabaérgicas 
estão abundantemente representadas no bulbo rostral ven- 
tromedial, com atividade supressora na substância cinzenta 
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FIGURA 89.5 Sistema modulatório da dor. Informações de diversas regiões 
prosencefálicas convergem na substância cinzenta periaquedutal (PAG). A PAG, por sua 
vez, projeta-se a núcleos serotonérgicos (5-HT) no bulbo, nos núcleos da rafe, bem como a 
núcleos noradrenérgicos (NA) bulbares na formação reticular. Vias ascendentes 5-HT e NA 
promovem inibição na medula espinhal, assim suprimindo a transmissão de dor. 

Fonte: Martin." 


periaquedutal mesencefálica, núcleo magno da rafe e nú- 
cleo reticular gigantocelular. Após lesão neural, a sinali- 
zação nociceptiva na medula espinhal é aumentada pelo 
enfraquecimento da inibição mediada pelos receptores de 
GABA e glicina. Essa desinibição ocorre por um aumento 
da concentração intracelular de cloretos mediante regulação 
descendente do principal cotransportador de potássio-clo- 
ro (KCC2). O aumento da concentração de cloro intrace- 
lular é suficiente para suprimir a inibição na maioria dos 
neurônios.“ 


Inúmeros outros neurotransmissores exercendo atividades 
tanto inibitórias como excitatórias sobre neurônios do corno 
posterior da medula espinhal têm sido citados, como glicina e 


análogos, somatostatina, vasopressina, dopamina, calcitonina, 
substância P, colecistocinina, etc. 

A ativação da substância cinzenta periaquedutal (PAG, do 
inglês periaqueductal gray) e de determinadas áreas bulbares, 
tanto por aminoácidos excitatórios, peptídeos opioides como 
por outros peptídeos, induz à ativação de um fluxo inibidor 
descendente bulboespinhal, cujos mediadores imediatos são a 
serotonina e a noradrenalina, liberadas pelas terminações espi- 
nhais. A PAG foi a primeira região cerebral relacionada especi- 
ficamente com a antinocicepção em resposta a estímulos elétri- 
cos ou microinjeção de opioides. A estimulação da PAG ainda 
hoje é utilizada em indivíduos selecionados com dor pós-am- 
putações, plexopatias, anestesias dolorosas e dor pós-acidente 
vascular encefálico. A PAG é rica em endorfinas e encefalinas, 
bem como receptores opioides. Estudos de microdiálise mos- 
tram que opioides endógenos agem na PAG via desinibição, 
por bloquearem o tônus inibitório gabaérgico. Embora alguns 
estudos mostrem evidências de que projeções ascendentes da 
PAG possam modular aspectos motivacionais e emocionais do 
fenômeno doloroso, sua ação fundamental ocorre pela modu- 
lação descendente da medula rostroventromedial e em menor 
extensão do cerúleo e núcleo adjacente noradrenérgico.” 

Analisando a dor, desde sua origem, na periferia, passando 
pelas influências moduladoras na medula espinhal até sua proje- 
ção em estruturas supraespinhais, é possível deduzir que ela seja 
gerada por excesso de estímulos nociceptivos ou funcionamento 
inadequado do sistema supressor. Sabe-se, hoje, também, que 
aspectos emocionais como estresse, medo, ansiedade e a duração 
da dor interferem no mecanismo de ativação do sistema opioide 
envolvido na modulação da analgesia, tornando ainda mais com- 
plexo o entendimento desses sistemas neuronais sensitivos. 
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ANALGESIA — 
POS-OPERATORIA 





Judymara Lauzi Gozzani 


Embora a dor possa ter valor como sinal indicativo de um even- 
to patológico, a resposta do organismo a uma agressão aguda 
pode produzir efeitos fisiológicos deletérios. A dor no período 
operatório leva a repercussões orgânicas que variam de acordo 
com sua intensidade e duração. Em situação cirúrgica, normal- 
mente o quadro é de dor aguda decorrente da doença de base 
ou do ato operatório. A tendência natural da evolução da dor 
aguda é sua remissão. A cicatrização ou estabilização da área 
lesada leva à redução na intensidade da dor pela menor libera- 
ção de substâncias algogênicas e pela atividade dos sistemas 
de modulação. 

No período operatório, a dor pode desencadear reações 
reflexas segmentares e suprassegmentares que incluem distur- 
bios nas funções pulmonar, cardiovascular, gastrintestinal e 
urinária, prejuízo de função e metabolismo muscular, bem co- 
mo alterações neuroendócrino-metabólicas e imunológicas." 

Incisões cirúrgicas dolorosas no andar superior do abdô- 
men alteram a mecânica respiratória, diminuindo a capacidade 
vital, o volume corrente, o volume residual, a capacidade resi- 
dual funcional e o volume expiratório forçado em 1 segundo. 
Essas alterações derivam da diminuição da função diafragmá- 
tica e do aumento do tônus dos músculos abdominais durante 
a expiração. O resultado é a diminuição da complacência pul- 
monar e a incapacidade para respirar profundamente e tossir, 
evoluindo, em alguns casos, para hipoxemia, hipercapnia, re- 
tenção de secreções, atelectasia e pneumonia. O tônus muscu- 
lar aumentado eleva o consumo de oxigênio e a produção de 
ácido láctico. 

A dor estimula os neurônios simpáticos com consequen- 
te taquicardia, aumento do volume sistólico, trabalho cardíaco 
e consumo de oxigênio pelo miocárdio. Em pacientes com 
doença coronariana, há risco de isquemia do miocárdio e in- 
farto. Já o medo da dor resulta em redução da atividade física, 
favorecendo a estase venosa e a agregação plaquetária, aumen- 
tando o risco de flebite e trombose venosa profunda. 

As náuseas e os vômitos podem originar-se de impulsos 
nociceptivos provenientes das vísceras ou estruturas somáti- 
cas; tais efeitos, além de muito desagradáveis para os pacien- 
tes, em geral prolongam o período de internação. A dor pode 
causar ainda hipomotilidade da bexiga e uretra com conse- 
quente dificuldade na micção. 

As alterações neuroendócrino-metabólicas decorrentes do 
estresse, do qual a dor é um dos componentes, são complexas e 
constituem-se em aumento dos hormônios catabolizantes (cor- 
tisol, catecolaminas e glucagon) e diminuição do principal hor- 
mônio anabolizante, a insulina. Nessa situação, a concentração 
de monofosfato de adenosina cíclico (AMPc) está aumentada. 


O AMP cíclico é o segundo mensageiro intracelular comum 
para hormônios com atividade agonista B-adrenérgica. 

As alterações hormonais promovem desvios metabólicos, 
que se iniciam pela rápida mobilização de combustíveis orga- 
nicos. O organismo acumula seus combustíveis sob a forma 
de carboidratos (glicogênio) e gorduras (triacilglicerol), em- 
bora haja evidências de que proteínas rapidamente metaboli- 
záveis possam também integrar esse sistema de fornecimento 
de combustível. Os três reservatórios mais importantes, em si- 
tuação de estresse, são o glicogênio hepático e da musculatura 
esquelética e o triacilglicerol contido nos diversos depósitos 
de gordura. A mobilização desses reservatórios é feita por três 
mecanismos: 


e Sistema nervoso simpático mediante secreção de adrenali- 
na com inibição da insulina. 

e Secrecáo de hormônio adrenocorticotrófico (ACTH) e do 
crescimento pela hipófise. 

e Liberação de vasopressina pela hipófise posterior. 


A quebra do glicogênio resulta em hiperglicemia e aumen- 
to da concentração de lactato circulante. O principal estímulo 
para a lipólise é a presença de catecolaminas, mas o glucagon, 
o hormônio do crescimento e o ACTH também podem esti- 
mulá-la. A influência inibitória mais importante da liberação 
de ácidos graxos livres é a insulina. Ocorre também proteólise, 
liberando aminoácidos, particularmente alanina, e concomitan- 
te aumento na taxa de conversão de aminoácidos em glicose e 
ureia no fígado. O resultado final é um balanço nitrogenado 
negativo, com perdas de 20 a 40 g de nitrogênio por dia. A ati- 
vação do sistema renina-angiotensina promove a retenção de 
sódio e água. 

As alterações imunológicas, por sua vez, incluem diminui- 
ção dos linfócitos e aumento dos granulócitos.? 

Além das respostas segmentares e suprassegmentares, é 
importante considerar a resposta cortical à dor. Ela é cons- 
tituída por mecanismos psicodinâmicos desencadeados por 
medo e ansiedade, podendo influir na saúde mental do pa- 
ciente quando o sofrimento é prolongado e intenso. Ansieda- 
de, catastrofização e depressão estão associadas a aumento da 
intensidade da dor pós-operatória. Quando existe ansiedade 
e depressão, os pacientes solicitam mais analgésicos e ficam 
mais insatisfeitos com o tratamento oferecido, se compara- 
dos com outro grupo que não apresente essas alterações de 
humor.* 

A despeito de todo o progresso na compreensão dos meca- 
nismos de dor, do aumento dos recursos terapêuticos e da preo- 
cupação dos médicos com a dor pós-operatória, uma pesquisa 
realizada nos Estados Unidos indicou que 41 a 75% dos pa- 
cientes no período pós-operatório queixam-se de dor moderada 
e intensa. No Brasil, uma pesquisa realizada em um hospital 
universitário indicou que somente 22% dos pacientes tinham 
controle adequado da dor nas primeiras 12 horas de pós-ope- 
ratório, quadro que continuou com até 50% dos pacientes com 
dor intensa nas primeiras 48 horas.! 


Fisiopatologia e neurofarmacologia 
da dor aguda 


O mecanismo de dor, importante protetor contra agressões do 
meio externo e interno, tem sido chamado de dor fisiológica, 


enquanto aquele que acompanha diversas doengas tem sido de- 
nominado dor clinica. 

A dor é um fenômeno multifatorial desencadeado por esti- 
mulos sensoriais contínuos originados no local da lesão, tanto na 
periferia do organismo como no sistema nervoso central (SNC). 
Os mecanismos fisiopatológicos que participam na dor pós-ope- 
ratória são a nocicepção, a desaferentação e, mais raramente, o 
sistema nervoso simpático. Na dor por nocicepção, há ativação 
dos nociceptores pelo estímulo agressor; na desaferentação, a 
dor decorre de uma área que foi denervada parcial ou totalmente. 

Além dos mecanismos que desencadeiam a dor, o organis- 
mo dispõe de mecanismos de modulação que podem atuar am- 
plificando o sinal produzido pelo estímulo ou inibindo-o.º Na 
dor por nocicepção, identificam-se, na periferia, os nocicepto- 
res, receptores encontrados nos tecidos superficiais, profundos 
e nas vísceras, que anatomicamente se apresentam como ter- 
minações nervosas livres. Os nociceptores têm como principal 
característica eletrofisiológica o alto limiar de excitabilidade. 
Quando um estímulo mecânico, térmico ou químico intenso, 
potencialmente lesivo, é aplicado ao organismo, os nocicep- 
tores são ativados e a informação de agressão é encaminha- 
da ao SNC. Tal informação caminha pelas fibras do tipo Aô e 
C em direção à medula espinhal, atingindo-a pelo gânglio da 
raiz posterior em seu maior contingente. Uma pequena parte 
das fibras pode alcançar a medula espinhal pelo corno da raiz 
anterior. 

Na medula espinhal, os aferentes primários fazem sinap- 
se nas laminas I, II e V (segundo a classificação de Rexed). A 
lâmina I — ou camada marginal do corno posterior da medula 
espinhal — é o centro de recepção da informação que chega 
da periferia. Seus neurônios fazem sinapses com os neurônios 
da lâmina II ou substância gelatinosa de Roland, que possuem 
uma função inibitória, e os sinais são retransmitidos através 
dos neurônios da lâmina V em direção ao tálamo e córtex. 

Após deixarem a lâmina V, os neurônios cruzam a linha 
média da medula espinhal e dirigem-se para o tálamo pelo fas- 
cículo anterolateral que contém os feixes espinotalâmico e es- 
pinorreticular. Antes de penetrar na substância cinzenta, as 
fibras que entram pelo corno dorsal ascendem e descendem al- 
guns segmentos (cerca de três), formando o trato de Lissauer, 
que parece desempenhar importante papel em algumas formas 
de dor em que fibras do sistema nervoso vegetativo estão en- 
volvidas. Uma vez integrado nesse sistema medular, o impulso 
nociceptivo caminha por feixes ascendentes. O maior contin- 
gente de fibras que veiculam impulsos nociceptivos transita pe- 
lo feixe espinotalâmico, contribuindo também para essa função 
o feixe espinorreticular. Em situações patológicas, quando o 
impulso é impedido de transitar por essas vias, contribuem para 
a condução do estímulo os feixes espinocervicotalâmicos e as 
fibras pós-sinápticas da coluna dorsal. 

O feixe espinotalâmico dirige-se ao tálamo para o comple- 
xo ventrobasal, núcleo posterior e núcleos intralaminares, e as 
informações processadas nessas áreas são transmitidas ao cór- 
tex. O feixe espinorreticular vai à formação reticular. Na for- 
mação reticular, diversas áreas possuem papel relevante, como 
o núcleo gigantocelular e a formação reticular bulbar adjacen- 
te, a formação reticular mesencefálica, a substância cinzenta 
periaquedutal e o núcleo da rafe. 

Além dos sistemas ascendentes, existe um sistema descen- 
dente, que se origina no córtex e na formação reticular, desce 
anatomicamente pelo funículo dorsolateral e faz sinapse com 


os neurônios da lâmina II na medula espinhal. E um sistema 
com função inibitória.! 

Quando um estímulo intenso o suficiente é aplicado nos 
tecidos concomitantemente, ocorre lesão tecidual. As células 
lesadas liberam enzimas de seu interior, que, no ambiente ex- 
tracelular, ciclizam ácidos graxos de cadeia longa que vão atu- 
ar sobre os cininogênios, dando origem à formação de cininas, 
sobretudo a bradicinina, que é uma substância algógena e va- 
soativa. A partir da membrana celular, pela ação da fosfolipase 
A, libera-se ácido araquidônico, que, por ação da cicloxigena- 
se e lipoxigenase, dá origem respectivamente a prostaciclinas, 
prostaglandinas, tromboxano e leucotrienos. A biossintese de 
prostaglandinas (PGE), principalmente PGE,, promove dimi- 
nuição do limiar de excitabilidade dos nociceptores, tornando 
estímulos menos intensos capazes de estimulá-los. 

A lesão do tecido resulta em resposta inflamatória que afe- 
ta a sensação dolorosa." Parte da resposta inflamatória é de 
responsabilidade da liberação de conteúdo celular das células 
lesadas e das células inflamatórias, como mastócitos, macró- 
fagos e linfócitos. Entretanto, a própria estimulação nocicepti- 
va também resulta em resposta inflamatória neurogênica, com 
produção de vasodilatação e extravasamento de proteínas plas- 
máticas e ação sobre as células inflamatórias com liberação de 
mediadores químicos. Essas interações resultam na formação 
de uma “sopa” inflamatória com mediadores como potássio, 
serotonina, bradicinina, substância P, histamina, produtos da 
via metabólica do ácido araquidônico e citocinas (interleucina 
1, 6, 8 e fator de necrose tumoral ot). Embora alguns mediado- 
res possam agir diretamente nos canais iônicos das membra- 
nas, alterando a permeabilidade e excitabilidade da célula, a 
grande maioria age mediante ativação de receptores de mem- 
brana acoplados a segundos mensageiros. 

Após o aparecimento dessas substâncias químicas e a sen- 
sibilização dos nociceptores, estímulos de baixa intensidade 
passam a ser percebidos como dolorosos. Essa série de eventos 
que se segue a uma lesão tecidual é conhecida como sensibi- 
lização periférica, fenômeno que se caracteriza por aumento 
na atividade espontânea neuronal, diminuição do limiar neces- 
sário para ativação dos nociceptores e aumento da resposta a 
estímulos supraliminares. 

A sensibilização dos nociceptores favorece o aparecimen- 
to de hiperalgesia, definida como uma resposta exagerada aos 
estímulos dolorosos. A hiperalgesia primária é aquela observa- 
da dentro dos limites da área inflamada; a hiperalgesia secun- 
dária é observada em uma área que circunda a área de hipe- 
ralgesia primária, sem sinais evidentes de reação inflamatória. 

A inflamação parece ter ainda outro papel sobre os nervos 
periféricos. Há uma classe de aferentes primários amieliniza- 
dos que normalmente não são sensíveis a estímulos térmicos 
e mecânicos intensos; contudo, em presença de sensibilização 
inflamatória ou química, tornam-se responsivos, despolarizan- 
do-se vigorosamente, mesmo durante movimentos normais. 
Tais receptores foram identificados em diversas espécies ani- 
mais e são denominados nociceptores silentes. 

Outros fenômenos ocorrem nos terminais periféricos em 
vigência da reação inflamatória. Além do fenômeno de sensi- 
bilização, que tende a ampliar a informação nociceptiva, existe 
um mecanismo de modulação inibitória mediado pelos recep- 
tores opioides periféricos. Esses receptores estão localizados 
nas terminações nervosas sensoriais e, quando ativados, dimi- 
nuem a excitabilidade dos terminais sensoriais, bem como a 
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liberação de substâncias excitatórias, como a substância P. Os 
ligantes endógenos dos receptores opioides periféricos são a 
endorfina, as encefalinas e dinorfinas, que se encontram em 
células relacionadas à imunidade como linfócitos T e B, monó- 
citos e macrófagos. Esses peptídeos opioides localmente pro- 
duzidos e liberados podem ocupar os receptores nas termina- 
ções nervosas produzindo analgesia. Quando há persistência de 
reação inflamatória, o número de receptores opioides aumenta, 
indicando que a inflamação estimula o transporte axonal de re- 
ceptores para a periferia. Estudos mostraram que o acesso de 
opioides aos receptores periféricos é facilitado pela inflamação 
por ruptura do perineuro, uma cobertura, em geral, praticamen- 
te impermeável que recobre as fibras nervosas periféricas. 

Estudos farmacológicos forneceram também importante 
subsídio na identificação de neurotransmissores e neuromodu- 
ladores envolvidos no processo doloroso no corno dorsal da 
medula espinhal. Sabe-se que grande número de receptores es- 
tá envolvido na transmissão dolorosa. Esses receptores estão 
localizados pré e pós-sinapticamente na terminação central do 
aferente primário nociceptivo. São observados em posição pré- 
-sináptica receptores opioides mu/delta (1/6), kappa (X), áci- 
do y-aminobutirico (GABA) b, o,-adrenérgicos, neurocinina 
1 e 5-HT,. Na posição pós-sináptica, encontram-se receptores 
GABA a, b, o-amino-3-hidroximetil-5-4-isoxazolpropiônico 
(AMPA), N-metil-D-aspartato (NMDA), u, [1/ô, o,-adrenér- 
gicos, 5-HT,, e adenosina. 

Além da sensibilização periférica, um mecanismo de sen- 
sibilização central é de grande importância na fisiopatologia da 
dor pós-operatória. A sensibilização central é induzida ou desen- 
cadeada por impulsos sensoriais veiculados pelas fibras amieli- 
nicas C. Essas fibras terminam nas camadas mais superficiais 
do corno dorsal da medula espinhal e são caracterizadas por sua 
capacidade de produzir potenciais excitatórios pós-sinápticos 
lentos. As fibras A de baixo limiar de excitabilidade produzem 
potenciais excitatórios pós-sinápticos que duram alguns milis- 
segundos, enquanto os aferentes de pequeno calibre produzem 
potenciais lentos que podem durar até 20 segundos. Os poten- 
ciais excitatórios pós-sinápticos rápidos são mediados pela ação 
excitatória do glutamato sobre receptores ionotrópicos conheci- 
dos como AMPA. Tais receptores, uma vez estimulados, possi- 
bilitam uma corrente iônica para dentro da célula de curta dura- 
ção. Já os potenciais excitatórios pós-sinápticos lentos são mais 
complexos: inicialmente podem também ser desencadeados pela 
ação do glutamato sobre os receptores AMPA durando cerca de 
milissegundos; a seguir, aparece um segundo componente que 
é sensível aos antagonistas do receptor NMDA e dura cerca de 
5 segundos. O terceiro componente, que é o mais prolongado, 
é resistente aos antagonistas do receptor NMDA e parece ser 
mediado por taquicininas como substância P ou neurocinina A. 

A substância P e a neurocinina A estão presentes nos ter- 
minais centrais dos aferentes C e coexistem com glutamato 
nos mesmos neurônios. Quando uma fibra C é estimulada, ela 
pode teoricamente liberar ambos os grupos de neurotransmis- 
sores, os aminoácidos excitatórios e os neuropeptídeos. Há 
evidências de que poderia haver um mecanismo de controle 
pré-sináptico que permitiria a liberação de apenas um tipo de 
neurotransmissor. 

Uma vez liberado, o glutamato pode agir em três tipos de 
receptores: AMPA, NMDA e metabotrópicos. As taquicininas 
podem agir nos receptores NK, e NK,, sendo que a substância 
P tem grande afinidade pelo NK,, e a neurocinina A, pelo NK,. 


O receptor NMDA está associado a um canal iônico e pode 
ser bloqueado por magnésio, de modo que, quando o glutamato 
se liga a ele, a corrente iônica resultante é pequena. Seu canal 
iônico permite, além da entrada de sódio, a de cálcio, produ- 
zindo não apenas despolarização da célula pós-sináptica, como 
também estimulação de segundo mensageiro intracelular. 

A duração prolongada dos potenciais evocados pela esti- 
mulação das fibras C permite que, ao ocorrer estímulo repeti- 
tivo, haja somação temporal dos potenciais lentos. Essa soma- 
ção de potenciais lentos é responsável pelo fenômeno de wind 
up; ou seja, um aumento progressivo no número de potenciais 
de ação produzido nos neurônios da medula espinhal por im- 
pulso repetido nas fibras C. Durante esse fenômeno, há influ- 
xo de cálcio para dentro da célula através de canais iônicos 
voltagem-dependentes. O glutamato ativa também receptores 
metabotrópicos, que podem aumentar indiretamente o influxo 
de cálcio e ativar enzimas intracelulares por meio da ação da 
fosfolipase C. Os receptores de neurocininas estão acoplados a 
proteínas G, sendo também capazes de ativar a fosfolipase C. 

O aumento do cálcio intracelular provoca ampla gama de 
efeitos, que incluem a ativação de cinases proteicas, como a 
proteinocinase C, e outras enzimas, como a óxido nítrico sinte- 
tase. A ativação destes outros sistemas enzimáticos pode resul- 
tar em alteração da excitabilidade da membrana por períodos 
prolongados. 

Existem evidências diretas sobre o envolvimento do re- 
ceptor NMDA na ativação e inicialização da sensibilização 
central. A administração de antagonistas do receptor NMDA 
evita o desenvolvimento de sensibilização central em respos- 
ta a estímulos que normalmente o fariam. Os antagonistas das 
taquicininas também são efetivos em evitar a sensibilização 
central. A prevenção da elevação do cálcio intracelular é efi- 
caz em evitar a sensibilização central, assim como a inibição 
da fosfolipase C, óxido nítrico sintetase e proteinocinase C. 
Observou-se que o bloqueio dos receptores de GABA e de gli- 
cina na medula espinhal produzia aumento da excitabilidade, 
qualitativamente idêntico ao produzido pelos impulsos condu- 
zidos pelas fibras C. 

Tais fatos levantam a hipótese de que diversos mecanis- 
mos podem manter o aumento da excitabilidade da membrana, 
desencadeada pela atividade do nociceptor. Eles incluem a so- 
mação temporal dos potenciais excitatórios lentos, a redução 
da inibição tônica e a elevação do cálcio intracelular ou ativa- 
ção da fosfolipase C e proteinocinase C. 

Uma vez desencadeada, a sensibilização central persiste 
por período prolongado, mesmo com o desaparecimento da 
causa inicial. Alguns fármacos podem evitar o desenvolvi- 
mento de excitabilidade central aumentada, como a morfina. 
In vivo, a morfina é capaz de prevenir o desenvolvimento de 
excitabilidade central aumentada em doses abaixo daquelas ne- 
cessárias para inibir a nocicepção, porém doses muito maiores 
são necessárias para reduzir a excitabilidade central uma vez 
que ela esteja estabelecida. 

A morfina tem ação pré e pós-sináptica. Na região pré- 
-sináptica, ela bloqueia a liberação de neurotransmissor me- 
diante inibição dos canais de cálcio por meio da proteinocina- 
se A. Na membrana pós-sináptica, ela ativa canais de potássio, 
impedindo a despolarização progressiva necessária para remo- 
ver o bloqueio dos canais ligados ao receptor NMDA, mediado 
pelo magnésio. Os antagonistas do receptor NMDA são efeti- 
vos tanto na prevenção do desenvolvimento de sensibilização 


central, como na redução da excitabilidade quando a sensibili- 
zação central já está estabelecida. 

A principal implicação clínica decorrente desse comple- 
xo mecanismo fisiopatológico é que parece ser mais vantajoso 
prevenir o desenvolvimento de sensibilização central do que 
tratar a dor após seu estabelecimento. Esta é a base racional ou 
lógica das diversas táticas empregadas na analgesia preventiva. 

Na analgesia pós-operatória, diversos fármacos e métodos 
têm sido indicados. Esse controle adequado da dor tem a fina- 
lidade de permitir recuperação mais confortável do paciente, 
com diminuição da morbimortalidade, já que a dor é um dos 
componentes do estresse que desencadeia alterações neuroen- 
dócrino-metabólicas e da imunidade. Além disso, dor inten- 
sa no pós-operatório relaciona-se a quadros de dor crônica ou 
persistente decorrentes de analgesia inadequada, que são mais 
frequentes em alguns tipos de intervenção cirúrgica. Algumas 
intervenções anestésicas e/ou analgésicas reduzem a incidên- 
cia de dor crônica após procedimento cirúrgico. Os fatores 
de risco que predispõem ao desenvolvimento de dor crônica 
após intervenção cirúrgica incluem intensidade da dor no pré 
e no pós-operatório, lesão nervosa intraoperatória e aspectos 
psicossociais.” 

O tratamento da dor pós-operatória pode ser realizado por 
método farmacológico e não farmacológico. No método far- 
macológico, são mais empregados os anestésicos locais, os 
analgésicos não opioides e os opioides. No método não farma- 
cológico, utilizam-se estimulação elétrica transcutânea, crioa- 
nalgesia, métodos psicológicos e acupuntura. 


Farmacologia dos analgésicos 


A classificação dos analgésicos tem sofrido algumas alterações 
nos últimos anos. Classicamente, os analgésicos eram dividi- 
dos, segundo seu mecanismo de ação, em periféricos e centrais. 
Eram ditos periféricos os anti-inflamatórios não esteroides 
(AINEs), e centrais os opioides. Todavia, estudos farmacológi- 
cos evidenciaram ações centrais dos anti-inflamatórios e ações 
periféricas dos opioides. Dessa maneira, a divisão em analgé- 
sicos de ação central e periférica tornou-se imprópria. Da mes- 
ma forma, o grande grupo dos analgésicos anti-inflamatórios 
mostrou que alguns deles não possuem ação anti-inflamatória. 
Assim, é preferível denominá-los analgésicos não opioides e 
opioides. 

Os analgésicos não opioides englobam os anti-inflamató- 
rios, o paracetamol, a dipirona, os bloqueadores de canais de 
sódio, os agonistas ot,-adrenérgicos e os anticolinesterásicos. 
Como se pode observar, esse grupo abrange diversos fármacos 
com mecanismos de ação diversos. 


Anti-inflamatórios 


Uma das principais características farmacodinâmicas dos anti- 
-inflamatórios é o efeito-teto; ou seja, há uma relação dose-res- 
posta limitada, acima da qual o aumento da dose não promove 
incremento da analgesia, porém aumenta os efeitos colaterais. 
Os anti-inflamatórios são indicados para dores de intensida- 
de fraca a moderada, como agentes isolados, mas, quando as- 
sociados aos opioides, mesmo se houver queixas de dor in- 
tensa, potencializam os primeiros. O mecanismo clássico de 
ação dos anti-inflamatórios exercido pela inibição da cicloxi- 
genase, que resulta na inibição da formação de prostaciclinas, 


prostaglandinas e tromboxano, foi mais bem compreendido 
com a descrição de duas isoformas da enzima: a cicloxigenase 
1 e a cicloxigenase 2 (COX1 e COX2). 

As COX possuem papéis fisiológicos e fisiopatológicos. A 
COXI tem como principais efeitos fisiológicos a proteção da 
mucosa gástrica, a agregação plaquetária, a homeostasia vas- 
cular e o balanço de sódio e água nos rins. A COX2 tem ação 
fisiológica no ovário, útero, encéfalo, rins, cartilagem e ossos. 
Os papéis fisiopatológicos das COX por seu aumento em vi- 
gência de inflamação consistem em dor, febre e morte neuronal 
após isquemia global — desempenhado pela COX2 — e aumento 
induzido pela radiação no intestino — por parte da COX1. Pode- 
-se observar, cotejando as ações de ambas, que os efeitos cola- 
terais fundamentalmente indesejáveis durante o tratamento da 
dor pós-operatória são induzidos pela inibição da COX1. Tal 
fato estimulou o desenvolvimento de fármacos que inibem se- 
letivamente a COX2. Assim, sua ação anti-inflamatória estaria 
desvinculada de sua ação gastrintestinal e de hemostasia, inde- 
sejáveis no pós-operatório. 

Hoje há disponíveis fármacos não seletivos que inibem as 
duas isoformas de COX (diclofenaco, oxicans e cetorolaco), 
fármacos preferenciais para COX2 (meloxicam) e fármacos se- 
letivos que inibem somente a COX2 (celecoxibe, valdecoxibe 
e parecoxibe). Os inibidores seletivos da COX2 possuem uma 
molécula que não é capaz de penetrar na molécula da enzima 
COXI, ligando-se seletivamente à COX2. 

A inibição da síntese de prostaglandinas é muito evidente 
no ácido acetilsalicílico, no ibuprofeno e no diclofenaco, en- 
quanto o paracetamol e a dipirona são praticamente inativos 
como inibidores dessa síntese. Outra diferença é o pH ácido 
dos três primeiros versus um pH não ácido dos dois últimos. 
Tal fato, aliado à alta taxa de ligação proteica do ácido acetil- 
salicílico, ibuprofeno e diclofenaco, explica por que alguns te- 
cidos funcionam como verdadeiros depósitos desses fármacos, 
pois há uma biodisponibilidade seletiva. O processo inflama- 
tório no tecido conjuntivo aumenta a permeabilidade endote- 
lial facilitando o depósito desses agentes. Os anti-inflamatórios 
com perfil ácido acumulam-se nos tecidos inflamados, parede 
do estômago, fígado, sangue e rins, com menores concentra- 
ções em outros tecidos. Já os não ácidos são distribuídos de 
modo mais uniforme pelos tecidos do organismo, incluindo o 
SNC, e de maneira geral atingem concentrações mais baixas. 
Esse pode ser um dos fatores responsáveis pela menor toxici- 
dade gástrica e renal desses compostos. 

Embora o paracetamol e a dipirona sejam fracos inibidores 
da síntese de prostaglandinas nos tecidos periféricos, alguns 
estudos demonstraram que tais compostos são ativos em inibir 
sua síntese no SNC, sendo esse o mecanismo proposto de sua 
ação analgésica. Estudos demonstraram que o paracetamol exi- 
be grande seletividade para a COX2, predominante nas células 
endoteliais no encéfalo. É possível que outros anti-inflamató- 
rios não ácidos exerçam também sua ação pela inibição da sín- 
tese de prostaglandinas no SNC, pelo menos em parte.! 

A ação dos anti-inflamatórios na medula espinhal foi de- 
monstrada pela redução abrupta da atividade de neurônios do 
corno dorsal da medula espinhal após injeção venosa do fárma- 
co. O fenômeno de sensibilização central e wind up é mediado 
por uma série de receptores, como receptor de substância P, 
NK, e NMDA. Esses sistemas espinhais de receptores exercem 
seus efeitos ativando processos intracelulares, que incluem a 
formação de prostaglandinas. 
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Além do efeito analgésico, os fármacos deste grupo apre- 
sentam efeito antipirético e antitrombótico. O efeito antipiréti- 
co se dá pelo restabelecimento da normalidade do termostato 
hipotalâmico e pela ativação dos mecanismos de perda de ca- 
lor. A ação hipotalâmica é exercida pela inibição da síntese de 
prostaglandinas. O efeito antitrombótico ocorre mediante blo- 
queio da cicloxigenase plaquetária com parada da produção de 
tromboxano (agente trombogênico), permitindo predomínio de 
ação da prostaciclina endotelial (antitrombótica). Tal efeito é 
evidente apenas com doses baixas; doses elevadas bloqueiam 
também a COX endotelial. Os anti-inflamatórios interagem 
com diversos fármacos de uso corrente no pós-operatório. É 
importante notar que este grupo de fármacos não exerce anta- 
gonismo verdadeiro (bloqueio do receptor), mas sim bloqueio 
da síntese de determinadas substâncias, de modo que os efeitos 
terapêuticos ou colaterais podem ter latência variável, na de- 
pendência do metabolismo do autacoide em questão. Assim, 
por exemplo, os efeitos mediados pelas prostaciclinas iniciam- 
-se antes daqueles mediados pelas prostaglandinas que têm du- 
ração mais prolongada. A latência do efeito analgésico varia 
entre os diversos componentes do grupo e pode oscilar de 30 
minutos a 2 horas. 

Quando o período de tratamento previsto é curto, a reper- 
cussão clínica dessas interações não é relevante, porém, em 
períodos mais prolongados, é necessário considerá-las e even- 
tualmente reajustar doses. Em razão da competição na ligação 
proteica, os anti-inflamatórios não seletivos interagem com fe- 
nitoínas, hidantoínas, hipoglicemiantes orais, heparina, anti- 
coagulantes orais e metotrexato, resultando no aumento da fra- 
ção livre desses agentes. Devido à redução da função renal ou 
do débito urinário, diminuem a ação dos diuréticos e aumentam 
a dos aminoglicosídeos. Agindo na síntese de prostaglandinas 
renais, podem causar retenção de água, sódio, potássio e vaso- 
constrição, o que resulta em diminuição do efeito dos anti-hi- 
pertensivos como antagonistas B-adrenérgicos, inibidores da 
enzima conversora da angiotensina e dos diuréticos espoliado- 
res de potássio. Os anti-inflamatórios diminuem o metabolis- 
mo hepático da fenitoína, tolbutamida, fenobarbital e varfarina, 
incrementando o efeito desses fármacos. Eles aumentam o me- 
tabolismo da digoxina e do verapamil, diminuindo seu efeito. 

Em relação aos efeitos colaterais, os anti-inflamatórios 
não seletivos afetam principalmente o aparelho gastrintestinal, 
rins, fígado, sendo mais raramente descritos metemoglobine- 
mia, agranulocitose e anemia aplástica. Em pacientes susceti- 
veis, pode ocorrer broncospasmo por inibição das prostaglandi- 
nas, que são broncodilatadoras, e predomínio de leucotrienos, 
que são broncoconstritores. A injeção intramuscular desses 
fármacos pode desencadear dor no local e, em alguns casos, 
necrose tecidual. 

Anti-inflamatórios tradicionais ou inibidores específicos 
da COX2 não devem ser usados em pacientes com insuficiên- 
cia renal de qualquer intensidade. A possibilidade de remoção 
por diálise não está bem esclarecida." ^ 

As alterações fisiológicas que acompanham lesão hepática 
podem influenciar a farmacologia dos analgésicos. A biodis- 
ponibilidade de fármacos administrados por via oral pode es- 
tar aumentada por diminuição do efeito de primeira passagem. 
A distribuição e o metabolismo hepático podem ser afetados 
com diferentes intensidades. As principais mudanças agem no 
sentido de aumentar a concentração plasmática do fármaco e 
reduzir sua depuração, em uma intensidade difícil de prever.“ 


Selecionando-se e monitorando-se cuidadosamente o pa- 
ciente, a incidência de lesão renal perioperatória induzida por 
AINEs não seletivos é baixa.” Os AINEs não seletivos e os 
coxibes são analgésicos com efetividade semelhante no con- 
trole da dor aguda, além de terem efeito semelhante sobre a 
função renal. O risco de eventos adversos sobre a função renal 
aumenta em presença de lesão renal prévia, hipovolemia, hipo- 
tensão e uso de fármacos nefrotóxicos, como os inibidores da 
enzima conversora de renina-angiotensina. Ambos estão asso- 
ciados a frequência semelhante de efeitos adversos cardiovas- 
culares, particularmente infarto do miocárdio. Entre os AINEs 
não seletivos, o naproxeno parece estar associado com menor 
risco; já entre os coxibes, o celecoxibe parece ser o de menor 
risco. O uso de parecoxibe seguido pelo uso de valdecoxibe 
após revascularização do miocárdio associa-se a aumento de 
eventos adversos cardiovasculares, sendo, portanto, fármacos 
contraindicados nessa situação. O uso de parecoxibe/valdeco- 
xibe após intervenção cirúrgica não cardíaca por curto período 
não aumentou o risco de eventos adversos cardiovasculares.” 

As evidências acerca do impacto dos AINEs não seletivos 
sobre a cicatrização dos ossos são conflitantes. O efeito dos co- 
xibes foi estudado sobretudo em modelos animais, não tendo 
sido observados efeitos clinicamente significativos. 

O paracetamol é metabolizado no fígado com produção de 
pequenas quantidades do metabólito N-acetil-p-benzoquinonai- 
mina, que é potencialmente hepatotóxico. Esse metabólito em 
geral é inativado por glutationa hepática. Recomenda-se redu- 
ção da dose e cautela em seu uso para pacientes com doença 
hepática ativa, doença hepática relacionada ao consumo de 
álcool e deficiência de desidrogenase glicose-6-fosfato.” 


Agonistas a,-adrenérgicos 


Os agonistas 0.,-adrenérgicos são representados pela clonidina 
e dexmedetomidina. A dexmedetomidina é mais potente em re- 
lação à clonidina, com uma afinidade e seletividade oito vezes 
maior pelo receptor que a clonidina. A ação analgésica, seda- 
tiva e ansiolítica deste grupo de fármacos parece ser exercida 
por adrenorreceptores 0, pós-sinápticos que ativariam protei- 
nas G sensíveis à toxina pertussis, aumentando a condutáncia 
em canais iónicos de potássio no SNC. Seus efeitos colaterais 
relacionam-se com diminuição da pressão arterial e frequén- 
cia cardíaca. A clonidina tem sido empregada no controle da 
dor pós-operatória por via espinhal, e a dexmedetomidina, por 
via venosa, associadas a opioides ou nào. Com os agonistas 
.,-adrenérgicos isolados, nào tem sido observada depressão 
respiratória. 

O uso sistêmico de agonistas o,-adrenérgicos melhora a 
analgesia perioperatória dos opioides, mas a frequência e inten- 
sidade dos efeitos colaterais pode limitar sua utilidade clínica.” 


Antagonistas NMDA 


O glutamato é o neurotransmissor excitatório mais abundante 
no SNC, com três principais subtipos de receptores: metabotró- 
pico, não NMDA e NMDA. 

Em situação de repouso da membrana neuronal, o canal 
do receptor NMDA (canal de cálcio) não é funcionante e per- 
manece bloqueado por um íon magnésio. A ativação intensa de 
receptores não NMDA pode remover o magnésio que bloqueia 
o canal do receptor NMDA, ativando-o. Com sua ativação, a 


abertura do canal permite influxo de calcio para dentro da célu- 
la. O calcio desencadeia diversos processos bioquimicos como 
fosforilação de proteínas de membrana, ativação de óxido ni- 
trico sintetase e ativação de genes precoces que codificam sin- 
tese proteica. Dependendo da duração e intensidade dessas al- 
terações, pode haver modificação persistente na excitabilidade 
neuronal. A sensibilização do receptor NMDA pode aumentar 
a função sináptica na área afetada e tem relação com aprendiza- 
do, memorização, neuroplasticidade, hiperalgesia com opioi- 
des e alguns estados dolorosos agudos e crônicos. Esse recep- 
tor possui outras áreas de regulação além do magnésio, que são 
as de ligação de fenciclidina, glicina e zinco. 

Os antagonistas do receptor NMDA cetamina, dextrome- 
torfano, amantadina, memantina e magnésio foram investiga- 
dos no manejo da dor aguda. O uso de cetamina e de magnésio 
é mais analisado sob o ponto de vista da dor pós-operatória. 

A cetamina, em baixas doses, não é um analgésico per se. 
Ela é usada no período perioperatório para diminuir a hiperal- 
gesia, a alodinia e a tolerância aos opioides. Assim, o papel da 
cetamina é de adjuvante no tratamento da dor associada à sen- 
sibilização central. Ela poderia também reduzir a incidência de 
dor crônica ou persistente pós-operatória.” 

Uma revisão sistemática do uso de magnésio periopera- 
tório falhou em demonstrar evidências consistentes sobre me- 
lhora da analgesia ou efeito analgésico preventivo. Quando o 
magnésio foi associado à morfina e ao tramadol, exibiu efeito 
poupador de opioide.?^ 


Anticonvulsivantes 


Gabapentina e pregabalina (gabapentinoides) 


O uso de gabapentinoides no período perioperatório foi muito 
estudado, e metanálises demonstraram que houve melhora da 
analgesia, tanto em repouso como em movimento, bem como 
reducáo do consumo de opioides no pós-operatório com au- 
mento da incidência de sedação. Alguns autores demonstraram 
diminuição de náusea, prurido e retenção urinária. Todavia, os 
estudos usaram doses (300-1.200 mg) e esquemas de adminis- 
tração (dose única ou contínua) diversos, o que dificulta a reco- 
mendação de algum dos esquemas utilizados.” * 

Uma revisão sistemática sobre o efeito de intervenções ca- 
pazes de reduzir dor aguda e crônica pós-operatória (amputa- 
ção de membros, toracotomia e mastectomia) concluiu que ga- 
bapentinoides, anestésicos locais, antidepressivos e anestesia 
regional podem reduzir a intensidade da dor aguda e crônica 
no pós-operatório.” 


Estabilizadores de membrana 


A lidocaína por via venosa, em infusão, reduz a intensidade da 
dor, diminuindo náusea e vômito após procedimento cirúrgico 
abdominal. O uso de baixas concentrações de anestésico local 
por via peridural ou outras técnicas de anestesia regional no 
pós-operatório diminui o consumo de analgésicos sistêmicos e 
os consequentes efeitos colaterais. 


Anticolinesterásicos 


A acetilcolina age na medula espinhal como um neurotransmis- 
sor antinociceptivo, e sua liberação é regulada pelos receptores 


muscarínicos (M3) pré-sinápticos. O conhecimento desse efei- 
to motivou o uso de anticolinesterásico (neostigmina) por via 
subaracnóidea e peridural, associado ou não a outros fármacos 
como método de analgesia pós-operatória. 

Entre 2007 e 2016, pesquisando na base de dados da Na- 
tional Library, encontram-se 23 estudos clínicos e 3 revisões 
sobre o assunto. O pequeno número de estudos apresenta resul- 
tados conflitantes, sendo que a maioria indica prolongamento 
da analgesia pós-operatória. O principal ponto de discordância 
entre os autores diz respeito aos efeitos colaterais (náusea e 
vômito) muito incidentes e intensos em alguns estudos. Nes- 
se cenário, é precoce concluir sobre seu papel na analgesia 
pós-operatória.” 


Opioides 


Os opioides são substâncias endógenas e exógenas que se li- 
gam a receptores específicos encontrados no sistema nervoso 
central e periférico. Os receptores opioides foram identificados 
no SNC na década de 1970. São classificados em receptores 
mu (u), delta (5), kappa (x) e épsilon (£). Os receptores envol- 
vidos com as ações analgésicas são do tipo u, ô e x, sendo que 
u e x apresentam subtipos 1 e 2. 

De acordo com o tipo de ligação aos receptores, os opioi- 
des são classificados em agonistas, antagonistas, agonistas par- 
ciais ou agonistas K e antagonistas u. Os agonistas são aqueles 
que apresentam afinidade com os receptores [te exibem ação 
sobre esses receptores; são representados pela morfina, codei- 
na, tramadol, meperidina, fentanil, alfentanil, sufentanil, meta- 
dona e oxicodona. Os antagonistas possuem também afinidade 
pelos receptores u, porém não desencadeiam nenhuma ativida- 
de com a sua ligação; são representados pela naloxona e naltre- 
xona. Os agonistas parciais possuem afinidade pelo receptor, 
mas sua ação não é máxima, quando ligado; são representados 
pela buprenorfina. Os agonistas K-antagonistas u são represen- 
tados pela nalbufina, nalorfina e butorfanol. 

A ação dos opioides pode ser periférica, quando ligados a 
receptores encontrados nas terminações nervosas livres, ativos 
em presença de reação inflamatória e central. As ações centrais 
são espinhais e supraespinhais. Na medula espinhal existem re- 
ceptores opioides pré e pós-sinápticos, e a ação desses fárma- 
cos se dá por três mecanismos: 


e Ação pré-sináptica no terminal dos neurônios, onde a ati- 
vação do receptor opioide diminui a liberação de neuro- 
transmissor. 

e Hiperpolarização pós-sináptica, que pode comprometer os 
corpos celulares dos neurônios da via sensitiva, interneu- 
rônios ou dendritos e reduzir a atividade evocada na via 
neuronal. 

e  Desinibicáo em um circuito de dois neurônios inibitórios, 
onde a segunda célula é inibida pelo outro neurónio inibi- 
tório; a inibição do primeiro neurônio pelo opioide permi- 
te que a segunda célula fique ativa, com resultante inibi- 
ção da atividade. 


A ação pré-sináptica resulta da abertura de canais de po- 
tássio (receptores u e 6) ou do fechamento de canais de cálcio 
(receptores x), que levam à redução do influxo de cálcio nos 
terminais das fibras C, diminuindo a liberação de neurotrans- 
missor. A ação pós-sináptica é também obtida mediante aber- 
tura de canais de potássio ou fechamento de canais de cálcio. 
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Nas regiões supraespinhais envolvidas com a nocicepção, 
a ligação com os receptores estimula as vias descendentes ini- 
bitórias e promove bloqueio na passagem do estímulo pela me- 
dula espinhal. No sistema límbico, os opioides alteram a reação 
emocional a dor.' Os opioides são o principal tratamento para 
dores de intensidade moderada a grave. 

A morfina continua a ser o opioide mais utilizado no con- 
trole da dor e é o padrão contra a qual os outros opioides são 
comparados.” A morfina produz dois metabólitos: a morfi- 
na-6-glicoronideo (M6G) e a morfina-3-glicoronídeo (M3G). 
A M6G é um agonista do receptor u e contribui para o efeito 
analgésico da morfina. A M3G não tem atividade analgésica e 
pode ser responsável por efeitos como hiperalgesia, mioclonia 
e alodinia.^? O polimorfismo genético pode influenciar a efi- 
cácia da morfina e seu metabolismo.” 

Há o conceito de que os agonistas opioides usados em do- 
ses adequadas produzem efeito analgésico e índice terapêutico 
semelhantes.” Entretanto, determinar doses equianalgésicas com 
tabelas de conversão nem sempre é simples, dadas as variabili- 
dades individuais de farmacocinética e dinâmica dos opioides. 

Conhecer algumas peculiaridades dos agonistas do recep- 
tor u pode auxiliar nas suas indicações. A codeína é um ago- 
nista do receptor u muito fraco, e sua ação analgésica decorre 
do metabolismo de 10% da dose administrada em morfina. Es- 
se metabolismo é realizado por uma das enzimas (CYP2D6) 
do sistema citocromo P450. Mais do que 100 variantes desse 
sistema foram identificadas, com capacidade de metabolismo 
muito diferente. Assim, indivíduos diferentes vão exibir níveis 
variáveis de morfina após a mesma dose de codeina. Cerca de 
10% da população branca não metabolizam a codeina e, por- 
tanto, não terão efeito analgésico com seu uso.” 

O fentanil é um derivado da fenilpiperidina muito potente. 
Seu metabolismo ocorre de modo exclusivo no fígado, produ- 
zindo metabólitos minimamente ativos. No controle da dor, ele 
é usado frequentemente no tratamento de dor aguda quando se 
deseja rápido inicio de ação e ausência de metabólitos ativos.” 
O polimorfismo do receptor | pode afetar a ação analgésica do 
fentanil, que é reduzida em presença do alelo 304G e aumenta- 
da em presença do alelo 304A.* 

A oxicodona é um agonista potente do receptor u e pro- 
duz dois metabólitos ativos: a oximorfona e a noroxicodona. A 
oximorfona é mais potente que a oxicodona, porém é produzi- 
da em pequenas quantidades e sua concentração plasmática é 
baixa. A noroxicodona é o principal metabólito e possui fraca 
atividade analgésica." 

O tramadol é um analgésico peculiar porque combina efeito 
agonista opioide u e inibidor da recaptação de serotonina e no- 
radrenalina. Nas doses recomendadas, pode ser insuficiente pa- 
ra controlar a dor isoladamente. Possui efetividade no controle 
de dor neuropática e pode ter seu efeito analgésico prejudicado 
quando associado aos inibidores de 5-HT; (ondansetrona).” 

O uso de metadona foi associado a alterações no sistema 
de condução do estímulo cardíaco (prolongamento do intervalo 
QT com risco de torsade de pointes e parada cardíaca). Esses 
eventos parecem relacionar-se à presença de pelo menos um fa- 
tor de risco (gênero feminino, doença cardíaca, doença hepática, 
hipocalemia, uso de outros fármacos com efeitos no intervalo 
QT — antidepressivos tricíclicos, antipsicóticos, diuréticos).é 

A meperidina, a despeito de ainda ser muito empregada, 
deve ter seu uso desencorajado. Além de ter a mesma efeti- 
vidade analgésica que a morfina, possui os mesmos efeitos 


colaterais. Alguns desses efeitos são mais intensos com a me- 
peridina (náusea e vômito). Por suas características farmaco- 
lógicas, ela só pode ser usada por via parenteral. O óbice mais 
importante ao seu uso é a produção de metabólito tóxico (nor- 
meperidina) associado a efeitos neurotóxicos que podem che- 
gar até a convulsão. A naloxona não é capaz de reverter e, ao 
contrário, pode até acentuar a toxicidade da normeperidina.* 
Os principais efeitos adversos dos opioides são descritos no 
QUADRO 90.1. 

Os efeitos adversos são dose-dependentes e podem pro- 
longar a permanência hospitalar de pacientes cirúrgicos com 
consequente aumento dos custos. O uso de técnicas que, as- 
sociadas, diminuam a dose dos opioides e, portanto, seus efei- 
tos colaterais tem demonstrado sua efetividade na redução dos 
custos.” 

A depressão respiratória é o efeito colateral mais temido 
dos opioides. Ela surge porque há diminuição da resposta do 
SNC ao dióxido de carbono (CO,). Essa resposta alterada é 
dose-dependente. A frequência respiratória é usada como in- 
dicador de depressão respiratória. Estudos com pacientes no 
período pós-operatório evidenciaram que esse não é um indi- 
cador infalível, já que detectaram episódios de hipoxemia sem 
diminuição da frequência respiratória.* 

O nível de sedação também é sugerido como maneira cli- 
nica de se avaliar possível depressão respiratória, e outros au- 
tores sugerem oximetria de pulso e capnometria (CO; transcu- 
tâneo). Não há consenso quanto a essa questão." *? 

Os principais determinantes para dose de opioides estão 
descritos no QUADRO 90.2. 


QUADRO 90.1 Principais efeitos adversos dos opioides 





e Sedação 

e Prurido 

e Náusea 

e Vómito 

e Retenção urinária 

e Lentificação da função gastrintestinal 

e Depressão respiratória 

e Alteração de função cognitiva e confusão 
e Tolerância e hiperalgesia 


QUADRO 90.2 Principais determinantes para determinação 
da dose de opioides 


e Idade: a idade é mais importante do que o peso na escolha da dose de 
opioides, demonstrando-se diminuição da dose de 2 a 4 vezes à medida 
que a idade aumenta.? 


e Gênero: apesar da observação de que mulheres referem dor pós- 
operatória mais intensa que homens, não há evidências de maior consumo 
de opioides por elas. 


e Genética: diferenças no metabolismo e efeito analgésico dos opioides 
sofrem influência genética. 


e Fatores psicológicos: fatores como ansiedade e humor depressivo 
exibem evidências contraditórias. 


Vias de administração de analgésicos 
para tratamento da dor pós-operatória 


A via mais utilizada para administração de analgésicos no pe- 
ríodo pós-operatório é a via sistêmica. Tanto os opioides como 
os anti-inflamatórios podem ser administrados por essa via. Os 
anti-inflamatórios podem ser administrados pela via oral, re- 
tal, intramuscular e venosa. Os analgésicos opioides são usa- 
dos pelas mesmas vias acrescidas das vias sublinguais, sub- 
cutânea e transdérmica. O uso de injeções intramusculares, 
apesar de bastante comum, não é recomendável para os anal- 
gésicos opioides, pois proporciona concentrações plasmáticas 
muito oscilantes que ultrapassam no início a faixa de atividade 
terapêutica, facilitando o aparecimento de efeitos colaterais in- 
desejáveis, e a seguir caem abaixo dos níveis mínimos de efi- 
cácia analgésica. Dessa forma, a qualidade da analgesia fica 
comprometida. Para que se atinjam concentrações plasmáticas 
estáveis, a melhor via de acesso é a venosa, a qual permite que 
doses pequenas sejam administradas de maneira contínua, a in- 
tervalos regulares ou por demanda. Além da via venosa, em 
alguns pacientes é possível usar a via oral, retal ou mesmo a 
subcutânea, que fornece concentrações plasmáticas semelhan- 
tes à proporcionada pela via venosa. 

Além da via sistêmica, os analgésicos opioides têm sido 
usados pela via espinhal, peridural ou subaracnóidea, associa- 
dos ou não a baixas concentrações de anestésicos locais. Tam- 
bém por essa via a administração pode ser feita de forma conti- 
nua, em bolus com horários pré-fixados ou por demanda. 


Métodos de administração 


A forma mais simples de administração racional de analgési- 
cos é mediante prescrição a intervalos regulares. Dessa manei- 
ra, a administração do analgésico antecipa-se ao aparecimento 
de dor intensa e a eventuais retardos na administração após a 
solicitação, quando a prescrição é de demanda. Observou-se 
em diversos trabalhos que a prescrição com intervalos regula- 
res fornece melhor controle da dor do que a prescrição por de- 
manda e resulta em um consumo de analgésico menor nas 24 
horas. Entretanto, os intervalos regulares, independentemente 
da via escolhida, não podem ser rígidos e devem levar em con- 
sideração o fármaco escolhido, a intensidade da dor, a respos- 
ta individual e os efeitos colaterais. Assim, a prescrição deve 
ser revista e ajustada individualmente. Para contornar essa va- 
riabilidade individual e eventual dificuldade de visitas muito 
frequentes, uma estratégia usada é a analgesia controlada pelo 
paciente (PCA, do inglês patient controlled analgesia). Essa 
técnica prevê uma associação dos conceitos de infusão conti- 
nua basal e a possibilidade de demanda, acionada diretamente 
pelo paciente. 

Nesse método de PCA, são usadas as vias venosa, peri- 
dural e subcutânea, sendo necessária uma bomba de infusão 
especial. A bomba de PCA possui algumas características que 
a diferenciam, que são reservatório de segurança com o anal- 
gésico, dispositivo de bloqueio para que a frequência das do- 
ses possa ser limitada em intervalo de tempo e dispositivo que 
permite ao paciente a autoadministração de bólus suplemen- 
tares, quando ele considerar necessário. Os equipamentos re- 
gistram em sua memória quantas vezes o paciente acionou a 
demanda e quantas vezes ela foi efetivamente liberada, já que 


ele pode eventualmente acioná-la em período que estiver blo- 
queada pela programação. Com tal histórico, é possível avaliar 
as necessidades do paciente e reprogramar a administração a 
cada visita. 

Outros recursos de segurança comuns aos equipamentos 
de infusão são detectores de bolhas e de término da solução, 
obstrução na linha e baterias para funcionamento sem energia 
elétrica. No método de PCA, pode-se usar a infusão de base 
complementada pela demanda ou somente a demanda após 
uma dose inicial de carga. Para que melhores resultados sejam 
obtidos, é importante esclarecer o paciente sobre o funciona- 
mento do equipamento antes da operação. Assim, no pós-ope- 
ratório imediato é possível iniciar o uso do método. Em crian- 
ças acima de 7 anos, o seu emprego tem sido possível; um dos 
parâmetros práticos para discriminar se a criança será capaz de 
entender o método é saber se ela sabe jogar videogames." 


Avaliação da dor e do tratamento 


A avaliação e o registro sistemático e periódico da intensidade 
da dor pós-operatória são fundamentais para que se acompanhe 
a evolução dos pacientes e se realizem os ajustes necessários 
do tratamento. A avaliação regular do paciente leva a uma me- 
lhoria no controle da dor pós-operatória. 

A avaliação é feita por escalas ou escores que devem 
transformar a sensação subjetiva em parâmetro objetivo. A es- 
cala mais utilizada com tal finalidade é a escala analógica vi- 
sual (EAV), em que uma reta de 10 cm de comprimento é exi- 
bida ao paciente para que ele localize o ponto que representa a 
intensidade da dor naquele momento. Na extremidade esquer- 
da da reta, está escrito nenhuma dor, e na oposta, a pior dor 
imaginável. A EAV clássica não deve conter nenhuma divisão 
na reta nem indicação numérica. Quando essa divisão com nú- 
meros é realizada, a escala é denominada escala numérica vi- 
sual. Existe boa correlação entre a escala analógica visual e as 
escalas numéricas. 

Alguns autores utilizam, de forma isolada ou associada à 
escala analógica, a escala verbal, onde conjuntos de 4 ou 5 ter- 
mos são apresentados ao paciente para que ele escolha aquele 
que representa a intensidade da dor ou do alívio naquele instan- 
te. A mais utilizada em nosso meio é a escala verbal de quatro 
termos (dor ausente, leve, moderada e intensa; alívio ausente, 
leve, moderado e intenso). 

A ferramenta ou escala escolhida deve ser individualizada 
e levar em consideração fatores cognitivos, emocionais, cul- 
turais, de idioma e de desenvolvimento. Nas crianças, os mé- 
todos de avaliação da dor baseiam-se em parâmetros fisioló- 
gicos, comportamentais e de autoavaliação considerando seu 
nível cognitivo e faixa etária. 

Parâmetros fisiológicos, como alterações cardiovascula- 
res, frequência respiratória, saturação da hemoglobina arte- 
rial pelo oxigênio, sudorese palmar e alterações metabólicas 
e hormonais, têm sido utilizados em associação ou não à ob- 
servação do comportamento. Entretanto, deve-se ressaltar que 
nenhum dado isolado de parâmetro fisiológico ou comporta- 
mental constitui medida inequívoca de dor. Os métodos de au- 
toavaliação fornecem informações mais confiáveis a respeito 
da dor, sendo limitados pela idade. As escalas para as crianças 
são adaptadas com desenhos (faces) e cores. 

A importância da avaliação de intensidade da dor reflete-se 
na medida adotada nos Estados Unidos e em alguns hospitais 
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de outros paises, inclusive no Brasil, designando-a de quinto 
sinal vital. Dessa forma, a rotina na sua avaliação vem sendo 
incorporada juntamente com os parâmetros de pressão arterial, 
pulso, frequência respiratória e temperatura em pacientes no 
período pós-operatório.” 


Analgesia preemptiva 


Discute-se muito sobre a eficácia do tratamento da dor pós-ope- 
ratória iniciado antes que o estímulo nociceptivo se instale, sen- 
do essa estratégia denominada analgesia preemptiva. A base ló- 
gica ou racional para esse tratamento repousa na prevenção da 
hiperexcitabilidade nos neurônios da medula espinhal em res- 
posta aos estímulos oriundos dos nociceptores periféricos (sensi- 
bilização central). Em 1983, Woolf,” estudando animais subme- 
tidos a estímulos nociceptivos intensos, observou que alterações 
sensoriais (dor contínua, hiperalgesia, alodinia) decorriam de 
sensibilização periférica e central. Em estudo subsequente, em 
1986, demonstrou experimentalmente que a prevenção da hipe- 
rexcitabilidade neuronal era controlada com doses menores de 
morfina do que as necessárias para bloquear esse estado após sua 
instalação. Surgiu então o conceito de analgesia preemptiva, que 
rapidamente foi transplantado para a prática clínica. 

No entanto, o método que alguns autores utilizaram para 
comprovar a eficácia da analgesia preemptiva não obedeceu 
aos princípios básicos para seu estudo, levando a conclusões 
controversas.” No final da década de 1980 e durante a de 1990, 
inúmeros estudos clínicos foram publicados analisando o efei- 
to analgésico preemptivo de anestésicos locais, opioides, an- 
tagonistas de receptores NMDA, anti-inflamatórios e técnicas 
multimodais, sem chegarem, contudo, a uma conclusão defi- 
nitiva sobre a superioridade do método. O momento de inter- 
venção analgésica isolada, antes da incisão cirúrgica, definida 
como analgesia preemptiva, mostrou efeito significativo sobre 
a dor pós-operatória com analgesia peridural, utilizando anes- 
tésico local, associado ou não a outros fármacos.” 

Há evidências de que algumas intervenções analgésicas 
possuem efeito na dor pós-operatória e/ou no consumo de anal- 
gésicos nesse período. Tal efeito excede a duração esperada de 
ação do fármaco empregado, e esse tipo de efeito foi definido 
como analgesia preventiva. Na prática clínica, esse tipo de in- 
tervenção parece ser de fundamental importância no controle 
da dor pós-operatória, relacionando-se com possível diminui- 
ção da incidência de dor crônica após procedimentos cirúrgi- 
cos. É importante ressaltar que a analgesia preventiva deve ser 
mantida durante o período pós-operatório, pelo tempo previsto 
de persistência de estímulos dolorosos. Fármacos antagonis- 
tas do receptor NMDA exibem efeito analgésico preventivo.” 


Segurança e analgesia pós-operatória 


As técnicas de analgesia pós-operatória baseiam-se na escolha 
de uma dose de analgésico que forneça o melhor equilíbrio en- 
tre eficácia e efeitos colaterais. Para alcançar tal equilíbrio, são 
fundamentais a observação contínua do paciente e o treinamen- 
to de médicos e enfermeiros para essa atividade. 

No treinamento, devem ser fornecidas bases sólidas sobre 
indicação da via e método de administração de analgésicos, 
bem como farmacologia dos analgésicos, com especial des- 
taque para a farmacologia dos opioides. O estudo da farma- 
cologia dos analgésicos deve incluir suas farmacocinéticas no 


plasma e no líquido cefalorraquidiano, equivalência de doses 
entre fármacos de um mesmo grupo farmacológico, fatores de 
risco para efeitos colaterais, sinais de alerta, equipamentos e 
fármacos necessários para tratar efeitos colaterais. 

Monitoração padronizada, protocolo para uso de analgé- 
sicos e antagonistas, treinamento contínuo dos enfermeiros e 
acesso fácil ao médico responsável pela analgesia são os pila- 
res da segurança. O uso de soluções analgésicas padronizadas, 
bem como a padronização no tratamento dos efeitos colaterais, 
aumentam a segurança. 

Os opioides são um grupo de fármacos muito importante 
na analgesia pós-operatória. A preocupação com seus efeitos 
colaterais motivou o desenvolvimento de estratégias para seu 
uso seguro. É fundamental a vigilância do paciente observando 
três aspectos: padrão respiratório, intensidade de sedação e in- 
tensidade de efeitos colaterais. 

Os efeitos colaterais dos opioides podem ser classificados, 
didaticamente, em dois grupos: de alto risco e de baixo risco. 
Sedação e depressão respiratória são efeitos colaterais de alto 
risco, ao passo que prurido, náusea, vômito e retenção urinária 
são os de baixo risco. Quando um paciente apresenta efeitos 
colaterais de baixo risco, porém de grande intensidade, deve- 
-se permanecer atento em função da possibilidade de surgirem 
subsequentemente efeitos colaterais de alto risco. 

A principal garantia para o paciente está em uma equipe de 
saúde bem-treinada para a atividade específica. Todas as técni- 
cas de analgesia pós-operatória são seguras quando indicadas e 
acompanhadas com competência. 

Para que o objetivo de controle da dor pós-operatória seja 
atingido, é mais importante o investimento na educação conti- 
nuada da equipe do que a adoção de técnicas e equipamentos 
sofisticados aplicados de forma desorganizada." 
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Genetic variability of the mu-opioid receptor influ- 


Questões de Provas do TSA 


90.1 (TSA/2013) A inibição seletiva da isoforma 2 da enzima ciclo-oxigenase 
(COX-2) está associada a: 


A.  Trombogénese. 

B.  Ulceracáo gástrica. 

C. Produção de renina. 

D.  Hipersensibilidade à dor. 


90.2 (194/2013) A aspirina exerce sua ação por meio de: 


A. Agonismo total. 

B. Agonismo parcial. 

C.  Antagonismo competitivo. 

D.  Antagonismo náo competitivo. 


90.3 (194/2013) No manejo da dor pós-operatória em pacientes 


dependentes de opioides, a medida preventiva para a ocorréncia de síndrome 
de abstinéncia no pós-operatório é: 


A.  Antagonismo do efeito opioide ao final da cirurgia. 
B. Transição para analgesia oral com agentes opioides de ação curta. 
C.  Analgesia controlada pelo paciente com infusáo contínua de morfina. 


D. Prescrição de opioides sob demanda para controle dos episódios de dor. 


90.4 (TSA/2013) Homem de 64 anos é submetido a laparotomia exploradora 
e o controle da dor pós-operatória é realizado com morfina venosa via bomba 
de analgesia controlada pelo paciente. A bomba é programada com dose em 
bolo de 2 mg, intervalo de bloqueio de 15 minutos e dose máxima total em 

4 horas de 30 mg. No primeiro dia pós-operatório, o histórico da bomba de 
analgesia mostra que o paciente recebeu 30 mg de morfina a cada 4 horas 

e que pressionou o botáo de demanda a cada 15 a 18 minutos. Como esses 
dados devem ser interpretados? 
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A analgesia foi insuficiente. 
0 controle da dor está adequado. 
O paciente desenvolveu tolerância à morfina. 


O paciente não compreendeu o uso dessa técnica de analgesia. 


90.5 (TSA/2014) Homem de 54 anos e 75 kg é submetido a artroplastia 
total de quadril. No pós-operatório, foi iniciada analgesia venosa controlada 
pelo paciente com morfina. A bomba foi programada para administrar dose 
contínua de 2 mg-h”! e dose em bolus de 1 mg com intervalo de bloqueio de 
15 minutos. No primeiro dia, o paciente recebe 24 mg de morfina a cada 

4 horas, acionando o botão da bomba 25 vezes nas 4 horas. Essa situação 
clínica significa que o(a): 


A. 
B. 
C 


Analgesia está adequada. 
Dose de manutenção está baixa. 
Dose total em 4 horas está elevada. 


Intervalo de administração está curto. 


90.6 (TSA/2016) Mulher de 44 anos, 68 kg e 1,60 m será submetida à 
histerectomia total ampliada convencional (Wertheim-Meigs). Como a 
paciente se recusou ao bloqueio do neuroeixo, foi instalada bomba de 
analgesia controlada pela paciente com morfina no pós-operatório. 

A programação era: infusão contínua de 2 mg-h™', bolus de 2 mg, intervalo 
de 15 minutos e limite de 4 horas de 20 mg. Após 12 horas, a paciente 
apresentou depressão respiratória grave. Qual parâmetro da programação 
descrita melhor justifica esse evento adverso? 


A. 
B. 
C 


Dose de bolus. 
Infusão continua. 
Limite de 4 horas. 


Intervalo de 15 minutos. 
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91. 


ANALGESIA PÓS-OPERATÓRIA 
EM CRIANÇAS 





Carlos Alberto da Silva Junior 
Débora de Oliveira Cumino 


O objetivo da profilaxia e do tratamento da dor pós-operató- 
ria é a analgesia com o mínimo de efeitos indesejáveis, como 
depressão respiratória, hipotensão, sedação, prurido, disforia, 
náuseas e vômitos." 

A intensidade da dor e os seus efeitos na criança são si- 
milares aos do adulto. Assim, não passa de um mito a ideia de 
que crianças pequenas não sentem dor e de que sua capacidade 
de percepção é muito diferente da dos adultos. Todos os seres 
humanos sentem dor, que pode ser aguda, recorrente ou per- 
sistente.*” 

Crianças menores, recém-nascidos e lactentes não são 
adultos em miniatura e, em função das diferenças farmacoci- 
néticas e farmacodinâmicas, os fármacos administrados para os 
adultos nem sempre podem ser utilizados na mesma dosagem 
por quilograma de peso para as crianças.” Anand e Hickey pro- 
varam que, já entre a 22º e a 24º semanas de idade gestacional, 
existem estruturas nervosas que possibilitam a percepção dolo- 
rosa pelos fetos." 

Existem algumas razões pelas quais a dor em crianças 
pode ser subdiagnosticada e subtratada: 


e As crianças menores não podem verbalizar que estão com 
dor, sendo difícil avaliar as causas quando choram. 

e As crianças maiores por vezes reagem à dor com silêncio 
e isolamento. 

e  Prescricóes intravenosas ou intramusculares sem horário 
fixo, baseadas em instruções do tipo “se necessário”, per- 
mitem a recorrência da dor e das injeções, gerando um cír- 
culo vicioso (às vezes, o intervalo entre a administração 
dos analgésicos e o alívio é superior a 1 hora). 

e  Ascriancas omitem a dor e não reclamam, talvez por pen- 
sarem que se trata de um castigo “merecido”. 

e Questionários entre médicos e enfermeiros de unidades de 
tratamento intensivo (UTI) revelam que muitos desconhe- 
cem a ação relaxante muscular do pancurónio e sedativa 
dos benzodiazepínicos, usando-os como analgésicos." 

e Na dor pós-operatória de herniorrafias, Schechter e cola- 
boradores? relatam que as crianças recebem 50% a menos 
de opioides do que os adultos, em doses proporcionais. 

e Apesar da prescrição médica de analgésicos potentes ba- 
seada em instruções “se necessário”, os enfermeiros ten- 
dem a diminuir a dose ou não injetá-la, com receio de dei- 
xar as crianças “viciadas”! 

e As crianças estão aptas a reagir à dor, com futuras alte- 
rações de comportamento. Tanto quanto os adultos, elas 


sentem dor sem lesão aparente ou reagem de maneira dife- 
rente diante de agressões semelhantes." 

e Existem desafios relacionados ao diagnóstico (mensura- 
ção da dor no neonato é difícil) e ao tratamento da dor nos 
neonatos: os anti-inflamatórios podem causar lesão renal 
nesta população; os opioides podem determinar depressão 
respiratória; os bloqueios regionais envolvem maior risco; 
e a glicose oral ou a chupeta têm eficácia pouco compro- 
vada no pós-operatório. '*? 


Além dessas razões, o desenvolvimento cognitivo e emo- 
cional, a experiência prévia, a capacidade de comunicação, a 
interação familiar e os mecanismos psicológicos de defesa são 
importantes variáveis a serem consideradas em relação ao tra- 
tamento da dor pós-operatória em pediatria.” 

Nos próximos anos, a farmacogenética e a farmacogenômi- 
ca continuarão tendo grande impacto na área de pesquisa: me- 
diante determinação da multitude dos receptores da dor e usando 
tecnologias de interferência no DNA. Os estudos de genoma e 
proteoma terão influência importante na medicina e biomedici- 
na, auxiliando no diagnóstico, na predição da morbimortalidade 
e na terapia, todavia, uma análise crítica dos dados é necessária 
até que a tecnologia do genoma chegue à prática clínica.” 

Os receptores da dor e sua interação com as vias excitató- 
rias são bem conhecidos, mas pouco se sabe ainda sobre o sis- 
tema funcional do recém-nascido, assunto abordado a seguir. 


Fisiopatologia da dor 


A dor começa por uma lesão tecidual e se completa com a per- 
cepção, e é acompanhada de uma complexa série de alterações 
fisiológicas — conjunto de eventos chamado de nocicepção. A 
nocicepção pode ser subdividida em transdução, transmissão, 
modulação e percepção." 


Transdução e transmissão 


Os estímulos nocivos mecânicos, térmicos ou químicos exci- 
tam primariamente fibras aferentes dos neurônios do gânglio 
dorsal do nervo espinhal, as quais transmitem as informações 
que vêm da periferia e entram pelo corno posterior da medu- 
la espinhal. As fibras Aô (longas e mielinizadas) de condu- 
ção rápida e as fibras C (curtas e amielinizadas) de condução 
lenta são fundamentalmente responsáveis pela transmissão dos 
impulsos nociceptivos. Esses impulsos podem ser amplifica- 
dos ou atenuados no nível dos neurônios medulares nos cornos 
posterior, anteromedial ou anterior. As lesões teciduais provo- 
cam a liberação de neurotransmissores, como potássio, hista- 
mina, bradicinina, serotonina, leucotrienos, prostaglandinas, 
noradrenalina, neurocinina, calcitonina e substância P (pepti- 
deo responsável pela transmissão nociceptiva), que sensibili- 
zam as fibras Aô e C." 

Contudo, existem diferengas nos processos nociceptivos 
entre neonatos e adultos: nos primeiros, a dor é transmitida pe- 
las fibras C (amielinizadas), ao passo que, nos adultos, pelas 
fibras Ad (mielinizadas). O limiar de reação dos neurônios afe- 
rentes (fibras Ad e C) é diminuído pelas prostaglandinas hipe- 
ralgésicas, sintetizadas a partir do ácido araquidónico, respon- 
sável pela dor de origem inflamatoria. 

Estímulos indolores (pressáo e toque) das fibras AB po- 
dem competir com a transmissão da nocicepção no corno dor- 
sal da medula espinhal, reduzindo a percepção da dor.5? 


Modulação e percepção 


Os neurotransmissores na medula espinhal amplificam ou ate- 
nuam as informações vindas da periferia. Entre aqueles que 
as amplificam, podem-se citar a substância P, a calcitonina e 
a neurocinina; entre os que as atenuam, citam-se os opioides 
endógenos, como as endorfinas e as encefalinas, a noradrenali- 
na, a serotonina, o ácido y-aminobutírico (GABA) e a glicina. 
O ácido ribonucleico dos neurônios sintetiza e armazena a 
substância P, antagonizada pelos opioides. A sensibiliza- 
ção central pela substância P ocorre por meio dos receptores 
N-metil-D-aspartato (NMDA).? 

Os estímulos nociceptivos chegam ao tálamo através do 
segundo neurônio situado na medula, pelas vias espinotalâmi- 
ca, espinorreticular e tratos espinomesencefálicos, distribuin- 
do-se amplamente ao longo do cérebro. Assim, a percepção, a 
interpretação emocional e o significado cognitivo dos estimu- 
los nociceptivos ocorrem de acordo com uma distribuição neu- 
roaxial, não existindo simplesmente um centro da dor. 

O sistema responsável pela dor é complexo, e a atividade 
neuronal é evocada pelos estímulos nociceptivos. Essa intera- 
ção mostra que se trata de um sistema sensorial plástico e com- 
plexo e que a atividade cortical tem um papel fundamental na 
percepção da dor. Antes do segundo ano de vida, o cérebro está 
no auge de sua plasticidade. Em um episódio hipóxico, a lesão 
produzida será mais difusa, porém novas conexões sinápticas 
irão se formar entre os neurônios remanescentes. 

O sistema de percepção da dor na criança responde de 
várias maneiras aos mesmos estímulos nociceptivos. A ma- 
turação funcional do córtex cerebral é avaliada por padrões 
do eletrencefalografia (EEG), potenciais evocados corticais, 
tomografia, ressonância magnética funcional e utilização da 
glicose cerebral. Períodos de sono e vigília regulados pela 
parte cortical funcional são detectados a partir da 24º sema- 
na de gestação. Os neonatos têm o eixo hipotálamo-hipófise- 
-suprarrenal bem desenvolvido, o que é comprovado pela li- 
beração de catecolaminas, cortisol e opioides endógenos na 
vigência da dor." 

Os opioides atravessam facilmente a barreira hematence- 
fálica e são lentamente metabolizados em função da imaturida- 
de das enzimas hepáticas e do sistema P450 e da consequente 
baixa ligação proteica. Os neonatos de mães viciadas em opioi- 
des ou que os recebem nas UTIs neonatais são mais propensos 
à tolerância (aumento da dose para obter o mesmo efeito) e à 
sindrome de abstinência. Isso é explicado por uma adaptação 
celular neuronal aos fármacos — e não por uma alteração me- 
tabólica.* 

Os anestesiologistas e os intensivistas defrontam-se com 
esses dilemas da tolerância e da abstinência nas crianças me- 
nores quando precisam usar criteriosamente opioides e quando 
há necessidade de aumentar suas doses para o combate à dor. 
Contudo, o uso de outras modalidades de analgesia, como a re- 
gional, ajuda a diminui-las.* 

A relação entre desenvolvimento do sistema nervoso cen- 
tral (SNC), comportamento, temperamento e futuro dos neo- 
natos submetidos por um longo tempo à dor e ao estresse pode 
gerar padrões de atividade e impulsividade diferentes, e os seus 
temores serão exacerbados quando tiverem experiências dolo- 
rosas. A exposição precoce de crianças menores aos opioides 
pode predispor a comportamentos autodestrutivos durante a 
adolescência. Prematuros com experiências dolorosas podem 


futuramente ter comportamentos anormais diante de estímulos 
nociceptivos.” 

A infusão de fentanil em neonatos, por mais de cinco dias, 
provoca síndrome de abstinência, cujos sintomas são tremo- 
res, irritabilidade, diaforese e distúrbios de sucção. A síndrome 
de abstinência é tratada com agonistas opioides (metadona), 
sedativos e &,-agonistas orais (clonidina e dexmedetomidina). 
A maioria dos analgésicos é conjugada no fígado e excretada 
pelos rins, sendo que a determinação do índice de eliminação 
e da meia-vida desses fármacos é difícil. Os neonatos, nas pri- 
meiras semanas de vida, sofrem rápidas mudanças na matura- 
ção de suas enzimas hepáticas (sistema microssomal P450) e 
na taxa de filtração glomerular.?? 

A medula espinhal é mais estudada do que as vias ascen- 
dentes, que vão ao tálamo e ao córtex cerebral. Os neonatos 
podem ser dotados de um sistema próprio de respostas aos es- 
tímulos dolorosos, com anatomia e fisiologia diferentes. As- 
sim, as dificuldades em prescrever analgésicos para crianças 
menores têm origem na falta de conhecimentos farmacológi- 
cos da dor e dos mecanismos analgésicos dos opioides rela- 
cionados à idade. 

Os sistemas receptores dos adultos e sua interação com as 
vias excitatórias são bem conhecidos, mas pouco se sabe sobre 
seu desenvolvimento nos jovens. Novos conhecimentos da far- 
macocinética facilitarão a administração de fármacos em bólus 
ou infusões ou por meio de bloqueios regionais no tratamento 
efetivo da dor nas crianças menores." 


Métodos de avaliação da dor 


A avaliação da dor por meio de escalas ou índices em crianças 
é dificultada por sua incapacidade de perceber a intensidade e 
o alívio, e também pela limitação cognitiva, que as impede de 
entender as instruções ou de verbalizarem suas sensações. Di- 
ferenciar a dor de outras reações emocionais em crianças me- 
nores é difícil, havendo fatores que influenciam bastante, como 
presença dos pais, ambiente tranquilo e sem barulho, distração 
e afago. O essencial no tratamento da dor é estabelecer uma 
avaliação objetiva, que possa ser anotada com regularidade nos 
prontuários. 


Existem três abordagens fundamentais para essa avaliação:” 


1. Autorrelato: é a única medida verdadeiramente direta, con- 
siderada o “padrão-ouro” para avaliação da dor. Na criança, 
porém, por motivo de desenvolvimento, ele nem sempre é 
aplicável. 

2. Observacional/comportamental: é uma medida baseada na 
alteração comportamental associada à dor ou à experiência de 
percepção da dor pelos pais ou acompanhantes. 

3. Fisiológica: trata-se de uma medida baseada na excitação 
fisiológica consequente à dor. 


Para que a dor seja medida com a maior precisão possível, 
os princípios que fundamentam a avaliação nas diferentes ida- 
des e nos diversos contextos devem ser respeitados. Escalas fre- 
quentemente utilizadas para adultos, como a escala analógica 
visual e a escala numérica verbal, não podem ser aplicadas em 
crianças menores. Ao contrário, escalas comportamentais têm 
sido bem validadas para uso em diversas faixas etárias. 

Segundo uma recomendação publicada em 2008, sugere- 
-se avaliar a dor pós-operatória em crianças com as seguintes 
escalas: 
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e Comportamental FLACC (TAB. 91.1): em crianças de 1 a 18 
anos (hospitalizadas). 

Faces Wong e Backer (F16.91.1): em crianças de 3 a 18 anos. 
Faces revisada: em crianças de 4 a 14 anos. 

Analógica e numérica: em crianças acima de 8 anos. 
Pieces of Hurt Tool: em crianças de 3 a 8 anos. 
Comportamental PPPM (Parents Postoperative Pain Mea- 
sure): em crianças de 1 a 12 anos (domiciliadas). 
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Tratamento 


A estratégia do tratamento da dor pós-operatória é multimodal 
ou balanceada, passando pela prevenção e pela atenuação de 
todos os elementos da nocicepção. 

O tratamento da dor aguda inicia-se ao estimar a probabi- 
lidade de dor pós-operatória e elaborar a estratégia de analge- 
sia baseada na escada analgésica da Organização Mundial da 
Saúde (OMS) (FIG. 91.2). A OMS recomenda os seguintes con- 
ceitos-chave:” 


e Doses em intervalos regulares. 
e Via de administração apropriada. 
e Adaptação do tratamento para a criança individualmente. 


TABELA 91.1 Escala FLACC traduzida 












































Categoria Descrição Pontos 
Face (Face) Nenhuma expressão facial ou sorrindo | 0 
Fazendo caretas ou franzindo a 1 
testa ocasionalmente Introvertida, 
desinteressada 
Tremendo o queixo, mandíbulas 2 
cerradas 
Pernas (Legs) Pernas em posição habitual ou relaxadas | O 
Pernas inquietas, agitadas ou tensas 1 
Chutando ou com pernas esticadas 2 
Atividade (Activity) | Quieta, em posição normal, movendo- | 0 
se com facilidade 
Contorcendo-se, movimentando-se 1 
para frente e para trás, tensa 
Encurvada, rígida ou com movimentos | 2 
bruscos 
Choro (Cry) Sem choro 0 
Gemendo ou choramingando de vez 1 
em quando 
Choro persistente, gritos ou soluços, 2 
queixa frequente 
Consolabilidade Alegre, relaxada, tranquila 0 
(Consolability) Tranquiliza-se com carinhos, abraços 1 
ou conversas 
Difícil de consolar ou confortar 2 











Fonte: Bosenberg e colaboradores.” 


Analgesia sistêmica 
Fármacos não opioides 


O paracetamol, a dipirona e os anti-inflamatórios não esteroi- 
des (AINEs) são utilizados na dor pós-operatória de pouca ou 
moderada intensidade, principalmente nos pacientes ambulato- 
riais. O uso desses analgésicos no combate à dor pós-operatória 
diminui o consumo de opioides.” 


Paracetamol 


O paracetamol é um analgésico fraco, bloqueador central de 
prostaglandinas sem ação periférica, o que explica por que não 
afeta a coagulação. Pode provocar hepatotoxicidade. As doses 
recomendadas e as vias de administração recomendadas do pa- 
racetamol podem ser consultadas na TABELA 91.2. 


Dipirona (metamizol) 


Apesar de não existirem estudos farmacológicos e clínicos em 
crianças menores de 6 anos de idade, a dipirona é muito utili- 
zada em nosso país e mostra ser um fármaco analgésico e anti- 
térmico seguro e efetivo, inclusive no período neonatal. Alguns 
autores consideram que tal fármaco é mais seguro do que a o 
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FIGURA 91.1 Escala de faces Wong-Baker em correspondéncia com a escala 
analógica visual e a escala numérica verbal. 
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FIGURA 91.2 Escada analgésica proposta pela Organização Mundial da Saúde. 
AINEs, anti-inflamatórios não esteroides. 
Fonte: Pendeville e colaboradores.” 


TABELA 91.2 Doses recomendadas do paracetamol 











Dose de ataque* (mg/kg) 

Dose de manutenção* (mg/kg) 15a 20 15 20 20 10a 15 10 

Intervalo (h) 8 4 8 6 8 8 
Duração maxima de uso** (h) 48* 48* 48* 48* 48* 48* 




















*A dose máxima diária não deve exceder 90 a 100 mg/kg para crianças, 70 a 80 mg/kg para lactentes, 60 mg/kg para neonatos a termo e pré-termos > 32 semanas de idade 
pós-conceptual e 40 mg/kg para neonatos prematuros < 32 semanas de idade pós-conceptual.3?* 


**A administração de dose por mais de 48 horas sempre deve ser avaliada pela equipe médica em razão do risco de hepatotoxicidade. 


ácido acetilsalicílico (AAS), pois raramente está associado ao 
risco de agranulocitose (« 1 por milhão de usuários) e, além 
disso, não foi comprovada sua associação com aplasia medu- 
lar.” As doses recomendadas da dipirona podem ser consulta- 
das na TABELA 91.3. 


Anti-inflamatórios nào esteroides 


Os AINEs sao mais eficientes no combate à dor de origem in- 
flamatória. Eles inibem a síntese das prostaglandinas, princi- 
palmente a prostaglandina E, (PGE,) e a prostaciclina (PGL), 
alterando as funções gastrintestinais (irritação da mucosa gás- 
trica, náusea, vômito e diarreia), coagulação e função renal, 
tanto por via oral/retal quanto por via sistêmica. 

Os AINEs bloqueiam as cicloxigenases, enzimas catalisa- 
doras do ácido araquidônico, que produzem as prostaglandinas. 
Essas enzimas existem sob duas formas e ações: cicloxigenase 1, 
protetora gastrintestinal, mantenedora das funções plaquetária, 
renal e sinovial; e a cicloxigenase 2, relacionada à indução enzi- 
mática, na membrana sinovial, no SNC, nos rins e no aparelho 
reprodutor feminino. Os AINEs não seletivos alteram os efeitos 
protetores da cicloxigenase 1; os seletivos, por sua vez, alteram 
os da cicloxigenase 2, teoricamente inibindo as ações inflama- 
tórias das prostaglandinas, mantendo as ações da cicloxigenase 


1 com menor intensidade.*” As doses recomendadas e vias 
de administração de alguns AINEs podem ser consultadas na 
TABELA 91.3. 


a,-Agonistas 


Os qy-agonistas (anti-hipertensivos, sedativos, analgésicos) agem 
no tronco encefálico (locus ceruleus, núcleo do trato solitário, 
núcleo reticular lateral e núcleo dorsal do vago) e no sistema co- 
linérgico espinhal. Eles atuam também no sistema nervoso pe- 
riférico, inibindo a liberação de noradrenalina nas terminações 
nervosas pré-juncionais. Além da ação anti-hipertensiva, exibem 
ações sedativas, ansiolíticas, analgésicas e, consequentemente, o 
consumo de anestésicos e opioides. Incluem as feniletilaminas, a 
o-metilnoradrenalina, as imidazolinas, a clonidina e o cloridrato 
de dexmedetomidina (as mais usadas). A clonidina é usada por 
via oral na dose de 4 mg-kg!." Os o-agonistas também têm a 
propriedade de reduzir os tremores. 


Cetamina 


A cetamina é um derivado da fenilciclidina, que produz anes- 
tesia dissociativa. E um antagonista não competitivo dos 


TABELA 91.3 Doses recomendadas da dipirona e de alguns anti-inflamatórios não esteroides 














Dipirona Qualquer idade 12,5a30 VO, IM, IV 4a6 500 mg nos neonatos 1a2 
Ibuprofeno > 6 meses 4a 10 vo 4/4, 6/6 ou 8/8 40 mg-/kg ^- dia”! 1a2 
ou 2g: dia” 
Cetorolaco* >2 anos 0,25a 1,0 VO/IV 6/6, 8/8, 12/12 ou 24/24 | 15a30mg-kg* dia’ | 1a2 
Cetoprofeno >1ano 1 vo 6/6, 8/8 ou 12/12 
> 15anos 3a5 IV lento em SF a 
0,9% 100 mL 
Tenoxicam > 12 anos 0,4 IV 12/12 























*Período máximo: 2 dias. 
IM, intramuscular; IV, intravenosa; SF, solução fisiológica; VO, via oral. 
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receptores NMDA, importantes no processamento da informa- 
ção nociceptiva. É um potente analgésico em doses subanes- 
tésicas e regularmente usado em procedimentos dolorosos em 
crianças na sala de emergência (redução de fraturas, curativos 
de queimaduras). 

O emprego da cetamina está aumentando novamente na 
anestesia pediátrica devido ao maior conhecimento de seu me- 
canismo de ação, sendo usada não apenas por suas proprieda- 
des sedativas, mas durante a anestesia geral para prover anal- 
gesia preemptiva, como analgésico ou como adjuvante nos 
bloqueios centrais e periféricos. Sua meia-vida de 2 a 3 horas 
pode se prolongar quando administrada em infusão contínua ou 
em situações de insuficiência hepática. 

Diferentemente dos demais sedativos, a cetamina produz a 
ativação do sistema simpático (libera noradrenalina endógena), 
com aumento da frequência cardíaca e da resistência vascular, 
além de promover broncodilatação. Ainda que apresente um 
efeito inotrópico negativo, a estimulação simpática contrapõe- 
-se a esse efeito, exceto nos casos de choque cardiogênico re- 
fratário a catecolaminas.* As doses recomendadas da cetamina 
podem ser consultadas na TABELA 91.4. 


TABELA 91.4 Doses recomendadas da cetamina 








Cetamina Iv* IMNO 
Dose (mg/kg) 0,03 a2 3a5 
Início de ação (min) 1a2 5a10 
Infusão continua (ug/kg/h) 25a200 











*As doses venosas proporcionam cerca de 10 minutos de analgesia e sedação para 
cada mg/kg administrado; ou seja, 1 mg/kg de cetamina venosa produzirá analgesia 
e sedação por 10 minutos, ao passo que 2 mg-kg”! produzirão ao redor de 20 minutos. 
Entretanto, o efeito residual pode durar de 2 a 3 horas. 


IM, intramuscular; IV, intravenoso; VO, via oral. 





Fonte: Wolf? 


Opioides 


Os neonatos e lactentes nào sáo mais considerados tào sensí- 
veis aos opioides como outrora, mas o seu uso ainda é desa- 
fiante. Os agonistas u (morfina, codeina, meperidina, fentanil, 
alfentanil, sufentanil, remifentanil) t&m efeitos fisiológicos e 
colaterais similares, como depressão respiratória (diminuição 
da resposta ao dióxido de carbono [CO,]), náuseas e vômitos 
(ação na “zona do gatilho”), alguns efeitos cardiovasculares, 
diminuição da motilidade gástrica, elevação do tônus da be- 
xiga e retenção urinária, porém apresentam durações de ação 
diferentes.” 

A farmacodinâmica dos opioides no período neonatal é 
controversa: ratos recém-nascidos sao sensiveis aos efeitos dos 
opioides, mas, em cães, a depressão respiratória da morfina e 
do fentanil é irrelevante no primeiro ano de vida. 

Os opioides são as substâncias mais usadas nas UTIs 
neonatais, seja por infusão contínua, por bólus intermitentes ou 
ambos. Ao contrário dos animais, os neonatos e os prematuros 
humanos são mais sensíveis aos efeitos depressores respirató- 
rios, e seu uso exige uma cuidadosa monitorização.“ 


De acordo com o tipo de ligação com os receptores e 
efeitos que produzam os opioides são chamados de agonis- 
tas, quando têm efeito máximo no seu receptor; antagonistas, 
quando ocupam o receptor mas não desencadeiam o efeito 
(p. ex., naloxona); e agonistas-antagonistas, quando exibem 
efeitos parciais em um receptor, mesmo em elevadas doses 
(p. ex., buprenorfina). Os opioides agonistas-antagonistas 
promovem analgesia nos receptores K, onde apresentam um 
efeito-teto com menor depressão respiratória. Também são 
utilizados no tratamento dos efeitos colaterais dos opioides 
agonistas. Os principais agonistas-antagonistas são nalorfina, 
nalbufina e butorfanol. O antagonista naloxona é mais usado 
na dose de 1 a 2 ug:kg ', máximo de 10 ug-kg"! ou infusão de 
0,5 ug. kg hl" 

Em neonatos de uma semana, a meia-vida de eliminação 
da morfina é duas vezes mais prolongada do que nas crianças 
maiores e nos adultos, devido à imaturidade do sistema enzi- 
mático hepático, retardo na conjugação e baixa depuração re- 
nal e retardo na conjugação. A conjugação hepática está di- 
minuída nos neonatos com pressão intra-abdominal elevada 
(onfalocele, gastrosquise e má rotação de cólon) pela queda do 
fluxo sanguíneo hepático.“ 


Morfina 


A morfina é um potente analgésico, bom sedativo e, ainda, o 
opioide mais comumente usado em pediatria no controle da dor 
pós-operatória de intensidade moderada a forte. Pode ser usada 
por várias vias de administração e, nas doses preconizadas, é 
segura e efetiva em crianças de qualquer faixa etária. 

É um opioide agonista u que age inibindo a adenilciclase e 
a produção de substância P, além de diminuir a entrada de cál- 
cio neuronal. Apresenta baixa solubilidade, o que explica a de- 
mora em alcançar seu efeito máximo no SNC, em 15 minutos, 
e sua duração maior, de 3 a 6 horas. Seu metabolismo ocorre 
no fígado, dando origem a dois metabólitos, um inativo e um 
ativo, ambos excretados pelo rim. Em pacientes com disfunção 
renal, a morfina 6-glicuronídeo pode se acumular no organis- 
mo e causar efeitos tóxicos, incluindo depressão respiratória. 
Isso é importante de ser lembrado, não somente quando da ad- 
ministração da morfina, mas também quando se administram 
outros opioides que são metabolizados em morfina, como a co- 
deina.“ Quando administrada por via intravenosa, a morfina 
pode provocar hipotensão arterial ao produzir venodilatação e 
liberação de histamina. 

Os baixos níveis de proteínas plasmáticas nas crianças 
menores resultam em maior quantidade da substância livre no 
plasma (80% vs. 70% nos adultos) e, consequentemente, risco 
mais alto de depressão respiratória. A meia-vida de elimina- 
ção em adultos e crianças maiores é de 3 a 4 horas e equivale 
à duração de ação da analgesia oferecida pela morfina. Nos 
neonatos, ela é duas vezes maior, sendo ainda maior nos neo- 
natos prematuros (10-20 horas), o que se deve à imaturidade 
hepática relacionada à idade. A depuração dofármaco também 
está diminuída nos neonatos em comparação com outras crian- 
ças e adultos. Esses dados sugerem que a utilização de alguns 
opioides em neonatos prematuros (menores de 37 semanas de 
idade gestacional) e com menos de 52 a 60 semanas de idade 
pós-conceptual deva ser realizada sob o máximo de cautela e 
sob monitorização adequada.” 


Após os 2 meses de idade, os valores relativos à depuração 
e ao volume de distribuição se assemelham aos dos adultos, 
tornando a morfina uma boa escolha para técnicas de infusão 
contínua, com menor risco de acúmulo. Ela não apresenta do- 
se-teto, mas a dose deve ser titulada com o aparecimento dos 
efeitos colaterais (TAB. 91.5). Para crianças menores, portanto, 
para que se tenha uma analgesia efetiva, as doses intermiten- 
tes devem ser administradas a cada 3 horas, ao passo que, em 
crianças maiores, o intervalo deve ser de 2 horas. 

A administração intermitente de morfina é feita com 0,05 
a 0,20 mg-kg" por dose a cada 4 horas por via intravenosa. 


TABELA 91.5 Doses recomendadas da morfina 














Morfina Dor moderada Dor intensa 
Recém-nascidos a termo 5a10 10a20 
(ug-kg:h 7") 
Recém-nascidos pré-termo 2a5 5a10 
(ug-kg-h~’) 
> 3 meses (ug-kg-h”!) 20a 40 40 
Ventilação espontânea 3a8 3a8 
(ug-kg-h~’) 

Codeina 


A codeina é, normalmente, apresentada como fosfato de co- 
deina. 

O fosfato de codeina é um opioide menos potente do que 
a morfina e usado para o tratamento da dor leve a moderada 
de curta duração, principalmente no momento de conversão da 
medicação venosa para via oral. Apresenta boa disponibilida- 
de por via oral (60-70%) e é convertido em morfina no fígado. 
Como seu efeito depende do metabolismo hepático pela enzi- 
ma CYP2D6 e tendo em vista que essa enzima varia entre os 
grupos étnicos, seu efeito analgésico é imprevisível, e sua efi- 
cácia, variável. O incremento da sua dose causa intensificação 
dos efeitos colaterais sem aumento da analgesia. 

A dose oral recomendada do fosfato de codeina é de 
1 mgkg” por dose a cada 4 horas, sendo 60 mg o limite por dose. 


Fentanil 


O fentanil é um opioide sintético 60 a 100 vezes mais potente do 
que a morfina. Possui maior lipossolubilidade, rápido início de 
ação e curta duração, em razão de sua rápida distribuição. Quan- 
do administrado por tempo prolongado, ocorre acúmulo do fár- 
maco no tecido adiposo (redistribuição ao compartimento peri- 
férico) e mobilização tardia. Ele não possui metabólitos ativos.” 

O fentanil não libera histamina, proporcionando maior es- 
tabilidade hemodinâmica em comparação com a morfina. Sua 
farmacocinética é variável na população pediátrica, sendo os 
neonatos e os neonatos prematuros particularmente sensíveis 
aos seus efeitos. 

Os quadros clínicos que cursam com aumento da pressão 
intra-abdominal ou da pressão positiva ao final da expiração 
(PEEP, do inglês positive end-expiratory pressure), com ins- 
tabilidade cardiovascular ou com hipotensão arterial, levam a 
uma queda de até 40% do fluxo sanguíneo hepático e, como 
consequência, provocam alteração da sua farmacocinética com 


retenção do fármaco e possível efeito rebote tardio pela recir- 
culação. As doses preconizadas para administração intermiten- 
te são de 1 a 4 ug:kg '.dose !, a cada 2 ou 4 h, IV."* As doses 
de fentanil para infusões contínuas em neonatos e prematuros 
estão na TABELA 90.6. ^! 


TABELA 91.6 Doses recomendadas do fentanil 








Fentanil Dormoderada Dor intensa 
Recém-nascido a termo 0,5a2 2a3 
(ug-kg™'- h 7) 

Rescém-nascido prematuro 0,521 1a2 


Tramadol 


O tramadol é um opioide derivado sintético da codeína. É o 
único fármaco que apresenta dois mecanismos de ação com- 
plementares: inibe a recaptação central da noradrenalina e da 
serotonina e tem fraca afinidade pelos receptores u, sem afi- 
nidade pelos receptores K e 5. Apesar de exibir ação central, 
apresenta boa margem de segurança, causando menos sedação 
e mínima depressão respiratória ou de alterações cardiovascu- 
lares. No entanto, está associado a alta incidência de náuseas e 
vômitos (9-10%), prurido (7%) e exantema (4%). 

É amplamente utilizado em crianças de todas as faixas eta- 
rias para o tratamento da dor leve a moderada. Sua potência 
analgésica é intermediária entre a morfina (10-15 vezes menos 
potente do que a morfina) e os AINEs. Sua administração deve 
ser feita de forma lenta (em 15-30 minutos) para evitar a ocor- 
rência de mal-estar, tonturas, náuseas e vômitos. Seus efeitos 
podem ser antagonizados pela naloxona.*™ 

A utilização de ondansetrona para tratar náuseas e vômitos 
resulta em inibição de sua analgesia provavelmente pela redu- 
ção de sua ligação com os receptores 5-HT, ao nivel da medula 
espinhal. As doses recomendadas de tramadol podem ser con- 
sultadas na TABELA91.7. 


TABELA 91.7 Doses recomendadas de tramadol 








Tramadol Via intravenosa Via oral 
Dose (mg-kg”!) 0,7a2 1a? 
Intervalo (h) 8 8 
Infusão contínua (mg-kg-h”!) 0,1a0,25 








Analgesia controlada pelo paciente 


A analgesia controlada pelo paciente (PCA, do inglés patient 
controlled analgesia) é uma técnica que utiliza bomba de infu- 
são continua, geralmente de opioides, com limitações de tempo 
e doses prescritas por médicos, permitindo que certos coman- 
dos sejam controlados pelos pacientes. Costuma-se inferir que 
as crianças capazes de manejar jogos eletrônicos estão aptas a 
usar esse sistema, assumindo o controle de sua dor. Quando in- 
capazes, por idade ou competência, os pais podem assumir esse 
controle, sendo a técnica denominada, então, analgesia contro- 
lada pelos pais (PPCA, do inglês parents patients controlled 
analgesia). 925 


1491 


1492 


Analgesia topica 


A mistura eutética de anestésicos locais (EMLA, do inglés 
euthetic mixture of local anesthetics), uma combinação de lido- 
caina a 5% e prilocaina a 5%, ou só lidocaina a 5%, quando apli- 
cada na forma de curativo oclusivo sobre a pele e deixada intacta 
por 60 a 90 minutos, promove anestesia local da pele, permitin- 
do cateterismo venoso indolor ou praticamente indolor. 

A lidocaina a 2% ou a bupivacaina a 0,25 ou 0,5%, tópi- 
cas em forma de geleia, ou creme de 6/6 horas, são usadas para 
combater a dor pós-operatória em postectomias. A simples ins- 
tilação tópica de bupivacaina a 0,25 ou 0,5%, nas incisões de 
herniorrafias, hidroceles, cicatrizes cirúrgicas extensas, couro 
cabeludo, promove uma analgesia pós-operatória quase tão efi- 
cientemente e mais segura do que certos bloqueios." 


Analgesia regional 


A principal vantagem dos bloqueios é a analgesia residual pós- 
-operatória, sendo realizada antes do estímulo doloroso. To- 
das as técnicas de anestesia regional podem e têm sido utiliza- 
das com maior frequência, segurança e sucesso no combate à 
dor pós-operatória dos pacientes pediátricos. As indicações e 
contraindicações são as mesmas que para os adultos. A maio- 
ria delas é realizada sob anestesia geral, após a indução, antes 
do início do ato cirúrgico. Quando realizado antes da incisão 
cirúrgica, o bloqueio regional diminui o consumo de opioides e 
inalatórios no intraoperatório e os efeitos adversos desses agen- 
tes. Proporciona rápida recuperação das funções fisiológicas e 
diminui a resposta ao estresse cirúrgico.” 

Estudos farmacocinéticos da bupivacaina e de outras 
misturas levógiras ou dextrógiras em crianças indicam que 
esses fármacos apresentam bons resultados, lembrando, to- 
davia, que as crianças menores têm um sistema nervoso não 
completamente mielinizado e suscetível à neurotoxicidade, 
com repercussões futuras ainda desconhecidas. Em crianças 
com menos de 6 meses, a fração livre de anestésicos locais 
que não se liga a proteínas é mais elevada devido à imaturida- 
de das enzimas hepáticas e ao elevado débito cardíaco, o que 
contribui para aumentar o nível plasmático e a possibilidade 
de efeitos tóxicos. A adição de adrenalina à solução retarda 
a absorção sanguínea, diminuindo a concentração plasmática 
e a possível toxicidade dos anestésicos locais. O maior volu- 
me de distribuição das crianças tende a diminuir as concen- 
trações plasmáticas, o que se contrapõe à menor quantidade 
de proteínas plasmáticas. 

Raramente se usa a lidocaina na dose de 5 mg-kg !; os anesté- 
sico locais de escolha para bloqueios em crianças são a bupivacai- 
na, 2,5 mg:kg !º, em dose única, ou a ropivacaina, 3 a 4mg:kg”. 

A toxicidade dos anestésicos locais, em animais jovens, é 
potencializada pela hipóxia e hipercapnia. Os anestésicos ge- 
rais “mascaram e protegem” das reações tóxicas. A ventilação 
adequada, vasopressores, anticonvulsivantes disponíveis, vigi- 
lância redobrada para com rótulos dos frascos e concentrações 
são a chave do sucesso da profilaxia das reações tóxicas. A 
difenilidantoina é o fármaco de escolha para tratar as arritmias 
ventriculares provocadas pela bupicavaína. 54 

As principais complicações dos bloqueios em pediatria 
são retenção urinária, sensação de perda de membros, mascara- 
mento das complicações cirúrgicas ou clínicas, síndrome com- 
partimental, hematoma, perfuração da dura-máter, injeções 


intravasculares ou intraósseas e absorção maciça. Doses eleva- 
das ou erradas podem ocasionar convulsões, arritmias ventri- 
culares e parada cardiorrespiratória. ^^ 

A ultrassonografia tornou-se uma ferramenta de grande 
valor na prática do anestesiologista, permitindo visualização 
direta das estruturas anatômicas, da movimentação da agulha e 
da difusão do anestésico. Ela agrega maior precisão no posicio- 
namento de cateteres e possibilita a administração de menores 
doses de anestésico, diminuindo o risco de injeção intraneural 
e toxicidade sistêmica.” 


Bloqueios periféricos 


Os bloqueios de nervos periféricos em crianças têm recuperado 
sua popularidade na prática diária de muitos anestesiologistas,” 
principalmente com o auxílio da ultrassonografia, apresentan- 
do taxas de sucesso e complicações semelhantes às dos adul- 
tos.“ Em 1996, a Association des Anesthésistes Réanimateurs 
Pédiatriques d'Expression Française (ADARPEF)* publicou 
estudo prospectivo multicéntrico envolvendo um ano de estudo 
epidemiológico sobre a prática da anestesia regional pediátrica. 
Foram obtidos dados de 85.412 procedimentos e, desses, 24.409 
foram anestesias gerais combinadas a bloqueios regionais. Os 
bloqueios de nervos periféricos representaram apenas 38% do 
total de bloqueios regionais. A maioria dos bloqueios foi rea- 
lizada sob anestesia geral (89%), confirmando o fato de que as 
técnicas regionais são usadas como técnicas de analgesia. 

As complicações foram raras (25 incidentes envolven- 
do 24 pacientes) e não resultaram em sequelas. A taxa de 
complicação global das anestesias regionais foi de 0,9/1.000, 
ocorrendo apenas nos bloqueios do neuroeixo. A incidência 
extremamente baixa (zero nesse estudo) de complicações com 
bloqueios de nervos periféricos incentivou os anestesiologistas 
pediátricos a utilizarem com mais frequência essas técnicas. 

Em 2010, 14 anos depois do primeiro estudo, a mes- 
ma entidade, ADARPEF, projetou mais um ano de estudo 
multicéntrico e prospectivo atualizando os dados epidemioló- 
gicos e morbidade da anestesia regional em crianças, incluindo 
104.612 anestesias gerais puras, 29.870 anestesias inalatórias 
associadas a bloqueios regionais e 1.262 bloqueios regionais 
puros.” Os bloqueios de neuroeixo representaram 34% de to- 
das as anestesias regionais e 66% foram bloqueios periféricos, 
demonstrando um aumento significativo da utilização de blo- 
queios periféricos em anestesia pediátrica. O estudo revelou 
uma taxa global de complicações de 0,12%, seis vezes maior 
em bloqueios centrais comparados aos periféricos, mais uma 
vez favorecendo o emprego de bloqueios periféricos devido ao 
perfil de segurança e qualidade na analgesia. 

O bloqueio intercostal é usado em pós-toracotomias, me- 
lhorando a mecânica respiratória. Emprega-se bupivacaína 
com adrenalina na dose de 1 mg:kg”!. É o bloqueio em que a 
absorção sanguínea do anestésico local se dá mais rapidamen- 
te. O bloqueio de Tio, bilateral, por via anterior, pode ser apli- 
cado nas hérnias umbilicais ou epigástricas. As complicações 
são pneumotórax e reações tóxicas. 

Os bloqueios ilioinguinal e ílio-hipogástrico são usados 
para analgesia pós-operatória de herniorrafias. A referência 
é a espinha ilíaca anterossuperior, entre os músculos obli- 
quos externo e interno, empregando-se bupivacaina a 0,25%, 
na dose de 1 mg-kg”!. Comparados com o bloqueio caudal, 
apresentam níveis similares de analgesia, vômitos e retenção 


urinaria, porém menos parestesias. Comparados com a infil- 
tração local, há poucas diferenças nos resultados. Sua princi- 
pal desvantagem é a localização da passagem do nervo entre 
as fáscias musculares. As complicações são injeção na ca- 
vidade abdominal, hematoma, bloqueio do nervo femoral e 
reações tóxicas. 

O bloqueio peniano, por via infrapúbica, é uma boa alternati- 
va ao bloqueio caudal para postectomias, dilatação uretral e hipos- 
padias. Emprega-se bupivacaina na dose de 1 mg-kg™, sem adre- 
nalina. As vantagens são a utilização de pouco anestésico local e 
menos vômitos. A desvantagem é a redução do fluxo sanguíneo 
na glande, e, como complicação, pode ocorrer hematoma.“ 


Bloqueios neuroaxiais 


Os bloqueios espinhais podem ser peridurais (torácico, lom- 
bar ou sacral [caudal]) e raquidinianos. A medula dos neonatos 
estende-se até L, (L, nos adultos). Os bloqueios peridurais po- 
dem ser simples ou contínuos, torácicos, lombares ou caudais, 
adicionando-se ou não, aos anestésicos locais, outros fármacos. 

O bloqueio caudal é realizado com bupivacaina a 0,125 a 
0,25%, com adrenalina, ou ropivacaína a 0,2 a 0,35% na dose 
de 0,5 mL-kg™ até Li, | mL-kg ! até L; e 1,5 mL kg” até T,).“ 

O bloqueio lombar/torácico pode ser único, intermitente 
ou contínuo. Em geral, utiliza-se bupivacaína a 0,125 a 0,25%. 
A dose inicial para todas as crianças é 0,4 mg-kg '; a seguir, con- 
tinua-se com 0,2 mg:kg” nas crianças maiores e 0,1 mg.kg ! 
nas menores. Esses bloqueios são úteis em cirurgias nas quais 
se deseja uma extubação precoce (p. ex., atresia de esôfago 
com fistula traqueoesofágica) ou o retorno rápido à respiração 
espontânea para evitar o barotrauma da respiração mecânica 
(p. ex., cura cirúrgica de hérnia diafragmática).5051 

Os opioides e os or-agonistas podem ser associados aos 
anestésicos locais nos bloqueios neuroaxiais. A clonidina, 1 a 
2 ug'kg”!, prolonga a duração da analgesia após bloqueio cau- 
dal com bupivacaina.” Os efeitos colaterais são mínimos e não 
têm relevância clínica. Entretanto, com doses maiores, p. ex., 
5 ug kg, sedação e bradicardia são regularmente vistos. 
A clonidina deve ser evitada nas criangas mais jovens pelo ris- 
co de apneia pós-operatória.? A morfina provê analgesia ex- 
celente e de longa duragáo. Entretanto, os efeitos colaterais, 
como náuseas, retenção urinária, prurido e depressão respira- 
tória, são comuns.*? A dose única ideal no caso de um cateter 
caudal com a opção de reinjeção parece ser 33 a 50 ug: kg !.5* 
Para injeções únicas, podem ser usadas doses um pouco maio- 
res, 75 ug:kg !, em pacientes com cateter vesical e monitorados 
por pelo menos 12 horas em UTI. Os opioides mais lipofílicos, 
como fentanil,” sufentanil,” petidina, diamorfina® e tramadol," 
causam efeitos colaterais e não prolongam a duração da anal- 
gesia de uma maneira clinicamente relevante. 

Em cirurgias cardíacas, o risco de hematomas espinhais 
é mínimo se o cateter for introduzido 60 minutos antes do uso 
da heparina e retirado, se necessário, ao final, quando a coagu- 
lação já estiver restaurada. As complicações mais frequentes 
são injeções intraósseas, intravasculares, hematoma espinhais 
e perfuração da dura-máter.* 


Anestesia peridural contínua 


São raros os relatos de infecção com uso de cateteres em 
crianças. Recomenda-se a degermação do local da punção, 


assepsia rigorosa durante a realização do bloqueio e passagem 
do cateter, curativo de barreira oclusivo e inspeção diária do lo- 
cal de inserção com objetivo de reduzir os riscos. Porém, como 
a manutenção do cateter de inserção caudal apresenta risco de 
contaminação fecal, muitos anestesiologistas pediátricos prefe- 
rem punções lombares ou toracicas.” 

A possibilidade de tunelização do cateter para segmen- 
tos mais altos é uma estratégia utilizada para minimizar a 
contaminação em crianças que necessitam de analgesia por 
períodos mais prolongados.9 

A inserção de cateter peridural torácico apresenta risco real 
de lesão medular, sendo fundamentais a experiência do aneste- 
siologista com a técnica e extremo cuidado durante a punção e 
o posicionamento do cateter.é O uso de ultrassonografia reduz 
o risco de contato ósseo e permite a visualização da dispersão 
do anestésico a partir da ponta do cateter peridural.” 

Um estudo recente, multicêntrico, demonstrou incidência de 
4,9% de complicações com uso de cateter nos bloqueios de neu- 
roeixo em crianças, relacionando-se à dificuldade de manuten- 
ção, ao mau funcionamento do cateter, aos problemas técnicos du- 
rante a inserção, porém não mostrou outras complicações, como 
infecções ou lesões neuroldgicas.* 

Outra opção é a analgesia peridural controlada pelo pa- 
ciente (PCEA, do inglês patient controlled epidural analgesia) 
com fentanil na dose de 1 ug-kg” e, após, infusão basal de 
0,5 ug'kg-h”, intercalada com 0,5 ug:kg”! a cada 15 minutos. 

Todos os pacientes que recebem opioides espinhais e anes- 
tésicos locais por infusão contínua devem ser continuamente 
monitorizados, de preferência em UTI ou UTI neonatal.” 


Considerações finais 


Está bem reconhecido que neonatos sentem dor e que o contro- 
le da dor em crianças vem recebendo melhor atenção na última 
década. 

A introdução de novos fármacos e o melhor conhecimento 
da farmacocinética, farmacodinâmica e farmacogenética possi- 
bilitam maior segurança no tratamento dos neonatos e lacten- 
tes. Assim como nos adultos, nas crianças também a analgesia 
multimodal é a melhor alternativa, reduzindo os efeitos colate- 
rais dos componentes isoladamente. 

As crianças devem ser contempladas com os mesmos be- 
nefícios dos recentes avanços aplicados aos adultos e com to- 
das as alternativas de analgesia; principalmente nos neonatos, 
e lactentes, as escolhas terapêuticas devem ser fruto de cuida- 
doso planejamento. 
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síndrome de dor complexa regional na máo esquerda. Apesar de tratamento 
conservador com medicamentos orais mantém quadro de dor intensa. Vocé 
decide entáo, como parte de tratamento multimodal, realizar um bloqueio 
para alívio da dor. Com base na fisiopatologia da doença, qual é a melhor 
abordagem para esse caso? 


A. 


B. 
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Bloqueio do ganglio estrelado. 


Bloqueio do plexo cervical profundo. 


Bloqueio do plexo braquial por via axilar. 


Injeção cervical transforaminal com corticoide. 
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DOR CRONICA 


Joao Batista Santos Garcia 
Érica Brandão de Moraes 


A dor é uma experiéncia vivenciada por quase todos os seres 
humanos, pois constitui um instrumento de proteção que pos- 
sibilita a detecção de estímulos físicos e químicos nocivos. 
O fenômeno doloroso é complexo e multifatorial, envolvendo 
componentes fisiológicos, sensoriais, afetivos, cognitivo-com- 
portamentais e socioculturais. De acordo com a International 
Association for the Study of Pain ([ASP),' dor é uma expe- 
riência sensorial e emocional desagradável associada a dano 
tecidual real ou potencial, ou descrita em termos de tais danos. 

É possível haver dor na ausência de dano tecidual, o que 
enfatiza a experiência emocional como um importante fator 
na fisiopatologia da dor. Se o indivíduo considerar sua expe- 
riência como dor e se houver relato similar à dor causada por 
danos nos tecidos, deve ser aceita como dor. Essa definição 
ampla da IASP evita exclusividade da associação da dor ao 
estímulo.! 

A dor é subjetiva, e cada indivíduo apresenta particulari- 
dades e comportamentos diferentes perante a dor, aprendidos 
desde a infância. É por isso que não há como dissociar a ex- 
periência emocional da sensorial na dor. O sensorial é deter- 
minado neurofisiologicamente, e o emocional está baseado no 
estado afetivo, em experiências passadas e inúmeros outros fa- 
tores de origem pessoal, cultural e espiritual. 

A concepção descrita pela IASP valoriza a possibilidade 
da referência de dor pelo paciente, mesmo na ausência de uma 
lesão tecidual evidente, demonstrando, assim, que ela pode ser 
consequência de uma disfunção neurofisiológica. Porém, essa 
definição não se aplica às crianças na fase pré-verbal, aos in- 
divíduos com transtornos cognitivos e a outras condições par- 
ticulares.* A ausência de verbalização da dor pelo indivíduo nào 
significa que ele está sem dor. Pessoas que não conseguem se co- 
municar expressam a dor de forma não verbal, por meio de com- 
portamentos como franzir a testa, levar a mão ao local de dor, 
entre outros. Além disso, alguns parâmetros fisiológicos tam- 
bém podem ser utilizados, sobretudo na fase aguda da dor.' 

Quanto à duração, a dor pode ser aguda ou crônica. A dor 
aguda tem início recente e é mais associada a uma lesão espe- 
cífica. Indica que o dano ou lesão já ocorreu. Consiste em uma 
resposta fisiológica, normal e previsível aos estímulos térmi- 
cos, químicos ou mecânicos adversos, havendo reversão total 
do fenômeno com a interrupção do estímulo. Constitui um sin- 
toma que pode estar associado a trauma, cirurgia ou alguma 
doença. É considerada um sinal de alerta para o indivíduo.º 

Já a dor crônica é uma dor constante ou intermitente que 
persiste por certo período de tempo e não pode ser atribuída a 
uma causa específica.” A dor crônica não representa somente 
um sintoma, mas se caracteriza por um estado patológico 





bem definido, isto é, uma alteração do sistema somatossenso- 
rial que persiste além da solução do seu processo etiológico. 
Ainda não há um critério definido para o tempo de início da 
dor crônica. Alguns estudos utilizam como critério para dor 
crônica uma dor com duração acima de três meses,” enquanto 
outros adotam como critério uma dor com mais de seis meses 
de duragáo.? 

Do ponto de vista fisiopatológico, a dor crónica pode 
ser nociceptiva ou neuropática. A dor crónica por nocicepção 
ocorre por lesão e ativação dos nociceptores (terminações ner- 
vosas livres de fibras Aó e C) que transmitem os impulsos para 
a medula espinhal e para os centros supraespinhais. É produ- 
zida pela atividade neural normal em resposta a estímulos cau- 
sadores de dano tecidual. Já a dor neuropática é causada por 
lesão ou doença que afeta o sistema somatossensorial, podendo 
ser periférica ou central.” 

A dor neuropática tem diagnóstico difícil devido às condi- 
ções clínicas associadas a uma grande variedade de lesões ner- 
vosas centrais ou periféricas,” e também a diferentes formas de 
manifestação da dor.” A sensação dolorosa pode ocorrer após 
um estímulo não doloroso (alodinia) e resposta inadequada 
(hiperalgesia).!º Grande parte se torna crônica e incapacitante, 
e está entre as mais desafiadoras em relação ao tratamento.” 
Consequentemente, a dor neuropática está associada a uma 
baixa qualidade de vida e até mesmo a doenças psiquiátricas. 

A dor mista, por sua vez, é causada por uma combinação 
de fatores de dor nociceptiva e neuropática. 


Epidemiologia 


A dor crônica é um grave problema de saúde pública, com 
grandes implicações socioeconômicas para a sociedade. A fim 
de planejar melhorias no sistema de saúde, incluindo organiza- 
ções de prevenção e tratamento, o conhecimento da epidemio- 
logia da dor crônica torna-se essencial. 

Estima-se que a prevalência de dor crônica possa variar de 
12 a 80%,” sendo que a dor crônica com característica neuro- 
pática atinge em média 7 a 8% da população geral e cerca de 
um terço da população com dor crônica. Variações na pre- 
valência estimada de dor crônica podem ser atribuídas às suas 
diferentes definições, tipos de população estudada e forma me- 
todológica da pesquisa." 

Atualmente, a dor crônica é uma das mais incapacitantes 
e com maior custo da América do Norte, Europa e Austrália.” 
Estudos mostram que os fatores associados a maior prevalên- 
cia de dor crônica são sexo feminino, aumento da idade, baixo 
nível socioeconômico e baixa escolaridade.9' 97? Uma revisão 
de 15 estudos epidemiológicos sobre a prevalência de dor crô- 
nica na população adulta mostrou que as regiões mais acometi- 
das são cefálica, lombar e dos membros inferiores.? 

O maior estudo ocorreu na Europa em 2006, com a par- 
ticipação de 15 países, sendo que um total de 46.394 pessoas 
respondeu ao questionário. A prevalência média de dor crônica 
para toda a Europa foi 19%, sendo mais alta na Noruega, Polô- 
nia e Itália, e menor na Espanha, Irlanda e Reino Unido. Nesse 
estudo, as mulheres referiram mais dor do que os homens. 
A dor foi mais prevalente entre 41 e 60 anos. Somente 12% dos 
respondentes sofriam de dor crônica há menos de dois anos, 
quase 60% tinham dor entre 2 e 15 anos e muitos relataram 
dor com duração maior do que 20 anos (21%). Uma em cada 
cinco pessoas tinha dor de cabeça e em membros inferiores. 
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A dor foi intensa em 34% das pessoas, sendo que 31% nao a 
toleravam mais. Apenas 25% procuraram um especialista em 
dor. Em relação ao tipo de medicamento usado para o trata- 
mento da dor, a maioria utilizava anti-inflamatórios não este- 
roides (AINEs) (55%), 43% usavam analgésicos, sendo que 
13% eram opioides. Em relação à satisfação com o tratamento 
recebido, 40% mostraram-se insatisfeitos." 

Apesar da importância dos grandes estudos internacionais 
publicados, no Brasil há poucos estudos sobre a prevalência de 
dor crónica.^^ A pesquisa desenvolvida na cidade de São Luís 
(MA) foi a maior realizada no Brasil e a única com enfoque 
na dor crônica com característica neuropática. A prevalência 
de dor crônica em São Luís foi de 42%, elevada se compa- 
rada a estimativas mundiais, sendo que 10% apresentaram dor 
com características neuropaticas,” percentual maior que o do 
Reino Unido (8%)" e da França (6,9%)." O aumento da idade 
foi um forte fator associado, observando-se que a prevalência 
de dor crônica aumentou nos indivíduos mais velhos. O tempo 
de duração da dor nesse estudo concentrou-se entre 6 meses e 
4 anos, com frequência predominantemente diária, sendo que 
a intensidade dolorosa e o tempo de dor foram maiores nas 
pessoas que tinham dor crônica com característica neuropática. 
Houve predominância da dor em membros inferiores nessa po- 
pulação (51%). Grande parte da população ainda não sabia a 
causa da dor.” Os medicamentos mais utilizados para o tra- 
tamento da dor crônica nesse estudo foram os analgésicos e 
os AINEs. 


Taxonomia da dor 


A necessidade de uma taxonomia foi expressa inicialmente em 
1979 por Bonica, apud Merskey e Bogduk, que observou: “O 
desenvolvimento e adoção generalizada de definições univer- 
salmente aceitas dos termos e uma classificação das síndromes 
da dor estão entre os objetivos e responsabilidades mais im- 
portantes da IASP". Desde então, constantes atualizações são 
feitas redefinindo e acrescentando novos termos. Em 2011, a 
IASP publicou a última atualização das taxonomias utilizadas 
para descrever o fenômeno doloroso. Essas modificações fo- 
ram elaboradas e revisadas pelo grupo de especialistas em ta- 
xonomia da IASP,’ e os principais termos são descritos a seguir. 


Alodinia 


Alodinia é a dor que ocorre durante um estímulo que em ge- 
ral não provocaria dor. “Allo” significa “outro” em grego e é 
um prefixo comum para condições médicas que divergem do 
esperado. “Odynia” é derivada da palavra grega “odune” ou 
“odyne”, que é semelhante em significado à raiz utilizada para 
derivar palavras com “algia” ou “algesia”. 

O estímulo leva a uma resposta inesperadamente dolorosa 
nesses indivíduos. E importante ressaltar que a alodinia en- 
volve uma mudança na qualidade de uma sensação, seja tátil, 
térmica ou de qualquer outro tipo, havendo perda de especifi- 
cidade sensorial. 


Hiperalgesia 


A hiperalgesia ocorre quando há um aumento da dor a um esti- 
mulo que normalmente provoca dor, e pode ser observada após 
diferentes tipos de estimulação somatossensorial aplicada a 


tecidos diversos. É importante diferenciar hiperalgesia de alo- 
dinia. A hiperalgesia reflete dor aumentada a um estímulo que 
causa dor, enquanto a alodinia reflete dor a estímulos que não 
causam dor. 


Hiperestesia 


Hiperestesia é um aumento da sensibilidade à estimulação, ex- 
cluindo os sentidos especiais. O estímulo e o local devem ser 
especificados. A hiperestesia pode referir-se a vários modos de 
sensibilidade cutânea, incluindo sensação de toque e sensação 
térmica com e sem dor. A palavra é usada para indicar aumento 
de resposta a estímulos que são normalmente reconhecidos. 
Pode incluir sensações de alodinia e hiperalgesia, porém os ter- 
mos mais específicos devem ser usados concomitantemente. 


Hipoalgesia 


Hipoalgesia é a diminuição da dor em resposta a um estímulo 
em geral doloroso. 


Hipoestesia 


A hipoestesia se refere à diminuição da sensibilidade à esti- 
mulação, excluindo os sentidos especiais. O estímulo e o local 
devem ser especificados. 


Neuralgia 


Neuralgia é a dor na distribuição de um ou mais nervos. 


Dor neuropática 


Dor neuropática é a dor causada por uma lesão ou doença do 
sistema nervoso somatossensorial. A dor neuropática é uma 
descrição clínica que requer uma confirmação de lesão ou 
uma doença que satisfaça critérios diagnósticos neurológicos 
estabelecidos. 

Um novo sistema de classificação de dor neuropática foi 
criado com o objetivo de decidir sobre o nível de certeza com o 
qual a presença ou ausência de dor neuropática pode ser deter- 
minada em um paciente, sendo mais empregado em pesquisas. 
Nesse caso, se o indivíduo tiver dor de distribuição neuroana- 
tomicamente plausível com história clínica sugestiva de lesão 
ou doença, pode-se pensar na hipótese de dor neuropática. Se, 
além dessas informações, o indivíduo apresentar sinais senso- 
riais limitados ao território da estrutura nervosa lesionada ou 
teste diagnóstico confirmando uma lesão ou doença que cause 
dor neuropática, provavelmente tem dor neuropática. Se apre- 
sentar os dois últimos indicadores positivos, tem-se a confir- 
mação do diagnóstico de dor neuropática.? 


Neuropatia 


A neuropatia diz respeito ao distúrbio da função ou alteração pa- 
tológica em um nervo. A neurite é um caso especial de neuropa- 
tia reservada para processos inflamatórios que afetam os nervos. 


Dor nociceptiva 


Dor nociceptiva é a dor que surge de danos reais ou amea- 
çadores a tecidos não neurais e que ocorre devido à ativação 


de nociceptores. O termo é usado para descrever a dor que 
ocorre com um sistema nervoso somatossensorial de funcio- 
namento normal. 


Parestesia 


Parestesia é uma sensação anormal que não é desagradável, 
seja espontânea ou evocada. 


Disestesia 


Disestesia é uma sensação anormal desagradável, seja espon- 
tânea ou evocada. Alguns casos são acompanhados de hiperal- 
gesia e alodinia. A disestesia é sempre descrita como desagra- 
dável, devendo-se especificar se a sensação ocorre de forma 
espontânea ou evocada. 


Avaliação da dor 


A avaliação da dor consiste em uma etapa fundamental para o 
diagnóstico e o tratamento da dor, devendo ser instituída como 
prática nas instituições de saúde. A inclusão da avaliação da 
dor junto aos sinais vitais permite assegurar que todos os pa- 
cientes sejam examinados e recebam intervenções para o con- 
trole da dor.” A Sociedade Brasileira para o Estudo da Dor, 
capítulo da IASP, reforça essa iniciativa e recomenda alguns 
passos fundamentais a serem implantados nos serviços hospi- 
talares, os quais estão descritos no QUADRO 92.1.% O QUADRO 92.2, 
por sua vez, aponta alguns aspectos importantes que devem ser 
perguntados ao paciente durante a avaliação da dor. 

Existem atualmente inúmeros instrumentos disponíveis 
para serem aplicados durante o processo de avaliação e men- 
suração da dor. As principais escalas disponíveis e padroniza- 
das para avaliação e mensuração da dor são divididas em duas 
categorias: unidimensional e multidimensional. Além disso, 
existem instrumentos específicos para alguns tipos de dor e 
populações. 

Os instrumentos unidimensionais são escalas de avaliação 
de dor designados para quantificar apenas o nível de intensidade 


QUADRO 92.1 Passos fundamentais na avaliação da dor 





e Adotar uma rotina de avaliação de ocorrência e intensidade da dor para 
todos os pacientes usando uma escala visual analógica 

e Documentar a ocorrência de dor e de sua intensidade para todos os 
pacientes 

e Documentar as intervenções planejadas para o tratamento e controle 
da dor, bem como o período determinado para a reavaliação 

e Estabelecer um plano de ação com prazos e designação de 
responsáveis para a sua implantação em todas as unidades da 
instituição 

e Definir folha de registro da avaliação, intervenção e reavaliação 

e Educar a equipe de saúde quanto à avaliação da dor e seu manejo 
(intervenções farmacológicas e não farmacológicas) 

e Desenvolver um plano para educação do paciente e seus familiares 
quanto à avaliação e manejo da dor 


da dor. São ferramentas rápidas, fáceis de aplicar e amplamente 
usadas em hospitais e clínicas. Na atualidade, as ferramentas 
unidimensionais usadas são escala descritiva verbal, escala ana- 
lógica visual (EAV) e escala numérica verbal.” 

Já os instrumentos multidimensionais são escalas utiliza- 
das para avaliar e mensurar as diferentes dimensões da dor. As 
principais dimensões avaliadas são a sensorial, afetiva e ava- 
liativa. Os mais empregados são o questionário de McGill e o 
inventário breve da dor? 

Caso não haja possibilidade do autorrelato, como ocorre 
em bebês, pacientes em unidade de tratamento intensivo e por- 
tadores de doença mental, recomenda-se o uso de escalas com 
abordagem comportamental. Essas escalas avaliam aspectos da 
face, como franzir o rosto, rigidez muscular na região, levar a 
mão ao local de dor, além de agitação, insônia, entre outros.” 


Impactos da dor crônica 


Para muitos pacientes com dor crônica, a dor é apenas um as- 
pecto de sua carga. As alterações de humor e os distúrbios cog- 
nitivos são comuns e resultam em resultados piores do trata- 
mento. Estudos de dor em modelos de roedores documentam 
ansiedade aumentada e comportamentos de depressão e distur- 
bios cognitivos que podem ser causados pela dor crônica. Em 
vários modelos animais de dor, os sintomas afetivos são muitas 
vezes reduzidos pelo tratamento analgésico.” 

Em 150 pacientes avaliados em um centro de dor multidis- 
ciplinar dinamarquês com dor crônica não oncológica, a qua- 
lidade de vida e o humor estavam significativamente afetados 
em relação à população dinamarquesa geral. Além disso, 58% 
dos pacientes apresentavam escores indicando depressão ou 
ansiedade. Ansiedade e transtorno depressivo têm se mostrado 
associados à presença ou curso clínico de dor crônica. Pesqui- 
sas anteriores mostraram que indivíduos com dor crônica na 
população geral são mais propensos a terem um transtorno psi- 
cológico ou psiquiátrico. 

Estudos de ressonância magnética estrutural em vários pa- 
cientes com diferentes tipos dor crônica mostram que os cérebros 
desses indivíduos diferem daqueles sem dor. A anormalidade 


QUADRO 92.2 Aspectos importantes a serem perguntados ao paciente 
durante a avaliação da dor 


e Localização da dor: observar região afetada e se há irradiação 

e Intensidade da dor: avaliar a dor atual e no contexto geral, em repouso 
e em movimento 

e Duração e comportamento da dor no tempo: quando iniciou, duração 
de cada episódio, se é intermitente ou contínua 

e Qualidade da dor: avaliar os descritores utilizados pelos pacientes 
(p. ex., formigamento, pontada, queimação, etc.) 

e Fatores de piora e melhora: avaliar em que momentos do dia a dor piora 
e melhora 

e Tratamento atual e prévio: considerar farmacológico e não farmacológico, 
adesão ao tratamento, efeitos colaterais e reações adversas 

e Interferência na vida diária: sono e repouso, trabalho, apetite, humor, 
convívio social, espiritualidade, entre outros 





Fonte: Sociedade Brasileira para o Estudo da Dor.” 


Fonte: Sociedade Brasileira para o Estudo da Dor.” 
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mais pronunciada observada em todos os estudos é a redução 
da substância cinzenta nos pacientes, mais consistentemente 
no córtex pré-frontal, na ínsula e nos córtices cingulados an- 
terior e médio. Essas são regiões cerebrais implicadas no pro- 
cessamento e regulação da dor, na regulação do humor e na 
cognição.” 

Um problema com a interpretação das diferenças morfo- 
lógicas do cérebro entre pacientes com dor e indivíduos saudá- 
veis é a natureza transversal dos estudos. As diferenças cere- 
brais seriam causa ou efeito da dor crônica? Ao correlacionar a 
duração da dor com a anatomia do cérebro, pode-se começar a 
responder a essa pergunta. Se as diferenças da substância cin- 
zenta se correlacionam com a duração dos sintomas, é provável 
que a dor seja pelo menos um fator causal parcial. Estudos que 
examinaram tal relação descobriram que a matéria cinzenta 
diminui em doentes com dor crônica de acordo com a dura- 
ção dos sintomas de dor, sugerindo que a dor prolongada pode 
contribuir para a redução da substância cinzenta. Há também 
alguma evidência de que a magnitude da disfunção cognitiva 
em pacientes com dor crônica se correlaciona com a redução 
da substância cinzenta nos córtices frontal e cingulado, regiões 
importantes para a memória e atenção.” 

Nos Estados Unidos, uma média de 5,2 horas/semana de 
tempo produtivo foi perdida devido à dor musculoesquelética, 
e indivíduos com dor no trabalho perderam 101,8 milhões de 
dias úteis em razão de dor nas costas. Outro estudo revelou que 
o impacto total estimado da dor crônica entre 2.459 funcioná- 
rios foi de mais de 4 mil dólares por empregado por ano para 
cuidados relacionados com dor, incluindo os custos médicos 
e de farmácia. Verificou-se que 234 indivíduos perderam tra- 
balho ou tarefas domésticas em pelo menos um dia por ano 
devido à dor, e a duração média de ausência do trabalho em 
razão da dor foi de 9,6 dias. Além disso, 55 desses indivíduos 
estavam ausentes do seu trabalho por mais de uma semana. 
Quando se avalia a perda de oportunidades de trabalho, tam- 
bém são levados em conta a diminuição da capacidade de tra- 
balho e o ônus de cuidar sobre as famílias. Assim, o aumento 
dos custos socioeconômicos devido à dor crônica provavel- 
mente será muito maior.” 


Tratamento da dor crônica 


Diante da complexidade de diagnósticos, tipos e apresentações 
da dor crônica, o seu tratamento também é especial. Inclui, 
na maioria das situações, uma abordagem multiprofissional, 
transdisciplinar, bem como o emprego de técnicas não farma- 
cológicas e farmacológicas, em geral associadas, chamado de 
tratamento multimodal. Embora rotineiramente venham sendo 
empregadas combinações desses tratamentos, existem pou- 
cas evidências sustentando a eficácia de uma ou várias des- 
sas modalidades sobre outras. A seleção do tratamento mais 
apropriado deve ser feita de acordo com uma avaliação deta- 
lhada da fisiopatologia da dor, dos objetivos, das preferências 
e expectativas do paciente, de seus padrões comportamentais, 
cognitivos e físicos e dos possíveis riscos que podem eventual- 
mente ser gerados pelo tratamento.” 

As técnicas não farmacológicas incluem a reabilitação e 
o condicionamento físico por meio de fisioterapia, exercícios 
físicos, hidroterapia, meditação, relaxamento, entre outros. 
A acupuntura é utilizada como tratamento complementar em 
vários tipos de síndromes dolorosas, como musculoesqueléticas 


e cefaleias. Uma abordagem e avaliação psicológica e psiquiá- 
trica muitas vezes são fundamentais para a melhor condução 
do tratamento.” 

O uso de medicamentos para o manejo da dor crônica é 
diversificado e inclui desde analgésicos comuns, como dipi- 
rona e paracetamol, AINEs a analgésicos potentes, como os 
opioides. Estes têm um papel fundamental e reconhecido na 
dor crônica oncológica e são mundialmente utilizados para tal 
propósito. Os adjuvantes, em especial os antidepressivos e an- 
ticonvulsivantes, têm seu emprego como primeira linha no tra- 
tamento de dores neuropáticas ou mistas. Outras substáncias, 
como relaxantes musculares, canabinoides, cetamina, anestési- 
cos locais, corticosteroides, capsaicina, toxina botulínica, tam- 
bém podem ser empregadas em indicagóes específicas." 

As práticas intervencionistas também tém sido somadas 
ao arsenal terapéutico da dor crónica, e os procedimentos mi- 
nimamente invasivos são cada vez mais empregados e estão 
indicados tanto na dor oncológica como na não oncológica. Di- 
versos bloqueios somáticos, simpáticos e subaracnóideos são 
realizados muitas vezes como diagnóstico e/ou tratamento de 
dor crônica de difícil resposta à terapia convencional. Os blo- 
queios guiados por ultrassonografia e radioscopia, com ou sem 
neurólise química, e o uso de ablações por radiofrequência são 
exemplos de tais procedimentos.” 


Considerações finais 


A dor crônica é um problema de saúde pública, com alta pre- 
valência em várias partes do mundo, incluindo o Brasil, e com 
grande impacto na funcionalidade, produtividade, bem-estar 
psíquico e emocional dos indivíduos. 
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DOR CRONICA 
EM CRIANCAS 





Charlize Kessin 0. Sales 


A dor crônica na criança pode ser frequente e complexa, tendo 
impacto importante na sua qualidade de vida, influenciando no 
rendimento escolar e nas atividades extracurriculares e socio- 
culturais. A dor crônica interfere com o brincar, o socializar, o 
imaginar, o fantasiar e tudo que faz parte do mundo da criança 
que cresce e amadurece, podendo atrasar o desenvolvimento 
biopsicomotor e espiritual do futuro adulto. 

A avaliação e o tratamento da dor crónica no adulto ja es- 
tào estabelecidos e incentivados por entidades governamentais 
e indüstrias farmacéuticas, que asseguram o seu desenvolvi- 
mento técnico e farmacológico crescente. O estudo da dor na 
criança teve o seu maior avanço nestas duas últimas décadas, 
porém alguns fármacos testados em adultos continuam sem 
aprovação em crianças, de modo que o seu uso em tal faixa 
etária continua sendo empírico, embora isso constitua apenas 
uma pequena parte do problema. 

Para tratar a criança com dor crônica, é desejável uma 
equipe multiprofissional, sendo necessário avaliar e discutir as 
possíveis causas diagnósticas, os tratamentos farmacológicos 
e multimodais, os tratamentos nào farmacológicos e multidi- 
mensionais e também os cuidados integrativos.? 

Descrita como uma dor que continua além do período de 
cicatrizacáo ou que se prolonga por mais de seis meses e, na 
conceituação de hoje, tendo mais relação com a qualidade — e 
não apenas com a duração, a dor crónica pode ser de nature- 
za persistente ou recorrente, multidimensional e multifatorial, 
conforme tem sido demonstrado em pesquisas acerca da sua 
expressáo epigenética, genética, neuroquímica, endócrina, in- 
flamatória, bem como em estudos envolvendo o contexto psi- 
cossocial da crianga. 

A dor crónica pode acometer até 15 a 2096 das criangas e 
adolescentes, e o seu tratamento concentra-se na etiopatogenia, 
quando conhecida, ou no alívio da dor, em enfermidades como 
a epidermólise bolhosa e a anemia falciforme, cujo principal 
sintoma é a dor. 

Em 1996, em editorial da revista Pain,’ alguns autores sa- 
lientaram a insuficiéncia da definigào oficial de dor pela As- 
sociacào Internacional para o Estudo de Dor (IASP, do inglés 
International Association for the Study of Pain), que consistia 
no seguinte: “[...] dor é uma experiência emocional e sensorial, 
desagradável, ligada ou nào a uma lesáo tissular ou descrita pe- 
lo paciente como dolorosa”. Segundo os autores, essa definição 
nao se referia nem aos recém-nascidos e lactentes, que ainda 
nao t&m a linguagem falada, nem às criangas e aos adultos sur- 
dos, ou com deficiéncia intelectual, nem aos animais, que nao 
possuem a expressão verbal. Essa definição também implicaria 
uma aprendizagem prévia de reconhecimento de dor que não 


é o caso dos recém-nascidos, por exemplo. Assim, uma nova 
definição foi proposta: a de que “[...] a percepção de dor (as- 
sociada ou não a uma lesão tissular) é uma qualidade inerente 
à vida, presente em todos os organismos vivos e que, embora 
influenciada pelas experiências da vida, não requer uma expe- 
riência anterior"? 

A dor quase sempre é acompanhada por sintomas outros 
como ansiedade, medo ou sono não revigorante, que devem 
também ser aliviados e incluídos no tratamento multidimen- 
sional. As técnicas não farmacológicas e o trabalho em equipes 
multidisciplinares e multiprofissionais vêm se fortalecendo, 
e os resultados têm demonstrado consistência no alívio da dor e 
na melhora da qualidade de vida da criança com dor. 

Contudo, ainda persistem interpretações errôneas quan- 
to aos conceitos de existência de dor e tolerância à dor nas 
crianças, a saber: 1) as crianças têm maior tolerância à dor; 
2) a percepção de dor está diminuída nas crianças devido à sua 
imaturidade biológica; 3) as crianças têm pequena ou nenhu- 
ma memória de experiência dolorosa; 4) as crianças apresen- 
tam maior sensibilidade aos efeitos colaterais dos analgésicos; 
e 5) as crianças têm maior risco de viciarem-se em opioides. 
A sistematização da avaliação consistente e adequada à faixa 
etária, a capacitação de profissionais de saúde, a criação de po- 
líticas internas e a consideração da dor como quinto sinal vital 
vêm demonstrando a otimização dos cuidados no alívio da dor 
e sofrimento da criança. 

A dor, sendo uma experiência subjetiva com componen- 
tes sensoriais e emocionais e variando em intensidade de acor- 
do com o indivíduo e o tipo de lesão, acaba contribuindo para 
o aumento de crenças sociais e julgamentos clínicos errôneos 
que resultam em tratamentos ineficazes da dor nas crianças que 
não conseguem comunicar suas experiências. 

A criança, devido à sua situação social de dependência, 
permanece muito ligada à família e ao lar, sendo de grande im- 
portância a compreensão, por parte dos familiares, da necessi- 
dade do tratamento da dor e de outros sintomas predominantes 
da doença e dos cuidados paliativos. 

Este capítulo revisa a definição de dor crônica na criança, 
bem como o neurodesenvolvimento das vias de dor e sua rela- 
ção com a sensibilização central; além disso, aborda a questão 
da avaliação da dor e relata sintomas associados à dor e as sin- 
dromes dolorosas mais frequentes, os princípios terapêuticos 
e algumas opções terapêuticas, salientando a importância de 
pesquisas dirigidas à faixa etária infantil.” 


Neurodesenvolvimento das vias 
de dor e sensibilização central 


As vias neurossensoriais necessárias para a transmissão noci- 
ceptiva são anatômica e funcionalmente integras no recém-nas- 
cido, mas as vias descendentes, ainda imaturas, expóem-no à 
dor mais intensa e mais prolongada (QUADRO 93.1). Estudos anatô- 
micos mostram que a inervação periférica e central e a conexão 
do sistema nervoso central no corno posterior da medula sur- 
gem cedo no desenvolvimento da vida fetal. Os tratos nervosos 
na medula para transmissão da dor são mielinizados por oca- 
siao do segundo e terceiro trimestres da gestação. As vias ne- 
cessárias para complementar a transmissão sináptica da dor no 
neocortex estão integras e completamente mielinizadas no ter- 
ceiro trimestre de gestação. Além disso, os neurotransmissores 


QUADRO 93.1 Neurodesenvolvimento anatômico e funcional da nocicepção e das vias de dor 








Características anatômicas Idade gestacional 
e funcionais Descrição em semanas 
Receptores sensoriais cutâneos Receptores sensoriais cutâneos 
periféricos" e Periorais 7,5 
e Palmares 10a 10,5 
e Abdominais 15 
Medula espinhal" Arco reflexo espinhal em resposta a estímulo não doloroso 8 
Neurônios para nocicepção na raiz do ganglio dorsal 19 
Aferentes talâmicos!s!8 Aferentes talâmicos alcançam a zona sublaminar 20322 
Aferentes talâmicos alcançam a lâmina cortical 23a 24 
Função cortical? * Potencial evocado somatossensitivo com distinção, componentes constantes 29 
Primeiro traçado eletroencefalográfico denotando ambos padrões: desperto e 30 
dormindo 











*Evidência inicial da função das conexões talamocorticais necessárias para a percepção consciente de dor. 





Fonte: Lee e colaboradores.” 


(substância P) e os neuromoduladores de dor (opioides endó- 
genos) funcionam no feto, e as suas concentrações estão signi- 
ficativamente elevadas no período perinatal.^^ 

No recém-nascido, como no adulto, as fibras C não mieli- 
nizadas transmitem perifericamente informações nociceptivas. 
A transmissão de impulsos nervosos em fibras Aô pouco mieli- 
nizadas é mais lenta até que estejam completamente mieliniza- 
das por ocasião do nascimento (QUADR093.2). A pequena distância 
a ser percorrida pelo impulso supera qualquer atraso na velo- 
cidade da condução. Por isso, a ausência de controle inibitório 
bem desenvolvido no recém-nascido pode resultar em respos- 
tas exageradas e hiperalgésicas a estímulos aferentes até que a 
maturação pós-natal possa ocorrer. 

A avaliação dos recém-nascidos submetidos a procedi- 
mentos dolorosos (circuncisão) sem anestesia mostra um pa- 
drão de resposta autonômica da dor, aumento da frequên- 
cia cardíaca, pressão arterial, resistência vascular pulmonar, 
pressão intracraniana, suor palmar e por uma diminuição da 
pressão parcial de oxigênio transcutáneo."? As respostas com- 
portamentais são difusas e exageradas, mas com propósito, 
sendo caracterizadas pela reação prolongada, particularmente 
no recém-nascido a termo, correlacionando-se com o aumento 
da concentração de neuropeptideo em receptores disponíveis 
espalhados no córtex cerebral. 


QUADRO 93.2 Classificação da dor 








Tipo Transmissão Características 

Dor diretiva Fibras C Dor lenta, verdadeira, 
imprecisa e duradoura 

Dor Fibras Aô Dor rápida ou epicrítica, 

discriminativa intensa e precisa 

Dor cognitiva Função cerebral elaborada | Dor multifatorial 








A dor causada por procedimentos dolorosos gera res- 
postas comportamentais individualizadas, sendo que algu- 
mas crianças diminuem a atividade motora no momento do 
estímulo doloroso. As mudanças comportamentais persistem 
após a dor acabar, sugerindo memória. O recém-nascido tam- 
bém mostra respostas humorais a estímulos nociceptivos em 
cirurgia. Pode ocorrer um aumento de catecolaminas circu- 
lantes, corticosteroides, glucagon, hormônio do crescimento 
e, concomitantemente, uma diminuição da liberação de insu- 
lina. Essas alterações metabólicas resultam em hiperglicemia 
importante, persistindo no período pós-operatório um estado 
de catabolismo prolongado, levando à quebra de substrato de 
proteína. 

As respostas endócrinas ao estresse relacionado a vários 
tipos de dor cirúrgica podem ser diminuídas ou abolidas pelo 
uso de técnicas anestésicas balanceadas que promovem estabi- 
lidade durante o procedimento cirúrgico e analgesia pós-opera- 
tória eficaz e segura, evitando o risco de sensibilização central 
e dor crônica.?% 


Avaliação da dor em crianças 


A avaliação da criança com dor deve ser sempre multidimen- 
sional, considerando-se as possíveis causas, a intensidade, 
a expressão, a qualidade da atividade e do sono, e o impacto 
emocional e social (QUADRO 93.3). Mesmo crianças de seis anos 
são capazes de responder se têm dor; essa resposta, todavia, às 
vezes é inadequada, motivo pelo qual a escala apropriada à fai- 
xa etária e ao estado cognitivo é importante. 

Em crianças menores de seis anos, a dor deve ser avaliada 
pela observação longa e contínua, sendo decodificada por uma 
escala. Em crianças maiores, pode-se usar o esquema corporal e 
a escala de faces revisada. A partir dos oito anos, é possível pro- 
por escalas verbais, como a escala visual analógica (linha reta 
não numerada na qual uma das extremidades indica “Sem dor” 
e a outra, “Pior dor”) e a numérica (linha graduada de 0 a 10, 
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QUADRO 93.3 Avaliação multidimensional da criança com dor — o ABC da dor 





A. Avaliação da dor: observação e escuta sensível da criança e do seu 
entorno 


B. Brincar e posicionar o corpo: exame físico, com observação de caretas, 
contraturas e defesas, bem como do andar, sentar e brincar 


C. Contexto da dor: impacto sobre família, amigos, escola, atividades 
curriculares e extracurriculares e qualidade do sono 


D. Documentação e registro da dor: em intervalos regulares, com uso 
de escalas simples e adequadas à faixa etária, ao desenvolvimento 
neuropsicomotor e ao comportamento 


E. Equipe multiprofissional/evolução multidimensional: o centro do cuidado 
é a criança, e o objetivo é o retorno ao seu melhor funcionamento possível 


em que O significa “Sem dor” e 10, “Pior dor”). O diário da 
dor é uma avaliação mais elaborada e tem um valor qualitativo 
muito relevante. O QUADRO 93.4 lista algumas escalas de avaliação 
da dor em crianças .2% 


Reconhecimento do tipo de dor na criança 


As dores que a criança sofre são as mesmas do adulto: dor so- 
mática, por excesso de nocicepção ou desaferentação, dor sensiti- 
va e dor visceral. Os elementos do diagnóstico são essencialmente 
descritivos. A dor mais delicada a suspeitar e a reconhecer é a dor 
de desaferentação. Apenas o exame clínico contribuirá para o 
diagnóstico nas crianças bem pequenas. Por exemplo, somen- 
te após oito anos de idade é que a criança pode descrever com 
precisão e fazer os testes de classificação da dor se lhe for per- 
mitido o aprendizado de certas palavras ou analogias (p. ex., 
disestesia: “cair em um formigueiro”). 

A exploração da sensibilidade descritiva não é confiável 
até os seis anos de idade, porém, em crianças mais jovens, po- 
de-se evidenciar uma zona de alodinia e desencadear uma dor 
no dermátomo correspondente.” 

Para conduzir um exame clínico a fim de avaliar a dor da 
crianga, é preciso dois examinadores: um examinador entra em 
contato com a crianga, brinca e adquire a sua confianga, e outro 
examinador realiza o exame propriamente dito. O exame deve 
ser realizado na presenca da mae, e um brinquedo ou objeto 
pode ser usado para testar anomalias da sensibilidade tátil. Na 
troca da roupa pela mãe, é importante observar movimentos 
de defesa de dor ou fácies de hiperestesia. Todo o corpo de- 
ve ser examinado: membros, massas musculares, coluna verte- 
bral, abdômen, etc. Pressupõe-se que seja necessário no mini- 
mo uma hora para que se tenha noção de que uma criança tem 
dor, avaliá-la em intensidade e relacioná-la a possíveis causas.? 


Plano de tratamento da dor na criança 


O tratamento da dor em crianças segue os mesmos princípios 
do tratamento da dor em adultos. O objetivo deve ser melhorar 
a qualidade de vida da criança, para que ela possa retornar às 
atividades regulares, diminuir o desconforto e facilitar a adesão 
ao tratamento da doença de base, se houver. Engloba o trata- 
mento farmacológico multimodal, o psicossocial, o físico e o 
integrativo e complementar.** 


QUADRO 93.4 Escalas de avaliação da dor em crianças 














Escalas Idade 

PIPP, NIPS <1ano 

CRIES Crianças não verbais 
FLACC <3anos 

Faces — Revisada >3 anos 

Numérica e analógica >8anos 


CRIES, acrônimo de choro (crying), F,0, (requires increased oxygen administration), 
sinais vitais aumentados (increased), expressão facial (expression), sono 
(sleeplessness); FLACC, acrônimo de face, pernas (legs), atividade, choro, 
consolabilidade; NIPS, neonatal infant pain scale; PIPP, premature infant pain profile. 


O tratamento farmacológico é guiado pelos níveis de trata- 
mento sugeridos pela Organização Mundial da Saúde (OMS)* 
(FIG. 93.1 EQUADRO 93.5). A escolha da potência do analgésico depen- 
de unicamente da intensidade da dor, e a passagem de um nível 
para outro superior se dá quando, apesar da utilização correta, 
não se obtém mais o efeito desejado no degrau anterior. É inútil 
associar duas medicações da mesma categoria farmacológica, 
mas a associação de analgésicos de diferentes níveis pode ser 
sinérgica. O QUADRO 93.6 apresenta os princípios do tratamento 
farmacológico e não farmacológico da dor na criança. 

Também é necessário pensar no tratamento preventivo, 
que são as práticas diárias para evitar a reincidência da dor. 
A meia-vida do fármaco determina o intervalo das doses ad- 
ministradas. A medicação de resgate (dose extra a ser usada, 
se necessário, nos intervalos das doses regulares) precisa fazer 
parte da prescrição principal, devendo ser utilizada em caso 
de intervenções dolorosas previstas, como fisioterapia, punção, 
curativos e radiografias. As doses eficazes são determinadas 
individualmente, graças a uma observação regular daqueles 
que passam grande parte do tempo com a criança. Como to- 
do medicamento analgésico pode apresentar efeitos adversos, 


Técnicas intervencionistas e 
invasivas, práticas integrativas 


y | e complementares 


Analgésicos simples, anti-inflamatorios 
não esteroides, opioides fortes, práticas 


ÁS integrativas e complementares 


Analgésicos simples, anti-inflamatórios não 
esteroides, opioides fracos, práticas integrativas 


y | e complementares 


Analgésicos simples, anti-inflamatorios nao esteroides, 
práticas integrativas e complementares 





FIGURA 93.1 Escada analgésica da Organização Mundial da Saúde. 
Fonte: Adaptada de World Health Organization. 


QUADRO 93.5 Etapas do tratamento da dor em crianças 


QUADRO 93.7 Síndromes dolorosas em crianças 





e Mensurar a dor 

e Fazero exame físico 

e Determinar a causa primária, se houver 
e Avaliar a causa secundária 


e Desenvolver o plano de tratamento multiprofissional e multidimensional: 
psíquico, físico, social e espiritual 


e Seguir a escada da OMS 

e Adequar horários, via de administração e preferências da criança 
e Executar o plano de tratamento desenvolvido 

e Reavaliar regularmente o resultado do tratamento 


e Fazer as modificações necessárias no tratamento 


QUADRO 93.6 Princípios do tratamento farmacológico e não farmacológico 
da dor na criança 





Tratamento farmacológico 


e Prescrição de medicação em horário acessível, a intervalos regulares, 
e de resgate para dor incidental 


e Via de administração mais fácil, como analgésicos por via oral e 
transdérmica 


e Escolha do fármaco seguindo a escada analgésica de acordo com a 
intensidade da dor 


e Dose individualizada adaptada para a faixa etária da criança, 
monitorizando o tratamento e os efeitos colaterais cuidadosamente 
e em intervalos regulares 


Tratamento não farmacológico (sem efeitos colaterais) 


Educação do paciente e dos familiares 


Técnicas cognitivas de distração 


Práticas integrativas e complementares 


Apoio psicossocial 


é necessário identificá-los e preveni-los, adicionando às pres- 
crições os adjuvantes para tal. 

A escolha da via de administração privilegia a simplici- 
dade: via oral (VO) em situação crônica e via venosa (IV) se 
a criança está com uma venóclise ou hipodermóclise e caso a 
via oral não possa ser utilizada. É necessário evitar as injeções 
(intramusculares e/ou subcutáneas) intermitentes.”* 


Síndromes dolorosas em crianças 


A dor crônica não é autolimitada e muitas vezes não tem ba- 
se anatômica bem definida. O tratamento de longa duração 
com opioides é idealmente indesejável nas crianças. Assim, o 
alívio da dor deve ter sempre por alicerce os tratamentos não 
farmacológicos, as práticas integrativas e complementares, as 


Cefaleia 

e Enxaqueca 

e Cefaleia tensional 

Dor musculoesquelética 

e Fibromialgia de início juvenil 
e Fadiga crônica 

e Artrites e artralgias 

e Dorlombar 

Dor neuropática 

e Dorregional complexa 

e Dordo membro fantasma 
Dor no câncer 

e Pelo câncer 

e Pelotratamento 

Outras 

e Anemia de células falciformes 
e Fibrose cística 

e Epidermólise bolhosa 

e Dorna paralisia cerebral 

e Dorno HIV/Aids 

e Dorem cuidados paliativos 
e Dor abdominal recorrente 





Aids, síndrome da imunodeficiência adquirida; HIV, vírus da imunodeficiência humana. 


terapias cognitivas e comportamentais, para minimizar a tera- 
pia medicamentosa. O objetivo é o alívio da dor e o desenvol- 
vimento de habilidades para melhorar as atividades diárias. No 
caso das crianças, as atividades diárias representam o retorno à 
escola e à socialização com os amigos.” 

Algumas síndromes dolorosas frequentes ou intensas 
(QUADRO 93.7) devem ser mencionadas: cefaleias, dor torácica, dor 
abdominal e pélvica crônica ou recorrente não maligna, dor mus- 
culoesquelética, dor neuropática, dor da anemia falciforme, 
dor na epidermólise bolhosa e dor no câncer. O manejo de 
cada uma dessas entidades é diferente e merece destaque 
individual.” 


Cefaleia 


A cefaleia refere-se à dor que envolve ou se localiza no crânio, 
incluindo as regiões retro-orbitárias e entre o pescoço e a ca- 
beça. Existem vários mecanismos de cefaleia, incluindo tração 
em estruturas vasculares, dilatação ou inflamação de estruturas 
vasculares, deslocamento de conteúdos craniais, aumento da 
pressão intracraniana, contração muscular sustentada, pressão 
em nervos cranianos e processos paracranianos, incluindo si- 
nusite, infecção dentária, etc. Após uma anamnese completa 
compreendendo história neurológica minuciosa, exame físico e 
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estudos de imagem, e afastando a possibilidade de infecção, tu- 
mor, vasculite e outra doença tratável que cause cefaleia secun- 
dária, o próximo passo é classificar a cefaleia de acordo com a 
taxonomia do Instituto Nacional de Saúde dos Estados Unidos 
(NIH, do inglês National Institutes of Health) (QUADRO 93.8). 9^! 
O QUADRO 93.9 apresenta a taxonomia e os critérios para diagnós- 
tico de enxaquecas em crianças. 


QUADRO 93.8 Taxonomia das cefaleias segundo o Instituto Nacional de 
Saúde (NIH) dos Estados Unidos 


e Cefaleia vascular (hemicrania) 
e Clássica 

e Comum 

e Enxaqueca 

e Hemiplégica e oftalmoplégica 

e Enxaqueca hemicrania 

e Cefaleia de contração muscular 
e Cefaleia tensional 

e Cefaleia combinada 

e Cefaleia tensional + hemicrania 
e Cefaleia de fenômenos vasomotores nasais 
e Cefaleia alérgica, reacional 

e Cefaleia vascular não hemicrania 


e Infecções sistêmicas, hipóxia, intoxicação por monóxido de carbono (CO), 
cefaleia por nitrato, abstinência de cafeína, síndromes pós-concussão, 
hipertensão, hipoglicemia, hipercapnia, cefaleia pós-ictal, “ressaca” 


e Cefaleia por tração 


e Neoplasia, hematoma, abscesso, cefaleia pós-raquianestesia, pseudotumor 
cerebri 


e Cefaleia inflamatória 


e Meningite, encefalite, vasculite, etc. 


QUADRO 93.9 Taxonomia e critérios de diagnóstico das enxaquecas na 
criança 





A. Pelo menos 5 crises de cefaleia preenchendo os critérios de B ao D 


. Cefaleias que durem, no mínimo, 30 minutos 


a 


. Cefaleias unilateral ou bilateral com, no mínimo, uma das características: 


e Dor de intensidade no mínimo moderada, que interrompe as atividades 
diárias e até as lúdicas 


e Intolerância a exercícios, evita deambular e deseja descansar 
D. A cefaleia está associada com, no mínimo, um dos itens: 
e Náusea ou vômitos, desconforto gástrico, inapetência 


e Sensibilidade à luz, som, não assiste à televisão nem joga com 
computador ou eletrônicos 


m 


. Descartados outros diagnósticos 


Avaliação 
A avaliação das cefaleias consiste em uma anamnese detalhada 
com descrição do início da dor e da doença, bem como exis- 
tência de associação com outras doenças ou eventos incluindo 
menarca, estresse diário, esporte, etc.; perfil da cefaleia quanto 
à duração, frequência, horário do dia, etc., bem como quanto à 
intensidade, localização, uniformidade e sintomas associados 
(rinorreia, foto e fonofobia, náusea, escotoma, etc.); fatores de 
melhora incluindo medicação, qualidade de sono, horário da 
melhora; associação com alimentação, atividade, bebida, odor, 
ciclo menstrual; e sintomas neurológicos incluindo mudanças 
visuais, fraqueza, equilíbrio, etc. A confecção de um diário da 
dor pela criança ou seus pais tem sido utilizada na avaliação. 
O exame físico, a eletroencefalografia, a avaliação labora- 
torial e os estudos radiológicos devem afastar qualquer doença 
orgânica. O manejo final, após afastar doença orgânica, deve 
ter como objetivo a profilaxia da cefaleia e o tratamento de cri- 
ses algicas.”* 


Tratamento 


O tratamento das cefaleias envolve anti-inflamatórios não este- 
roides (AINEs) (naproxeno 5 a 6 mg:kg” VO, ibuprofeno 6 a 
10 mg-kg! VO e cetorolaco 0,5 mg:kg ! IM ou IV), agonistas 
da serotonina (sumatriptano 0,1 mg.kg ! SC, 20 a 50 mg VO ou 
nasal e naratriptano 2,5 mg VO), ergotamina (1 mg + 100 mg 
de cafeína a cada 30 minutos, no máximo 3 mg), metoclopra- 
mida (0,1 mg:kg !) e butorfanol (spray nasal). 

Para o status migraine, recomenda-se dexametasona na 
dose de 0,3 mg-kg! IV ou IM, diidroergotamina IV, além de 
hipnose, meditação e acupuntura. 


Profilaxia 


A profilaxia da cefaleia inclui a eliminação dos fatores desen- 
cadeantes, B-bloqueadores (propranolol 1 a 2 mg:kg”!, ateno- 
lol 1 mg: kg dia, timolol 0,1 a 0,5 mg-kg '-dia!), AINEs 
(nas mesmas doses para o tratamento), antidepressivos trici- 
clicos (nortriptilina 0,1 a 0,5 mg. kg! e amitriptilina 0,1 a 
0,5 mg:kg ) e anticonvulsivantes (carbamazepina 10 mg-kg ' 
em doses divididas até 30 mg:kg '-dia ', gabapentina 5 mg. kg ' 
em doses divididas até 40 mg:kg "dia! e ácido valproico 
10 mg-kg™ em doses divididas até 60 mg. kg '-dia !).^^ 


Dor abdominal e pélvica 


A dor abdominal recorrente é a dor que ocorre pelo menos uma 
vez por més em um período de trés meses. Trata-se de uma 
doenga relativamente comum em criangas entre 5 e 12 anos 
de idade. 


Avaliacáo 

Após minuciosa avaliação clínica e cirúrgica e estudos radio- 
lógicos para afastar uma doença orgânica comum ou incomum 
causadora da dor abdominal cujo tratamento é específico (p. ex., 
divertículo de Meckel, volvo intermitente, infecção ou obstrução 
do trato urinário, doença pancreática, doença das vias biliares ou 
hepática, alergia alimentar, síndrome de má absorção, doenças 
parasitárias, tumor, doença pélvica, etc.), o objetivo é então ca- 
racterizar a doença, identificando o perfil psicossocial da crian- 
ça e otimizando o manejo psicossocial e psiquiátrico para o tra- 
tamento participativo, com minimização do estresse ambiental. 


Tratamento 


Os opioides podem ser usados no tratamento da dor abdominal 
e pélvica, mas costumam ser evitados em razão da natureza 
crónica e intermitente da doença e devido à confusão com náu- 
seas e constipação comuns à dor e aos opioides. O paracetamol, 
a dipirona e os AINEs são usados. Os antidepressivos tricícli- 
cos são utilizados em casos recalcitrantes. O principal objeti- 
vo do tratamento é o apoio psicossocial à criança e à familia.” 


Dor musculoesquelética 


A dor musculoesquelética é uma entidade frequente e responde 
aos AINES. É importante salientar que o sedentarismo infantil 
tem levado a lesões mais frequentes devido a enfraquecimento 
muscular, limites de elasticidade e flexibilidade e rapidez nos 
reflexos. Observam-se mais contusões em atividades físicas e 
menos treinamento de resiliência às quedas em brincadeiras.“ 

Embora a dor torácica seja uma queixa constante em 
crianças e adolescentes, apenas a minoria corresponde a uma 
doença diagnosticável. Na fibrose cística, a dor torácica pode 
ser decorrente do uso excessivo dos músculos intercostais, fra- 
turas de costelas, pneumotórax e doenças pleurais, e o trata- 
mento é mais bem manejado com bloqueio peridural. Na ane- 
mia falciforme, a dor pode ser um sinal da síndrome torácica. 
Em ambos os casos, constitui-se em emergência clinica.” 

A prevalência da dor lombar em crianças com menos de 
10 anos é pequena, mas aumenta na puberdade, e aos 18 anos 
equivale aos números em adultos. A avaliação primária consis- 
te em investigar uma possível causa, afastando-se infecção, tu- 
mor, doenças retroperitoneais e condições neurológicas como 
siringomielia, ou hérnia discal, devendo incluir exame neuro- 
lógico e pesquisa de alteração da marcha, disfunção vesical ou 
intestinal. 

A etiologia da fibromialgia de início juvenil ainda não é 
conhecida, mas parece similar à do adulto: sensibilização cen- 
tral em combinação com fatores do sistema nervoso periférico, 
predisposição genética e bioquímica, bem como influência am- 
biental e psicossocial.” 

A dor reumatológica é tratada com analgésicos como a 
dipirona ou o paracetamol e AINEs. Em algumas situações, 
faz-se necessário um bloqueio simpático para impedir anquilo- 
se de articulações importantes. 


Dor neuropática 


A dor neuropática está associada a lesões tissulares, disfunção 
ou excitabilidade alterada de parte do sistema nervoso central 
ou periférico. É descrita como em queimação, pontadas, choque 
e frequentemente apresenta alodinia mecânica intensa mesmo 
sem lesão visível da pele. O sintoma doloroso persiste indepen- 
dentemente da lesão ou inflamação ocorrida e em geral se inten- 
sifica no decorrer de meses e anos sem tratamento. Tal carac- 
terística difere da dor nociceptiva, em que costuma existir uma 
melhora após a cicatrização. As substâncias eficazes em dores 
nociceptivas (AINEs, opioides) não são tão eficazes no controle 
da dor neuropática. Já os analgésicos não convencionais (anti- 
depressivos, anticonvulsivantes, substâncias estabilizadoras de 
membrana) são eficazes. A dor neuropática na criança, frequen- 
temente debilitante, é mais comum do que se costuma crer, sen- 
do a causa mais frequente de dor crônica em crianças.”* 


A síndrome dolorosa regional complexa é uma dor con- 
tinua em queimacao, associada com atividade exacerbada do 
sistema simpático, em uma extremidade após trauma, mas sem 
lesão nervosa a montante associada, ou ainda associada a fe- 
nómenos vasomotores, suor e mudangas tróficas tardias após 
lesáo nervosa traumática. Tem como diagnóstico diferencial 
doença de Raynaud, artrite séptica, doença reumatoide, gota, 
síndrome nervosa compartimental, esclerodermia e neuropatia 
periférica.” 


Tratamento 


As terapias físicas constituem o pivô da terapêutica na dor neu- 
ropática, sendo importantes para preservar e restaurar a fun- 
ção dos membros, e consistem em estimulação elétrica trans- 
cutânea (TENS, do inglês transcutaneous electrical nerve 
stimulation), acupuntura e fisioterapia. Uma avaliação psiquiá- 
trica completa é essencial para identificar comportamentos não 
adaptativos associados à doença em si e aos ganhos secundá- 
rios, etc., bem como para otimizar as estratégias visando à me- 
lhoria do modelo participativo, auto-hipnose, relaxamento e 
distração. A terapia medicamentosa tem como objetivo reduzir 
a intensidade da dor. 

Os antidepressivos tricíclicos melhoram a qualidade e 
quantidade do sono, são os mais estudados no tratamento da 
dor neuropática e têm múltiplos mecanismos de ação, incluin- 
do estabilização de membrana, ativação das vias de dor ini- 
bitórias descendentes, efeitos de anestésicos locais em nervos 
periféricos, assim como resposta afetiva no sistema límbico.? 

Estudos clínicos com corticosteroides mostram que eles 
são efetivos em dor crônica. A dexametasona, por exemplo, 
produz efeito anti-inflamatório específico, efeito antiemético e 
melhora do humor. 

Os anticonvulsivantes como carbamazepina, gabapentina, 
ácido valproico e pregabalina têm demonstrado eficácia em dor 
crônica em crianças. Destes, a gabapentina está associada com 
maior eficácia e menor ocorrência de efeitos adversos. É um 
fármaco originalmente sintetizado como agente sinérgico do 
ácido y-aminobutírico (GABA) para o tratamento de espastici- 
dade. No entanto, revelou-se mais útil como anticonvulsivante. 
Ela pode aumentar os níveis extracelulares de GABA mediante 
reversão do transporte de GABA ou incremento da atividade 
da descarboxilase do ácido glutâmico, a enzima necessária pa- 
ra a produção de GABA. 

A gabapentina não reduz a atividade dos canais de sódio 
voltagem-dependentes ou os efeitos nos receptores n-metil-D- 
-aspartato (NMDA). Em nível bioquímico, ela pode inibir a 
transferase de uma cadeia desmembrada de aminoácido, pro- 
duzindo assim uma diminuição dos níveis de glutamato, um 
aminoácido excitatório que participa na transmissão nervosa. 
O aumento da atividade da glutamato desidrogenase, bem co- 
mo da ácido glutâmico descarboxilase, também tem sido asso- 
ciado à diminuição dos níveis de glutamato. Por fim, a gaba- 
pentina se liga à subunidade do canal de cálcio 0,8, regulando 
a ação do canal de cálcio e a liberação de neurotransmissores; 
in vitro ela se liga preferencialmente nos neurônios do córtex e 
do hipocampo de rato.” 

O bloqueio tipo Bier com 60 mL de lidocaína a 0,5% (com 
ou sem cetorolaco 60 mg) pode ser utilizado para analgesia das 
extremidades. Também é possível realizar bloqueios simpáti- 
cos repetidos ou usar cateter lombar em gânglios simpáticos 
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ou em ganglio estrelado com infusão continua de anestésicos 
locais. Outra opção é o bloqueio peridural com cateter lom- 
bar para infusão contínua com anestésico local e clonidina ou 
dexmedetomidina.* 


Dor da anemia falciforme 


A dor da crise oclusiva é o problema mais encontrado nas crian- 
cas portadoras de anemia falciforme. A dor é causada pela 
oclusão de vasos sanguíneos pequenos pelas hemácias falciza- 
das, ocorrendo infarto ou isquemia à distância. Porém, outras 
causas devem ser investigadas, como osteomielite, infarto es- 
plênico, colecistite, pneumonia. As causas precipitantes como 
acidose, hipovolemia e hipotermia devem ser tratadas porque 
pioram a crise de falcização e, com isso, intensificam a dor. 

O tratamento consiste em repouso, hidratação e analgésicos 
fracos para as crises moderadas, e opioides fortes para as crises 
mais intensas, podendo a analgesia controlada pelo paciente ser 
eficaz e segura. A analgesia peridural pode ser útil quando cri- 
ses graves levam à síndrome torácica ou vasoclusão pulmonar.” 


Dor na epidermólise bolhosa 


A epidermólise bolhosa é uma doença do tecido conjuntivo que 
apresenta complicações com dor aguda de repetição e dor crô- 
nica sustentada. Afeta desde recém-nascidos e cursa com epi- 
sódios diários de dor em função da realização de curativos, da 
necessidade de banhos e de infecções frequentes. Quase todos 
os órgãos são afetados, mas a dor é mais intensa na pele, no tra- 
to gastrintestinal, no sistema musculoesquelético e nos olhos.” 


Dor no câncer e em cuidados paliativos 


A dor no câncer é definida como dor relativa ao tumor ou à 
sua terapêutica. Na avaliação da dor no câncer, as condições 
clínicas gerais da criança devem ser rotineiramente avaliadas, 
assim como a evolução da doença de base. 

Enquanto, nos adultos, predominam os carcinomas, as 
crianças têm leucemias e sarcomas. Os adultos morrem devi- 
do à extensão e à compressão do tumor, e o tratamento da dor 
está relacionado com essa distribuição. Já o câncer na criança 
responde bem ao tratamento agressivo inicial, e a maioria das 


dores em crianças se deve aos procedimentos e aos efeitos do 
tratamento, como imunossupressão e infecções. 

Quando o câncer é refratário ao tratamento e existe sinto- 
ma de expansão do tumor, as técnicas locorregionais e bloqueios 
neurolíticos na criança podem ser uma boa opção. A avaliação 
clínica e cirúrgica das síndromes associadas também é importan- 
te, sendo que às vezes há necessidade de intervenção imediata, 
como no caso de metástases ósseas, dor visceral, dor neuropática 
(neuropatia periférica, herpes zóster, plexopatias) e mucosites, 
além de emergências como hipercalcemia, compressão medular, 
tamponamento cardíaco e sindrome da veia cava superior. 

A anamnese completa da criança com dor inclui história 
clínica e oncológica, com a descrição da extensão da doença e 
o prognóstico. A história da dor inclui a qualidade da dor (em 
queimação, ardência, lancinante), sua intensidade (escalas ana- 
lógicas), sua relação espacial (local, irradiação), seus fatores 
de melhora e piora, suas características temporais (contínua, 
episódica), sua duração, seu curso (estável, progressiva, cres- 
cente) e suas condições associadas (dormência, fraqueza, fenô- 
menos vasomotores). 

As condições psicológicas, como ansiedade e depressão, 
bem como a colaboração dos pais e familiares devem ser, da 
mesma forma, avaliadas e tratadas. 

A dor leve e moderada pode ser tratada com dipirona ou 
paracetamol e AINEs; porém, caso a dor se torne forte ou in- 
tensa, devem ser introduzidos opioides devido à inadequa- 
ção do aumento da dose de AINEs (pelo efeito-teto e também 
quando associado ao tratamento de quimioterapia, em que já 
existe uma diminuição de plaquetas). 

A dor neuropática no câncer está associada às metástases. 
Pode ser tratada com antidepressivos tricíclicos e anticonvulsi- 
vantes e, em alguns pacientes, com os bloqueios centrais espi- 
nhais com opioides e anestésicos locais. Os bloqueios neurolíticos 
e as neurocirurgias também podem ser considerados. Numerosos 
quimioterápicos podem provocar neuropatia periférica tóxica, 
como, por exemplo, os alcaloides da vinca (vincristina, vimblas- 
tina, etoposida) e os cisplatinoides (cisplatina e carboplastina).9* 

A dor na síndrome da imunodeficiéncia adquirida (Aids) 
esta presente em todo o seu quadro sindrômico. A terapêutica é 
difícil porque a morfina e os AINEs inibem competitivamente 
a glicuronidação da zidovudina (AZT), podendo causar toxici- 
dade (QUADRO 93.10). 


QUADRO 93.10 Tratamento da dor na síndrome da imunodeficiéncia adquirida (Aids) 


Causa Características 


Ulceração de mucosa (Candida, HSV, HIV) 
subesternal 


Dor ao deglutir e ao defecar; queimacáo 


Tratamento 


Antifüngico, antiviral, agente tópico, talidomida, 
opioides 





Pancreatite (CMV, DDI, pentamidina) 


Dor epigástrica com irradiação para as costas 


Opioides e bloqueio neurolítico 





Visceromegalia (CMV, MAI) 


Dor abdominal sem localização precisa 


Opioides e bloqueio neurolítico 





Neuropatia periférica (HIV) 


Parestesia, dor em queimação 


Antidepressivos tricíclicos, anticonvulsivantes, mexiletina, 
capsaicina 





Miosite (HIV, AZT) Mialgia difusa, fraqueza 


AINES, opioides 








Artropatias (HIV) 


Dor, inchaço e eritema em articulações 





AINEs, opioides 





AINEs, anti-inflamatórios não esteroides; AZT, zidovudina; CMV, citomegalovirus; DDI, didanosina; HIV, virus da imunodeficiência humana; HSV, vírus herpes simples; 


MAI, Microbacterium avium intracellulare. 


Outras sindromes 


Para tratar a dor da hemofilia A, doença ligada ao cromossomo 
X, em que pode ocorrer sangramento intra-articular, os AINEs 
estão contraindicados pelo risco de aumento do sangramento. 
O tratamento é melhor conduzido com o uso de opioides. 


Tratamento farmacológico 
da dor crônica em crianças 


Apesar de muitos órgãos e sistemas estarem bem desenvolvi- 
dos ao nascimento, a maturidade funcional somente é alcan- 
cada um pouco mais tarde. Nos primeiros meses, o desenvol- 
vimento é rápido, e ao terceiro mês a função é próxima à do 
adulto. 

Muitos analgésicos são conjugados no fígado. Os recém- 
-nascidos têm sistema enzimático imaturo (glucuronidação e 
oxidação), e o sistema do citocromo P450 e de oxidase que ca- 
talisa as reações no figado só alcança a maturidade funcional 
no final do primeiro mês. 

A taxa de filtração glomerular está diminuída na primeira 
semana de vida, mas os recém-nascidos em geral são capazes 
de eliminar os fármacos e metabólitos em torno da segunda 
semana. Os recém-nascidos apresentam uma porcentagem ele- 
vada de água corporal em relação à quantidade de gordura, de 
modo que os fármacos hidrossolúveis têm um maior volume de 
distribuição. Além disso, eles têm níveis mais baixos de albu- 
mina sérica e a,-glicoproteína ácida do que crianças maiores e 
adultos, o que resulta às vezes em maior biodisponibilidade de 
fármacos em receptores e aumento de toxicidade. 

Na criança, o cérebro e as vísceras constituem uma pro- 
porção maior da massa corporal que os músculos e a gordu- 
ra. Os recém-nascidos a termo e principalmente os prematuros 
têm um aumento da passagem de toxinas plasmáticas (bilirru- 
bina) e até fármacos (morfina) e metabólitos (norpetidina) para 
o cérebro 21133596165 


Opioides 


Historicamente, os clínicos têm relutado em prescrever opioi- 
des para o tratamento de dor em crianças; no entanto, estudos 
demonstram que os opioides, quando usados de forma criterio- 
sa e parcimoniosa, não apenas são bastante efetivos no contro- 
le da dor em crianças, como também podem ser prescritos de 
maneira segura e com o minimo de efeitos colaterais e reações 
adversas. 


Opioides fracos 


A característica principal dos opioides fracos é a ocorrência de 
efeito-teto, ou seja, as propriedades analgésicas não aumentam 
com o aumento de certa dose-limite; apenas os efeitos colate- 
rais se sobrepõem (TAB. 93.1). 

A codeina pode ser usada, pois tem boa biodisponibili- 
dade oral: entre 60 e 70% da substância é absorvida pelo trato 
gastrintestinal. O início de ação é de 20 a 30 minutos. Em torno 
de 10% é metabolizado no figado e transformado em morfi- 
na. O uso parenteral está contraindicado em razão da impor- 
tante hipotensão arterial refratária ao tratamento. A associação 
com dipirona, paracetamol e AINEs potencializa a sua ação 
analgésica e deve ser usada se não houver contraindicação. 


TABELA 93.1 Administração de opioides fracos 





Fármaco Via de administração Dose 
Nalbufina IV, retal 0,2a0,4 mg-kg ' a cada 4h 
Codeína VO Img-kg” até de 6/6 h 


Hidrocodona | VO 0,1 mg:kg ' até de 4/4 h 





Oxicodona VO 0,1 mg-kg ' até de 4/4 h 





Tramadol VO 1a2mg-kg ‘até de 6/6 h 








Buprenorfina | IV 0,04 mg-kg”! até de 8/8 h 





E importante mencionar que em geral cerca de 10% da popu- 
lação não responde aos efeitos analgésicos da codeina, devido 
à inexistência das enzimas responsáveis pela sua demetilação. 
Estudos assinalam risco de hipóxia em crianças obesas com 
apneia do sono ou obstrução de vias aéreas e no pós-operatório 
de amigdalectomia. 

O tramadol é um opioide fraco bastante usado na Alema- 
nha (desde 1977) para o tratamento da dor pós-operatória. Tem 
efeito agonista no receptor u e inibe a recaptação de noradre- 
nalina e serotonina. É 10 vezes menos potente que a morfina 
por via venosa e 25 vezes menos potente que a morfina por via 
oral. O pico plasmático ocorre em 1,5 a 2 horas após dose üni- 
ca, seu metabolismo é 85% hepático e sua eliminação é renal, 
com meia-vida de 5 a 6 horas. A oxicodona e a hidrocodona 
têm efeitos similares aos da codeina. 

A nalbufina tem efeito agonista/antagonista opioide. O per- 
fil é muito seguro porque o efeito-teto engloba também os efei- 
tos colaterais. A superdosagem não ocorre (exceto em recém- 
-nascidos prematuros) mesmo em doses 10 vezes maiores que 
as terapêuticas. A via retal está disponível e é muito usada em 
situação de emergência. Os efeitos colaterais são pouco signi- 
ficativos, com apenas sedação sendo observada no início do 
tratamento. O bólus intravenoso é pouco sugerido devido à 
descrição de contorções em algumas crianças após sua admi- 
nistração repetida. 

Os opioides fracos são indicados quando a analgesia é in- 
suficiente usando dipirona ou paracetamol e AINEs, quando o 
grau de dor esperado é elevado (pós-operatório) e antes de pro- 
cedimentos moderadamente dolorosos (nalbufina retal). 

Como qualquer agonista u, os opioides fracos podem cau- 
sar efeitos colaterais, como sedação excessiva, náuseas e vó- 
mitos. Depressão respiratória é extremamente incomum, mas 
tem sido descrita quando em presença de insuficiência renal. 
As crianças com menos de seis meses de idade e em uso as- 
sociado de substâncias sedativas apresentam maior risco de 
superdosagem. 


Opioides fortes 


A dose oral inicial da morfina deve ser de 0,5 mg-:kg™ (até no 
máximo 30 mg). A primeira dose deve ser administrada com 
o objetivo de alcançar analgesia rápida e eficaz. O intervalo 
entre as doses deve ser de 4 em 4 ou no máximo 6 em 6 horas 
(mesmo durante a noite). A necessidade de doses maiores de 
morfina é individual e, como tal, deve ser titulada de acordo 
com reavaliações repetidas, não sendo incomum um aumento 
de dose de até 25% após as primeiras 12 horas de tratamento. 
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A biodisponibilidade oral da morfina é baixa: em torno de 
25 a 35% são absorvidos pelo sistema gastrintestinal. Logo, é 
necessária uma dose oral 3 a 4 vezes maior do que a dose usada 
por via venosa. A morfina de liberação programada é adminis- 
trada a cada 12 horas. 

A dose inicial venosa deve ser de 0,1 mg-kg™ (até 5 mg) e 
então titulada com a dose de 0,025 mg-kg”! administrada a cada 
5 minutos: o objetivo é alcançar uma dor de baixo grau (TAB. 93.2). 

A morfina pode ser aplicada por infusão venosa (TABS. 93.3) 
ou por hipodermóclise (infusão subcutânea contínua) (TAB. 93.4), 
ou ainda em doses subcutâneas intermitentes (TAB. 93.5). 

O fentanil é extremamente solúvel, ou seja, tem um rápi- 
do início de ação, porém uma duração de ação mais curta. Não 
possui metabólitos ativos e pode ser empregado em pacientes 
com insuficiência renal. O fentanil é um potente depressor res- 
piratório, e o seu uso fora do ambiente cirúrgico ou de trata- 
mento intensivo deve ser feito com cautela; sua dose inicial 
deve ser lenta para evitar rigidez torácica (TAB. 93.6). 


TABELA 93.2 Bólus venoso de morfina intermitente em 
crianças 


O fentanil por via oral na dose de 10 a 15 ug-kg ' promove 
uma analgesia rápida em 20 minutos e pode ser usado em pro- 
cedimentos dolorosos, como punção lombar, suturas, realiza- 
ção de curativos em pacientes queimados, aspiração de medula 
óssea, etc., mas está associado a uma alta incidência de náuseas 
e vômitos (33%). 

O fentanil por via transdérmica (patch) atinge concentra- 
ções clinicamente eficazes em 12 a 16 horas após a aplicação 
do patch, e a absorção prossegue por horas após a sua retirada, 
o que implica monitorização contínua. 

As vias intratecal e peridural são também indicadas para a 
administração de fentanil e outros opioides (sufentanil e morfina). 
Tais técnicas requerem monitorização contínua devido à possibili- 
dade de depressão respiratória tardia. Deve-se lembrar que as vias 
intramuscular ou subcutânea não devem ser usadas em crianças 
porque estas negam a dor para evitar a “picada da agulha”. 

As doses analgésicas de outros opioides fortes podem ser 
vistas na TABELA 93.7. 


TABELA 93.5 Morfina via subcutânea intermitentemente (cateter subcutâneo 
fixo) em crianças 























Idade Bólus de morfina Frequência < 1 més 25 ug-kg™' (0,025 mL-kg-' da solução de 1 mg-mL^') 
1a3meses 25 ug-kg ' Acada6h 1a3meses 50 ug-kg ' (0,05 mL-kg ' da solução de 1 mg-mL”?) 
3 a 6 meses 50 ug:kg " A cada 6h >3 meses 100 ug-kg' (0,1 mL-kg”! da solução de 1 mg-mL”?) 
6a 12 meses 100 ug-kg " A cda 4a6h Obs.: repetir até cada 2 horas, se necessário, e monitorizar como se fosse infusão 
1a 12anos 100-200 ug-kg- Acada4a6h venosa. Usar seringa de 1 mL. 








TABELA 93.3 Infusáo venosa de morfina em criancas 





TABELA 93.6 Infusão de fentanil em crianças 








Infusão venosa Infusão de 
Idade Grau de dor de morfina Idade Grau da dor fentanil 
Recém-nascido Intensa 5a 10 ug:kg h^ Recém-nascido Intensa 1yg:kg "-h^ 
pré-termo Moderada 225 yg-kg "-h' pré-termo Moderada 0,5 ug-kg "-h7' 
Fraca 0,2 ug-kg h^ Fraca 0,5 ug-kg h^" 
Recém-nascido Intensa 10a 20 ug-kg "-h"' Recém-nascido Intensa 1a2yg:kg h^ 
ating Moderada 5a 10 yg:kg h^" ame Moderada 0,5a 1 ug-kg h^ 
Fraca 5yug:kg "h^ Fraca Até 0,5 ug:kg "-h^' 
Criança maior Intensa 20 a 40 ug:kg h^ Criança maior Intensa 1a2ug-kg h^ 
Moderada 10a 20 ug-kg "-h"' Moderada 1yg:kg "h^ 
Fraca 10 ug-kg^- h^ Fraca Até 1 ug:kg "h^" 








TABELA 93.4 Morfina subcutânea em infusão continua em crianças 








TABELA 93.7 Doses analgésicas de opioides fortes em crianças 








Morfina subcutânea (1 mg-kg-' em 20 mL de SF a 0,9%) Fármaco Dose 
« 1 més Até 5 ug:kg "h^ (0,1 mL-h^') Metadona VO 0,1 mg-kg ' 
1a3 meses Até 10 ug:kg "h^! (0,2 mL.h”) Alfentanil IV 5-10 ug-kg 
> 3 meses Até 20 ug:kg-"-h7' (0,4 mL-h7) Sufentanil IV 0,12 0,15 ug-kg 





SF, solução fisiológica. 





Remifentanil IV 


0,1 ug-kg”! 





A depressão respiratória é uma complicação temida que 
pode ocorrer por depressão respiratória central ou obstrução 
das vias aéreas superiores. Deve ser observada e tratada em 
todos os pacientes que estão usando opioides fortes (TAB. 93.8). 
Os recém-nascidos têm menor resposta ventilatória à hipoxe- 
mia e hipercapnia. 

Após procedimentos com analgesia ou sedação, a equipe de 
enfermagem deve monitorizar regularmente, a cada 1 a 3 horas, 
alguns parâmetros, como: 


e Dor em repouso e em movimento. 

Nível de consciência: o mais sensível dos indicadores de 
superdosagem do uso de opioide é o grau de sedação. 

e Oximetria de pulso: a queda da saturação da hemoglobi- 
na arterial pelo oxigênio é um sinal precoce de depressão 
respiratória importante quando em ar ambiente, porém 
menos importante quando o ar inspirado está enriqueci- 
do com oxigênio. 

e Frequência respiratória: pode indicar depressão respirató- 

ria de acordo com a faixa etária (TAB. 93.9). 

Local de infusão: infiltração ou sinais de infecção local. 

Náusea e vômitos. 

Obstipação. 

Prurido. 

Retenção urinária. 


As contraindicações para o uso de opioides são alguns ti- 
pos de dor neuropática que não respondem tão bem aos opioi- 
des, dor psicogênica, aumento da pressão intracraniana, crise 
de enxaqueca e ausência de aparelhos de monitorização e de 
enfermagem treinada. 


TABELA 93.8 Tratamento dos efeitos colaterais dos opioides em crianças 




















Efeitos 
colaterais Tratamento 
Náusea e Ondansetrona 0,1 mg-kg”! IV a cada 8-12 h 
vômitos Droperidol 1 a 10 uig-kg IV a cada 12 h 
Naloxona 1 a 2 ug-kg "-h' IV 
Prurido Naloxona 1 a 2 ug-kg "-h ^ IV 
Difenidramina 4 a 6 mg:kg "-dia ou 2 mg-kg ' a 
cada 5 min 
Retenção Naloxona 1 a 2 ug-kg ' IV a cada 5 min (até 3 vezes ou 
urinária aumento de dor) 
Obstipacáo Laxativo tem sido usado profilaticamente 
Naloxona (se obstrução intestinal): 1 a 2 ug:kg ' IV a 
cada 5 min (até trés vezes ou aumento de dor) 
Substituir por outro opioide forte 
Sedação Reduzir ou interromper a administração do opioide 
Alucinação e Reduzir a administração do opioide 
pesadelos Usar um sedativo (com cuidado) 
Depressão De acordo com o grau de intensidade: 
respiratória Estimulação oral e auditiva 
Naloxona 1 a 2 ug-kg ' IV a cada 5 min e oxigenação 
Naloxona 5 a 10 ug-kg ' IV e suporte ventilatório 





TABELA 93.9 Critérios de depressão respiratória de acordo com a idade 


Frequência respiratória 








Idade (inspirações por minuto) 
< 6 meses « 20- min * 
6 meses a 2 anos < 16-min 
2a 10 anos « 12min" 
> 10 anos < 10:min” 





As precauções são necessárias quando se usa opioide nas 
seguintes comorbidades: 


e Instabilidade hemodinâmica. 

e Doença pulmonar: embora a dor seja forte antagonista de 
depressão respiratória, crianças com doenças pulmonares 
(p. ex., fibrose cística) podem e devem receber opioides 
fortes para o controle da dor com monitorização contínua. 

e  Obpstrucào de vias aéreas, amigdalas e adenoides aumenta- 
das, malformação congênita. 

e Insuficiência renal. 

e Combinação de substâncias sedativas (incluindo anti-his- 
tamínicos). 

e  Obpstrugào intestinal. 


São contraindicações relativas ao uso de opioides história 
de apneia do sono, prematuros e doenças cardiorrespiratorias.® 


Anti-inflamatórios nào esteroides 
e analgésicos simples 


Os AINEs promovem uma analgesia moderada e tém efeito- 
-teto. Eles inibem a ativacáo de plaquetas e devem ser usa- 
dos com cautela em pacientes com distürbio de hemostasia. 
Não são utilizados em recém-nascidos (prematuros ou a ter- 
mo) e são pouco usados em lactentes menores de seis meses. 
Os anti-inflamatórios usados para o tratamento da dor em 
crianças incluem: 


e Ácido acetilsalicílico: contraindicado em crianças com va- 
ricela, gripe e febre (sindrome de Reye). Não está indicada 
para crianças em geral. É usada em doença reumática e de 
Kawasaki. A dose tóxica fica em torno de 15 mgkg , e a 
dose recomendada é de aproximadamente 65 mg por ano de 
idade (como antitérmico, apenas 30 mg por ano de idade). 

e  [ndometacina: usada no recém-nascido para estimular o 
fechamento do ducto arterioso. Também é utilizada em es- 
pondilite anquilosante. 

e Cetoprofeno: usado em lactentes maiores de seis meses 
na dose de 3 mg:kg”!. 

e  Diclofenaco: utilizado na dose de 1 mg-kg™. 

e Ibuprofeno: usado em crianças maiores de 1 ano de ida- 
de, na dose de 5 a 10 mg-kg! a cada 6 ou 8 horas via oral. 
A depuração é mais elevada a partir de 6 meses. 

e Naproxeno: utilizado na dose de 5 a 6 mg'kg”! até de 6 em 
6 horas via oral. 

e  Cetorolaco: 0,5 mg-kg ! a cada 6 horas IV, por 48 horas. 


Os analgésicos simples são os fármacos de primeira linha 
para as dores de leve e moderada intensidade, e incluem: 
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e  Dipirona: dose de 60 a 120 mg-kg!.dia”! (divididos a ca- 
da 6 h) por via venosa ou oral. 

e Paracetamol: dose de 10 a 15 mg:kg"! ou até 40 mg-kg! 
via retal (divididos a cada 6 h). Uma dose próxima a 
150 mgkg”! é tóxica. A imaturidade hepatica protege os 
recém-nascidos de metabólitos tóxicos. 


Fármacos adjuvantes 
Os fármacos adjuvantes incluem: 


e  Antidepressivos tricíclicos: exercem a sua ação analgési- 
ca inibindo a captação de noradrenalina e serotonina e au- 
mentando o tônus inibitório do neurotransmissor no nível 
da medula espinhal. Os mais usados no tratamento de dor 
são amitriptilina, nortriptilina e imipramina. A imipramina 
não é usada em crianças menores de seis anos. Os novos 
antidepressivos seletivos para serotonina (fluoxetina e ser- 
tralina) não têm demonstrado a mesma eficácia em melho- 
rar a dor e, quando associados, os inibidores da serotonina 
inibem o metabolismo dos tricíclicos. 

e  Anticonvulsivantes: os mais usados no tratamento da dor 
são carbamazepina na dose de 2 mg:kg”! a cada 12 horas, 
gabapentina e pregabalina. 

e  Neurolépticos: os mais usados são clorpromazina na dose 
de 0,5 mg-kg™ a cada 6 ou 8 horas e haloperidol na dose 
de 0,01 mg-kg™ a cada 8 horas. 

e  Psicoestimulantes: a dexanfetamina e o metilfenidato nas 
doses de 0,1 mg:kg ! por via oral duas vezes ao dia podem 
ser usados com cautela. Outra opção é a cafeína. 

e  Anti-histamínicos: a hidroxizina e a difenidramina, nas 
doses de 0,5 a 1 mg-kg”! a cada 6 horas, podem ser usadas 
com segurança. 

e  Ansiolíticos, sedativos, hipnóticos e relaxantes muscu- 
lares: a ansiedade é um problema sempre coexistente nas 
doenças crônicas em crianças. O uso de benzodiazepínicos 
ajuda a minimizar a sensação de mal-estar, melhora a qua- 
lidade do sono e reduz a quantidade de opioide necessária 
para o controle da dor. No manejo de espasmos muscu- 
lares e mioclonia hipnagógica, os benzodiazepínicos têm 
uma ação importante; no entanto, eles podem potenciali- 
zar a depressão respiratória dos opioides. 

O midazolam (0,01-0,05 mg-kg"!-h", o lorazepam 
(0,05 mg-kg™ a cada 8-12 h) e o clonazepam (0,01 mg-kg ' 
de 12/12 h) podem também ser usados como anticonvulsi- 
vantes. São os benzodiazepínicos comumente usados. 

O baclofeno é o miorrelaxante mais usado, podendo 
ser empregado também por via espinhal. 


Outros 
Ha ainda outros fármacos para o tratamento da dor, que incluem: 


e qagonistas: a clonidina é um agente usado em dor aguda 
e crônica, em bloqueios centrais e periféricos e principal- 
mente em dor neuropática. A administração de clonidina 
por via espinhal tem demonstrado ser eficaz em diminuir 
espasmos musculares intratáveis presentes em lesão medu- 
lar. O efeito analgésico da clonidina está relacionado aos 
receptores q, que estão localizados em terminais aferentes 
primários (periféricos e espinhais) na lâmina superficial 
do corno dorsal da medula e em alguns núcleos cerebrais. 


Autores consideram que sua ação espinhal seja direta e 
primária, como pode ser observado na via peridural, onde 
sua potência analgésica é duas vezes maior do que pela 
via venosa. A lipossolubilidade da clonidina é similar à 
do fentanil; a duração via peridural é de 3 a 5 horas e por 
via intratecal tem um pico de ação de 30 a 60 minutos e 
duração de até 6 horas. A clonidina aumenta a liberação 
de acetilcolina no corno dorsal da medula. Por via peridu- 
ral, deve ser associada ao anestésico local, na dose de 2 a 
5 ug: kg !. Seus efeitos colaterais são sedação e hipotensão 
nas primeiras horas. Para dor intratável, por via peridural 
ou intratecal, a dose inicial é de 1 a 2 ug-kg”!, seguida de 
infusão contínua de 0,05 a 0,2 ug:kg”!-h”!, observando-se 
os efeitos hemodinâmicos e os graus de sedação. Ainda 
há poucos relatos de uso de dexmedetomidina em crian- 
ças menores. Parece apresentar um perfil farmacológico 
semelhante ao da clonidina, porém com menor grau de se- 
dação e hipotensão. 

e  Calcitonina e bifosfonados: são usados sobremaneira nos 
casos de metástases ósseas. 

e Capsaicina: tem ação semelhante à dos anestésicos lo- 
cais, porém, paradoxalmente, é necessário o uso de anes- 
tésico local para aliviar a dor provocada pela substância 
analgésica. 

e Mistura eutética de anestésicos locais (EMLA, do in- 
glês eutectic mixture of local anesthetics): deve ser apli- 
cada 40 a 60 minutos antes, em uma dose de 2 a 2,5 g em 
crianças menores de 5 anos e 5 g em crianças com mais 
de 5 anos. 


O QUADRO 93.11 resume os tratamentos mais utilizados para 
dor em crianças, os fármacos usados e suas dosagens, bem co- 
mo as práticas integrativas e os procedimentos invasivos. 


Controle da dor em procedimentos 
invasivos em crianças 


Apesar dos avanços no tratamento da dor, o alívio da dor em 
procedimentos invasivos em crianças continua sendo um desa- 
fio. Em estudo recente, foi relatada uma alta incidência de si- 
nais de dor em uma unidade de emergência. Quarenta e quatro 
por cento das crianças choraram durante o procedimento, 16% 
lutaram contra a contenção, e em 24% constatou-se sentimen- 
to de pânico. Os procedimentos dolorosos fazem parte da ro- 
tina médica em departamento pediátrico ou em emergência e 
incluem punção venosa, cateterização vesical, punção lombar, 
aspiração de medula óssea, colocação de sonda nasogástrica, 
sutura de laceração, entre outros. A contenção física geralmen- 
te usada nesses procedimentos intensifica o sentimento de in- 
segurança, impotência e desespero da criança. 

A zona limítrofe entre sedação, analgesia e anestesia geral 
ainda não é evidente, motivo pelo qual a monitorização conti- 
nua diminui o risco de intercorrências durante os procedimen- 
tos dolorosos sob técnica analgésica. 


Óxido nitroso em oxigênio 


As propriedades analgésicas do óxido nitroso são conhecidas 
há mais de dois séculos. Em proporção equimolar de óxido ni- 
troso e oxigênio, seu uso no centro cirúrgico como analgésico 
em trabalho de parto começou em 1961 e logo ganhou lugar em 


QUADRO 93.11 Tratamento da dor em criancas 





Analgésicos simples 
e Dipirona: 30 mg-kg" até de 6/6 h 
e Paracetamol: 10a 15 mg-kg ' até de 6/6 h (até 75 mg-kg "-dia ") 





Anti-inflamatórios não esteroides 

e Naproxeno: 5a 6 mg-kg”! até de 6/6 h 

e Ibuprofeno: 6a 10 mg-kg ' até de 8/8 h 

e Cetorolaco: 0,5 mg-kg ' até de 8/8 h por 3 dias 





Adjuvantes 

e Gabapentina: 3 mg-kg”!, até 10 mg:kg ' de 8/8h (aumento progressivo 
em 3 semanas) 

e Pregabalina: inicio com 1 mg-kg "-dia ' 

e Carbamazepina: início com 4 mg:kg ' até 15 mg:kg "dia ' de 6/6 h 

e Oxcarbazepina: inicio com 4 mg:kg ' 

e Canabinoides* 

e Topiramato: 1 mg:kg "-dia ! e até2a4mg-kg "dia ! em 3-4 semanas 

e Amitriptilina: 0,2 mg-kg ' e até 0,5 a 1 mg-kg "-dia " 

e Propranolol: 1 a3 mg-kg '-dia ' 

e Cetamina: 025-1 mg-kg ' 





Práticas integrativas 





e Psíquicas e Físicas 
— Meditação — Euritmia 
— Arte — Acupuntura 
— Musica — Massagem 
— Terapia assistida com animais — Rotações 
— Hipnose — Quirofonética 
— Relaxamento — QiGong 
— Psicoterapias — loga 
— Terapias cognitivas — Exercícios e fisioterapia 
— Pilates 
Opioides 
e Fracos e Fortes 
— Codeina — Metadona: início 
— Tramadol:1a 2 mg-kg” 0,1 mg-kg "-dia " 
de 6/6 h — Morfina: 0,15 mg:kg"' 
— Hidrocodon até de 4/4 h 
— Hidromorfona 
— Fentanil 
— Remifentanil 


— Oxicodona: 0,015 a 

0,15 mg-kg^' até de 4/4 h 
— Oximorfona 
— Buprenorfina 





Tratamentos invasivos 


e Infiltração e bloqueios locorregionais com anestésicos locais e com ou sem 
permanéncia de cateteres 
e Bloqueios neurolíticos e procedimentos intervencionistas e invasivos 





*0s canabinoides como tetra-hidrocanabinol (THC), benzopiranoperidina (BPP), 
canabidiol (CBD), nabilona, dronabinol ou análogos do THC nitrogenado sintéticos 
(NIB) não estão disponíveis comercialmente. Doses de nabilona de 0,25 a 2 mg têm 
sido usadas diariamente por 4 a 6 semanas, e doses de dronabinol de 10 a 20 mg 
têm sido usadas por 6 horas a 6 semanas. 


ambulâncias, enfermarias e consultórios dentários. Na França, 
na Austrália, na Inglaterra, nos Estados Unidos e na África do 
Sul, o óxido nitroso em oxigênio é usado de rotina. No Brasil, 
a presença de um anestesiologista é obrigatória quando se uti- 
liza óxido nitroso. 

Na França, o método de inalação do óxido nitroso em oxi- 
gênio foi modificado para maior aceitação pelas crianças, o que 
tem facilitado a difusão do método analgésico que é seguro 
e eficaz em diversos procedimentos. Essas mudanças incluem 
um balão, uma válvula respiratória sem reinalação e um apito, 
e também o uso das máscaras coloridas e perfumadas que são 
escolhidas pela criança.“ 

Os efeitos clínicos do óxido nitroso incluem: 


e Analgesia superficial: a punção venosa ou qualquer in- 
serção superficial na pele se transforma em não dolorosa. 

e  Ansiólise: frequentemente associada com euforia. 

e  Sedacáo consciente: embora a consciência seja modifica- 
da, a criança se mantém alerta e é capaz de interagir com o 
ambiente e se comunicar. 

e Percepções sensoriais modificadas: episódios tipo “so- 
nho” são comuns durante a inalação do óxido nitroso, e pa- 
restesias ao redor da boca e nos dedos podem estar presentes. 


Os efeitos adversos do óxido nitroso são todos fugazes e 
desaparecem com a descontinuação da inalação. Até hoje ne- 
nhum efeito adverso sério foi descrito com o óxido nitroso. 

As indicações e contraindicações para o uso de óxido ni- 
troso em oxigênio são todas apresentadas no QUADRO 93.12. 

A técnica de administração deve ser explicada em detalhes 
e em linguagem apropriada à idade da criança, a qual deve ser 
incentivada a brincar com a máscara e o balão antes do início 
da inalação. O mínimo de três minutos de duração é necessário 


QUADRO 93.12 Indicações e contraindicações para o uso de óxido nitroso 
em oxigênio 





Indicações 

e Procedimentos com duração de 30 minutos ou menos 
e Punção lombar, aspiração de medula óssea 

e Sutura de laceração 


e Procedimentos menores: curativos, curativos de queimados, remoção de 
gaze em feridas abertas, punção venosa, remoção de pinos, remodelação 
de gesso, remoção ou corte de pinos, cateterização vesical, tamponamento 
nasal 


e Cirurgias menores: extração de unha, exploração e retirada de corpos 
estranhos, exploração de laceração, drenagem de abscesso 


e Punção: linfonodos, biópsia renal, hematoma 
e Fraturas 

e Estudo de condução nervosa 

e Cuidados dentários 

e Endoscopia 


Contraindicações 

e Hipertensão intracraniana 

e Traumatismo cranioencefálico 
e Obstrução intestinal 

e Pneumotórax 
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para o início do procedimento. A administração pela própria 
criança é desejável, mas a ajuda para manter a máscara bem 
adaptada à face às vezes é necessária para o sucesso da técnica. 
Tanto o início (3 min) como o fim (5 min) da ação analgési- 
ca são rápidos e previsíveis. A observação e o contato verbal 
constante pelo médico que está administrando o óxido nitroso 
é o melhor monitor, mas outros monitores como o oxímetro de 
pulso e o cardioscópio são recomendados. 

É observado um aumento no grau de sedação quando se 
adicionam opioides ou benzodiazepínicos, mas que pode ser 
desejável apenas quando a combinação de óxido nitroso e oxi- 
gênio é insuficiente como único analgésico em um determina- 
do procedimento (QUADRO 93.13). 

O jejum é importante apesar da presença dos reflexos das 
vias aéreas. É preciso relatar que, embora essa técnica seja efi- 
caz, não o é em todos os pacientes, fazendo-se então necessária 
a troca de técnica durante o procedimento. Os melhores resul- 
tados com o uso de óxido nitroso em oxigênio são observados 
em crianças maiores de três anos. 


Outras técnicas 


Existem diferentes protocolos de analgesia em crianças de 
seis meses a oito anos submetidas aos seguintes procedimen- 
tos: emergência, laceração, fratura, punção lombar, ressonân- 
cia magnética, radioterapia, cateterismo cardíaco, tomografia 
computadorizada, broncoscopia e aspiração de medula óssea. 
Cada fármaco tem sua potencialidade específica de complica- 
ção (QUADRO 93.14). 


QUADRO 93.13 Fármacos e combinações usados em analgesia para 
procedimentos dolorosos e sua via de administração 


























Midazolam + fentanil IV 
Midazolam IV, VO e nasal 
Fentanil IV 

Cetamina IM, IV e VO 
Diazepam VO 
Midazolam + sufentanil Nasal 
Morfina + midazolam IV 


QUADRO 93.14 Complicações mais frequentes em analgesia de 


crianças 


Fármacos 


Cetamina 1a 2 mg-kg IV 


Complicação 


Vômitos e inquietação 











Morfina + midazolam IV Dessaturação 
Fentanil 1 ug-kg * IV + propofol Nenhuma 
1,5a2mg-kg IV 

Midazolam IV 0,05-0,1 mg-kg! + | Dessaturação 


cetamina 1a 2 mg-kg ' IV 





Propofol 2 mg-kg IV 





Obstrucáo de vias aéreas superiores, 
apneia e dessaturacáo 


Técnicas analgésicas em crianças 
Analgesia controlada pelo paciente 


A maioria das crianças com mais de 6 anos, e uma minoria 
daquelas com menos de 6 anos, pode usar com sucesso o mé- 
todo analgésico conhecido como analgesia controlada pelo pa- 
ciente (PCA, do inglés patient controlled analgesia). É comum 
dizer que as crianças que brincam de videogame serão capazes 
de usar esse método com sucesso. 

Os benefícios da PCA incluem alta satisfação graças ao 
autocontrole permitido pelo método, antecipação de procedi- 
mentos dolorosos como a fisioterapia, respeito à dose indivi- 
dual da criança, sem demora na administração da medicação 
analgésica, e menor trabalho da enfermagem, sendo um mé- 
todo seguro quando propriamente prescrito e supervisionado. 

A preparação e a educação dos pais e da própria criança 
são indispensáveis e obrigatórias para a eficácia do método. 
Um exemplo de roteiro a seguir é este: 


e Avaliar o nível de cognição adequado para o uso do mé- 
todo da PCA. 

e Checar se a expectativa da criança é realista. 

e Oferecer explicações honestas sobre a dor e sobre como o 
método funciona. 

e Fornecer explicação sobre a segurança do método para 
evitar excesso de dose e sedação, fazendo-a compreender 
que ela é a única responsável por apertar o botão do dispo- 
sitivo e não será capaz de fazê-lo se estiver sedada. 

e Para prevenir a ineficácia do método, deve-se investigar 
fatores como receio de vício, nos pais e na própria criança, 
e fornecer esclarecimentos sobre a inexistência de riscos 
como este e outros que possam surgir. 


Vias para analgesia controlada pelo paciente 


Na PCA por via venosa, padronizar uma concentração é reco- 
mendável para que a enfermagem tenha menor risco de come- 
ter erros de diluição (p. ex., que 1 mL de uma solução-padrão 
contenha sempre | mg de morfina ou 10 ug de fentanil). 

Uma receita inicial também pode ser sugerida. Por exem- 
plo, na PCA por via venosa com morfina, pode-se começar 
com uma infusão contínua entre 10 e 20 ug:kg '-h'!, com bólus 
de 20 ug-kg ', com intervalo entre os bólus entre 5 e 8 minutos. 
No entanto, doses mais elevadas são necessárias para doenças 
como anemia falciforme, mucosite e em curativos de queima- 
duras extensas (TAB. 93.10). 

A PCA por via oral pode ser obtida pela combinação de 
morfina ou oxicodona de liberação programada e morfina ou 
oxicodona de liberação imediata como dose de resgate e com 
um intervalo de 60 a 90 minutos para as crises álgicas. Para a 
PCA por via peridural torácica ou lombar, utiliza-se cateter 24 G 
via sacral (não se deve usá-lo em recém-nascidos) (TAB. 93.11). 

A analgesia controlada pela enfermeira ou pelos pais é 
usada quando a criança tem menos de seis anos e necessita do 
método. O bólus e o intervalo entre bólus são alterados: por 
exemplo, um bolus de 40 ug-kg”! de morfina e um intervalo 
entre bólus de 15 minutos. 


Anestesia tópica 


A mistura eutética de prilocaina e lidocaina é usada 60 a 90 mi- 
nutos antes do procedimento superficial. Deve-se ter especial 


TABELA 93.10 Analgesia controlada pelo paciente por via venosa 



































Morfina 1 10a 20 6a10 100 a 250 
Hidromorfona 20 - 3a5 3a5 6a10 15a20 
Fentanil 100 - 05a 0,5a1 6a 10 2a4 
Remifentanil - - - 0,5 2a3 100 
Tramadol = = = = = 2mg-kg"" 















TABELA 93.11 Analgesia controlada pelo paciente por via peridural 














Bupivacaina 0,1% Fentanil 2 ug-mL* 1a4 





1a2 









Bupivacaína 0,0596 Fentanil 4 ug-mL* 





Bupivacaina 0,0596 Fentanil 10 ug-mL' 1a3 


1a3 15 








Bupivacaina 0,02% Fentanil 10 ug-mL"' 1a3 


1a3 15 









Bupivacaina 0,02% Morfina 0,1 ug-mL* 








cuidado com o risco de metemoglobinemia. Durante os pri- 
meiros meses de vida, uma deficiência transitória reduz em 
torno de 50% a atividade enzimática da NADH citocromo-b5 
redutase, predispondo os recém-nascidos e lactentes à mete- 
moglobinemia quando a prilocaína é usada em doses de 
8 mg-kg'. Não deve ser usada em recém-nascidos devido à di- 
minuição de 1,6-difosfoglicerato. Os sinais e sintomas da into- 
xicação são cianose, dispneia, tontura e coma. Deve-se tratar 
com oxigênio e azul de metileno a 1% (0,0-0,2 mL-kg”!). 


Técnicas analgésicas invasivas em crianças 


Apesar da otimização do tratamento com opioides e adju- 
vantes, estes, em certas ocasiões, podem causar efeitos ad- 
versos inaceitáveis em alguns pacientes. Efeitos como seda- 
ção excessiva, desorientação, náusea e depressão respiratória 
podem dificultar o tratamento da dor com opioide. No caso 
de dor neuropática, em que o tumor invade a medula, plexo 
nervoso ou nervo periférico, o que se observa é que, apesar 








do aumento de doses dos opioides, a dor não é aliviada e os 
efeitos adversos ficam aumentados significativamente. Nesse 
momento, a doença de base está em um estágio avançado e 
será necessária a introdução de técnicas analgésicas invasi- 
vas, o que implica a escolha da manutenção da consciência e 
estado alerta da criança. 

As técnicas invasivas e intervencionistas incluem cate- 
ter intratecal ou peridural e bloqueio neurolítico (QUADRO 93.15). 
Os bloqueios neurolíticos podem ser realizados com álcool ou 
fenol diretamente depositado em nervos ou plexos nervosos, 
resultando em destruição permanente. As técnicas invasivas 
podem abolir a dor completamente, e mesmo quando o alívio 
da dor é incompleto, há diminuição significativa da quantidade 
de medicação necessária e, como consequência, dos efeitos co- 
laterais e adversos.’ 

Após estudos radiológicos (tomografia computadoriza- 
da, ressonáncia nuclear magnética e raios X simples) com vis- 
tas à certificação da área para a administração da substância 
neurolítica, os exames laboratoriais devem constar de níveis 


QUADRO 93.15 Técnicas invasivas e intervencionistas para controle da dor em criancas 


























Área atingida Bloqueio segmentar, Maior Qualquer nervo periférico, 
mais comum toracossacral da pelve ou abdominal 

Reversibilidade Sim Sim Não 

Eficaz para dor neuropática Sim Excelente Excelente 

Eficaz para dor visceral Sim Excelente Excelente 

Eficaz para dor óssea Sim Excelente Excelente 
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de hemoglobina e hematócrito, assim como albuminemia e 
coagulograma. 

As crianças que estavam recebendo altas doses de opioi- 
des e que tiveram a dor aliviada pela técnica invasiva podem 
apresentar apneia devido à falta de equilíbrio entre a dor e a 
quantidade residual de opioide presente ainda na corrente san- 
guinea. Então, nessas crianças a observação cuidadosa e até a 
possibilidade de administração de naloxona para tratar a de- 
pressão respiratória é importante. A dose de naloxona deve ser 
titulada para impedir o rebote e sinais de abstinência. Para evi- 
tar os riscos de abstinência, os opioides não devem ser reti- 
rados de forma abrupta, mesmo que as crianças não tenham 
mais dor. 


Cateteres no neuroeixo 


Cateteres neuroaxiais são acessórios versáteis para o contro- 
le de dor refratária nociceptiva e dor neuropática. Tradicional- 
mente, seu uso tem sido limitado a dor abdominal, pélvica e de 
extremidades inferiores, mas é importante dizer que, se bem 
alocados, podem controlar a dor em extremidades superiores 
e, em algumas situações, a dor em região cervical e cefálica. 
Em alguns estudos, a utilização do cateter mostrou importante 
melhora da qualidade de vida, e hoje se sugere o seu uso preco- 
cemente, muito antes do estágio final da doença. 

Todas as técnicas que usam cateteres requerem um cuida- 
do no manejo da administração dos fármacos e no manuseio de 
curativos e troca de filtros e equipos. As infecções têm uma in- 
cidência variável de 0,6 a 3,2%, com incidência mais alta quan- 
do usadas para o tratamento da dor crônica. Em alguns serviços 
de dor realiza-se a profilaxia com antibiótico. 


Cateter intratecal 


As medicações usadas no espaço intratecal são os opioides 
(morfina, fentanil, sufentanil), os anestésicos locais (bupivaca- 
ina, lidocaína, levobupivacaina, ropivacaina), clonidina e ba- 
clofeno (principalmente em espasticidade). 

A administração pode ser feita por bombas conectadas 
externamente que são usadas sobretudo em crianças cuja ex- 
pectativa de vida é menor que dois meses. O cateter é tu- 
nelizado percutaneamente para impossibilitar deslocamento 
e com isso a perda da sua eficácia, e também para diminuir a 
incidência de infecção. O cateter é conectado a uma bomba 
externa portátil do tamanho de um telefone celular. Nenhuma 
criança é pequena demais para fazer uso desta técnica. Mui- 
tos cuidadores podem manusear esse cateter intratecal exter- 
no em casa. 

Se a criança vive o bastante e responde bem às medicações 
via intratecal, um sistema implantável é indicado. As bombas 
implantadas consistem em um cateter intratecal conectado a 
uma bomba e um reservatório implantado no subcutâneo da pa- 
rede abdominal anterior. As bombas são reabastecidas percuta- 
neamente em um intervalo de cerca de duas semanas. 


Cateter peridural 


Todos os fármacos usados no espaço intratecal podem ser usa- 
dos no espaço peridural (em maior quantidade). 

Os cateteres podem ser inseridos em nível caudal, lombar 
ou sacral. Quanto mais próxima a ponta do cateter está do der- 
mátomo a ser bloqueado, tanto mais efetiva será a analgesia e 


com menor quantidade de fármacos. A inserção do cateter por 
via lombar ou caudal é mais comum, e por ser o espaço peridu- 
ral na criança mais adiposo que no adulto, é possível avançar 
com facilidade um cateter peridural via lombar ou caudal até o 
nível torácico. Por exemplo, para antinocicepção em níveis de 
T,, sugere-se inserir um cateter via caudal avançando 8 a 10 cm 
em crianças menores que 10 anos. 


Bloqueios neurolíticos 


As crianças que apresentam dor confinada a áreas de algum 
nervo ou plexo são candidatas a um bloqueio neurolítico. 
A destruição desses nervos por injeção percutânea de ál- 
cool ou fenol produz analgesia prolongada. Infelizmente não 
é possível destruir apenas as fibras responsáveis pela dor e 
manter as demais fibras motoras e sensitivas. Portanto, de- 
pendendo da área do nervo ou do plexo que foi destruído, 
a dor é exterminada, mas o bloqueio pode também causar a 
destruição de outra capacidade motora e sensitiva que deveria 
ser resguardada. É claro que esses bloqueios devem ser reali- 
zados por profissionais treinados, porque o bloqueio neuroli- 
tico é permanente. Também é desejável que se faça primeiro 
um bloqueio temporário com anestésico local para avaliar a 
eficácia de um possível bloqueio neurolítico. Se o bloqueio 
temporário aliviar a dor com efeitos colaterais aceitáveis, o 
bloqueio neurolítico será de grande eficácia. Porém, deve-se 
lembrar que após um tempo as fibras nervosas podem se re- 
generar e com isso a dor pode retornar, podendo haver neces- 
sidade de um novo bloqueio. 

O bloqueio neurolítico tem diversas vantagens sobre a téc- 
nica do cateter. Após a realização do bloqueio, não existe risco 
de infecção ou necessidade de cuidador ou participação fami- 
liar. Para uma criança que apresente distribuição uniforme da 
dor, o bloqueio neurolítico oferece um estilo de vida normal 
sem a dependência de acessórios internos e externos.” 


Bloqueio neurolítico para dor somática 


Bloqueia as aferências de um nervo periférico específico. São 
exemplos os bloqueios intercostais para dor na costela ou na 
parede torácica e o bloqueio do trigêmeo para dor facial. As 
áreas de dor em extremidades podem ser bloqueadas, mas o 
resultado da neurólise pode ser um membro dormente e sem 
função. 


Bloqueio neurolítico para dor visceral 


Um exemplo deste tipo de bloqueio é o bloqueio do plexo ce- 
líaco, que é usado para dor causada por tumores sólidos que 
invadem vísceras abdominais; outro é o bloqueio do plexo 
hipogástrico, um bloqueio análogo para a dor visceral pélvi- 
ca. Esses bloqueios destroem irreversivelmente a inervação 
simpática e sensitiva para o peritônio e vísceras, sem afetar a 
sensação somática ou produzir bloqueio motor. Isso pode me- 
lhorar sensivelmente a qualidade de vida da criança com pan- 
creatite ou tumor abdominal. 

Uma das técnicas para a realização do bloqueio é a inser- 
ção de uma agulha longa de anestesia raquidiana, guiada por 
fluoroscopia, introduzida a alguns centímetros da linha mé- 
dia da coluna vertebral e direcionada para o plexo desejado, 
celíaco ou hipogástrico, localizado anteriormente aos corpos 
vertebrais. A manipulação com a introdução da agulha requer 


um paciente imóvel. Quando o plexo é identificado, a injeção 
do agente neurolítico é muito dolorosa, e é outra razão pela 
qual este procedimento deve ser realizado com a criança sob 
anestesia geral. Devido à localização do plexo, as complica- 
ções são raras mas importantes, como lesão medular, produ- 
zindo paralisia de membros inferiores e incontinência fecal 
e vesical. Além disso, como consequência da simpatectomia 
dos intestinos, aparentemente todos os pacientes com um blo- 
queio efetivo apresentam hipotensão arterial relativa e desen- 
volvem diarreia temporária, o que não deve ser confundido 
com lesão medular.” 


Tratamentos não farmacológicos 
e integrativos 


Terapias físicas 


Fisioterapia 

A fisioterapia é um elemento essencial no tratamento de sin- 
dromes dolorosas como distrofia reflexa simpática e dor mio- 
fascial. A imaturidade emocional da criança, o desenvolvi- 
mento comportamental e o nível de independência afetam os 
objetivos e as intervenções escolhidas. A dispersividade da 
criança combinada com a tolerância limitada à dor podem exi- 
gir tratamentos mais frequentes e sessões mais curtas. 

O fisioterapeuta deve ser flexível e focar o trabalho na re- 
gião que a criança lhe permite manipular. Por exemplo, os procedi- 
mentos realizados em posição supina maximizam os sentimen- 
tos de autocontrole durante a sessão. Elementos psicossociais 
devem ser considerados porque podem influenciar a participa- 
ção ativa da criança e da família. 

As atividades devem ser motivantes e sociabilizadoras, 
como caminhar, jogar bola, nadar, andar de bicicleta, dançar, 
praticar ioga, as quais, além de melhorar a função e saúde fisi- 
ca, melhoram a imagem corporal e a autoestima." 


Estimulação elétrica transcutânea 


A estimulação elétrica transcutânea (TENS, do inglês 
transelectrical nerve stimulation) é uma técnica em que uma 
corrente elétrica mínima é aplicada sobre a pele via placas con- 
dutivas ligadas por fios ao gerador de sinais operado por bateria. 
Os pacientes costumam relatar uma sensação de tremor no der- 
mátomo onde a corrente é aplicada. O efeito analgésico é in- 
terpretado, de acordo com a “teoria do portão”, como devido à 
inibição da transmissão nociceptiva aferente por fibras grossas 
para a medula espinhal. A TENS parece ser efetiva em dor so- 
mática ou neuropática crônica. 

O alívio da dor pela TENS requer o posicionamento do 
eletrodo junto ao local de dor no dermátomo correspondente ou 
no ponto de acupuntura; estímulos de intensidades crescentes 
até o paciente suportar e a contração muscular estar presente; 
bem como a variação das características dos pulsos: frequência 
e modo, contínuo ou intermitente. 

A grande vantagem da TENS é a segurança. As contrain- 
dicações são a colocação das placas onde existe marca-passo 
de demanda, a falta de compreensão da técnica pelos familia- 
res, a colocação das placas em local infectado ou com hiper- 
sensibilidade, ou ainda a colocação das placas na região cervi- 
cal anterior próximo aos barorreceptores, com risco de haver 
estimulação e com isso hipotensão arterial. A TENS em geral 


é aceita pela maioria das crianças e pode ser sugerida antes da 
introdução de fármacos potencialmente tóxicos como corticos- 
teroides e anticonvulsivantes. 


Acupuntura 


A acupuntura é uma técnica chinesa milenar que envolve a co- 
locação de agulhas finas em pontos específicos na pele (pontos 
de acupuntura) e tecidos mais profundos. Há algumas varia- 
ções que envolvem a substituição da agulha por pressão digi- 
tal, cristais coloridos, ervas aquecidas ou agulhas com corrente 
elétrica. Existe alguma relação entre os pontos de acupuntu- 
ra, os pontos-gatilho e os pontos de baixa resistência elétrica. 
Embora não apresente nenhuma contraindicação, a acupuntura 
com agulhas é temida pelas crianças. 


loga e outras terapias 


Estudos com Iyengar yoga demonstram melhora dos sintomas 
de dor, diminuição de ansiedade e melhor adesão ao tratamen- 
to. A euritmia é a técnica corporal de ritmo, com palavras e 
movimentos. A quirofonética é uma técnica corporal da medi- 
cina antroposófica que utiliza som vocalizado com massage- 
amento rítmico com óleos aromáticos. Outras técnicas ainda 
incluem massagens, rotações e banhos de imersão. 


Terapias psíquicas 
Terapia cognitivo-comportamental 


A terapia cognitivo-comportamental é muito empregada em 
crianças com cefaleia e mais recentemente em dor neuropática. 
A técnica inclui o treinamento de autocontrole, relaxamento e 
procedimentos para modificar o comportamento que aumenta 
a dor. Um diário com anotações sobre as atividades, sentimen- 
tos e emoções que estão presentes com a dor é importante para 
guiar o tratamento. Técnicas de meditação, imaginação e es- 
tratégias para diminuir os pensamentos negativos referentes à 
dor são usadas para diminuir o estresse envolvido na doença de 
base e na dor da criança. 


Hipnose 


A hipnose é descrita como um estado alterado de consciência, 
atenção focada, transe ou relaxamento profundo. As crianças e 
os adolescentes frequentemente se beneficiam da hipnose para 
o tratamento da dor aguda e crônica. Com treinamento, muitos 
indivíduos podem praticar a auto-hipnose. O grau de suscetibi- 
lidade hipnótica é variável e aumenta a partir dos cinco anos, 
durante a idade escolar. As crianças são mais facilmente hip- 
notizadas que os adultos. 

As técnicas de hipnose variam com a idade e suscetibi- 
lidade da criança. As crianças em idade pré-escolar preferem 
ser guiadas ao estado hipnótico por imaginação; já em idade 
escolar, preferem a técnica de fixação do olhar. Os adolescen- 
tes utilizam mais as técnicas de imaginação e de relaxamen- 
to progressivo. Diferentemente dos adultos, muitas crianças 
que são capazes de entrar em estado analgésico por hipnose 
podem estar em transe de olhos abertos e se movendo com 
facilidade. 

As vantagens da hipnose e do relaxamento incluem a efi- 
ciência em melhorar o estado de ansiedade e medo da dor e 
reduzir a náusea, preservando-se o sentimento de autonomia 
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da criança. Suas limitações são a falta de disponibilidade de 
pessoal devidamente treinado, a resistência e o medo por parte 
de profissionais de outras áreas e de familiares em razão das 
poucas informações sobre as técnicas e a pouca suscetibilidade 
de algumas crianças. 


Terapia psiquiátrica 
A depressão e outras alterações do humor existem nas crian- 
ças com dor crônica. Assim como nos adultos, a depressão 
em crianças é pouco diagnosticada, e uma avaliação psico- 
lógica e psiquiátrica é sempre importante (QUADRO 93.16). Por 
exemplo, os sintomas de conversão são relativamente co- 
muns em adolescentes, mas são raros em crianças menores de 
10 anos. 

A psicoterapia também deve ser uma atividade familiar 
obrigatória. A nível psicoterápico também são utilizadas a mu- 
sicoterapia, a terapia artística e a contação de histórias. 


Clínica de dor crônica para crianças 


A organização de uma clínica de dor crônica para crianças deve 
contar com uma abordagem multidisciplinar multiprofissional, 
bem como com uma abordagem multidimensional e integrati- 
va. O tratamento farmacológico deve ser apenas parte de um 
arsenal terapêutico não farmacológico acompanhado de técni- 
cas psicológicas, reabilitação física e orientação familiar. 

Os principais objetivos do manejo da criança com dor são 
apresentados no QUADRO 93.17.º7º* 


QUADRO 93.16 Aspectos importantes a serem abordados na psicoterapia 
de crianças com dor crônica 





e Osintoma dor é psicogênico ou a dor criou um estado psicológico como o 
estresse e a depressão? 


e Existem queixas no relacionamento familiar? 


e Ador é usada para chamar a atenção da família? 





QUADRO 93.17 Objetivos da clínica de dor crônica para crianças 





e Reconhecimento da dor 
e Tratamento específico e individual da dor 
e Reabilitação da criança para a escola, a família e os amigos 


e Compreensão do arsenal farmacológico disponível para uso em pediatria, 
assim como das técnicas locorregionais 


e Atendimento por equipe multidisciplinar, composta por profissionais 
de anestesia, neurologia, neurocirurgia, enfermagem, cirurgia 
bucomaxilofacial, ortopedia, pediatria, psiquiatria, cirurgia, psicologia, 
pedagogia, serviço social e representação religiosa 


e Reunião multidisciplinar dos profissionais com a criança e a 
família 


e Participação em práticas integrativas 


e Visitas semanais da equipe multidisciplinar 
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SINDROME DOLOROSA 
MIOFASCIAL 





Leonardo Monteiro Botelho 
Lucia Miranda Monteiro dos Santos 


A sindrome dolorosa miofascial (SDM) caracteriza-se por um 
conjunto de sinais e sintomas sensitivos, motores e autonô- 
micos vinculados à existência dos pontos-gatilho miofasciais 
(PGMs). O principal sintoma sensitivo é dor, normalmente 
de caráter regional, pouco localizada e profunda. Em asso- 
ciação à dor, são observados espasmo, fraqueza, baixa tole- 
rância ao efeito da carga laboral e perda de coordenação do 
segmento acometido. Adicionam-se a isso trofoedema, dises- 
tesia, parestesia, sinais distróficos e diminuição da amplitude 
de movimento. 

O PGM é classicamente definido como um nódulo bem 
delimitado, altamente irritável e sensível, localizado em uma 
banda de fibras musculares tensas, sentida como um cordão 
tenso no ventre muscular (FIG. 94.1). Sua compressão provoca dor 
local e/ou a distância (zonas de dor referida), além de se obser- 
var uma contração involuntária da banda tensa na qual se loca- 
liza (TR, do inglês twitch response). 

Clinicamente, os PGMs são divididos em ativos (PGMA) 
e latentes (PGML). Esses últimos apresentam todas as carac- 
terísticas clínicas dos primeiros, porém em menor intensidade. 
A única exceção é a reprodução da dor espontânea do paciente 
quando esses pontos são comprimidos." 








Banda tensa 


Nódulos 
contraídos 


Complexo do 


ponto-gatilho normais 


FIGURA 94.1 Representação esquemática dos pontos-gatilho miofasciais. 
Fonte: Adaptada de Shah e Gilliams.^ 


O QUADRO 94.1 demonstra os critérios diagnósticos da SDM 
sugeridos pela International Association for the Study of Pain 
(IASP), em 2010, em virtude do Ano Global de Combate à Dor 
Musculoesquelética? Outros transtornos associados à SDM 
são distúrbios do sono e do humor, incapacidade física e redu- 
ção da qualidade de vida. 

O desenvolvimento e a ativação de um PGML está rela- 
cionado a alguma forma de sobrecarga do músculo, podendo 
ser um trauma agudo, uma contração sustentada ou movimen- 
tos repetitivos.” Ao promover dor distante de sua origem, na 
área de referência, com frequência surgem novos PGMs, cha- 
mados de pontos-gatilho miofasciais satélites (PGMS).? 


Aspectos históricos 


Devido ao fato de a SDM ser muito comum e com frequência 
ser o diagnóstico fisiopatológico de diversos quadros de dor 
musculoesquelética, ela foi “descoberta” inúmeras vezes por 
diferentes investigadores, que a identificaram com uma mul- 
tiplicidade de nomes, frequentemente referiram-na a uma re- 
gião anatômica específica, como, por exemplo, epicondilite ou 
lombalgia.” 

Em 1900, Adler usou o termo reumatismo muscular para 
descrever a dor produzida pelos nódulos musculares. Em 1915, 
Llewellyn e Jones introduziram o termo fibrosite. Schmidt, em 
1918, usou os termos reumatismo muscular e mialgia. Endura- 
ção muscular e miogelose foram utilizados por Lange em 1931. 
Em 1938, na Inglaterra, Kellgren publicou seu estudo descre- 
vendo os padrões de dor referida pela infusão de solução sali- 
na hipertônica nos principais grupos musculares de indivíduos 
saudáveis.” 

A partir de 1942, Janet Travell, inspirada nos trabalhos 
de Kellgren, começou a desenvolver sua linha de pesquisa 
em dor musculoesquelética, culminando em 15 artigos e em 
dois livros (em coautoria com David Simons) que vieram a 
ser o mais completo mapeamento e guia de tratamento dos 


QUADRO 94.1 Critérios diagnósticos da síndrome dolorosa miofascial 
sugeridos pela International Association for the Study of Pain 





Critérios diagnósticos mínimos 
e Presença de banda tensa palpável em musculo esquelético 


e Presença de área de hipersensibilidade dentro da uma banda tensa 
muscular 


e Reprodução da sensação de dor referida com estimulação do nódulo 
doloroso 


Critérios de confirmação 


e Evocação de reação contrátil visualmente ou à palpação da banda tensa 


e Presença de “sinal do pulo”, ou seja, reação de retirada à palpação dos 
nódulos 


e Reconhecimento da dor sentida à palpação muscular 

e Previsão de padrões de dor referida 

e Fraqueza muscular e músculo em aperto 

e Dor com alongamento ou contração do músculo afetado 





Fonte: International Association for the Study of Pain.^ 


PGMs por muitos anos: Myofascial Pain and Dysfunction, 
em 2 volumes." 

Reynolds,” em 1983, revisou a literatura sobre fibrosite e 
enfatizou a impropriedade do termo, visto que nao havia sido 
demonstrado histologicamente processo inflamatório do tecido 
conjuntivo nos nódulos dolorosos. 

O primeiro modelo animal de ponto-gatilho, desenvolvido 
em coelhos, foi publicado por Chang-Zern Hong e Yasuhiro 
Torigoe,” em 1994. 

Outros nomes que também aparecem na literatura são reu- 
matismo comum, mialgia idiopática, mialgia reumática, mialgia, 
ciática muscular, doença muscular e reumatismo não articular.” 


Epidemiologia 


Embora seja reconhecido que a SDM é uma causa prevalente 
de dor e incapacidade,’ são escassos os estudos epidemiológi- 
cos, em parte devido ao incompleto conhecimento de sua fisio- 
patologia e à grande variabilidade de critérios diagnósticos ao 
longo do tempo. Essas razões podem explicar por que sua real 
prevalência ainda é imprecisa. 

Uma revisão sistemática recente demonstrou 19 diferen- 
tes critérios diagnósticos, porém sem nenhum padrão especi- 
fico consistente de escolha individual ou em combinação pa- 
ra o diagnóstico da SDM." Tentativas de padronização desses 
critérios têm sido feitas com o intuito de reduzir a variabilida- 
de de critérios diagnósticos, fator que introduz potencial viés 
de seleção em estudos clínicos e na prática clínica.” Fatores 
adicionais que contribuem para a imprecisão da prevalência 
são sua frequente associação com outras síndromes dolorosas 
musculoesqueléticas regionais, como lombalgia, 5 cervicalgia," 
ombralgia," lesão em chicote,” gonartrose," ou com síndromes 
neuropáticas, como radiculopatia lombar’ e cervical," neural- 
gia do trigémeo,” cefaleia tensional,? migrânea” e fibromial- 
gia," entre outras. Tal associação tem sido atribuída a um epi- 
fenómeno do desenvolvimento da sensibilização central (SC), 
comum no processo de cronificação dessas patologias. 


Fisiopatologia 


A SDM ainda não tem sua fisiopatologia completamente eluci- 
dada. Entre as teorias vigentes, a da crise energética e a integra- 
tiva de Simons são as mais aceitas. Além disso, estudos recentes 
têm demonstrado que alterações neuroplásticas mal adaptativas 
colaboram para o surgimento e a manutenção da SDM. 


Teoria da crise energética 


A teoria da crise energética postula que o gatilho da SDM se- 
ria a consequência de uma crise de energia no PGM provocada 
pelo aumento da concentração do íon cálcio (Ca?) citoplasmá- 
tico, possivelmente em razão da ruptura do retículo sarcoplas- 
mático (RS) ou do sarcolema. Esse aumento do Ca?” intracelu- 
lar incrementa a força contratil entre actina e miosina, processo 
que concorre com aumento do efeito da acetilcolina na junção 
neuromuscular. Tais fatores levam ao aumento da demanda 
metabólica do músculo e à diminuição de aporte de oxigênio 
e nutrientes devido ao fechamento da rede capilar local. A di- 
minuição de trifosfato de adenosina (ATP) promove redução 
da capacidade de recaptação do Ca” citoplasmático para o in- 
terior do RS ou para o meio extracelular, um efeito mediado 
pela bomba de Ca?* ATP-dependente. A isquemia provoca o 
aumento local de substancias inflamatórias que sensibilizam os 
nociceptores (FIG. 94.2). 


Teoria integrativa 


A teoria integrativa postula que a disfunção primária se loca- 
liza na placa motora, processo que se caracterizaria pelo au- 
mento da produção e liberação de acetilcolina na junção neu- 
romuscular. A presença da aceticolina despolariza a membrana 
pós-juncional de modo sustentado, efeito que leva à liberação 
de Ca” do RS, resultando na contratura muscular e perpetu- 
ação da disfunção pelo aumento do metabolismo, pela dimi- 
nuição do aporte energético, pela compressão da rede capilar 
e pela sensibilização de nociceptores. Embora sem especificar 
como, Simons especula que o sistema nervoso simpático tam- 
bém participa desse processo por modular a liberação de ace- 
tilcolina na placa motora.” 


Lesão muscular desencadeada pelo fon cálcio 


Existe consenso de que o exercício físico pode produzir dano 
muscular com as contrações musculares excêntrica e concên- 
trica máximas sustentadas.” O mecanismo envolvido nesse 
processo é dependente do Ca?* intracelular, de forma que o 
potencial de ação promove o influxo de Ca?* aumentando sua 
concentração citoplasmática. A magnitude de tal processo de- 
pende da frequência da estimulação, da concentração de Ca** 
extracelular, do tipo de fibra e da composição dos canais de 
sódio e Ca?” na membrana. O RS tende a armazenar o excesso 
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FIGURA 94.2 Teoria da crise energética. 
RS, retículo sarcoplasmático. 
Fonte: Adaptada de Simons e colaboradores.” 
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de Ca^ normalizando sua concentração citoplasmática. No 
entanto, essa capacidade é limitada, principalmente nas fibras 
musculares do tipo 1. O esgotamento dessa capacidade se- 
gue aumentando o Ca?* intracelular, o qual ativa proteases 
e a fosfolipase A2 (PLA2). A principal protease ativada é a 
calpaina, que cliva proteinas do citoesqueleto, das miofibrilas 
e do sarcolema. Isso promove aumento da permeabilidade ao 
Ca**, A PLA2 degrada fosfolipideos do sarcolema e da mito- 
côndria. O acúmulo de Ca? na mitocóndria leva ao aumento 
da produção de radicais livres, evento que induz a abertura 
de poros na membrana mitocondrial, os quais desregulam o 
potencial dessa membrana. Tal processo reduz a produção de 
ATP, um efeito que culmina com a apoptose ou necrose da 
célula (FIG. 94.3). 


Disfunção da placa motora 


Estudos eletrofisiológicos demonstraram ocorrer atividade elé- 
trica espontânea em repouso no PGM. Tal atividade correspon- 
de ao ruído de placa motora (RPM) e à espícula de placa mo- 
tora (EPM). No início, os eletrofisiologistas pensaram se tratar 
da atividade elétrica normal de placa motora. Posteriormente, 
verificou-se que os RPMs com ou sem EPM são mais frequen- 
tes em PGM do que em regiões de placa motora.""” Além disso, 
a prevalência do RPM correlaciona-se com maior intensidade 
da dor e menor limiar de dor do PGM (FIG. 94.4).? 


Peptídeo relacionado ao gene da calcitonina 


O peptídeo relacionado ao gene da calcitonina (CGRP, do inglês 
calcitonin gene-related peptide), um neuropeptídeo formado por 
37 aminoácidos, encontra-se amplamente distribuído no sistema 
nervoso central e periférico e apresenta duas isoformas (&CGRP 
e BCGRP). O aCGRP é cossecretado em pequena quantidade 
com a acetilcolina na placa motora pelo terminal motor. Sua 
função parece modular o efeito da acetilcolina na placa moto- 
ra, bem como sua força contrátil. Ao ser liberado, acopla-se no 


























FIGURA 94.4 Ruído e espícula de placa motora. 
Fonte: Adaptada de Simons.” 


seu receptor RI-CGRP, localizado na membrana pós-juncional, 
promovendo a ativação da proteinocinase A (PKA) mediante au- 
mento do monofosfato de adenosina cíclico (AMPc).** O au- 
mento do AMPc promove diminuição da expressão de acetil- 
colinesterase na placa motora.” A PKA promove aumento do 
tempo de abertura do canal do receptor de acetilcolina, bem 
como da concentração desse receptor no sarcolema. Também 
aumenta a concentração de Ca?” muscular por aumentar a con- 
centração de canais de Ca?” voltagem-dependentes no sarcole- 
ma, bem como a captação de cálcio pelo RS. 


Sensibilização periférica e o meio 
bioquímico do ponto-gatilho miofascial 


Estudos com microdiálise demonstraram que o meio bio- 
químico do PGMA” apresenta diminuição do pH, elevada 
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FIGURA 94.3 Ciclo da lesão muscular desencadeada pelo cálcio. 
PLA, fosfolipase A; RLO, radicais livres de oxigênio; RS, retículo sarcoplasmatico. 
Fonte: Adaptada de Gissel.” 
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concentração de bradicinina, substância P, noradrenalina, 
serotonina, fator de necrose tumoral œ (TNF-a), interleuci- 
nas (IL-6, IL-8, IL-1B) e PGRM em relação ao PGML e ao 
músculo não afetado.*” Outro trabalho encontrou níveis ele- 
vados de lactato, piruvato e glutamato no repouso e durante 
atividade leve." Essas substâncias sabidamente sensibilizam 
os nociceptores promovendo o aumento do estímulo nocicep- 
tivo que desencadeia e sustenta a sensibilização central. Ou- 
tro fator postulado que aumentaria a excitabilidade é a ação 
da noradrenalina de modular o efeito do glutamato no moto- 
neurônio.” Então, a elevada concentração de noradrenalina 
reduz o limiar da dor e aumenta a dor espontânea no nível dos 
nociceptores.” 

Os nocicecptores correspondem a 50% do volume de axô- 
nios no tecido muscular. Na SDM, a produção de substâncias 
inflamatórias encontradas no PGMA sensibiliza as termina- 
ções nervosas livres.” Particularmente a ativação dos dos ca- 
nais iônicos sensíveis a ácido (ASIC, do inglês acid-sensing 
ion channel) e do receptor B1 de bradicinina (B,) leva a um au- 
mento de seus RNAs mensageiros (RNAms) no gânglio da raiz 
dorsal e de suas translocações para a membrana do nociceptor, 
caracterizando uma forma de sensibilização periférica.” Outros 
receptores também parecem participar desse processo, como o 
canal de cation sensível à capsaicina/vaniloide 1 (TrpV1) e o 
P2X3, estimulado por peptídeos e neurotrofinas, promovendo 
a abertura dos canais iônicos de sódio, cálcio e potássio.” 


Sensibilização central 


A ativação sustentada do nociceptor muscular desencadeia um 
efeito em cascata que induz a sensibilização periférica. Es- 
sa ativação leva a alterações neuroplásticas no processamen- 
to central da dor, as quais provocam reforço das sinapses ex- 
citatórias na potenciação de longa duração (LTP, do inglês 
long-term potentiation) e através da prior short-term synaptic 
disinhibition a redução da inibição das vias modulatórias de 
longa duração (LTD, do inglês long-term depression). Clinica- 
mente, a sensibilização central se caracteriza por hiperalgesia, 
aumento da área receptiva e alodinia.? 

As fibras Aò e C originadas dos nociceptores periféri- 
cos fazem sinapse com neurónios de projecào localizados nas 
laminas I, II e V do corno posterior da medula. A liberação 
sustentada de glutamato associada à liberação de substância 
P pelo aferente primário reduz o limiar de despolarização dos 
neurônios de projeção. Esse mecanismo é dependente do au- 
mento da concentração de Ca” intracelular desencadeado pe- 
la abertura de canais N-metil-D-aspartato (NMDA), pela ati- 
vação de receptores de neurocinina/substáncia P (NKIR, do 
inglés neurokinin] receptor) e o receptor metabotrópico de 
glutamato (mGlutR), pela fosforilacáo de canais de membra- 
na, pela transcrição celular e pela produção de óxido nítrico e 
prostaglandinas. Os dois ültimos difundem-se pelo meio ex- 
tracelular contribuindo para a ativação de sinapses vizinhas e 
da glia, aumentando a área receptiva.” 

A ativação da micróglia e do astrócito libera fatores infla- 
matórios que sensibilizam ainda mais o neurônio de projeção, 
além de colaborar para a apoptose de interneurônios inibitó- 
rios; essa última compõe um dos mecanismos do desenvolvi- 
mento da alodinia." 

Associada a esses mecanismos intrínsecos no nível do 
corno dorsal da medula, observa-se a perda de mecanismos 


inibitórios descendentes somados ao reforço da facilitação. 
Dor muscular induzida experimentalmente por infusão de so- 
lução salina hipertônica promove uma disfunção no sistema 
de inibição difusa da dor.” Pacientes com disfunção temporo- 
mandibular crônica e síndrome do cólon irritável são incapazes 
de ativar esse sistema inibitório endógeno, mantendo a mesma 
percepção da dor ao calor após estimulação condicionada he- 
terotópica com água gelada (CPM, do inglês conditioned pain 
modulation). 

O centro efetor desse mecanismo modulatório parece se 
constituir nos núcleos do tronco encefálico,"^ que também so- 
frem influências de estruturas corticais e subcorticais, como a 
região orbital ventrolateral do córtex frontal, o córtex do cín- 
gulo anterior, o córtex insular rostral, a amígdala” e o córtex 
motor primário (M1).º 

O córtex motor primário (M1) parece ser um importante 
centro cortical de controle modulatório da dor. Vários fatores 
concorrem para esse efeito: o exercício físico promove efeito 
analgésico em indivíduos saudáveis,” e esse efeito está dimi- 
nuído em pacientes com dor crônica musculoesquelética;” a 
imaginação de movimentos e posturas corporais também em 
indivíduos saudáveis” e em pacientes com dor crónica? aumen- 
ta o limiar à dor; a estimulação elétrica invasiva do córtex mo- 
tor promove resultados mais duradouros do que a estimulação 
de outras estruturas do cérebro.” 

Nos pacientes com SDM, observa-se uma forma de reor- 
ganização funcional do córtex motor caracterizada pelo aumen- 
to da atividade corticospinal acompanhada de desorganização 
de redes intracorticais (aumento de facilitação intracortical e 
diminuição da inibição intracortical) mensurados pela estimu- 
lação magnética transcraniana.**” 


Aspectos clínicos 


Alguns estudos de imagem recentes conseguiram documen- 
tar anatomicamente o PGM por meio da ressonância magnéti- 
ca elastográfica? e da sonoelastografia vibratória e Doppler,” 
porém o diagnóstico da SDM continua sendo eminentemente 
clínico. Embora esses recursos diagnósticos possam vir a ter 
utilidade médico-legal no futuro, sua sensibilidade ainda não 
se comprovou maior do que o exame físico feito por um espe- 
cialista treinado. 

As características, o tempo e o padrão de evolução, a for- 
ma de irradiação e de referência da dor são dados importan- 
tes da entrevista médica, os quais — associados aos achados do 
exame físico — guiarão o médico a dimensionar os processos de 
nocicepção, sensibilização periférica e central, individualizan- 
do cada caso. Fatores predisponentes e perpetuadores devem 
ser identificados para serem corrigidos. Medidas ergonômicas 
são de especial importância para a correção e prevenção.” 

A história detalhada do padrão de sono do paciente é im- 
portante, pois a alta prevalência de insônia” e a redução da 
quantidade de sono profundo contribuem para o processo de 
sensibilização central.” Transtornos depressivos, de ansiedade 
e abuso de substâncias são comuns na população com SDM 
crônica. A associação com transtornos psiquiátricos correla- 
ciona-se com maior disfunção nos pacientes, fazendo-se neces- 
sário abordar aspectos emocionais durante a entrevista.” 

No exame físico, a palpação muscular continua sendo 
o principal instrumento para identificação dos PGMs. A lo- 
calização da dor guia o examinador aos músculos a serem 
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avaliados. A técnica de palpação com os dedos esticados pa- 
ra músculos planos ou em pinça para músculos fusiformes 
é a mais utilizada. Inicialmente, identifica-se a banda tensa 
pela palpação. Em um segundo momento, percorre-se com 
os dedos a banda tensa à procura do ponto mais sensível e 
doloroso, procedendo-se à compressão dele. Caso a dor pro- 
vocada seja a dor reconhecida pelo paciente, diagnostica-se o 
PGMA; caso seja uma dor diferente, trata-se de um PGML. 
Sinais como a twitch response ou o sinal do pulo podem ser 
desencadeados, embora não estejam sempre presentes.” Tec- 
nicamente, PGMs em músculos profundos são mais difíceis 
de palpar, podendo-se complementar o exame desses múscu- 
los com testes de inibição motora.“ 

A avaliação de fatores metabólicos e deficiências nutricio- 
nais pode ser importante em casos mais rebeldes, visto que hi- 
potireoidismo e deficiências ou insuficiências de vitamina B,, 
B, By, D, ferro, magnésio e zinco podem contribuir para a 
perpetuação do quadro. 


Tratamento 


O tratamento da SDM deve ser individualizado, levando-se em 
consideração o tempo de evolução, a intensidade dos sintomas 
e o grau dos mecanismos de sensibilização periférica e central 
presentes no momento da avaliação do paciente. 

Na maioria das vezes, casos agudos, em pacientes sem ou- 
tros fatores de risco para cronificação, são autolimitados e res- 
pondem a um curso de anti-inflamatórios não esteroides (AINEs) 
e/ou relaxantes musculares associados ou não a medidas físicas 
(calor, alongamento, massoterapia). 

Casos muito intensos, subagudos ou crônicos frequente- 
mente necessitam de terapia multimodal proporcional à inten- 
sidade dos mecanismos centrais envolvidos. Nesses casos, a 
inativação dos PGMs é preconizada. As técnicas mais utili- 
zadas para inativação dos PGMAs são a infiltração de subs- 
tâncias, o agulhamento a seco e o spray and stretch (spray e 
alongamento). 

A infiltração com anestésicos locais foi a primeira tera- 
pia intervencionista proposta para a inativação dos PGMAs 
por Kellgren® em 1938. Iwama, em 2000 e 2001, avaliou con- 
centrações diferentes de anestésicos locais em água destilada 
e solução fisiológica (SF), determinando que a lidocaína a 
0,25% em água destilada apresentava menor dor durante o 
procedimento e efeito resultante a longo prazo ligeiramente 
melhor do que a bupivacaina ou lidocaina a 196.94 A associa- 
ção com hialuronidase,? o uso de antagonista 5-HT,” e toxina 
botulínica”? já foram testados, porém não demonstraram su- 
perioridade ao anestésico local. Uma metanálise da Cochra- 
ne Collaboration de 2014 relatou que a evidência atual para 
o uso de toxina botulínica no tratamento da SDM permanece 
inconclusiva.” 

Em 1979, Karel Lewit” chamou a atenção para o “efeito 
da agulha” mais do que da substância infiltrada, descrevendo a 
técnica do dry needling (agulhamento a seco). O agulhamento 
a seco reduz a intensidade da dor, aumenta o limiar à pressão e 
melhora a disfunção mais do que a compressão isquêmica” ou 
o agulhamento placebo.” Sua eficácia na desativação do PGM 
é similar à da infiltração de lidocaína, porém com maior dor 
relacionada ao procedimento.” 

Spray and stretch é a técnica não invasiva descrita por 
Travell.’ Ela consiste em borrifar um spray refrigerante sobre 


a pele da regiáo do PGM e proceder ao alongamento passivo 
dos müsculos envolvidos. Além dos estudos que culminaram 
com seu livro, não se encontram outros na literatura médica 
demonstrando a eficácia da técnica na SDM. No entanto, em 
indivíduos saudáveis, ela é capaz de aumentar a amplitude de 
movimento do quadril.”” 

Os antidepressivos tricíclicos sáo os fármacos mais utili- 
zados em casos de dor crónica. Sua ação analgésica está rela- 
cionada à inibição da recaptação de serotonina e noradrenalina 
no corno posterior da medula, aumentando a poténcia do siste- 
ma modulador descendente. Os inibidores seletivos da recapta- 
ção de serotonina e noradrenalina agem por meio desse mesmo 
mecanismo. 

Os anticonvulsivantes que demonstraram melhor eficácia 
no tratamento da dor crónica agem modulando a passagem do 
estímulo nociceptivo mediante antagonismo de canais de Ca* 
voltagem-dependentes. O QUADRO 94.2 demonstra as principais 
medicações usadas no contexto de SDM crônica.” 

A educação do paciente a respeito de sua condição contri- 
bui para superar crenças e modificar comportamentos disfun- 
cionais, aumentando a atividade física e a autoeficácia.? Em 
casos mais graves, a psicoterapia também está indicada, prin- 
cipalmente a terapia cognitivo-comportamental" e a terapia de 
aceitação e comprometimento.® 

Estudos tém demonstrado que a acupuntura age estimu- 
lando a liberação de opioides endógenos, aumentando a potên- 
cia da via modulatória descendente da dor e por efeitos anti- 
-inflamatórios.* 

Técnicas de neuromodulação não invasiva têm sido es- 
tudadas em pacientes com SDM, demonstrando resultados 
promissores. Cinco sessões de estimulação transcraniana 
com corrente contínua indicaram redução significativa da 
intensidade da dor em comparação com o tratamento pla- 
cebo, mesmo após um mês de tratamento.” Em um estudo 
com estimulação magnética transcraniana repetitiva em pa- 
cientes com SDM crônica, Caumo e colaboradores* demons- 
traram que a redução duradoura de 30% na intensidade da 
dor foi mediada por mecanismos de regulação descendentes, 
aumentando a inibição corticospinal, correlacionada com 


QUADRO 94.2 Principais fármacos para o tratamento da síndrome 
dolorosa miofascial 





Classe de fármacos Exemplos 

Relaxantes musculares e Ciclobenzaprina 
e Tizanidina 

Antidepressivos tricíclicos e Amitriptilina 
e |mipramina 


e Nortriptilina 





Inibidores seletivos da recaptação | e Duloxetina 
de serotonina e noradrenalina e Venlafaxina* 





Anticonvulsivantes e Gabapentina 
e Pregabalina 





*A venlafaxina só exerce mecanismo dual a partir da dose de 225 mg; até essa dose, 
sua ação é apenas serotonérgica. 


o aumento da neurotrofina conhecida como fator neurotró- 
fico derivado do cérebro (BDNF, do inglés brain-derived 
neurotrophic factor). 


Fibromialgia 


Em 1990, o Colégio Americano de Reumatologia” definiu os 
critérios diagnósticos da fibromialgia, caracterizando-a como 
um quadro de dor musculoesquelética crônica, bilateral e que 
atinge tanto a parte superior como a inferior do corpo, associa- 
da à presença de pelo menos 11 de 18 pontos sensíveis (doloro- 
sos) ao exame físico. Esses pontos de maior sensibilidade dolo- 
rosa diferem dos pontos-gatilho encontrados na SDM. Embora 
intensamente investigados, não foram encontradas alterações 
histológicas nesses locais. As bandas de contratura muscular 
também podem não estar presentes nos pacientes fibromiálgi- 
cos, mas é comum que eles apresentem um quadro de dor mio- 
fascial associado. 

A síndrome de fibromialgia afeta sobremaneira músculos 
e seus locais de fixação nos ossos; embora se manifeste muitas 
vezes com dor articular, ela não apresenta características infla- 
matórias.?* Em 2010, os critérios foram revisados, tendo sido 
descartada a necessidade do exame dos pontos dolorosos no 
contexto da atenção primária em saúde, enfatizando o índice de 
dor generalizada e a escala de gravidade dos sintomas.” 

A dor é a manifestação clínica mais comum na sindro- 
me de fibromialgia, geralmente percebida em todo o corpo, 


podendo estar acompanhada de limitação de movimentos, fa- 
diga, transtornos do sono e depressão. Outras manifestações 
clínicas que podem ocorrer são cólon irritável, dor vesical e 
perda de memória. A dor na maioria dos casos é constante, po- 
dendo variar com a hora do dia, clima, estresse e insônia, sendo 
descrita como em “queimação” ou em “fisgadas”.” 

Cerca de 90% dos pacientes com fibromialgia sentem uma 
fadiga de moderada a intensa, com perda de energia, diminui- 
ção da resistência aos exercícios físicos e transtornos do sono. 
As mudanças no humor são comuns na síndrome de fibromial- 
gia. Muitos pacientes se sentem desanimados, e, em aproxi- 
madamente 30% dos casos, pode-se encontrar um quadro de 
depressão.” 


Tratamento 


O tratamento do paciente com fibromialgia deve ter co- 
mo objetivos fortalecer o sistema modulador descendente da 
dor, melhorar a funcionalidade, a capacidade física e a qua- 
lidade de vida do paciente, bem como reconhecer e tratar co- 
morbidades, como transtorno de humor e sono, frequente- 
mente associados. 

O QUADRO 94.3 resume as principais opções terapêuticas ba- 
seadas em evidências, levando em consideração o nível de evi- 
dência e grau de recomendação das últimas recomendações so- 
bre o tema. O QUADRO 944 sintetiza o sistema de graduação de 
evidência dos tratamentos. 


QUADRO 94.3 Nível de evidência e grau de recomendação das principais opções terapêuticas para fibromialgia 
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QUADRO 94.3 Nivel de evidência e grau de recomendação das principais opções terapêuticas para fibromialgia (Continuação) 


























































































































Farmacológicos ISRS A2 A2 
Bund e Citalopram Q C 
e Fluoxetina A2 B Q Al A2 B 
e Paroxetina A2 B A2 B 
Opioides fracos B1 Q C B1 D Q 
e Tramadol A2 A3 A3 Q C Q 
Paracetamol D D l 
Fisioterápicos Balneoterapia A2 A3 B A2 B 
Biofeedback A2 B A2 B 
Exercício aeróbico Q A2 A M A1 M A M 
Exercício em piscina aquecida A2 
Exercício de força A2 B A2 A 
Treinamento funcional B1 B 
Terapia cognitivo-comportamental Q Q C 
Alongamento A2 B 
Terapia com campos magnéticos A2 Q C 
Massagem terapéutica D | Q Q C 
Desativação de ponto-gatilho D l D | 
Relaxamento Q Q | 
TENS Q Q C 
Psicológicos Escrita terapéutica Q Q | 
Hipnose/imaginação guiada A2 B Q A2 B 
Terapia cognitiva comportamental | B1 Al A Al Al Al A Al 
Terapia operante comportamental Al 
Complementares/ | Acupuntura A2 B C C A2 B Ca 
Alternativos Homeopatia Q Q |I 
Qi Gong Q A |B 
Quiropraxia Q Q C 
Reiki Q Q | 
Tai Chi Q A |B 
loga A2 





AINEs, anti-inflamatórios não esteroides; ASWMF, Associação das Sociedades Científicas Médicas Alemãs; CPS, Sociedade Canadense de Dor; EULAR, Liga Europeia contra o 
Reumatismo; FIQ, Questionário de Impacto da Fibromialgia; GR, grau de recomendação; IRSN, inibidores da recaptação de serotonina e noradrenalina; ISRS, inibidores seletivos 
da recaptação de serotonina; MSIC, Ministério da Ciência e Inovação da Catalunha; NE, nível de evidência; SMH, Ministério da Saúde Espanhol; TENS, estimulação elétrica 


transcutânea; UoT, Universidade do Texas. 





Fonte: Adaptado de Ángel Garcia e colaboradores.” 





QUADRO 94.4 Sistema para graduação de evidência 























A 1 Alguns ECRs com P < 0,01 com metanálise 
2 Alguns ECRs com P « 0,01 sem metanálise 
3 1ECR com P « 0,01 
B 1 Estudo observacional comparativo com diferenca estatística 
2 Estudo observacional náo comparativo 
3 Relato de caso 
C 1 Metanálise sem diferenca significativa 
2 Poucos estudos para metanálise ou ECR sem diferença significativa ou ECR com resultados conflitantes 
D Nenhum estudo identificado ou literatura acessível sem utilidade 





























Grau À Recomendado Sugere-se que o tratamento seja empregado em todos os pacientes elegíveis. Os benefícios são significativamente 
maiores que os possíveis efeitos adversos 
Grau B Razoável Sugere-se que o tratamento seja empregado. Os benefícios são maiores que possíveis efeitos adversos 
Grau C Não há recomendação contra o emprego do tratamento. Os benefícios e riscos de efeitos adversos se anulam 
Não são recomendados de rotina 
Grau D Não Recomendado | Sugere-se que o tratamento não seja empregado. Evidências sugerem que os efeitos adversos superam os benefícios 
Grau | Indeterminado O nivel de evidência é pobre ou insuficiente para suportar argumentos a favor ou contra o tratamento 





ECR, ensaio clínico randomizado. 





Fonte: Adaptado de Angel García e colaboradores.” 
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ACUPUNTURA NO 
TRATAMENTO DA DOR 


Leonardo Monteiro Botelho 
Lucia Miranda Monteiro dos Santos 


Acupuntura é uma técnica de neuroestimulação periférica con- 
siderada um procedimento terapêutico complementar. Consiste 
na introdução de pequenas e finas agulhas em pontos especifi- 
cos do corpo com a finalidade de modular as diversas funções 
do organismo. 

Acredita-se que tenha se originado no leste da China entre 
10000 e 4000 a.C. Registros históricos clássicos apontam para 
as Bian Ashi, agulhas de pedra polida, usadas no tratamento de 
doenças, puncionando-se diversas partes do corpo. A referência 
literária mais antiga é o Huang Di Nei Jing ou Neijing (Clássico 
de Medicina Interna do Imperador Amarelo), escrito em forma 
de perguntas e respostas entre o Imperador Amarelo e seu pri- 
meiro-ministro por volta de 100 a.C." Em meados do século V, 
após florescer na China, espalhou-se para outros países asiáticos. 
Seu declínio, na China, iniciou-se em torno do século XVIII com 
a chegada da medicina ocidental, culminando com sua exclu- 
são do Instituto Médico Imperial, em 1822, pelo imperador Dao 
Guang. Sua reascensão ocorreu após 1949, depois da instalação 
do governo comunista de Mao Tsé Tung, que a reinstituiu, pro- 
vavelmente por motivos nacionalistas e com o objetivo de pro- 
mover assistência básica para a massa populacional. 

Sua prática teve início no Ocidente durante o século XVI, 
trazida por jesuítas, que cunharam o termo ocidental (do latim, 
acu [agulha] + punctüra [picadura]). A partir do século XVII, 
apareceram as publicações de relatos de jesuítas e médicos, 
tendo sido o dinamarquês Jacob de Bondt (1642), o holandês 
Willem ten Rhijne (1683) e os alemães Andreas Cleyer (1682) 
e Engelbert Kaempfer (1712) os primeiros médicos a descreve- 
rem a técnica na Europa.” Em meados do século XIX, começou 
a florescer o interesse na Europa e na América, e alguns estu- 
dos começaram a ser realizados no Ocidente. 

Sua introdução oficial na medicina ocidental, entretanto, 
deu-se somente depois da visita do presidente norte-americano 
Nixon à China em 1970. Um repórter da comitiva do presiden- 
te na China precisou se submeter a uma apendicectomia, e sua 
dor pós-operatória foi tratada de maneira eficaz pela acupun- 
tura. A partir de então, a técnica passou a ser mais investigada 
no Ocidente, especialmente quanto a seus efeitos analgésicos. 

No contexto da medicina tradicional chinesa (MTC), a 
doença é causada por um desequilíbrio no fluxo de energia (Oi) 
que circula por canais ou meridianos. A acupuntura é utilizada 
para restaurar o equilíbrio no organismo.‘ 

A inclusão da acupuntura no arsenal terapêutico emprega- 
do no tratamento da dor tornou-se universal principalmente em 
razão de sua capacidade de modulação das funções orgânicas, 





aliada à sua eficácia analgésica e à baixa incidência de efeitos 
colaterais, ao contrário das medicações convencionais disponi- 
veis. Entretanto, cabe ressaltar que, embora seja usado o termo 
genérico acupuntura, atualmente existem diversas técnicas de 
emprego do agulhamento para o tratamento da dor. 


Técnicas de acupuntura 
Acupuntura clássica/medicina tradicional chinesa 


Na acupuntura clássica, as agulhas são inseridas em pontos de 
acupuntura clássicos, localizados nos meridianos. A escolha do 
ponto se baseia no diagnóstico tradicional, fundamentado na teo- 
ria da MTC (vin e yang, cinco movimentos, etc.) e no exame 
físico tradicional (sinais sutis, como a qualidade do pulso, a cor 
da língua, a cor da pele, o cheiro que o paciente exala, etc.). As 
agulhas podem ser deixadas nos pontos ou estimuladas meca- 
nicamente por meio de rotação ou movimentos de entra e sai. 


Eletroacupuntura 


Na eletroacupuntura, são utilizados diversos tipos de corrente 
elétrica para estimular os pontos de acupuntura clássicos.” 


Agulhamento seco 


No agulhamento seco (DN, do inglês dry needling), as agulhas 
são inseridas nos pontos-gatilho miofasciais com o intuito de 
desativá-los nos casos de síndrome dolorosa miofascial.* 


Estimulação intramuscular/estimulação 
elétrica intramuscular 


A técnica de estimulação intramuscular (EIM)/estimulagáo 
elétrica intramuscular (EEIM) foi inicialmente descrita por 
Chan Gunn com base em sua teoria radiculopática da sindrome 
dolorosa miofascial, em que o ponto-gatilho é causado por uma 
forma de radiculopatia, desencadeada por doença degenerati- 
va da coluna ou pela contratura dos músculos paravertebrais. 
Além do agulhamento dos pontos-gatilho miofasciais, também 
se estimulam os pontos motores e a musculatura paravertebral 
do segmento da coluna que origina a raiz nervosa responsável 
pela área da disfunção. A estimulação elétrica promove a con- 
tração do músculo envolvido e maior potência de efeito em 
casos mais graves.” 


Acupuntura médica contemporânea/ 
acupuntura neurofuncional 


Uma expansão da técnica de Chan Gunn, a acupuntura neuro- 
funcional (ANF) caracteriza-se mais como uma forma de esti- 
mulação neuromuscular, utilizando agulhamento de troncos de 
nervos motores, assim como de pontos motores, para promover 
a contração dos músculos envolvidos, com a vantagem de pro- 
vocar menor dor pelo agulhamento."? 


Mecanismos de ação 
Efeitos locais 


As agulhas são inseridas, dependendo da técnica, no tecido 
subcutâneo, no tecido conjuntivo frouxo ou periarticular, no 
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periósteo, no tronco vasculonervoso, nos nervos periféricos; 
porém, na grande maioria das vezes, o agulhamento é intra- 
muscular, estimulando os nociceptores e os mecanorreceptores 
periféricos, bem como as placas motoras. 

Os nociceptores periféricos, ao serem estimulados pela 
introdução da agulha, provocam a liberação de substância P 
e de outros mediadores, como o peptídeo relacionado com o 
gene da calcitonina (CGRP, do inglês calcitonin gene-related 
peptide) e o óxido nítrico,” promovendo vasodilatação, au- 
mento do fluxo sanguíneo e edema localizados. Portanto, há o 
desencadeamento de uma pequena resposta inflamatória, com 
vasodilatação e liberação de histamina pelos mastócitos no ni- 
vel local. A espectrometria próxima ao infravermelho (NIRS, 
do inglês near-infrared spectroscopy) demonstra aumento de 
oxiemoglobina e volume sanguíneo na região estimulada.” A 
estimulação elétrica intramuscular do quadríceps é capaz de 
promover o aumento do fluxo sanguíneo na artéria femoral." 


Efeitos centrais 


Estudos em animais e humanos têm demonstrado que a ele- 
troacupuntura é capaz de estimular fibras AB, Ad e C,” e, 
quando produz contração muscular, o o.-motoneurônio possi- 
velmente o y-motoneurônio." As fibras aferentes ativam nú- 
cleos no tronco encefálico, sobretudo a substância cinzenta 
periaquedutal, o núcleo magno da rafe e o cerüleo."? Essas 
estruturas são os centros efetores do sistema modulador des- 
cendente de controle da dor.” 

A serotonina é um dos neurotransmissores mais importan- 
tes dessa via. A eletroacupuntura aumenta os niveis de seroto- 
nina e de seus metabólitos, sobremaneira no núcleo magno da 
rafe e no corno posterior da medula, e o uso de um antagonista 
serotonérgico 5-HT,, e 5-HT, praticamente aboliu a analgesia 
por acupuntura, demonstrando a importância dessa via. A no- 
radrenalina no nível medular age diminuindo a passagem do 
estímulo nociceptivo por meio de seu receptor o5. A adminis- 
tração de ioimbina, um antagonista x, nesse nível, bloqueia o 
efeito da eletroacupuntura.” 

No nível encefálico, diferentes técnicas parecem provocar 
efeitos centrais diversos, ativando ou inibindo diferentes es- 
truturas.” Estudos com ressonância magnética funcional de- 
monstraram que a estimulação elétrica intramuscular ativa a 
substância cinzenta periaquedutal.” A acupuntura parece inibir 
o sistema límbico, paralímbico e o neocórtex, desativando cen- 
tros, como córtex cingulado pregenual, polo frontal, amígdala, 
hipocampo, para-hipocampo, pré-cüneo e giro do cíngulo pos- 
terior, responsáveis pelo processamento do componente afeti- 
vo e cognitivo da dor.?? A estimulação elétrica intramuscular 
também demonstrou reduzir a excitabilidade do córtex motor 
pelo fato de reduzir a facilitação intracortical, medida pela es- 
timulação magnética transcraniana, associada ao aumento da 
potência do sistema modulador descendente, medido pelo teste 
de modulação condicionada da dor em pacientes com osteoar- 
trite de joelho” e em indivíduos saudáveis.” 


Interação com o sistema opioide 


O mecanismo central mais estudado da analgesia pela acupun- 
tura é a liberação dos opioides endógenos. Estudos clássicos 
em animais demonstraram a possibilidade de analgesia cruza- 
da por meio da retirada de soro de um animal tratado e da sua 


injeção em um animal não tratado, obtendo a elevação do li- 
miar de dor nesse último,? bem como a reversão parcial da 
analgesia pela acupuntura mediante administração do antago- 
nista opioide naloxona.” 

A tolerancia a analgesia pela acupuntura também pode ser 
transferida de um animal para outro, como foi mostrado em um 
experimento que injetou extrato cerebral de ratos que tinham 
desenvolvido tolerancia a analgesia opioide em individuos que 
nunca haviam sido submetidos a tratamento opioide, os quais 
apresentaram uma tolerância semelhante à dos primeiros.” 

Exames com radioimunoensaio de perfusato medulares de 
ratos demonstraram que baixas frequências de eletroacupuntu- 
ra (2 Hz) facilitaram a liberação de encefalinas e que altas fre- 
quéncias (100 Hz) liberaram mais dinorfinas.” 

A colecistocinina (CCK) é o neuropeptídeo mais poten- 
te envolvido no efeito antiopioide, principalmente pelo seu re- 
ceptor CCK-8. A administração intratecal de colecistocinina e 
de um antagonista CCK-8 promoveu, respectivamente, a dimi- 
nuição e o aumento do efeito analgésico da eletroacupuntura. 
(Zhao-Huang2007) Experimentos mostraram que o conteúdo 
de colecistocinina-8 (CCK-8) nas áreas cerebrais é maior em 
animais não responsivos à acupuntura do que nos responsivos.” 

Outro neuropeptídeo que também pode ser modulado pela 
estimulação intramuscular é o fator neurotrófico derivado do 
cérebro (BDNF, do inglês brain-derived neurotrophic factor). 
Ele tem sido considerado um importante modulador neuronal 
regulador da potenciação de longa duração (LTP, do inglês 
long-term potentiation) no hipocampo e no neocórtex durante 
o aprendizado motor.” Sujeitos portadores de condições de dor 
crónica, como fibromialgia e migránea, evidenciam níveis au- 
mentados de BDNF no sangue e no líquido cefalorraquidiano, 
os quais podem ser regulados com intervenções terapêuticas. 
Tais relatos sustentam a ideia de que o nível de BDNF pode 
servir como marcador de neuroplasticidade, bem como ser útil 
no monitorização de efeitos terapêuticos.” Existe uma relação 
inversa entre a secreção de BDNF e a manifestação de dor em 
pacientes com cefaleia crônica tratados com estimulação elé- 
trica intramuscular, demonstrando um efeito de tal técnica no 
processo de neuroplasticidade.? Em pacientes com osteoartrite 
de joelhos tratados com estimulação elétrica intramuscular, ob- 
servou-se aumento dos níveis séricos de BDNF concomitante 
à melhoria dos parâmetros de dor, indicando ação inibitória so- 
bre os sistemas corticais e corticoespinhais da dor, modulados 
pelo estímulo periférico. 


Regulacáo autonómica 


A modulação do sistema simpático tem sido avaliada pela ati- 
vidade vagal. O nücleo ambíguo, por meio dos seus neurónios 
colinérgicos, é ativado pela acupuntura por um provável me- 
canismo encefalinérgico.é A estimulação do nervo vago efe- 
rente está associada classicamente à diminuição da frequência 
cardíaca, indução da motilidade gástrica, dilatação das arterío- 
las e constrição pupilar, e até inibição da resposta inflamatória 
sistêmica.” 

Alguns estudos demonstraram que macrófagos tissulares 
no intestino, coração e fígado são estimulados diretamente pe- 
la acetilcolina vagal, diminuindo a reação inflamatória por ini- 
bir a cascata inflamatória desencadeada pela liberação do fa- 
tor de necrose tumoral (T'NF, do inglês tumor necrosis factor). 
A estimulação vagal pode ser usada para diminuir a síntese de 


TNF. Esse sistema é conhecido como sistema anti-inflamató- 
rio colinérgico, onde o componente nervoso autonômico re- 
gula a atividade imune. Também é sugerido que a acupuntura 
e a eletroacupuntura possam agir nesse sistema via estimula- 
ção neural periférica e autonômica, principalmente por meio 
do nervo vago.” O efeito anti-inflamatório da via colinérgica 
está sendo implicado como um potente regulador do sistema 
neuroimunoendócrino.? 

Várias condições dolorosas crônicas têm marcado com- 
ponente simpático. Foi demonstrado que a eletroacupuntura 
é capaz de promover ativação de neurônios pré-ganglionares 
parassimpáticos no núcleo ambíguo. Esses estudos apontam 
a modulação do sistema autonômico, com atividade simpati- 
colítica predominante, provavelmente pela ativação do núcleo 
acumbens (vagal), como a principal responsável pelas reações 
de relaxamento, bem-estar e melhora de insônia, irritabilidade 
e depressão em pacientes tratados com acupuntura.” 


Acupuntura no tratamento da dor aguda 


A combinação das diversas modalidades analgésicas da acu- 
puntura pode produzir um estado de intensa analgesia, permi- 
tindo até mesmo a realização de alguns procedimentos cirúr- 
gicos sem nenhuma dor, porém não sem as demais sensações, 
sobretudo mecânicas, que lhes são inerentes. 

Esse método, antigamente muito empregado na China, foi 
demonstrado à comitiva de Nixon. Na época, os cirurgiões chi- 
neses adaptaram suas técnicas operatórias a fim de minimizar 
as sensações de desconforto geradas pelos outros estímulos, 
não nociceptivos. Os procedimentos cirúrgicos executados na 
China eram muito menos agressivos do que os habitualmente 
empregados no Ocidente. Além disso, a anestesia geral lá em- 
pregada apresentava muitas limitações, e a população era indu- 
zida a optar pela acupuntura como técnica anestésica. 

No Ocidente, a acupuntura não teve lugar como técnica 
anestésica, porém tem sido eventualmente utilizada para anal- 
gesia em procedimentos odontológicos e no tratamento da dor 
pós-operatória. Todavia, nessas duas situações, a versão “oci- 
dentalizada” da acupuntura, TENS (do inglês transcutaneous 
electrical nerve stimulation), tem sido preferida em função de 
seu emprego tecnicamente mais simples. 


Acupuntura no tratamento da dor crônica 


A utilização da acupuntura, nas suas diferentes formas, tem 
demonstrado grande eficácia sobretudo no tratamento das do- 
res de origem musculoesquelética e neuropática, como nos ca- 
sos de pacientes portadores de síndromes miofasciais, artrites 
(p. ex., artrite reumatoide), neuralgias (p. ex., neuralgia de tri- 
gêmeo, neuralgia pós-herpética), polineuropatias (p. ex., dia- 
bética, alcoólica) e cefaleia. 

Melzack," ao comparar a distribuição de pontos-gatilho ao 
longo dos diversos grupos musculares com os pontos de acu- 
puntura apresentados pela MTC e mapeados por Gunn,” ob- 
servou que 71% destes têm localização anatômica semelhante, 
sendo que os pontos de acupuntura costumam se localizar em 
áreas ricas em terminações nervosas, principalmente aferentes 
Aô e eferentes simpáticos, havendo, nos pontos-gatilho, pre- 
domínio de aferentes C. O tratamento da dor crônica muscular 
por meio do uso de agulhas de acupuntura para desativar os 
pontos-gatilho musculares, chamado de agulhamento seco (dry 


needling) por Travell e Simons,” é uma das principais indica- 
ções de agulhamento para tratar dor crônica. 

As aplicações de acupuntura podem ser diárias ou sema- 
nais, com duração de 20 a 30 minutos, pois um tempo maior não 
aumenta nem melhora os resultados e pode levar à tolerância. 


0 papel da acupuntura em uma clínica 
interdisciplinar de dor do Rio Grande do Sul 


Em vários serviços interdisciplinares de dor, como no Ser- 
viço de Tratamento da Dor e Medicina Paliativa do Hospital 
de Clínicas de Porto Alegre, a acupuntura tem sido incluída 
no protocolo de tratamento de diversas síndromes dolorosas, 
como neuralgia pós-herpética, neuralgias faciais (trigêmeo, 
glossofaríngeo), artrites, polineuropatias, síndrome dolorosa 
regional complexa (tipo I e tipo II) e síndromes dolorosas de 
origem musculoesquelética, seja como tratamento principal ou 
adjuvante. 

O emprego da acupuntura é frequentemente associado a 
outros métodos terapêuticos e/ou medicamentos, dependendo 
dos sintomas apresentados pelo paciente. Por exemplo, na neu- 
ropatia pós-herpética (em que há dor em ardência relacionada 
à dor em choque), associam-se, na prescrição, antidepressivos 
tricíclicos duais ou anticonvulsivantes; na dor miofascial, a 
acupuntura complementa o protocolo, que inclui alongamen- 
tos, exercícios físicos, relaxantes musculares e normalizadores 
do padrão de sono. 

A escolha da técnica a ser empregada deve levar em con- 
sideração o diagnóstico fisiopatológico da síndrome dolorosa, 
o grau de sensibilização central e a tolerância individual do 
paciente à intensidade de estímulo de cada técnica. Há, ain- 
da, a possibilidade de associação com novas técnicas de neu- 
roestimulação central não invasivas, como a estimulação trans- 
craniana com corrente continua ou a estimulação magnética 
transcraniana com provável efeito aditivo por agirem na mes- 
ma via de maneira ascendente (bottom-up effect) e descendente 
(top-down effect). 

No Reino Unido, o National Institute for Health and Care 
Excellence (NICE) recomenda a acupuntura como tratamento 
opcional da dor lombar crônica, das cefaleias tensionais crôni- 
cas e enxaquecas. Porém, nesse momento as evidências tam- 
bém suportam o uso da acupuntura nas náuseas e nos vômitos 
pós-operatórios, na dor dentária pós-operatória, na dor crôni- 
ca, e possivelmente, nas condições psicológicas como adição. 
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ORGANIZAÇÃO DE UM 
SERVIÇO DE DOR 


Mirian Martelete 
Lúcia Miranda Monteiro dos Santos 


Na década de 1950, John Bonica, insatisfeito com a forma co- 
mo a dor era tratada e entendendo que a crescente especializa- 
ção estava conduzindo a uma visão cada vez mais afunilada da 
medicina, criou a primeira Clínica de Dor, desenvolvendo o 
conceito de tratamento multi/interdisciplinar desse fenômeno. 
A partir de então, esse admirável pioneiro começou a divulgar 
a ideia de que a dor aguda era um sintoma, porém a crônica 
comportava-se como uma doença. 

Embora de assimilação lenta no início, tais conceitos 
passaram a difundir-se com maior rapidez a partir do impres- 
sionante aumento de pacientes com dor crônica nos Estados 
Unidos, onde começaram a proliferar múltiplos núcleos de 
tratamento da dor. Esse movimento logo estendeu-se aos de- 
mais países. 

Em 1973, por iniciativa do próprio Bonica, fundou-se a In- 
ternational Association for the Study of Pain (IASP), com a fi- 
nalidade primordial de congregar cientistas e clínicos na busca 
de um maior conhecimento dos fenômenos envolvidos na dor. 
A criação da revista Pain por essa associação favoreceu a disse- 
minação dos novos conhecimentos sobre dor. Nessa época, as 
manifestações de dor já estavam identificadas em três grupos 
básicos: dor aguda, dor crônica e dor do câncer. 

Em 1983, foi fundada, nos Estados Unidos, a American 
Academy of Pain Medicine (AAPM), com o objetivo de con- 
gregar os médicos voltados ao tratamento da dor, a qual foi re- 
conhecida pela Associação Médica Americana em 1988. Tam- 
bém foi criada a American Academy of Algology, que inclui 
profissionais de outras áreas da saúde envolvidos no tratamen- 
to da dor, como psicólogos, fisioterapeutas, etc. 

Os contatos de Bonica por intermédio da IASP com a Or- 
ganização Mundial da Saúde (OMS) estimularam essa institui- 
ção a iniciar um estudo global sobre a prevalência da dor no 
câncer, que culminou com o lançamento do programa Free- 
dom from Cancer Pain e a publicação do manual Cancer Pain 
Relief.! 

A tradição inglesa de tratar com humanidade os pacien- 
tes terminais, consolidada por Cicely Saunders na filosofia 
dos hospices, ganhara adeptos principalmente na Europa e no 
Canadá. A assimilação desses conceitos por algumas escolas 
de oncologia propiciou o surgimento da disciplina de medici- 
na paliativa, mais tarde adotada e disseminada pela OMS por 
meio do seu programa de tratamento da dor no câncer. 

Ainda na década de 1950, surgiram os pioneiros do trata- 
mento da dor no Brasil, sendo estes principalmente anestesio- 
logistas que realizavam bloqueios diagnósticos e terapêuticos 
em casos isolados. 





Situação atual 


Estudos epidemiológicos revelam que 20% dos americanos 
sofrem de dor crônica.? As despesas médicas associadas aos 
custos da diminuição de produtividade desses indivíduos estão 
estimadas entre 40 e 60 bilhões de dólares por ano.” Os custos 
com tratamento oncológico ultrapassaram os custos com tra- 
tamento cardiológico nos Estados Unidos na década de 1990, 
atingindo 20% dos custos totais com tratamento médico nesse 
país. 

Essas cifras, aliadas ao alto nível de esclarecimento da po- 
pulação americana com relação aos seus direitos, impulsiona- 
ram o desenvolvimento de diversas modalidades de tratamento 
da dor, na sua maioria pagas pelos planos de saúde, tanto go- 
vernamentais quanto privados. 

Nos Estados Unidos, a dor aguda hospitalar vem sendo 
energicamente combatida pelos próprios serviços de anestesio- 
logia dos hospitais, ou por um serviço à parte, constituído pre- 
dominantemente por anestesiologistas. A dor crônica, por sua 
vez, vem sendo manejada por diversos “pacotes” de tratamen- 
to, ofertados por uma variedade de núcleos de atendimento, 
com vinculação a hospitais ou não. 

É oportuno observar que a espetacular florescência dos 
programas de tratamento da dor crônica nos Estados Unidos, 
nas décadas de 1980 e 1990, entrou em declínio no final des- 
ta última, inclusive com a desativação de algumas Clínicas de 
Dor. Tal fato deve-se aos altos custos dos programas de tra- 
tamento, mesmo para os padrões norte-americanos. O mesmo 
não aconteceu com os programas de tratamento da dor aguda, 
que continuam a se multiplicar. 

As especialidades costumam desenvolver-se no esforço de 
padronizar a abordagem de condições médicas difíceis. Essa 
evolução também vem ocorrendo com o tratamento da dor, que 
ja está sendo reconhecida como uma especialidade médica dis- 
tinta, definida por um conteúdo de conhecimentos individuali- 
zado e por uma área de atuação definida. 

Nos Estados Unidos, a credibilidade dessa especialida- 
de emergente está sendo dada pela American Board of Pain 
Medicine (ABPM), que, embora ainda não esteja afiliada à 
American Board of Medical Specialities, já é reconhecida pe- 
la Associação Médica Americana, pelas demais sociedades de 
especialidades médicas americanas e pelas agências federais e 
privadas de saúde. 

Mais de 90 programas de treinamento em tratamento da dor 
ja são reconhecidos pelo Accreditation Council for Graduate 
Medical Education (ACGME) e têm seus currículos validades 
pelo Graduate Medical Education Directory (1994-1995). Ou- 
tros países já têm regulamentada a especialidade de tratamento 
da dor, como é o caso da Colômbia. 

Embora o Brasil não disponha de estudos epidemiológicos 
tão abrangentes como os dos Estados Unidos, sabe-se que a 
incidência de dor crônica é semelhante, e a de dor oncológica, 
maior, guardadas as proporgóes.* A partir da década de 1980, 
serviços de dor foram paulatinamente sendo desenvolvidos no 
país, sobretudo nos hospitais universitários das cidades de São 
Paulo, Rio de Janeiro, Campinas, Ribeirão Preto, Botucatu, 
Florianópolis, Recife e Porto Alegre. 

Em 1986, foi fundada a Sociedade Brasileira para o Es- 
tudo da Dor, registrada como um capítulo da IASP em 1990. 
Vários simpósios e congressos já foram realizados com o pa- 
trocínio dessa sociedade, que vem ampliando notavelmente o 
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numero de seus membros e atividades. A Sociedade Brasileira 
para o Estudo da Dor adotou a classificação dos serviços de dor 
da IASP e credencia os cursos de dor ministrados por Clínicas 
de Dor vinculadas a hospitais de ensino. 

A Sociedade Brasileira de Anestesiologia (SBA) creden- 
ciou-se junto à Associação Médica Brasileira (AMB) para re- 
conhecer anestesiologistas especializados em tratamento da 
dor, dentro de critérios já estabelecidos. Da mesma forma, a 
SBA vem estabelecendo critérios de credenciamento para Cen- 
tros de Ensino e Treinamento e cursos de especialização em 
dor e cuidados paliativos. 

No entanto, para efeitos de cobertura financeira, o sistema 
nacional de saúde, assim como os planos de saúde privados, 
remunera apenas alguns procedimentos isolados, não tendo de- 
finido com clareza os atendimentos e programas de tratamento 
a pacientes crônicos e neoplásicos. 


Classificação de serviços 
de dor segundo a IASP 


A diversidade, tanto na abordagem terapêutica quanto na cons- 
tituição dos próprios serviços, levou as instituições a busca- 
rem uma classificação das modalidades de atendimento e dos 
respectivos profissionais. A classificação mais aceita é a da 
IASP, que desde 1990 define e determina as características 
para os serviços de dor (o termo “serviço” é empregado aqui 
para designar genericamente qualquer oferta de tratamento es- 
pecializado de dor). Os serviços e suas características são des- 
critos a seguir. 


Centro multidisciplinar de dor 


Um centro multidisciplinar de dor é uma organização de pro- 
fissionais da saúde e cientistas que inclui pesquisa, ensino e 
tratamento da dor aguda e crônica. Essa é a maior e mais com- 
plexa forma de tratamento da dor e deve existir como com- 
ponente de uma faculdade de medicina ou hospital de ensino. 
Seus programas clínicos devem ser supervisionados por um di- 
retor clínico devidamente treinado e licenciado. 

Um centro multidisciplinar de dor requer uma ampla va- 
riedade de especialistas, como médicos, psicólogos, enfermei- 
ros, fisioterapeutas, terapeutas ocupacionais, conselheiros vo- 
cacionais, assistentes sociais e outros profissionais da saúde. 
A variedade de disciplinas dos diversos profissionais da saúde 
depende da diversidade dos pacientes atendidos e da disponi- 
bilidade de recursos da comunidade. Os membros dessa equipe 
devem comunicar-se entre si regularmente, tanto com relação 
a pacientes específicos quanto com relação ao desenvolvimen- 
to do serviço. O atendimento oferecido deve estar baseado na 
avaliação e abordagem multidisciplinar do paciente. Os pro- 
gramas devem prever tratamento tanto ambulatorial quanto em 
internação. 

As características desejáveis de um centro multidisciplinar 
de dor incluem o seguinte: 


1. Um centro multidisciplinar de dor deve ser constituído 
por uma variedade de profissionais da saúde capazes de 
avaliar e tratar os aspectos físicos, psicológicos, médicos, 
vocacionais e sociais do paciente com dor, o que inclui 
médicos, enfermeiros, psicólogos, fisiatras, conselheiros 
vocacionais, assistentes sociais e qualquer outro tipo de 


10. 


11. 


12, 


13. 


14. 


15. 


16. 


profissional da saúde que possa contribuir para o diagnós- 
tico ou tratamento do paciente. 

O corpo clínico de um centro multidisciplinar de dor deve 
ser constituído, pelo menos, por três especialidades médicas. 
Se um dos médicos não for psiquiatra, o requisito mínimo é 
a presença de médicos de duas especialidades e um psicólo- 
go clínico. Um centro multidisciplinar de dor deve estar ha- 
bilitado a avaliar e tratar tanto os aspectos físicos quanto os 
psicossociais do paciente com dor. A necessidade de outros 
tipos de profissionais da saúde é determinada pelas caracte- 
rísticas dos pacientes atendidos no respectivo centro. 

Os profissionais da saúde devem comunicar-se entre si regu- 
larmente, para discutir assuntos relativos tanto aos pacientes 
individualmente quanto aos programas de atendimento. 
Um centro multidisciplinar de dor deve oferecer serviços 
diagnósticos e terapêuticos, de encaminhamento à consul- 
ta apropriada, revisão de exames e medicação anteriores, 
exame físico, avaliação e tratamento psicológicos, fisio- 
terapia, avaliação e orientação vocacional, e outros even- 
tualmente necessários. 

Um centro multidisciplinar de dor deve ter um espaço de- 
signado para suas atividades, as quais devem incluir aten- 
dimento ambulatorial e de internação. 

Um centro multidisciplinar de dor deve manter registro 
completo de seus pacientes e ter condições de avaliar o 
resultado do tratamento de cada um deles, bem como a 
eficácia dos seus programas de atendimento. 

Um centro multidisciplinar de dor deve possuir um cor- 
po de funcionários que lhe permita desempenhar suas 
atividades. 

Os profissionais da saúde de um centro multidisciplinar de 
dor devem ter conhecimento apropriado de ciências bási- 
cas e prática clínica relacionadas com dor crônica. 

Um centro multidisciplinar de dor deve ter um médico 
disponível para atender os pacientes encaminhados e as 
emergências. 

Todos os profissionais da saúde de um centro multidisci- 
plinar de dor devem estar devidamente registrados no país 
ou estado onde exercem suas atividades. 

Um centro multidisciplinar de dor deve estar habilitado 
para tratar uma grande variedade de pacientes com dor 
crônica, incluindo-se os pacientes com dor neoplásica ou 
causada por outras doenças. 

Um centro multidisciplinar de dor deve estabelecer protoco- 
los de atendimento e testar-lhes a eficácia periodicamente; 
Um centro multidisciplinar de dor deve avaliar uma quan- 
tidade e variedade de pacientes suficiente para que mante- 
nha a competência do seu corpo clínico no diagnóstico e 
no tratamento. 

Os membros de um centro multidisciplinar de dor devem 
desenvolver pesquisa em dor crônica. Isso não significa, 
contudo, que todos devam fazer pesquisa e tratamento: al- 
guns atuarão apenas em uma área, mas a instituição deve 
ter atividades de pesquisa. 

Um centro multidisciplinar de dor deve ser ativo em pro- 
gramas educacionais para uma variedade de profissionais 
da saúde, incluindo os níveis de graduação, pós-graduação 
e pós-doutorado. 

Um centro multidisciplinar de dor deve pertencer ou ser 
afiliado a alguma instituição de ensino ou pesquisa na área 
da saúde. 


Clinica multidisciplinar de dor 


Uma clinica multidisciplinar de dor é um serviço de tratamen- 
to da dor constituído por médicos de diferentes especialidades 
e outros profissionais da saúde especializados no diagnóstico 
e tratamento de pacientes com dor crônica. Esse tipo de ser- 
viço difere de um centro multidisciplinar de dor apenas por 
não incluir as atividades de ensino e pesquisa em seu progra- 
ma regular. Uma clínica multidisciplinar de dor deve oferecer 
tratamento tanto em regime ambulatorial quanto de internação. 

A diferença entre um centro e uma clínica multidiscipli- 
nar de dor, conforme mencionado, é o fato de as atividades de 
ensino e pesquisa não serem necessárias na clínica, enquanto o 
são no centro. Dessa maneira, os itens 14, 15 e 16 enumerados 
anteriormente para um centro multidisciplinar de dor não são 
requisitos para uma clínica multidisciplinar de dor, mantendo- 
-se, porém, os demais. 


Clínica de dor 


Uma clínica de dor é um estabelecimento de saúde dirigido ao 
diagnóstico e ao manejo de pacientes com dor crônica, e pode 
ser especializada em tipos específicos de dor ou em regiões 
específicas do corpo. Uma clínica de dor pode ser pequena ou 
grande, mas não pode ser usada para definir o trabalho de um 
profissional isolado. Um único médico, atuando dentro de uma 
instituição complexa de saúde que disponha de consultoria e 
tratamento adequados, pode qualificar-se como clínica de dor 
desde que seus pacientes sejam adequadamente avaliados e tra- 
tados. A ausência de avaliação e manejo interdisciplinares dis- 
tingue essa clínica de uma clínica multidisciplinar ou centro 
multidisciplinar de dor. As clínicas de dor podem e devem ser 
encorajadas a desenvolver pesquisa, mas essa não é uma carac- 
terística necessária para esse tipo de serviço. 

As características desejáveis de uma clínica de dor in- 
cluem o seguinte: 


1. Uma clínica de dor deve ter acesso e interagir regularmente 
com, pelo menos, três especialidades médicas. Se uma des- 
sas não for psiquiatria, um psicólogo clínico é essencial. 

2. Os profissionais da saúde devem comunicar-se regularmen- 
te entre si tanto com relação a pacientes individuais, quanto 
com relação aos programas desenvolvidos pelo serviço. 

3. Uma clínica de dor deve ter um diretor ou coordenador. 
Caso este não seja médico, deve haver um diretor de ser- 
viços médicos responsável pela supervisão dos serviços 
prestados aos pacientes. 

4. Uma clínica de dor deve oferecer serviços de diagnóstico 
e tratamento. 

5. Uma clínica de dor deve ter um espaço físico para suas 
atividades. 

6. Uma clínica de dor deve ter um corpo de funcionários ade- 
quado para o seu funcionamento. 

8. Os profissionais da saúde que trabalham em uma clínica de 
dor devem ter conhecimento apropriado de ciências básicas 
e prática clínica relacionadas aos pacientes com dor. 

9. Uma clínica de dor deve ter um médico disponível para 
atender os pacientes encaminhados e para as emergências. 

10. Todos os profissionais da saúde de uma clínica de dor de- 
vem estar devidamente registrados no país ou estado onde 
exercem suas atividades. 


Clínica de tratamento específico 


Esse tipo de clínica é um serviço que oferece um tratamen- 
to específico, não fornecendo avaliação e manejo abrangentes. 
Como exemplo, incluem-se clínicas de bloqueios, clínicas de 
estimulação elétrica transcutânea (TENS, do inglês transcuta- 
neous electrical nerve stimulation), clínicas de acupuntura, cli- 
nicas de biofeedback, etc. Esses serviços podem ter um ou mais 
profissionais de diferentes disciplinas, porém, devido à limita- 
ção de opções de tratamento e à falta de abordagem integrada 
e abrangente, não podem ser qualificados como multidiscipli- 
nares. A tendência atual nos Estados Unidos é a de credenciar 
apenas os serviços de dor que tenham, na sua coordenação, um 
médico especializado em dor.’ 


Recomendações para a criação 
de um serviço de dor 


Criar um serviço de dor deve ser uma proposição a longo pra- 
zo. Somente se pode esperar concretizá-lo adequadamente em 
um período de cerca de cinco anos. Sua localização mais ade- 
quada é dentro de um hospital de ensino ou de atendimento 
terciário. 

O anestesiologista é o especialista indispensável para 
constituir um serviço de dor, pelas habilidades inerentes a es- 
sa especialidade na realização de procedimentos invasivos do 
sistema nervoso e por já estar habituado ao convívio multidis- 
ciplinar. Sendo o especialista um anestesiologista, é mais ade- 
quado que o serviço inicie com o tratamento da dor aguda, pois 
esse profissional, além de ser o mais habilitado para tratá-la, 
também já é parcialmente responsável pelo seu manejo. 

A chave para o sucesso na implantação de um serviço de 
tratamento da dor aguda enfeixa as seguintes condições: 


e Educação e treinamento adequado de todos os componen- 
tes da equipe de atendimento. 

e Implementação de programas de controle de qualidade da 
assistência aos pacientes. 

e Avaliação da eficácia dos esquemas de tratamento da dor; 

e Manutenção de uma abordagem interdisciplinar no cuida- 
do do paciente com dor. 

e Definição do tempo de seguimento dos pacientes no pe- 
ríodo pós-operatório. 

e Monitorização da qualidade da recuperação pós-anestési- 
ca dos pacientes. 


Consolidado o atendimento à dor aguda, segue-se o mane- 
jo da dor no câncer, que, pela sua intensidade, costuma consti- 
tuir a maior demanda de tratamento. 

Para estender o tratamento à dor crônica, o anestesiolo- 
gista já deve ter adquirido conhecimentos multidisciplinares e 
trabalhar em conjunto com psiquiatra ou psicólogo, indispen- 
sáveis, em função da complexidade dos pacientes crônicos. So- 
mente um especialista com cultura multidisciplinar terá condi- 
ções de organizar um serviço multidisciplinar de dor. 

As disciplinas que precisam ser consultadas com maior 
frequência indicarão a composição multidisciplinar que o ser- 
viço deverá ter. Porém, os especialistas consultados devem ter 
interesse e algum conhecimento sobre dor. 

É fundamental conseguir um lugar para trabalhar fora do 
centro cirúrgico. As solicitações de equipamento devem ser fei- 
tas gradual e parcimoniosamente: em geral, necessita-se pouco 
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mais do que os hospitais de atendimento terciário já dispõem. 
Além disso, a arma mais eficaz na avaliação e no tratamento 
dos pacientes com dor é o conhecimento multidisciplinar. 

Diferentemente do atendimento à dor aguda, a chave para 
o sucesso no atendimento ao paciente com dor crônica prioriza 
o tratamento do paciente. A educação e o treinamento conti- 
nuados de todos os componentes da equipe de atendimento são 
indispensáveis. São necessárias ainda: 


e Implementação de programas de controle de qualidade da 
assistência aos pacientes. 

e Abordagem multi/interdisciplinar do paciente crônico 
com dor. 

e Avaliação da eficácia, a médio e longo prazos, dos esque- 
mas de tratamento dos pacientes. 


Os resultados determinarão a demanda dos serviços, cujo 
crescimento é lento, porém inexorável. 


Experiência de serviço de dor 
no Rio Grande do Sul: pioneirismo 


Em 1968, após uma especialização no Reino Unido, Miriam 
Martelete tentou criar uma Clínica de Dor no Hospital Ernesto 
Dornelles, em Porto Alegre, juntamente com alguns colegas. 
Contudo, o inusitado do conceito e a falta de opções terapêu- 
ticas na época fizeram com que ela funcionasse apenas como 
uma clínica de bloqueios, tendo uma breve duração. 

Em 1978, já docente em Anestesiologia pela Universidade 
Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS), após um curso de espe- 
cialização em acupuntura na China e aproveitando a notoriedade 
do assunto na época, criou uma Unidade de Tratamento da Dor 
no Hospital de Clínicas de Porto Alegre (HCPA), que, embora 
vinculada ao Serviço de Anestesia, teve composição multidisci- 
plinar e funcionamento interdisciplinar desde seu início. 

Nos seus primeiros anos de funcionamento, essa unida- 
de teve um movimento mensal médio de 50 pacientes, sendo 
10% com dores agudas, 20% com neoplasias e 70% com do- 
res crônicas. Atualmente o Serviço atende dor crônica e dor 
neoplásica, em uma média de 400 pacientes por mês, perma- 
necendo a dor aguda pós-operatória sob a responsabilidade do 
Serviço de Anestesia, com o qual é mantida uma interface com 
estágios para residentes, seminários e elaboração de protoco- 
los. Além disso, o Serviço de Dor desenvolve um programa de 
atendimento domiciliar aos pacientes oncológicos, em estado 
avançado da doença, sem possibilidade de cura, o qual recebe 
inestimável colaboração de um grupo de voluntários da Legião 
Assistencial de Apoio ao Paciente com Câncer (LAAPAC), 
que atua no hospital. 

Desde seu início, a Unidade dedicou-se ativamente ao en- 
sino e à investigação clínica. As observações sobre alguns dos 
efeitos analgésicos e terapêuticos da acupuntura feitas na Chi- 
na foram reproduzidas, e seus resultados, publicados e envia- 
dos aos Conselhos Regional e Federal de Medicina, facilitando 
o reconhecimento da acupuntura como prática médica. 

A Unidade também colaborou com a OMS no levanta- 
mento epidemiológico da dor do câncer no Brasil, bem como 
na confecção e no teste de campo do seu programa de trata- 
mento da dor. Além disso, desencadeou, com o apoio de outras 
Clínicas de Dor já em funcionamento no país, grandes cam- 
panhas para a reintrodução da morfina oral na farmacopeia 


brasileira, para sua disponibilidade no mercado nacional e para 
a alteração da mentalidade dos médicos da época com relação 
ao uso de opioides no tratamento da dor no câncer. 

Em 1982, iniciou-se um curso de especialização em trata- 
mento da dor com duração de um ano, aprovado pela Pró-Rei- 
toria de Pós-Graduação da UFRGS, e que vem sendo realizado 
ininterruptamente até hoje. Esse curso já forneceu treinamen- 
to para mais de 120 alunos das mais diversas especialidades, 
oriundos de vários estados do Brasil, países latino-americanos, 
Europa e África. Atualmente são oferecidas vagas para resi- 
dência médica em dor e medicina paliativa, com duração de um 
ano, tendo como pré-requisito a conclusão de residência médi- 
ca em anestesiologia ou nas especialidades que contemplam a 
área de atuação em dor e medicina paliativa. 

No HCPA, a expansão das atividades da Unidade de Tra- 
tamento da Dor, englobando a medicina paliativa, transfor- 
mou-a em um serviço autônomo, denominado Serviço de Tra- 
tamento de Dor e Medicina Paliativa. Embora o centro tenha 
sido desvinculado do Serviço de Anestesia, tal desvinculação 
meramente administrativa não atingiu as atividades docentes e 
do Centro de Ensino e Treinamento. O Centro de Dor e Medi- 
cina Paliativa, no presente momento sob a chefia da Dra. Lu- 
cia Miranda Monteiro dos Santos, é atualmente constituído por 
cinco anestesiologistas, um psiquiatra em tempo integral, bem 
como por oncologista, fisiatra, dentista, farmacêutico, psicólo- 
go e enfermeiros em tempo parcial, além de três residentes da 
área de dor e medicina paliativa. Os residentes de psiquiatria, 
medicina de família, medicina ocupacional, fisiatria, oncologia 
e anestesiologia fazem estágio de um mês como parte do curri- 
culo dessas especialidades. Ele mantém relações multidiscipli- 
nares com as áreas de ortopedia, reumatologia, oncologia, en- 
fermagem, etc. O Serviço oferece estágio curricular aos alunos 
do curso de medicina, cursos de especialização pela UFRGS 
e alunos da escola de enfermagem. Estágios de acompanha- 
mento, de no mínimo um mês, são frequentemente oferecidos 
a graduados das diversas áreas da saúde. Também se mantém 
intercâmbio científico com várias faculdades, em especial com 
a UFRGS, principalmente sob a forma de coorientação de teses 
e estudos clínicos, sendo que a disciplina de dor e seu trata- 
mento tornou-se obrigatória no curso de Mestrado em Cirurgia 
do Departamento de Cirurgia dessa universidade. Esse Servi- 
ço, desde 2013, mantém convênio de intercâmbio com o centro 
de pesquisa em neuromodulação da Harvard Medical School. 

As linhas de pesquisa, que inicialmente eram dor pós-ope- 
ratória, dor no câncer, efeito da acupuntura no tratamento das 
dores crônicas e fibromialgia, agora também incluem reabili- 
tação física do paciente com dor crônica, distúrbio de sono e 
dor crônica, técnicas de neuromodulação e psicoeducação para 
o tratamento da dor crônica, as quais propiciaram em torno de 
73 publicações,” além de participações científicas, nacionais 
e internacionais. 

Esse serviço dispõe de área física própria para o desenvol- 
vimento de suas atividades, sendo constituído por quatro salas 
de atendimento, duas salas de apoio e espaço físico de labora- 
tório para pesquisa. Tem também à disposição leitos reserva- 
dos para internação, sala no centro cirúrgico, para realização 
de procedimentos maiores, e no centro cirúrgico ambulatorial, 
para procedimentos menores, além das respectivas estruturas 
de apoio dessas áreas. 

O atendimento com a medicina paliativa ampliou-se com 
a criação do Programa de Cuidados Paliativos, que atende 


mediante consultoria a todos os pacientes internados portado- 
res de doenças crônicas e progressivas, oncológicos e não on- 
cológicos. Esse programa é o responsável pelo gerenciamento 
de uma área hospitalar totalmente dedicada aos cuidados palia- 
tivos, o Núcleo de Cuidados Paliativos. 

Como estrutura paralela de apoio a todas essas atividades, 
foi criada pelo corpo clínico do serviço e ex-alunos a Fundação 
Universitária de Tratamento da Dor e Medicina Paliativa. Essa 
fundação, sem fins lucrativos, supre com maior flexibilidade 
as necessidades financeiras de ensino e pesquisa do serviço, 
como é o caso de sua biblioteca. Toda essa situação atual de 
trabalho, cabe ressaltar, é resultado de um esforço continuado 
de mais de 30 anos. 

É importante destacar que o Serviço de Tratamento da Dor 
do HCPA é multidisciplinar desde sua fundação, sempre sob 
chefia de anestesiologistas, inserido em um hospital universitá- 
rio de alta complexidade que compreende todas as especialida- 
des médicas, com atendimento médio anual de 4.500 pacientes, 
obtendo um nível de sucesso comparável aos melhores descri- 
tos na literatura.” Embora os seus profissionais (que fazem par- 
te do Serviço) tenham formação para realizar procedimentos 
invasivos, estes têm se mostrado necessários em menos de 1% 
dos pacientes ao longo dos últimos cinco anos. Note-se que os 
profissionais desse Serviço não têm sua remuneração vincula- 
da a nenhuma tabela de procedimentos. 

A atuação desse Serviço parece estar em acordo com o 
entendimento da AMB, que estendeu a área de atuação em dor 
para especialidades não cirúrgicas. 
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ANEXO 1 


RESPOSTAS DAS QUESTÕES DE PROVAS DO TSA 


CAPÍTULO 5 
A história da anestesia 


5.1 Resposta: B 

Justificativa: Amplitude (ou validade de conteúdo) indica qualitativamente a 
extensão em que o instrumento de avaliação aborda os objetivos educacionais. 
Precisão (ou consistência interna) é a expressão quantitativa da reprodutibilidade das 
medidas obtidas pelo instrumento. Viabilidade (ou aplicabilidade) considera custos, 
logística de desenvolvimento e aplicação do instrumento de avaliação. Validade 

de face (ou credibilidade) constitui julgamento não numérico do grau em que o 
instrumento parece medir o atributo de interesse. 


5.2 Resposta: D 
Justificativa: Descrito por Bloom, o ensino/aprendizado no domínio cognitivo de 
qualquer tópico está direcionado da seguinte forma: 


Conhecimento — memória. 

Compreensão — entendimento. 

Aplicação — uso das informações. 

Análise — quebra das informações; visão da relação entre as partes. 
Síntese — união das informações; criando uma nova entidade. 
Avaliação — julgamento do valor da informação. 
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Em Anestesiologia, o conhecimento de fatos sobre a função pulmonar é obviamente muito 
mais básico do que estar apto a aplicar essas informações no manejo de um paciente 
politraumatizado e mantido no ventilador. Professores de Anestesiologia atendem melhor 
seus alunos considerando os aspectos cognitivos mais complexos do aprendizado. 


CAPÍTULO 11 
Aspectos médico-legais em anestesiologia 


11.1 Resposta: B 

Justificativa: Conforme Resolução conjunta do Conselho Federal de Medicina 

(CFM 1950/10) e do Conselho Federal de Odontologia, que estabelece critérios 

para a realização de cirurgias das áreas de bucomaxilofacial e craniomaxilofacial, o 
Art. 5º afirma que “Ocorrendo o óbito do paciente submetido à cirurgia, realizada 
exclusivamente por cirurgião-dentista, o atestado de óbito será fornecido pelo serviço 
de patologia, de verificação de óbito ou pelo Instituto Médico-Legal, de acordo com a 
organização institucional local e em atendimento aos dispositivos legais”. 


CAPÍTULO 13 
Funções e responsabilidades 
do anestesiologista 


13.1 Resposta: D 

Justificativa: De acordo com o Anexo III da Resolução número 1.802/2006 do 
Conselho Federal de Medicina, é obrigatório que o centro cirúrgico possua dispositivo 
para cricotireoidostomia. No Artigo 1? da referida Resolução, recomenda-se, mas 
não se obriga, que, para os procedimentos eletivos, a avaliação pré-anestésica seja 
realizada em consulta médica antes da admissão na unidade hospitalar. No Anexo 
Il, recomenda-se a monitorização da temperatura e sistemas para aquecimento 
de pacientes em anestesia pediátrica e geriátrica, bem como em procedimentos 
com duração superior a 2 horas, nas demais situações. No Artigo 4º, não há a 
obrigatoriedade de anestesista de plantão na sala de recuperação pós-anestésica 
(SRPA), mas a alta da SRPA é de responsabilidade exclusiva do médico anestesista. 





CAPÍTULO 18 
Princípios de farmacologia 


18.1 Resposta: C 

Justificativa: Quando se administra uma dose conhecida de um fármaco por via 
venosa e dividimos a concentração sanguínea pela dose administrada obtemos o 
volume de distribuição. 


18.2 Resposta: C 

Justificativa: Ao se considerar o esquema da combinação de opioide e hipnótico, a 
administração de drogas que obtém pares de concentrações situadas à esquerda do 
isóbolo 50% não atinge a meta analgésica e os pacientes provavelmente responderão 
ao estímulo doloroso. À administração que leva a pares situados entre os isóbolos 
50% e 95% provavelmente atingirá a meta analgésica, mas alguns pacientes 

ainda podem responder ao estímulo doloroso. Nessa região, após a interrupção 

dos anestésicos, o efeito analgésico desaparece rapidamente. Com a administração 
de drogas que leva a concentrações situadas à direita do isóbolo 95% é pouco 
provável que o paciente responda ao estímulo doloroso. Nessa região da figura, a 
administração de doses adicionais não aumentará a analgesia, mas prolongará o 
tempo necessário para que o efeito da droga se dissipe. 


18.3 Resposta: D 

Justificativa: Volume de distribuição muito pequeno pode indicar extensa ligação 
do fármaco às proteínas plasmáticas de forma que permanece mais restrito à 
circulação e limita sua distribuição para a periferia. Quanto maior a solubilidade e 
ligação aos tecidos periféricos, maior será o volume de distribuição do fármaco. Como 
o fármaco começa a ser eliminado tão logo é administrado, o volume de distribuição 
tenderia a aumentar com o passar do tempo. 


18.4 Resposta: À 

Justificativa: A razão de extração de um fármaco representa a fração da quantidade total 
do mesmo que é eliminada ao passar pelo órgão responsável pela sua depuração. Para 
uma medicação de metabolização hepática, razões de extração próximas a 1 implicam 
que o fígado apresenta uma capacidade elevada de depuração e que quase 100% da 
droga será metabolizada ao passar pelo órgão. Nessas situações, a taxa de depuração 
depende essencialmente do aporte da medicação ao fígado sendo limitada, portanto, 
pelo fluxo sanguíneo do órgão. Para as medicações com baixa razão de extração hepática, 
a taxa de depuração depende principalmente da capacidade metabólica do fígado e 
alterações do fluxo sanguíneo hepático têm menor influência neste quesito, já que o 
órgão só consegue metabolizar uma pequena fração da medicação à qual é exposto. 


18.5 Resposta: A 

Justificativa: O fármaco À tem maior eficácia do que B porque a resposta máxima 
produzida por A é maior do que a resposta máxima produzida por B com a mesma 
dose. A tem maior potência que B já que doses iguais produzem efeito maior com 

A. A dose em que ocorre a metade da resposta máxima, DEs,, é a mesma para as duas 
drogas. Com o gráfico dose-resposta, não se pode inferir sobre o índice terapêutico. 


18.6 Resposta: D 

Justificativa: Alterações na V,,, como as que podem ser causadas por doença 
hepática (V reduzida — desvio da linha vertical para esquerda) ou indução 
enzimática (V, aumentada — desvio da linha vertical para a direita), têm pouco efeito 
em drogas com alta taxa de extração hepática (por exemplo, o propofol). No entanto, 
fármacos com baixa taxa de extração possuem mudança linear na depuração com 
alterações na capacidade metabólica intrínseca do fígado (por exemplo, o alfentanil). 


18.7 Resposta: C 
Justificativa: O volume de distribuição quantifica a extensão da distribuição 
do fármaco. Matematicamente, é a relação entre a quantidade total da droga 


administrada pela concentração inicial da droga no plasma. Se uma droga é 
extensivamente distribuída, então a concentração será menor em relação à 
quantidade da droga presente, o que infere um grande volume de distribuição. O T 

Ya ko é 0 tempo necessário para a concentração no sítio efetor atingir 50% da 
concentração plasmática. Para anestésicos com T Y? k, curto (alto Ko), o equilíbrio 
entre o plasma e a biofase é rápido, logo há um curto tempo para o efeito ser atingido 
quando um bolus da droga é administrado. Para fármacos de alta taxa de extração e 
alto clearance hepáticos, a eliminação hepática é diretamente proporcional ao fluxo 
sanguíneo para o fígado. 


CAPÍTULO 19 
Fisiologia e fisiopatologia do sistema 
nervoso central 


19.1 Resposta: C 

Justificativa: Embora todos os fármacos reduzam tanto o consumo de oxigênio 
como o fluxo sanguíneo cerebral, a melhor relação cabe ao midazolam com mais 
de 30% de redução da taxa metabólica cerebral e com mínima alteração no fluxo 
sanguíneo. 


19.2 Resposta: A 

Justificativa: Mecanismos homeostáticos promovem extrusão do bicarbonato 
liquórico, acidificando o sistema nervoso central e nulificando o efeito da 
hiperventilação sobre os mecanismos pH sensíveis da vasorregulação. 


19.3 Resposta: C 

Justificativa: A reatividade vascular cerebral à variação da PaCO, é diferente 

nas distintas regiões do encéfalo. A resposta não está totalmente desenvolvida 

nos neonatos e a curva A está deslocada para a direita e para baixo, tornando-se 
mais eficaz à medida que a criança cresce. Se ocorrer hipotensão arterial profunda, 
a hipercapnia não consegue aumentar o FSC (curva B), pois a pressão de perfusão 
não é suficiente. Fármacos vasodilatadores cerebrais deslocam a curva À para a 
esquerda, enquanto os fármacos vasoconstritores cerebrais deslocam a curva À para 
a direita. 


19.4 Resposta: B 

Justificativa: Condições que aumentam a pressão venosa central, tais como PEEP 
ou insuficiência cardíaca congestiva, comprometem a drenagem venosa cerebral 
e elevam a pressão intracraniana em pacientes com baixa complacência cerebral. 
Causas de aumento da pressão intratorácica também são relevantes, tais como, a 
retenção de gás resultante de broncoespasmo. 


CAPÍTULO 20 
Fisiologia e farmacologia do sistema 
nervoso autônomo 


20.1 Resposta: C 

Justificativa: A inervação pós-ganglionar das glândulas sudoríparas no sistema 
nervoso autônomo simpático é colinérgica e o neurotransmissor relacionado é a 
acetilcolina. 


20.2 Resposta: D 

Justificativa: A estimulação adrenérgica dos receptores B aumenta a 
glicogenólise hepática e muscular e também libera ácidos graxos livres do tecido 
adiposo, determinando elevação dos níveis de glicose plasmática. A ativação dos 
receptores a2 adrenérgicos suprime a secreção de insulina pelas células das ilhotas 
pancreáticas. A estimulação dos receptores B2 adrenérgicos aumenta as secreções 
de glucagon e insulina, e diminui a sensibilidade periférica à insulina, contribuindo 
assim para a elevação dos níveis de glicemia perioperatória. 


20.3 Resposta: C 
Justificativa: O receptor adrenérgico responsável pelo relaxamento da musculatura 
lisa vascular periférica é o alfa 2. 
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20.4 Resposta: A 

Justificativa: A estimulação colinérgica causa constrição da musculatura 
lisa, incluindo a da parede brónquica, ciliar e detrusora da bexiga. Nos tratos 
gastrointestinal e genitourinário, a musculatura lisa da parede das vísceras se 
contraem e os esfincteres se relaxam. 


20.5 Resposta: A 

Justificativa: As células endoteliais respondem à estimulação da acetilcolina por 
meio da produção de um ou mais fatores de relaxamento derivados do endotélio. 
As células endoteliais possuem receptores a inúmeros outros agonistas como a 
serotonina, adenosina, histamina e catecolaminas. 


CAPÍTULO 21 
Fisiologia e farmacologia cardiovascular 


21.1 Resposta: D 

Justificativa: Hipotensão grave e bradicardia (reflexo de Bezold-Jarish) podem 
ocorrer em pacientes acordados na posição sentada submetidos a bloqueio 
interescalênico para cirurgia do ombro. O mecanismo é a estimulação de 
mecanoceptores intracardíacos pela diminuição do retorno venoso, que produz 
diminuição abrupta do tônus simpático com liberação parassimpática. O reflexo 
de Bainbridge é produzido pela distensão de receptores atriais e mediado pelo 
nervo vago de forma que o aumento da pressão atrial promove a elevação da 
frequência cardíaca. O reflexo de Hering-Breuer inibe a inspiração e é desencadeado 
pela distensão pulmonar. O efeito de Bowdich é o aumento da força de contração 
ventricular quando ocorre aumento da frequência cardíaca. 


21.2 Resposta: D 

Justificativa: Os efeitos cardiovasculares do isoproterenol refletem a ativação de 
receptores adrenérgicos beta 1 cardíacos e beta 2 na musculatura esquelética, o 

que resulta em aumento da frequência cardíaca, da contratilidade miocárdica e do 
automatismo cardíaco. Ocorrem ainda vasodilatação na musculatura esquelética e 
diminuição da resistência vascular sistêmica. À pressão arterial média diminui devido 
à diminuição da pressão arterial diastólica. A diminuição da pressão diastólica pode 
diminuir o fluxo coronariano ao mesmo tempo em que a demanda miocárdica de 
oxigênio aumenta com o aumento da frequência cardíaca. 


21.3 Resposta: D 

Justificativa: O ECG pré-operatório é típico da síndrome de pré-excitação de 
Wolf-Parkinson-White em que há intervalo PR curto com QRS alargado. A onda 
delta é característica e, juntamente com o QRS alargado, representa a condução 
do impulso cardíaco tanto pela via normal quanto pelas vias acessórias. 

Os pacientes podem apresentar taquicardia/fibrilação atrial esporádica. No período 
perioperatório, o tratamento da fibrilação atrial paroxística inclui a administração 
de procainamida que prolonga o período refratário nas vias acessórias. Adenosina, 
assim como verapamil e outros fármacos que prolongam o período refratário 

do nó AV, aumentam a resposta ventricular em pacientes com fibrilação atrial 

e pré-excitação por favorecerem a condução nas vias acessórias 

atrioventriculares. 


21.4 Resposta: À 

Justificativa: A contração isovolumétrica ventricular começa quando as valvas 
atrioventriculares se fecham. Esse período dura cerca de 25% da sístole ventricular, 
até que as pressões nos ventrículos direito e esquerdo excedam as pressões de 
abertura das valvas aórtica e pulmonar. Coincide com a onda C no traçado da pressão 
atrial direita e com a onda T no ECG. 


21.5 Resposta: D 

Justificativa: A monitorização de índices dinâmicos da pressão arterial é simples 
de utilizar, minimamente invasiva e reflete com acurácia a responsividade do 
débito cardíaco à administração de volume. No entanto, existem alguns requisitos 
a serem atendidos para sua utilização. O paciente deve estar entubado e em 
ventilação mecânica controlada com volume corrente uniforme e constante, 
geralmente superior a 8 mL-kg ' e deve apresentar ritmo sinusal para que não 
ocorra variabilidade do tempo de enchimento diastólico gerada por arritmias, 
principalmente a fibrilação atrial. 
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21.6 Resposta: A 

Justificativa: O quadro hemodinâmico e metabólico é compatível com hipoperfusão 
tecidual. Como a VVS e a hemoglobina estão normais, com índice cardíaco diminuído, 
pressupõe-se uma situação de falência de bomba. Portanto, a conduta mais 
apropriada nesse momento é a administração de inotrópico. Administração de 
bicarbonato não está indicada por se tratar de acidose lática com pH acima de 7,2. 


21.7 Resposta: À 

Justificativa: O fluxo coronariano depende da: pressão diastólica na aorta, volume 
diastólico final de ventrículo esquerdo, perviedade das artérias coronarianas e tônus 
vascular coronariano. À pressão de perfusão coronariana é a pressão diastólica na aorta 
— volume diastólico final de ventrículo esquerdo. No caso descrito não há indicação 

de tentar otimizar o retorno venoso pois o paciente não apresenta responsividade 

a fluidos, tendo uma variação de pressão de pulso dentro da faixa normal, portanto 
provavelmente ao otimizar o retorno venoso não haveria melhora adicional no quadro. 


21.8 Resposta: D 

Justificativa: Pacientes com Wolff-Parkinson-White (WPW) são predispostos a 
desenvolver disritmias supraventriculares. O estímulo simpático (p.ex. ansiedade, 
hipovolemia), bem como vários fármacos (p.ex. pancurônio, meperidina, cetamina, 
efedrina, digoxina, verapamil) podem induzir taquiarritmias, frequentemente por 
aumento da condução pela via acessória atrial. 

Clinicamente, o efeito depressor miocárdico e vasodilatador do propofol é dose 
depende. A medicação reduz a atividade simpática por meio de diversos mecanismos 
e limita a resposta de taquicardia à hipotensão. Apresenta mínimo efeito sobre o nó 
sinoatrial, o nó atrioventricular e na via acessória. O propofol suprime taquicardias atriais 
supraventriculares e provavelmente deve ser evitado no estudo eletrofisiológico. 


21.9 Resposta: À 

Justificativa: Os receptores alfa 1 miocárdicos pós-sinápticos mediam cerca de 30 a 
50% do tônus inotrópico basal em corações normais. Estes desempenham proeminente 
papel na insuficiência cardíaca por servir de reserva aos normalmente predominantes 
receptores beta 1. A resposta aos agonistas alfa 1 e beta 1 é reduzida no miocárdico 
insuficiente e a interação entre estes dois receptores é mais aparente. A insuficiência 
cardíaca congestiva é conhecida por produzir densidade reduzida de receptores beta 

1 miocárdicos resultante de altos níveis de catecolaminas circulantes. Entretanto, não 
há evidência da redução da densidade dos receptores alfa 1 ou beta 2 na insuficiência 
cardíaca. O aumento na densidade de receptores miocárdicos alfa 1 é mais pronunciado 
na insuficiência cardíaca e isquemia miocárdica. Portanto, o aumento do número e 
sensibilidade dos receptores alfa 1 miocárdicos podem contribuir para o inotropismo 
positivo observado durante a isquemia bem como para disrritmias malignas que 
ocorrem com a reperfusão. À mobilização intracelular do cálcio citosólico pela ativação 
de receptores alfa 1 miocárdicos durante a isquemia parecem contribuir para estas 
disrritmias. Fármacos antagonistas alfa 1 potentes como o prazozin e a fentolamina 
apresentam atividade antiarritmica significativa. O aumento da atividade alfa 1 com 

a isquemia miocárdica pode explicar porque há benefício de antagonistas beta em 
pacientes com infarto agudo do miocárdio. A contribuição dos beta receptores para 

o inotropismo positivo e arritmogénese durante a isquemia e reperfusão pode ser 
ofuscada pelos alfa receptores. 


CAPÍTULO 22 
Fisiologia respiratória e ventilação 
monopulmonar 


22.1 Resposta: B 

Justificativa: A curva acima representa uma curva típica de uma crise de asma com 
redução do fluxo e volume. Para os ajustes do ventilador para uma paciente em asma 
devemos buscar a monitorização da PEEP, no entanto a retirada completa da PEEP 
pode reduzir o calibre das vias aéreas e aumentar ainda mais a resistência. A redução 
do fluxo inspiratório pode levar a redução do tempo expiratório e portanto pode 
piorar a ventilação. O aumento da frequência respiratória pode reduzir o tempo 
expiratório e agravar o auto-PEEP, não sendo indicado. Auto-PEEP pode ser reduzido 
através da diminuição da ventilação minuto (volume corrente), aumento do 

tempo de expiração, ou diminuindo a resistência das vias aéreas (por exemplo, a 
administração do broncodilatador). 


CAPÍTULO 23 
Fisiologia e fisiopatologia renal 


23.1 Resposta: D 

Justificativa: Nessa paciente, segundo a fórmula de Cockcroft-Gault, a taxa de filtração 
glomerular é estimada em 22,48 mL-min”!. A morfina é metabolizada no fígado a 
morfina 3-glicuronideo-M3G (55%), morfina 6-glicuronídeo-M6G (10%) e normorfina 
(4%), com, aproximadamente, 10% do composto original excretado por via renal 

em pacientes com função renal normal. M6G alcança elevados níveis plasmáticos 

em pacientes com disfunção renal e seus efeitos sobre o sistema nervoso central se 
prolongam. À codeina é metabolizada também a M6G e apresenta relatos de depressão 
respiratória relacionada a esse metabólito. Em pacientes com insuficiência renal, a 

via de eliminação da metadona é alterada com eliminação nas fezes do composto 
principal sem metabolização. Os metabólitos da metadona são inativos. A eliminação do 
sufentanil não se altera em pacientes com insuficiência renal. 


Medicamento TFG>50ml-min! — TFG 10-50 mL-min"^ TFG « 10mL-min™' 




















Alfenta/Remi/Sufentanil 100% 10096 10096 
Codeína 10096 75% 50% 
Fentanil 100% 75% 50% 
Meperidina 100% 15% 50% 
Morfina 100% 15% 50% 
Metadona 100% 100% 50-75% 





Fórmula de Cockcroft-Gault: 


Cl. = [(140 — idade) x Peso (kg) / 72 x Crisma] x 0,85 (para mulheres), onde Cle, é a 
taxa de depuração da creatinina e Cr, sm é a dosagem de creatinina plasmática. 


23.2 Resposta: D 

Justificativa: A eliminação de todos os inibidores da colinesterase está lentificada 
em pacientes com disfunção renal na mesma extensão, ou até maior, que ocorre com 
a eliminação dos bloqueadores neuromusculares que dependem da função renal 
(vecurônio, rocurônio). 


23.3 Resposta: C 

Justificativa: A furosemida estimula a produção renal de prostaglandinas, 
resultando em vasodilatação renal e aumento do fluxo sanguíneo renal. Esses 
efeitos renovasculares da furosemida produzem redistribuição do fluxo sanguíneo 
renal da porção interna para a porção externa do córtex renal e contribuem para os 
efeitos diuréticos do fármaco. Os aumentos induzidos no fluxo sanguíneo renal pela 
furosemida são inibidos pelos anti-inflamatórios não hormonais que se manifestam 
com redução do efeito diurético. 


23.4 Resposta: D 

Justificativa: A falência renal pode diminuir a fração do fármaco ligada à proteína, 
mesmo na ausência de alterações na concentração plasmática de albumina ou de 
outras proteínas. Essa ocorrência na presença de concentrações plasmáticas normais 
de albumina sugere alteração na estrutura da proteína ou uma ocupação do sítio de 
ligação da proteína por um metabólito que seria normalmente excretado pelos rins. 


23.5 Resposta: C 

Justificativa: A relação entre a creatinina sérica e a taxa de filtração glomerular 
(TFG) é inversa e exponencial. A TFG diminui progressivamente com o 
envelhecimento. A TFG, normalmente de 125 mL-min" no adulto jovem, diminui a 
cerca de 80 mL-min”! aos 60 anos de idade e 60 mL-min" aos 80 anos. Juntamente 
com a diminuição da massa muscular e menor formação de creatinina, valores 
normais de creatinina sérica poderão não refletir a adequação da função renal até que 
a função renal se apresente gravemente alterada. A importância da oligúria como 
preditor de insuficiência renal aguda é muito limitada no período perioperatório. 
Além disso, falência renal não oligúrica é a manifestação mais comum de lesão renal 
aguda perioperatória. No caso apresentado, segundo a fórmula de Cockroft e Gault 
(TFG [mL-min”!] = (140—idade) x peso / 72 x Cr), o resultado é multiplicado por 0,85 
nas mulheres para encontrar o valor da TFG. No período pré-operatório, a paciente 
apresentava TFG de 33,4 mL:min” ([(140—87) x 64 / 72 x 1,2) x 0,85]) indicando que 
a função renal já era insuficiente laboratorial (ou moderada — TFG 30 a 59 mL:min”!). 


No pós-operatório, houve deterioração da função renal e a TFG caiu para 26,7 
mL-min””, indicando insuficiência renal grave (ou clínica — TFG 15 a 29 mL-min”?). 


23.6 Resposta: B 

Justificativa: A furosemida estimula a produção renal de prostaglandinas, 
resultando em vasodilatação renal e aumento do fluxo sanguíneo renal. Esse 
aumento no fluxo sanguíneo renal induzido pela furosemida é inibido por 
anti-inflamatórios não esteroides, o que atenua o efeito diurético da furosemida. 

O aumento da excreção de outras drogas, tais como bloqueadores não 
despolarizantes de longa duração, não ocorre com o aumento da diurese promovido 
pela furosemida, uma vez que a furosemida não promove aumento da filtração 
glomerular ou da taxa de secreção tubular renal. 


23.7 Resposta: À 

Justificativa: No pré-operatório, o paciente apresentava acidose metabólica 
crônica com compensação respiratória parcial. A dosagem de potássio está no limite 
superior da normalidade. Durante a cirurgia, a ventilação com volume-minuto 
suficiente para manter a normocarbia agrava a acidose metabólica, já que o 
mecanismo ventilatório de compensação é perdido e a dosagem de potássio se 
eleva. Como não há funcionamento do enxerto, a acidose metabólica permanece 
inalterada ou se agrava, levando à elevação perigosa da dosagem de potássio e suas 
consequências. 


23.8 Resposta: C 

Justificativa: A insuficiência renal aguda pré-renal aumenta de forma significante 

a mortalidade na população idosa. A reposição volêmica com cristaloides isotônicos 
promove o restabelecimento da perfusão renal, que pode ser evidenciado pelo débito 
urinário mínimo de 0,5 mL-kg '-h*. 


23.9 Resposta: B 

Justificativa: A secreção inapropriada do hormônio antidiurético (SIADH) pode ocorrer 
em uma série de situações clínicas, como em tumores do sistema nervoso central, 
doenças infecciosas, neoplasias e após uso de medicamentos diversos. A síndrome 

se caracteriza por aumento da secreção do ADH a despeito de hipo-osmolalidade 
plasmática e ausência de hipovolemia. Os principais sintomas associados são aqueles 
referentes aos efeitos da hiponatremia no sistema nervoso e deve ser investigada 

nos pacientes que apresentam hiponatremia hipo-osmolar com excreção de urina 
hipertônica em relação ao plasma. Esses pacientes apresentam incapacidade de diluir 
adequadamente a urina mesmo após expansão volêmica. O ADH age nos túbulos 
coletores renais ao se combinar com os receptores V, na membrana basolateral das 
células epiteliais aumentando a passagem de água livre da luz tubular para a medula 
renal de acordo com o gradiente osmótico. 


23.10 Resposta: C 

Justificativa: A hipofosfatemia moderada à severa (< 2,2 mg/dL) ou nos casos de 
pacientes sintomáticos requerem a reposição parenteral de fosfato. Esta reposição 
deve ser realizada sob monitorização dos níveis séricos de cálcio, uma vez que 

pode ocorrer a precipitação aguda deste íon por meio da interação com o fosfato. 
Hipocalcemia severa pode elevar a excitabilidade neuronal e desencadear convulsões. 


CAPÍTULO 26 
Avaliação pré-anestésica 


26.1 Resposta: À 

Justificativa: A contratilidade cardíaca é mais intensa em mulheres na 
pré-menopausa do que em homens da mesma idade. A suspensão da terapia de 
reposição hormonal pós-menopausa levou à diminuição da contratilidade miocárdica. 


26.2 Resposta: D 

Justificativa: As complicações pulmonares pós-operatórias ocorrem em 5 a 10% dos 
pacientes submetidos a cirurgias não torácicas e em 22% dos pacientes de alto risco. 
Os fatores de risco são: tabagismo (> 40 macos-ano~'); estado físico > P2; idade > 
70 anos; DPOC; cirurgias do pescoço, tórax, abdome superior, aórticas ou 
neurológicas; cirurgias com duração prevista > 2 horas; anestesia geral com 
intubação traqueal; albumina sérica < 3,5 g-dL~'; incapacidade de andar dois 
quarteirões ou subir um lance de escada; IMC > 30 kg-m™. 
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26.3 Resposta: B 

Justificativa: A colocação profilática de filtro da veia cava é recomendada na cirurgia 
bariátrica de pacientes com história prévia de trombose venosa profunda, evidência 
de estase venosa, com história de embolia pulmonar prévia ou que apresente estado 
de hipercoagulabilidade. 


26.4 Resposta: D 

Justificativa: Os agentes beta-bloqueadores devem ser mantidos no período 
pré-operatório, bem como as estatinas e antidepressivos. A suspensão de 
antihipertensivos e beta bloqueadores pode ter um efeito rebote. Os antagonistas 
do receptor AT1 da angiotensina Il devem ser suspensos 12-24h antes da 

cirurgia. À manutenção destes medicamentos pode induzir a hipotensão de difícil 
controle intraoperatório. O ácido acetil salicílico deve ser mantido ao menos por 

12 meses após a colocação de um stent farmacológico. A insulina regular deve ser 
suspensa no dia da cirurgia, exceto se estiver sendo utilizada em infusão contínua 
com adequado aporte glicêmico e controle da glicemia. No caso das formulações 
de longa duração em pacientes com DM tipo Il ela deverá ser reduzida a metade ou 
1/3 da dose ou até mesmo suspensa. Nos pacientes com DM tipo | a dose deverá ser 
reduzida a 1/3 no dia da cirurgia. As estatinas devem ser mantidas pelos potenciais 
benéficos de estabilização de placas de ateromatosas e efeitos anti-inflamatórios. 


26.5 Resposta: B 

Justificativa: Metanfetamina provoca a liberação de catecolaminas e impede a 

sua recaptação, aumentando assim o risco de hipertensão, isquemia do miocárdio 

e cardiomiopatia, bem como muitas outras complicações. A efedrina é um 
vasoconstritor de ação indireta, aumentando a liberação de noradrenalina a partir de 
neurônios simpáticos e pode ser ineficaz no tratamento de hipotensão em usuários de 
metanfetamina devido ao esgotamento de catecolaminas nas sinapses. Antagonistas 
beta-adrenérgicos podem ser utilizados, no entanto, no paciente agudamente 
intoxicado, combinar alfa e beta bloqueio pode ser preferível que o bloqueio beta 
seletivo, de modo a evitar efeitos alfa sem oposição. Não há nenhuma razão para 
evitar opióides para analgesia ou benzodiazepínicos para sedação. 


CAPÍTULO 27 
Implicações anestésicas de doenças 
associadas 


27.1 Resposta: D 

Justificativa: A fenoxibenzamina é um bloqueador alfa-adrenérgico não seletivo 
que faz ligação covalente com os receptores alfa-adrenérgicos. O bloqueio nos 
receptores alfa-1 pós-sinápticos é mais intenso que nos receptores alfa-2. Os seus 
efeitos cardiovasculares mais importantes são os decorrentes da redução da pressão 
arterial sistêmica e a possibilidade de restaurar a volemia dos pacientes tratados. 
Entre os efeitos não cardiovasculares, chama a atenção o impedimento da ação 
inibidora da adrenalina na secreção de insulina, podendo levar à hipoglicemia, 
principalmente nos pacientes que possuem intolerância à glicose. 


27.2 Resposta: B 

Justificativa: A secreção de aldosterona por um período prolongado, 
caracteristicamente induzida pela depleção de volume devido à ascite crônica, 
culmina em depleção de potássio e alcalose hipocalêmica. A aldosterona forma um 
complexo com o receptor na membrana celular das células principais do túbulo 
contornado distal. Esse complexo atua no núcleo celular induzindo a transcrição 
citoplasmática do RNA mensageiro. Este por sua vez, através da síntese proteica, 
forma canais de sódio na membrana apical celular e aumenta a ação da bomba 
Na-K-ATPase na membrana celular basolateral. O sódio é transportado do fluido 
tubular para o capilar peritubular em troca do íon potássio. 


27.3 Resposta: D 

Justificativa: Na doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) a quantidade de ar 
exalado (capacidade vital forçada — CVF) é diminuida. Portanto, a quantidade de ar 
exalado no primeiro segundo também está reduzida, mas em maior grau que a CVF. 
Pacientes com DPOC apresentam a relação VEF,/CVF reduzida. Além disto, capacidade 
residual funcional e capacidade pulmonar total no DPOC estão aumentados devido ao 
aprisionamento de ar. 
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27.4 Resposta: B 

Justificativa: Distrofia miotônica é membro de um grupo diverso de distúrbios 
músculo esquelético hereditários. É geralmente agravada durante a gravidez, e está 
associada com insuficiência cardíaca e doença pulmonar restritiva. A administração 
de succinilcolina nesses pacientes pode levar a parada cardíaca hipercalêmica 

e espasmo muscular tão grave que a ventilação pode ser impossível. Agentes 
bloqueadores neuromusculares adespolarizantes não previnem ou tratam o espasmo 
muscular na miotonia, pois a lesão patológica é a nível da membrana muscular. Os 
pacientes com miastenia gravis são resistentes aos efeitos da succinilcolina, devido à 
diminuição do número de receptores de acetilcolina. Duchenne é a distrofia muscular 
mais comum, é recessiva ligada ao sexo, afeta os homens, no entanto, as mulheres 
podem apresentar sintomas da doença. 


27.5 Resposta: B 

Justificativa: O prazosin é um potente bloqueador seletivo a1 adrenérgico capaz 
de antagonizar os efeitos vasoconstrictores da adrenalina. Seu principal efeito 
adverso é a ocorrência de hipotensão postural ao antagonizar a resposta hipertensora 
evocada por substância agonistas a1 adrenérgicas endógenas. Da mesma forma, 

os efeitos farmacológicos da administração de simpaticomiméticos a1 exógenos 
costumam estar atenuados ou mesmo bloqueados após o uso desta medicação. 
Nestas situações, o agonismo B2 induzido pela administração exógena de adrenalina 
não contrabalanceado pela ação a1 agonista pode se manifestar pela ocorrência de 
hipotensão grave e taquicardia. 

Referência: Glick DB. The autonomic nervous system, em: Miller RD, Cohen NH, 
Eriksson LI, Fleisher LA, et al. Miller's Anesthesia. 8th Ed, Philadelphia, Elsevier 
Saunders, 2015; 346-387. 


27.6 Resposta: C 

Justificativa: Embora a HAS seja um preditor de morbidade pós-operatória, os 
dados sobre o impacto de seu controle pré-operatório no risco perioperatório são 
conflitantes. Estudos recentes mostram que a realização da cirurgia em indivíduos 
com sistólica > 180 mmHg e diastólica > 110mmHg sem outras morbidades 
cardíacas ou lesão em órgãos alvo não está associada a um aumento do risco 
pós-operatório. Até que melhores evidências surjam, o cuidado perioperatório dos 
pacientes portadores de HAS deve se basear em três regras gerais: (1) o paciente deve 
ser educado quanto aos benefícios a longo prazo do controle da pressão arterial; (2) 
flutuações hemodinâmicas perioperatórias são mais frequentes entre os indivíduos 
que apresentam um controle ruim da hipertensão que entre aqueles que estão bem 
medicados e (3) flutuações hemodinâmicas no perioperatório estão associadas a 
maior morbidade cardiovascular. 


CAPÍTULO 28 
Risco e prognóstico em anestesiologia 


28.1 Resposta: B 

Justificativa: De acordo com os guidelines da American Heart Association e do 
American College of Cardiology para avaliação cardiovascular perioperatória em cirurgias 
não cardíacas, são consideradas cirurgias de risco cardíaco elevado (mortalidade maior 
que 5%) as cirurgias de aorta e as cirurgias vasculares maiores e periféricas. As cirurgias 
de risco intermediário (mortalidade entre 1-5%) são as intraperitoneais, intratorácicas, 
endarterectomia de carótida, cabeça e pescoço, ortopédicas e de próstata. As cirurgias 
de baixo risco (mortalidade menor que 1%) são os procedimentos endoscópicos, de 
superfície, catarata, mama e cirurgias ambulatoriais. 


CAPÍTULO 29 
Aparelho de anestesia 


29.1 Resposta: C 

Justificativa: O aumento do espaço morto do aparelho pode levar à reinalação de 
CO,. Baixos fluxos de gás fresco em sistema circular não levam a hipercapnia se a 
cal sodada for eficaz. O aumento do comprimento dos tubos do sistema de Bain em 
ventilação controlada aumenta a resistência do ramo expiratório e somente haverá 
reinalação e hipercapnia se houver redução do fluxo de gás fresco. A ausência de 
válvulas unidirecionais irá levar a acúmulo de CO, no circuito. 


29.2 Resposta: À 

Justificativa: O circuito mostrado é um circuito de Bain, que é uma modificação 

do sistema Mapleson D. O tubo interno pode se desconectar ou dobrar, levando a 
reinalação excessiva de gases (C0,) ou interrupção do fluxo de gás fresco. A ventilação 
espontânea pode ser realizada, mas requer alto fluxo de gás fresco. Permite a 
eliminação de gases residuais com facilidade e o posicionamento da válvula APL à 
distância do paciente para o ajuste mais fácil. 


CAPÍTULO 30 
Ventilação mecânica em anestesia 


30.1 Resposta: D 

Justificativa: Quando diminuímos a pressão intratorácica, mantendo-se os níveis 
de PEEP, é pouco provável a ocorrência de colapso de vias aéreas, broncoespasmo 
e tromboembolismo pulmonar. A manifestação clínica da insuficiência cardíaca 
esquerda poderia aparecer por aumento do retorno venoso e aumento da pressão 
transmural do ventrículo esquerdo. 


30.2 Resposta: B 

Justificativa: A HFOV é a técnica de alta frequência mais comumente utilizada na 
UTI. Uma das características da HFOV é administrar pequenos volumes correntes em 
frequências extremamente altas, geralmente de 1 a 3 mL-kg”! menores que o espaço 
morto fisiológico. Outra vantagem potencial sobre a ventilação convencional inclui a 
aplicação de uma maior pressão média nas vias aéreas, promovendo recrutamento 
alveolar. HFOV geralmente leva a aumento precoce na pressão de oclusão da artéria 
pulmonar, pequeno aumento na PVC e menor redução do débito cardíaco em 
comparação com os valores basais. Alguns estudos mostram que o uso de HFOV em 
pacientes adultos com SDRA é associado com melhora na oxigenação, sem redução 
significativa na mortalidade. 


30.3 Resposta: C 

Justificativa: O aumento do tempo inspiratório implica em aumento da pressão torácica 
positiva. Consequentemente, ocorre diminuição do retorno venoso. Na ventilação 
controlada a pressão, o aumento do tempo inspiratório poderá favorecer o recrutamento 
de unidades alveolares que tenham constante de tempo aumentada o que resulta em 
aumento do volume corrente e redução da PaCO.. A pressão de platô não se altera. 


CAPÍTULO 31 
Ventiladores de pulmão para anestesia 


31.1 Resposta: C 

Justificativa: São regras básicas para evitar a reinalação de CO, em um sistema 
circular: a válvula unidirecional deve estar entre a bolsa reservatório e o paciente 
nos ramos inspiratório e expiratório do circuito; os gases frescos não devem entrar 
no sistema entre a válvula expiratória e o paciente; a válvula de ajuste do limite de 
pressão (ALP) não deve estar entre o paciente e a válvula inspiratória. O fluxo de gás 
deve ser unidirecional entre as válvulas unidirecionais e o paciente, e bidirecional 
entre a entrada de gases e a válvula ALP. 


31.2 Resposta: C 

Justificativa: O recrutamento alveolar é definido como a quantidade de tecido alveolar 
que é reexpandido quando um dado nível de PEEP/CPAP é fornecido e resulta em 
distribuição mais homogênea do volume-minuto e aumento da capacidade residual 
funcional. Além disso, a aplicação de PEEP leva a redistribuição da água pulmonar 
do espaço alveolar para o intersticial perivascular e melhora da relação ventilação/ 
perfusão. Esses efeitos são altamente dependentes do fato de a PEEP/CPAP recrutar 
alvéolos previamente colapsados. Se isso ocorrer, a redução do shunt leva à melhora 
da oxigenação e redução do espaço morto. No entanto, se a principal ocorrência for a 
hiperinsuflação de alvéolos normais, teremos aumento da PaCO, como resultado do 
aumento do espaço morto, enquanto a PaO, muda muito discretamente. 


31.3 Resposta: À 
Justificativa: O paciente com TCE grave em ventilação mecânica deve ter 
o volume-minuto assegurado para evitar elevações indesejadas da pressão 


intracraniana. O modo SIMV-P, por usar gradiente de pressão para gerar fluxo, 

não garante volume corrente fixo a cada ciclo inspiratório podendo variar em 
situações de aumento da resistência das vias aéreas e/ou redução da complacência 
toracopulmonar. Nessas situações, modos ventilatórios controlados a volume, se não 
limitados a pressão, embora assegurem o volume-minuto, podem levar a aumento 
significativo da pressão de pico na via aérea e sobredistensão alveolar. Como modos 
controlados de ventilação não dependem da atividade muscular respiratória do 
paciente, a atrofia muscular se estabelece precocemente. 


CAPÍTULO 32 
Monitorização 


32.1 Resposta: D 

Justificativa: A fórmula que permite calcular a variação de pressão de pulso (PP) é: 
{(PPmax — PPmin) / ([PPmáx + PPmín] / 2)}x 100. Assim, {(80 — 60) / ([80 + 60] / 
2)} x 100 = 28,5%. 


32.2 Resposta: B 

Justificativa: 0 monitor de entropia apresenta duas variáveis: entropia de estado (SE) 
e entropia de resposta (RE). A SE varia de zero (EEG isoelétrico) a 91 (completamente 
acordado), enquanto a RE varia de zero a 100. Quando a atividade eletromiográfica 

é baixa, os valores de SE e RE podem ser iguais, mas, com o despertar e aumento da 
eletromiografia facial, RE se eleva e se torna maior que SE. A faixa anestésica está entre 
40 e 60. Se a SE se eleva além dessa faixa, o fabricante recomenda aumento da dose 
hipnótica. Por outro lado, se a SE está na faixa anestésica, mas a RE apresenta valores 
10 unidades acima da SE, indica aumento da intensidade do estímulo álgico, com a 
necessidade de suplementação de analgésicos. 


32.3 Resposta: À 

Justificativa: Parâmetros hemodinâmicos estáticos, como pressão venosa central 
e pressão de oclusão da artéria pulmonar, não apresentam boa acurácia para definir 
pacientes respondedores a volume. À combinação de parâmetros hemodinâmicos 
dinâmicos, como variação do volume sistólico e variação da pressão de pulso, 

em combinação com medidas do débito cardíaco e da saturação venosa mista ou 
central de oxigênio, permitirá diagnosticar adequadamente a hipovolemia como 
causa de diminuição do débito cardíaco e da oferta de oxigênio aos tecidos durante 
a cirurgia. 


32.4 Resposta: C 

Justificativa: Anemia, anemia falciforme e icterícia não exercem efeito sobre 

a leitura do oxímetro de pulso. A carboxiemoglobina (COHb) absorve pouca luz 
infravermelha, mas é muito semelhante à oxiemoglobina (Hb0,) em sua absorbância 
da luz vermelha. Dessa forma, oximetros podem não distinguir COHb e HbO, e 
produzirem medidas falsamente elevadas. O azul de metileno produz reduções 
importantes da saturação periférica de oxigênio que podem durar vários minutos. 


32.5 Resposta: D 

Justificativa: A VVS e a variação de pressão de pulso (VPP) não são indicadores 

de pré-carga, mas da relativa responsividade da pré-carga. A VVS é ferramenta 
sensível que pode ser utilizada para guiar apropriadamente o manejo da pré-carga 
do paciente para alcançar adequada oferta de oxigênio aos tecidos. Variáveis 
hemodinâmicas dinâmicas, como a VPP e a VVS, discriminam mais acuradamente 
pacientes respondedores a provas de volume que variáveis estáticas (FC, PAM, 

PVC, PAD, POAP). Valores normais de VVS são menores que 10-15% em ventilação 
mecânica controlada. No caso clínico, o paciente apresentava baixo IC, com VVS 
elevada e PVC normal. A elevação do IC e normalização da VVS, com mínima alteração 
da PVC, indica que havia déficit de volume e que o paciente foi responsivo à prova de 
volume administrada. 


32.6 Resposta: C 

Justificativa: O monitor BIS mede a profundidade de hipnose e o valor do 

BIS pode ser utilizado para prever se um paciente, durante a anestesia, está 
acordado e responsivo. O BIS não é uma medida da probabilidade de movimento. 
Durante a cirurgia, o valor-alvo típico do BIS é entre 40 e 60. Pelo valor BIS de 

60, a probabilidade de resposta ao comando verbal é cerca de 20%, enquanto a 
probabilidade de recall é inferior a 1%. 
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32.7 Resposta: D 

Justificativa: A anestesia espinhal e a peridural produzem sedação que não 

está relacionada à concentração sistêmica do anestésico local, mas que se 
correlaciona com a altura do bloqueio sensitivo. Esse fato é devido à diminuição 

da aferência sensitiva e menor atividade do sistema de ativação reticular 

ascendente. A diminuição do débito cardíaco concorre para diminuir a captação 
alveolar do anestésico e acelerar o equilíbrio entre as frações inspirada e alveolar, mas 
sem reduzir as necessidades anestésicas. 


32.8 Resposta: À 

Justificativa: Hipocalcemia causa prolongamento da fase 2 do potencial de 
ação da célula miocárdica e aumento do intervalo QT no ECG. Hiperpotassemia 
promove sequência de alterações no ECG com encurtamento do intervalo QT. 
Hipomagnesemia, que se associa comumente a hipocalcemia ou hipopotassemia, 
pode predispor à síndrome do QT longo. 


32.9 Resposta: C 

Justificativa: Quando a concentração plasmática de cálcio é maior que 10 mEq-L", 
ocorrem distúrbios da condução cardíaca, caracterizados no ECG, como prolongamento do 
intervalo PR, alargamento do complexo QRS e encurtamento do intervalo QT corrigido. 


32.10 Resposta: D 

Justificativa: O monitor BIS mede a profundidade da hipnose e seu valor, pode ser 
utilizada para prever a probabilidade de que um paciente estar acordado, responsivo 
ou ter um recall em um determinado ponto no tempo. O valor BIS não é uma medida 
da probabilidade de movimento ou da magnitute de estímulos nocivos que requerem 
tratamento com opióides. Durante a cirurgia, o valor típico alvo do BIS é entre 40 e 
60. Com um valor de BIS de 60, a probabilidade de resposta ao comando verbal é de 
cerca de 20%, enquanto a probabilidade de recall é inferior a 1%. 


32.11 Resposta: D 

Justificativa: Situações patológicas podem romper a autorregulação, incluindo 
tumores, trauma, acidente vascular cerebral, malformações vasculares como as 
MAVs e a ruptura de aneurismas intracranianos. Um problema específico das MAVs 
é o fenómeno de quebra da pressão de perfusão ou disautorregulação cerebral. 

É caracterizado pelo ingurgitamento do cérebro e tende a ocorrer na cirurgia de 
grandes MAVs, podendo ser causa de edema cerebral significativo. A localização 
temporal direita da lesão sugere a ocorrência deste evento na substância branca 
correspondente aos tratos descendentes provenientes do córtex motor cerebral. 


CAPÍTULO 33 
Equilíbrio e reposição hidreletrolíticos 


33.1 Resposta: D 

Justificativa: A síndrome de secreção inapropriada de hormônio antidiurético deve 
ser suspeitada em qualquer paciente com hiponatremia que apresente os seguintes 
dados laboratoriais: sódio urinário > 20 mEq-L""; dosagens baixas de ureia, ácido 
úrico e creatinina plasmáticos; sódio sérico < 130 mEq-L^*; osmolalidade plasmática 
< 270 m0sm-L"'; e urina hipertônica em relação ao plasma. 


33.2 Resposta: C 

Justificativa: O paciente apresenta quadro de hiponatremia grave por absorção de 
líquido durante ressecção transuretral de próstata. A correção do sódio do paciente 
com dosagem de sódio plasmático abaixo de 125 mEq-L” deve ser lenta e obedecer à 
velocidade de 0,6 a 1 mEq-h™', respeitando o máximo de 8 a 10 mEq-dia””. A solução 
salina a 3% apresenta 513 mEq-L”! de sódio e irá produzir elevação de 9,3 mEg-L" 
na dosagem de sódio plasmático segundo a fórmula: Mudança do sódio = sódio da 
salina 3% — sódio dosado / Água Corporal Total + 1. Portanto, se a Água Corporal 
Total é 42 litros (60% do peso corporal — 70 kg), o volume de solução salina 3% 
necessário para elevar 10 mEq será de 1.075 mL. 


33.3 Resposta: C 

Justificativa: O quadro descrito sugere hipocalemia grave com dosagem sérica de 
potássio abaixo de 2,5 mEq-L~'. Nesta situação, deve-se repor potássio pela via venosa, 
de forma mais agressiva, em velocidades de infusão que podem chegar a 40 mEq-h””, 
sempre com a monitorização seriada dos valores séricos de potássio e magnésio. 
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33.4 Resposta: C 

Justificativa: A administração de grandes volumes de solução de NaCl 0,996 (como 
soro fisiológico e constituinte da solução de amido) acarreta acidose hiperclorêmica 
secundária à expansão volêmica e diluição do bicarbonato, bem como, segundo a 
teoria de Stewart, ao efeito da hipercloremia reduzir a diferença de íons fortes (DIF), 
o que leva à acidose por meio da dissociação da água para manter a neutralidade 
eletroquímica. O efeito das soluções coloides que são constituídas em solução 
fisiológica contribuirá para o efeito final sobre a DIF e agravo da acidose. Os efeitos 
adversos secundários à infusão de salina incluem acidose metabólica, distúrbios da 
coagulação com aumento do sangramento, vasoconstrição renal, náuseas e vômitos 
pós-operatórios (vasoconstrição e hipoperfusão esplâncnica). 


33.5 Resposta: D 

Justificativa: Esse paciente tem sinais de hipovolemia com base na presença de 
hiponatremia, osmolaridade normal do plasma, no baixo teor de sódio na urina e, o 
mais sensível, na variação da pressão de pulso > 12%. 


33.6 Resposta: À 

Justificativa: A administração restritiva de fluidos foi associada a maior incidência 
de vômitos, com menor ocorrência de hipercoagulabilidade, e nenhuma diferença na 
motilidade intestinal no pós-operatório de curto prazo. 


33.7 Resposta: À 

Justificativa: Diversos fatores relacionados ao período perioperatório podem 
desencadear processos fisiopatológicos no paciente com repercussão na distribuição 
de fluidos corporais. A doença neoplásica, a resposta ao stress, a duração e a 
magnitude do trauma cirúrgico conduzem a produção de mediadores inflamatórios 
que, por sua vez, atuam na função da barreira endotelial. Dessa forma, promovem 

a alteração fenotípica celular, alargamento dos poros endoteliais e degradação 

do glicocálix endotelial. A hipervolemia causada pela infusão excessiva de fluidos 
conduz à liberação de peptídeos cardíacos natriuréticos, os quais contribuem para a 
degradação endotelial do glicocálix. 


33.8 Resposta: À 

Justificativa: O quadro apresentado revela acidose metabólica hiperclorêmica 

sem elevação do ânion gap devido a provável administração de grandes volumes 

de fluidos com concentração elevada de cloreto (salina 0,9%). Ainda que a acidose 
seja evidente, a presença concomitante de hipopotassemia impõe necessidade de 
correção prévia desse eletrólito à correção da acidose devido ao risco de agravamento 
da hipopotassemia com a elevação do pH. Administração de doses adicionais de 
solução fisiológica poderá agravar o distúrbio ácido-base e não há indicação de 
hemotransfusão com os níveis hematimétricos citados. 


33.9 Resposta: B 

Justificativa: Em pacientes com perdas oriundas do trato gastrointestinal, 
secundárias à drenagem nasogástrica, vômitos ou gastroparesia, a alcalose 
metabólica hipoclorêmica deve ser prevista. Solução salina a 0,9% é o fluido de 
reposição de escolha. 


CAPÍTULO 34 
Equilíbio acidobásico 


34.1 Resposta: B 

Justificativa: Segundo a teoria de Stewart-Figge, existem 3 variáveis independentes 
responsáveis pela concentração plasmática de íons hidrogênio (H*): diferença de íons 
fortes; concentração total de ácidos não voláteis e pressão parcial de gás carbônico. 


34.2 Resposta: D 

Justificativa: O diagnóstico de acidose respiratória parcialmente compensada é 
dado pelo pH diminuído (acidose), a PaCO, aumentada (aumento de ácidos pela via 
respiratória) e o HCO,” aumentado (diminuição de ácidos pela via metabólica). 


34.3 Resposta: B 

Justificativa: O cálculo do anion gap distingue entre dois tipos de acidose 
metabólica. Aquela decorrente da perda sérica de bicarbonato (anion gap normal) 
e a decorrente do acúmulo de ácidos não voláteis (anion gap aumentado). Como 


três quartos do anion gap normal consiste da albumina, o anion gap deve ser 
corrigido para a hipoalbuminemia. Anion gap corrigido = anion gap calculado + 2,5 
x (4 albumina mensurada). No caso em questão, o anion gap calculado é de 16 
(aparentemente normal), porém o anion gap corrigido é de 20,5 (aumentado). 


34.5 Resposta: C 

Justificativa: O paciente apresenta uma acidose metabólica descompensada já 
que o CO, esperado (HCO; x 1,5 + 8) seria de 20 mmHg. A análise da razão delta 

ou À gap (A anion gap / À HCO,”) é de 0,875 indicando que a queda do bicarbonato 
foi maior que a esperada para o aumento do anion gap. Caso se tratasse de uma 
acidose láctica isolada essa relação estaria em torno de 1,6 enquanto que para uma 
acidose metabólica hiperclorêmica isolada a relação seria < 0,4 e para a cetoacidose 
alcoólica valores próximos a 1. À acidose metabólica associada ao traumatismo 

com lesões extensas de partes moles e esmagamento está quase sempre associada 
à hipoperfusão tecidual com consequente hiperlactatemia. O valor intermediário 
encontrado é compatível com uma acidose metabólica mista láctica e hiperclorêmica 
decorrente da hipoperfusão e expansão volêmica com solução rica em cloreto. 


CAPÍTULO 35 
Choque 


35.1 Resposta: À 

Justificativa: O quadro descrito é característico de choque obstrutivo em que há 
redução do IC acompanhado de elevação do IRVS e do delta PP. Diferente do choque 
hipovolêmico, a melhora da PA e IC é apenas fugaz com a administração de volume e 
vasopressores, e o delta PP não diminui. No choque distributivo, ocorreria redução do 
IRVS, enquanto, no choque cardiogênico, o delta PP seria menor que o apresentado. 


35.2 Resposta: D 

Justificativa: Hidroxietilamido é um coloide sintético e está contraindicado em 
pacientes com lesão renal estabelecida (depuração de creatinina da paciente = 25,56 
mL-min-?). Devem ser tomadas precauções quando se administra uma solução de 
hidroxietilamido para pacientes com sepse grave ou choque séptico característico, 
uma vez que podemos aumentar o risco de lesão renal aguda. Em pacientes idosos, 
com função renal inalterada, não está contraindicado. Os parâmetros hemodinâmicos 
apresentados pela paciente não caracterizam hipovolemia nem choque cardiogênico. 


35.3 Resposta: D 

Justificativa: Devido à redução da oferta tecidual de 0,, os músculos respiratórios 
têm um desempenho ruim durante o choque hemorrágico. Caracteristicamente, 

o paciente com quadro de choque hemorrágico desenvolve aumento marcante 

do espaço morto, o que exige aumento da ventilação-minuto para eliminar 
efetivamente o CO,. A ventilação mecânica atenua o trabalho da musculatura 
respiratória sem que esta necessite de suprimento sanguíneo adicional, que, nesse 
momento, é precioso para outros órgãos vitais. 


35.4 Resposta: C 

Justificativa: Dor, hemorragia e percepção cortical das injúrias traumáticas levam 
à liberação de hormônios e outros mediadores inflamatórios, incluindo renina, 
angiotensina, vasopressina, hormônio antidiurético, hormônio do crescimento, 
glucagon, cortisol, adrenalina e noradrenalina. Células isquêmicas produzem lactato 
e radicais livres, que se acumulam na circulação se a perfusão está reduzida. Células 
isquêmicas também produzem e liberam fatores inflamatórios: prostaciclina, 
tromboxano, prostaglandinas, leucotrienos, endotelina, complemento, interleucina, 
fator de necrose tumoral e outros. 


35.5 Resposta: B 

Justificativa: Com o quadro clínico pré-operatório descrito, o paciente apresenta 
síndrome da resposta inflamatória sistêmica. No início do quadro, o baixo IC 
associado à elevada VVS indica estado de diminuição da pré-carga. A diminuição 
da VVS após administração de volume indica responsividade a fluidos e se 
acompanhou de elevação do IC, apesar de ainda insuficiente. A administração de 
dobutamina, com o fim de melhorar o IC, provavelmente resultará em elevação da 
FC e do IC, com otimização da oferta de oxigênio aos tecidos (elevação da Svc0,), 
porém com aumento da VVS e redução da PVC devido ao seu efeito vasodilatador 
e inotrópico. 


35.6 Resposta: D 

Justificativa: Concentrações de vasopressina estão inadequadamente baixas em 
pacientes com choque séptico. A administração exógena de vasopressina pode 
aumentar a pressão arterial sistólica nessa população. O mecanismo proposto é 
duplo. Em primeiro lugar, o esgotamento da vasopressina endógena parece ser o 
resultado de liberação excessiva barorreceptor mediada, que sustenta a hipotensão. 
Em segundo lugar, a vasopressina parece restaurar a sensibilidade vascular à 
noradrenalina. A milrinona e a dobutamina não estão indicadas, já que este paciente 
apresenta boa função miocárdica com índice cardíaco elevado. A fenilefrina é 
agonista alfa 1 adrenérgico seletivo e não proporciona benefícios adicionais. 


35.7 Resposta: À 

Justificativa: Diversos estudos descrevem a redução da capacidade tecidual de 
produção de ATP na sepse e em outras situações críticas. Uma das principais razões 
para esse evento é o comprometimento da perfusão e oxigenação tecidual decorrente 
da piora da performance macrocirculatória. No entanto, mesmo após a restauração 
dos parâmetros macrocirculatórios e do aporte global de oxigênio, o déficit celular 
de ATP pode ser mantido por distúrbios microcirculatórios diversos como a abertura 
de shunts arteríolo-venulares, trombose e obstrução microvascular, edema tecidual 

e hipóxia citotóxica. A geração de peroxinitritos no interior da célula por conta do 
aumento da produção de óxido nítrico e radicais livres mediada por toxinas exógenas 
e mediadores inflamatórios pode comprometer a funcionalidade mitocondrial. Essa 
situação, conhecida como hipóxia citopática, é caracterizada pela incapacidade de 
produzir quantidades adequadas de ATP a despeito de tensão de oxigênio normal ou 
mesmo aumentada no interior da célula. 


35.8 Resposta: B 
Justificativa: O aumento do peso molecular da molécula de hidroxietilamido está 
associado ao aumento da frequência de disfunção renal e coagulopatia. 


35.9 Resposta: C 

Justificativa: A apresentação clínica do choque varia de acordo com o tipo e com a 
causa do choque, embora existam muitos fatores em comum. Trata-se de uma síndrome 
associada ao aumento da atividade simpática, que primeiramente caracteriza-se por 
taquicardia. Depois, a vasoconstrição surge como um mecanismo compensatório da 
depleção do volume circulante efetivo, que redireciona o fluxo da periferia para os 
órgãos vitais. No caso em questão, o índice cardíaco de 3,5 L.min "m ? no primeiro 
momento, acompanhado de queda da Sv0,, revela que houve um aumento da 
performance miocárdica para compensar o aumento da extração tecidual de oxigênio 
causada pela anemia e pela hipovolemia. Após a transfusão, a queda do IC mostra que 
houve uma adequação deste parâmetro à nova condição hemodinâmica. 


CAPÍTULO 36 
Sangue e derivados 


36.1 Resposta: C 

Justificativa: O tempo máximo de armazenamento de concentrado de hemácias 
é determinado pela permanência na circulação de, pelo menos, 70% dos eritrócitos 
transfundidos após 24 horas da administração. 


36.2 Resposta: C 

Justificativa: A infusão de grandes volumes (> 20 mL-kg ) de hidroxietilamido 
leva à diluição dos fatores da coagulação e do fibrinogênio, além de redução da 
adesividade plaquetária com manifestações clínicas de sangramento aumentado. 


36.3 Resposta: À 
Justificativa: No paciente politraumatizado, com sangramento maciço ativo, a 
reposição isolada em grande volume de cristaloides, coloides ou concentrado de 
hemácias pode resultar em coagulopatia dilucional. 

Nesses casos, a estratégia mais adequada é a reposição das frações do sangue 
(hemácias, plaquetas e plasma) em proporções semelhantes. 


36.4 Resposta: B 

Justificativa: O uso de eritropoietina proporciona aumento da tolerância a repetidas 
doações, a suplementação com ferro é indicada apenas em caso de carência. Podem 
ocorrer infecções bacterianas por contaminação e o sangue colhido para transfusão 


autóloga é submetido a um número menor de testes,sendo assim inadequado para 
uso em outros pacientes. Os critérios transfusionais da bolsa autóloga devem ser os 
mesmos do sangue heterólogo por conta dos riscos envolvidos. 


36.5 Resposta: A 

Justificativa: A decisão de corrigir os níveis de hemoglobina no período 
pré-operatório deve levar em consideração o estado clínico do paciente, o tipo 

de anemia apresentada e a capacidade de transporte de oxigênio. A proposição 

de transfundir concentrado de hemácias do adulto baseado no valor isolado da 
hemoglobina, sem avaliar os quesitos descritos acima, não é uma conduta adequada 
frente aos efeitos deletérios associados à transfusão de sangue homólogo. À paciente 
em questão apresenta anemia relacionada à doença crônica. 


CAPÍTULO 37 
Coagulação do sangue e coagulopatias 


371 Resposta: D 

Justificativa: Na coagulação intravascular disseminada (CIVD), o sistema de 
coagulação está desarranjado, o que resulta em deposição disseminada de fibrina 
com grave comprometimento da capacidade de formação de coágulo. As razões 
específicas para o surgimento de CIVD não são claras. No entanto, nos casos de 
acidose hipoxêmica, os tecidos com fluxo sanguíneo estagnado, provavelmente 
liberam tromboplastina diretamente ou por meio da liberação de toxinas 

modulada pela proteína C. A liberação de plasminogênio tecidual ativado dos 
tecidos lesados também leva à fibrinólise. Na sepse, a patogênese da CIVD é mais 
aparente. A via extrínseca da coagulação é ativada pelo fator de necrose tumoral 
(FNT) e endotoxinas. Embora a via intrínseca não leve à CIVD, pode contribuir para o 
desenvolvimento de hipotensão. Esses gatilhos do processo de coagulação resultam 
no consumo de fatores |, Il, V, VIII e plaquetas. Trombina e fibrina são depositadas na 
microcirculação de órgãos vitais, interrompendo o fluxo sanguíneo. 


37.2 Resposta: C 

Justificativa: O tempo R, tempo de reação; vai do início do traçado até onde a curva 
se alarga em 1mm. 0 valor normal está entre 10 e 14 minutos. Seu prolongamento 
está associado ao uso de heparina ou à deficiência de fatores de coagulação como 
ocorre na hemofilia. 


37.3 Resposta: D 

Justificativa: Em condições normais, o endotélio exerce atividades antiplaquetárias, 
anticoagulantes e pró-fibrinolíticas e provê uma superfície antitrombogênica que 
garante a fluidez do sangue na rede vascular. O dano endotelial, com a exposição 
consequente da matriz extracelular subendotelial, promove a exposição de fator 
tecidual, fator de von Willebrand, colágeno, fibronectina e outras glicoproteínas que 
permitem a ligação e ativação de plaquetas circulantes desencadeando a formação do 
trombo. Stents farmacológicos, embora reduzam a taxa de re-estenose arterial 
pós-angioplastia, dificultam o processo de re-endotelização vascular e aumentam o risco 
de trombose tardia, especialmente na descontinuação da terapia antiplaquetária. 


37.4 Resposta: C 

Justificativa: A heparina não fracionada possui um notável efeito imunogênico 
induzindo a produção de anticorpos heparina dependentes em até 25% dos pacientes 
submetidos a cirurgias cardíacas com circulação extracorpórea. Essa resposta 
imunogênica leva à formação de anticorpos que apresentam interação cruzada 

com a heparina e componentes das plaquetas resultando em ativação e destruição 
das mesmas. A formação consequente de complexos imunes e macroagregados 
plaquetários com ativação secundária de células endoteliais, macrófagos e 

monócitos resulta em um estado trombocitopênico pró-trombótico conhecido como 
Trombocitopenia Induzida pela Heparina tipo Il. 


CAPÍTULO 38 
Temperatura corporal e anestesia 


38.1 Resposta: À 
Justificativa: A radiação é responsável por cerca de 60% da perda de calor inicial 
no paciente anestesiado. O aquecimento e a umidificação dos gases inspirados 
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influenciam muito pouco no paciente adulto, assim como a manutenção da 
temperatura da sala acima de 24 °C e o aquecimento dos fluidos. O aquecimento da 
superfície cutânea é o método mais eficaz para evitar a perda de calor. 


CAPÍTULO 41 
Manejo das vias aéreas 


41.1 Resposta: À 

Justificativa: Os guias introdutores maleáveis são indicados para os casos de visão 
laringoscópica restrita, classes IIb (apenas aritenoides visíveis) e Illa (apenas epiglote 
visível e passível de elevação) na classificação de Cormack e Lehane modificada por 
Cook. 


41.2 Resposta: C 

Justificativa: A equimose em região mastóidea leva à suspeição de ocorrência de 
fratura basilar de crânio. A intubação nasotraqueal está contraindicada, já que existe 
a possibilidade da introdução da cânula dentro do cérebro ou da órbita. 


41.3 Resposta: D 

Justificativa: Após tentativa inicial de intubação sem sucesso, deve-se observar se 

a ventilação sob máscara facial é satisfatória ou não. Sendo adequada a ventilação 
sob máscara facial, a via aérea é considerada não emergencial e, a partir desse 
momento, os algoritmos de manuseio das vias aéreas oferecem 3 opções: adiar a 
cirurgia, despertar o paciente (realizar intubação acordado) ou considerar abordagens 
alternativas de intubação traqueal (máscara laríngea de intubação, fibroscopia, 
videolaringoscópio, estilete luminoso, etc.). 


41.4 Resposta: C 

Justificativa: Para evitar complicações (dor de garganta e rouquidão) com o uso 

de máscara laríngea, recomenda-se que a pressão de insuflação do balonete seja 
monitorizada regularmente no intraoperatório e não ultrapasse o valor de 60 cmH,0. 


41.5 Resposta: C 

Justificativa: Fatores de risco para intubação traqueal difícil: sobrepeso, 
movimentação limitada da cabeça e do pescoço, distância interincisivos, limitação 
da protrusão de incisivos inferiores além dos superiores e protrusão dos incisivos 
maxilares. Paciente edêntulo, presença de barba espessa e síndrome da apneia 
obstrutiva do sono são fatores de risco independentes para dificuldade de ventilação 
sob máscara. 


41.6 Resposta: À 

Justificativa: Na via aérea difícil não reconhecida, o anestesista deve pedir ajuda 
imediatamente e considerar retornar à ventilação espontânea e despertar o paciente. 
Quando a intubação traqueal e a ventilação sob mascara facial são impossíveis, a 
preferência inicial recai nos dispositivos supraglóticos. 


41.7 Resposta: D 

Justificativa: A situação apresentada é a de uma via aérea difícil não antecipada 
com ventilação adequada sob máscara facial e impossibilidade de intubação 
traqueal. A intubação é essencial para a realização de cirurgia videolaparoscópica em 
abdome superior. Não é seguro proceder à cirurgia com dispositivos supraglóticos 
em paciente obesa devido ao risco de aspiração do conteúdo gástrico. Por se tratar 
de cirurgia de urgência e como o hospital não possui outros dispositivos, tais como 
videolaringoscópios, fibroscópio ou material para intubação retrógrada, a conduta 
mais apropriada é a realização do procedimento com via aérea cirúrgica. 


41.8 Resposta: B 

Justificativa: O paciente descrito apresenta vários preditores de dificuldade de 
intubação e tem estômago cheio. Dessa forma, a técnica inicial para assegurar de 
forma segura a via aérea é a intubação com o paciente acordado. 


41.9 Resposta: C 

Justificativa: A máscara laríngea pode ser usada para ventilação de emergência em 
caso de falha da intubação. No caso descrito, a prioridade é a oxigenação do paciente, 
apesar do risco de regurgitação, aspiração pulmonar e retenção de CO,. A máscara 
laríngea aparece como opção no algoritmo de via aérea difícil quando não há sucesso 


na intubação e a ventilação sob máscara é inadequada. É meio de estabelecer ou 
manter a ventilação e oxigenação e poderá ser usada para facilitar a intubação às 
cegas ou com fibroscopia. 


41.10 Resposta: C 

Justificativa: A anestesia infiltrativa é muito bem indicada nos casos de via aérea 
difícil, mas quando há risco de regurgitação, os bloqueios transtraqueal e laríngeo 
superior são contra-indicados. O bloqueio do nervo esfenopalatino está indicado 
na manipulação da cavidade nasal. O bloqueio do nervo glossofaríngeo pode ser 
utilizado com segurança nestes pacientes. 


41.11 Resposta: B 

Justificativa: A terapêutica mais importante para a proteção cerebral neste quadro é 
a otimização da pressão de perfusão cerebral (PPC = 50-70 mmHg) e a normalização 
da pressão arterial (PAM > 80 mmHg) por meio do uso de vasoconstritores como 

a noradrenalina. O uso de manitol e/ou soluções hipertônicas podem aumentar o 
volume do hematoma subdural não drenado ao promover a redução do volume do 
tecido cerebral por cremação celular. A hiperventilação pode promover o aumento do 
volume do hematoma. 


41.12 Resposta: D 

Justificativa: Para conseguir adequadas condições de intubação em sequência 
rápida com agentes não despolarizantes algumas técnicas podem ser utilizadas como 
0 priming, que seria a utilização de uma sub-dose (10 a 20%) da dose do agente 
alguns minutos antes da indução, para já ocupar alguns dos receptores e com isso 
reduzir o tempo para início de ação do agente. O rocurônio não apresenta efeito 
direto na vasculatura pulmonar. A ocupação dos receptores nicotínicos musculares 
antes da hipnose é a responsável pela tosse, agitação e queda na saturação. 


CAPÍTULO 42 
Posicionamento do paciente 


42.1 Resposta: B 

Justificativa: A baixa pressão em vias aéreas afasta a intubação seletiva, 0 
pneumotórax e o edema agudo. A ablação, mesmo com meio líquido, em paciente 
com salpingotripsia prévia, leva à formação de gases, por evaporação do endométrio 
que não têm para onde escoar, em função da obstrução tubária e da presença do 
aparelho no colo do útero. Os seios venosos abertos, com a ação do cautério, servem 
de via para microembolização gasosa contínua e progressiva. 


42.2 Resposta: B 

Justificativa: O cefalodeclive prolongado pode levar a edema da face, 

conjuntiva, laringe e língua, com risco de obstrução das vias aéreas no 
pós-operatório. O movimento cefálico do conteúdo abdominal contra o diafragma 
diminui a capacidade residual funcional e a complacência pulmonar. O retorno 
venoso do conteúdo intracraniano está diminuído, o que contribui para o aumento da 
pressão intracraniana. 


42.3 Resposta: À 

Justificativa: O posicionamento em decúbito lateral esquerdo ou direito, sendo 
neste último mais expressivo, promove o desvio do mediastino para o hemitórax 
dependente e a rotação do coração no seu eixo longitudinal, prejudicando o retorno 
venoso e diminuindo a pré-carga. 


CAPÍTULO 43 
Farmacocinética dos anestésicos 
inalatórios 


43.1 Resposta: B 

Justificativa: Anestésicos voláteis, betabloqueadores, bloqueadores dos canais 
de cálcio e vasodilatadores podem diminuir o débito cardíaco e produzir mudanças 
significativas na distribuição de outros fármacos. À diminuição do débito cardíaco 
aumenta as concentrações de outros fármacos em tecidos altamente perfundidos, 


tais como o cérebro e o miocárdio. Com isso, doses habituais de agentes como o 
propofol, tiopental, remifentanil, podem produzir efeitos substancialmente maiores 
no sistema cardiovascular e no SNC. O mesmo efeito é observado com os anestésicos 
voláteis, quando a diminuição do débito cardíaco causa aumento das concentrações 
expiradas, intensificando os efeitos cardiovasculares e sobre o SNC. 


43.2 Resposta: À 

Justificativa: O shunt pulmonar diminui a ventilação alveolar, reduzindo a entrada 
do anestésico inalatório nos alvéolos e a pressão alveolar do mesmo nas áreas mal 
ventiladas. Nas áreas bem ventiladas, a entrada do anestésico ocorre de maneira 
normal. Quando se soma a captação de todas as áreas do pulmão, ocorre diluição do 
anestésico inalatório, reduzindo a velocidade de indução. Todas as outras condições 
diminuem a captação do anestésico inalatório para o sangue, aumentando a pressão 
alveolar e a velocidade de indução. 


43.3 Resposta: À 

Justificativa: A pressão de vapor saturado (PVS) exercida pelas moléculas na 

fase de vapor de um anestésico inalatório potente depende apenas do anestésico 

e da temperatura ambiente. A temperatura na qual a PVS torna-se igual à 

pressão atmosférica e na qual o líquido passa para a fase de vapor é o ponto de 
ebulição. O ponto de ebulição diminui com a redução da pressão atmosférica, como 
ocorre nas altitudes elevadas. 


43.4 Resposta: B 

Justificativa: Quanto menor o débito cardíaco, maior a elevação na concentração 
alveolar do anestésico. Assim, à medida que a concentração do anestésico aumenta, 
maior será a depressão cardiovascular, com aumento ainda maior da concentração 
alveolar. A menor captação alveolar secundária ao feedback positivo pode levar a uma 
profunda depressão cardiovascular, notadamente com anestésicos com coeficiente de 
partição sangue:gás elevado, como o halotano. 


43.5 Resposta: A 

Justificativa: Altos fluxos de gases frescos e circuitos com pequeno volume, como os 
sistemas abertos, permitem rápido controle da concentração do anestésico que será 
inspirado pelo paciente. Anestésicos com maior solubilidade sanguínea produzem 

uma elevação mais lenta na pressão parcial alveolar relativa à pressão parcial inspirada 
porque mais vapor precisa ser transferido para o sangue antes que este compartimento 
seja preenchido. Enquanto o aumento do débito cardíaco lentifica o aumento da pressão 
parcial alveolar por aumentar a retirada do agente anestésico dos gases alveolares, o 
débito cardíaco diminuído acelera a elevação da pressão parcial alveolar. 


43.6 Resposta: À 

Justificativa: O uso de baixo fluxo de gases frescos exige monitorização contínua 

da fração expirada de oxigênio para evitar a oferta de uma mistura hipóxica que 
pode surgir pelo consumo de oxigênio e o fornecimento insuficiente deste gás. 
Inicialmente ocorre maior absorção inicial do óxido nitroso, que aumenta as 
concentrações dos gases alveolares, refletindo nas concentrações do circuito. Uma 
vez saturado o circuito, haverá uma queda progressiva das concentrações de oxigênio 
secundárias ao efeito segundo gás do óxido nitroso. 


CAPÍTULO 44 
Farmacodinâmica dos anestésicos 
inalatórios 


44.1 Resposta: D 

Justificativa: À luz dos conhecimentos atuais, fica claro que a imobilidade é 

um efeito medular; a amnésia, um efeito sobre o hipocampo e a inconsciência, 

um efeito sobre o córtex cerebral. Em cada sítio, um alvo farmacológico 

distinto e alguns superpostos podem ser considerados também em contexto 
dose-dependente. O efeito imobilizante medular pouco nos permite inferir sobre a 
ocorrência simultânea de amnésia ou inconsciência. Aspectos farmacogenômicos são 
tributários dessa separação que deixa a CAM apenas como parâmetro de ação dos 
anestésicos inalatórios sobre a medula. 


44.2 Resposta: D 

Justificativa: Os anestésicos inalatórios halogenados exercem ação modulatória 
positiva sobre os receptores gabaérgicos A, inibição NMDA, inibição colinérgica 
nicotínica, ativação dos canais K, e inibição dos canais pré-sinápticos de sódio. Outra 
classe comporta gases como xenônio e óxido nitroso, que promovem bloqueio de 
canais NMDA e ativação de canais K,p, mas sem ação gabaérgica. 


44.3 Resposta: À 

Justificativa: Os anestésicos voláteis produzem redução dose-dependente no fluxo 
sanguíneo renal, na taxa de filtração glomerular e no débito urinário. Essas mudanças 
não resultam da liberação do hormônio arginina vasopressina. Elas refletem o efeito 
dos anestésicos voláteis na pressão sistêmica e no débito cardíaco. 


44.4 Resposta: B 

Justificativa: Foi demonstrado que a progesterona reduz a CAM em mulheres 
grávidas. O recém-nascido tem níveis elevados de progesterona, e estudos têm 
sugerido que por esse motivo, valores da CAM estão reduzidos. Elevadas concentrações 
de beta-endorfina estão presentes nos primeiros dias de vida e podem atravessar a 
barreira sangue-cérebro imatura do recém-nascido, aumentando assim o limiar de dor e 
reduzindo valores da CAM. A função hepática não afeta a CAM em recém-nascidos. 


CAPÍTULO 45 
Anestésicos venosos 


45.1 Resposta: B 

Justificativa: As reações adversas hemodinâmicas mais comuns associadas ao 
uso de dexmedetomidina são hipotensão (30%), hipertensão (12%) e bradicardia 
(9%). O aumento inicial da pressão arterial é provavelmente causado pelo efeito 
vasoconstritor do fármaco no receptor alfa-2 adrenérgico pós-sináptico vascular. 


45.2 Resposta: B 

Justificativa: A efedrina é um fármaco vasopressor de ação simpatomimética 
indireta, que estimula receptores a e B adrenérgicos. Os efeitos farmacológicos 

da efedrina são consequentes à estimulação dos receptores adrenérgicos (ação 
direta) e à liberação de noradrenalina (ação indireta). O efeito vasopressor 
apresentado pela efedrina por meio da vasoconstrição periférica ocorre com a 
liberação da noradrenalina nos terminais adrenérgicos pré-sinápticos. Nesta 
paciente em questão, o uso concomitante da dexmedetomidina, um fármaco 

a, agonista com seletividade de 1602:1, promove por meio de feedback negativo o 
bloqueio da liberação de noradrenalina dos terminais adrenérgicos pré-sinápticos, 
desencadeando a diminuição do efluxo simpático e esgotamento adrenérgico. 


CAPÍTULO 46 
Anestesia venosa 


46.1 Resposta: B 

Justificativa: A concentração plasmática em (unidade de massa/unidade de 
volume) multiplicada pela taxa de depuração (unidade de volume/unidade de peso/ 
unidade de tempo) resulta em (unidade de massa/unidade de peso/unidade de 
tempo). Esta é a formatação da taxa de infusão, levando-se em consideração que esta 
deve repor a fração da concentração alvo retirada pelos órgãos de depuração. 


46.2 Resposta: D 

Justificativa: A K,, representa a constante de velocidade de eliminação do fármaco 
do compartimento efetor, enquanto a meia-vida K,, representa a metade do 

tempo necessário para que haja equilíbrio entre o plasma e a biofase e determina a 
velocidade na qual o fármaco deixa o compartimento central onde foi administrado 
e entra no compartimento de efeito. Assim, fármacos com meia-vida K,, curtos 
possuem constante K, alta e início de ação rápido. Histerese e DE,, não são 
propriedades farmacocinéticas. 


46.3 Resposta: B 
Justificativa: O tempo de equilíbrio K,0 é o tempo decorrido entre a administração do 
fármaco por via venosa e o seu efeito terapêutico máximo, ou a sua concentração máxima 
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no compartimento efetor. A meia vida K,0 é o tempo decorrido para que ocorra metade 
desse equilíbrio, e fármacos com menor meia vida K,0 são mais precisamente manuseados 
quando em infusão contínua e apresentam início e pico de ação mais rápidos. 


46.4 Resposta: D 

Justificativa: Em um contexto em que se observa valor de BIS de 50 e SEF 95 igual 

a 12 Hz, é muito provável que se tenha um paciente em adequado grau de hipnose. 
No entanto, esses mesmos valores de BIS e SEF 95 na presença de gráfico de DSA com 
tendência de deslocamento para faixas de frequência mais altas, ou seja, de 15 a 20 
Hz, podem significar superficialização do plano anestésico e que só se refletirá no 
valor de BIS após mais alguns segundos. Essa análise permite ao anestesista antecipar 
sua conduta e evitar possíveis consequências de um plano anestésico eventualmente 
insuficiente, que podemos observar através dos dados hemodinâmicos, sugerindo 
analgesia inadequada. 


46.5 Resposta: B 

Justificativa: 0 modelo de Schnider é utilizado para se realizar TCI efeito, pois é 
muito mais complexo que o modelo de Marsh, utilizando outras covariáveis (idade, 
sexo, altura e peso de massa magra) em seu algoritmo. O modelo de Schnider 
incorpora um k, de 0,456-min" e foi desenvolvido a partir de uma combinação 

de modelos de farmacocinética e farmacodinamica, a fim de melhorar a correlação 
clinica entre uma infusão e o seu efeito. Compartimentos V1 e V3, no modelo de 
Schnider são fixos, enquanto o tamanho de V2 é influenciado e muda de acordo com 
a idade (diminui o volume de V2 com o aumento da idade), reduzindo a dose do bolus 
inicial. A diferença é que o modelo de Marsh muda a dose do bolus inicial de acordo 
com o peso, ou seja, quanto maior o peso, maior a dose em bolus inicial. A quantidade 
total de propofol infundida é bastante semelhante com os dois modelos. 


46.6 Resposta: À 

Justificativa: A meia-vida contexto-dependente é o tempo necessário para a 
concentração plasmática do fármaco reduzir à metade após a interrupção de infusão 
contínua. O contexto se refere à duração da infusão contínua. Tempos maiores 
significam prolongamento do tempo de efeito. Meia-vida contexto-dependente 
representa parâmetro farmacocinético clinicamente mais relevante que a meia 

vida terminal e o volume de distribuição na estimativa de como o fármaco se 
comporta. O tempo de equilíbrio entre o pico de concentração plasmática e o pico de 
efeito é estimado pela constante K.o. 


46.7 Resposta: B 

Justificativa: A concentração plasmática em unidade de massa/unidade de volume 
multiplicada pela taxa de depuração unidade de volume/unidade de peso/unidade 
de tempo resulta na taxa de infusão unidade de massa/unidade de peso/unidade 
de tempo. Esta é a formatação da taxa de infusão levando-se em consideração que 
esta deve repor a “porção” da concentração alvo retirada pelos órgãos de depuração 
que o modelo considera. A redução do fluxo gastrointestinal implicará na redução 
do fluxo sanguíneo hepático com consequente redução da taxa de depuração da 
droga. O modelo farmacocinético considera um taxa de depuração constante de 
acordo com as características do paciente. A redução do fluxo sanguíneo hepático 
resultará em uma concentração plasmática maior que a prevista. 


46.8 Resposta: À 

Justificativa: A habilidade de predizer com acurácia os valores plasmáticos de 
uma medicação conforme o modelo farmacocinético empregado em um sistema 
automático de infusão pode ser expressa de acordo com o seu erro de performance. 
Numericamente o erro de performance é estabelecido pela diferença entre o valor 
plasmático mensurado e o valor previsto no modelo e expresso em porcentagem 
em relação ao valor previsto (([Concentracáo mensurada — Concentração prevista] / 
Concentração prevista) x 100%). As medianas do erro de performance mensuradas 
em um paciente ou uma população podem então ser utilizadas para determinar 

a capacidade preditiva do sistema. A mediana dos valores absolutos do erro de 
performance (MDAPE) indica a inacurácia geral do sistema sem informação quanto 
à direção do erro. A mediana dos valores obtidos (negativos e positivos) do erro de 
performance (MDPE), por sua vez, indicam o viés e a direção do erro. Uma MDPE 
negativa indica um sistema no qual a concentração plasmática mensurada tende a 
ser menor que a concentração prevista (superestimação do sistema) e vice-versa. 
Assim, o emprego de um sistema com MDPE negativo, quando comparado a um 
sistema com MDPE positivo, tenderá a uma concentração mensurada de propofol 
menor que a prevista com consequente menor repercussão hemodinâmica. 


46.9 Resposta: B 

Justificativa: A infusão de propofol por meio do modelo de Bristol remonta ao início 
da anestesia venosa total antes da anestesia alvo controlada. Desta forma alguns 
aspectos farmacocinéticos devem ser observados para que seja estabelecida uma 
concentração constante no sítio efetor ou biofase. O volume de distribuição elevado do 
propopol requer uma dose maior em bolus no início da infusão. A distribuição entre os 
compartimentos corporais obedece uma fase de distribuição rápida (10 mg-kg "-h') 
seguida por uma fase de distribuição lenta (8 mg-kg”!-h”?). Após este período de 
distribuição entre os compartimentos corporais, a manutenção da infusão é estabelecida 
com base na depuração do propofol. Com este modelo de infusão, a dose estabelecida 
no sitio de efeito é mantida em aproximadamente em 3mcg-ml”! de propofol. 


CAPÍTULO 47 
Bloqueadores neuromusculares 


47.1 Resposta: À 

Justificativa: Após a administração de uma dose de 1 mg-kg”! de succinilcolina, por 
não ocorrer fadiga, as quatro respostas à sequência de 4 estímulos são praticamente 
idênticas, o que mantém a relação T4/T1 entre 0,9 e 1,0 (T4 = T1). 


47.2 Resposta: À 

Justificativa: São eventos associados à redução do número dos receptores 
nicotínicos da acetilcolina na placa motora: miastenia gravis, envenenamento por 
organofosforados e sobredose de anticolinesterásicos. Por outro lado são eventos 
associados ao aumento do número dos receptores nicotínicos da acetilcolina na placa 
motora: lesão medular, esclerose múltipla, síndrome de Guillain-Barré e acidente 
vascular cerebral. 


47.3 Resposta: B 

Justificativa: Todos os agentes anticolinesterásicos utilizados para 

reverter o bloqueio neuromuscular não despolarizante também inibem a 
pseudocolinesterase. À administração subsequente de succinilcolina para qualquer 
paciente que já tenha recebido um anticolinesterásico resultará em bloqueio 
neuromuscular despolarizante prolongado. 


47.4 Resposta: B 

Justificativa: A paciente recebeu bloqueador neuromuscular (BNM) de duração 
de ação intermediária. Além de não ter sido realizada descurarização ao final da 
cirurgia, o uso concomitante de gentamicina (diminui a liberação de acetilcolina no 
terminal nervoso e diminui a sensibilidade do receptor colinérgico à acetilcolina) e 
a presença de hipotermia (tremores) aumentam a ação do BNM e prejudicam sua 
reversão. 


47.5 Resposta: À 

Justificativa: O paciente crítico está comumente sujeito à imobilização prolongada 
e miopatia grave. O uso de succinilcolina em pacientes críticos pode precipitar 
hiperpotassemia grave e/ou rabdomiólise, devendo, dessa forma, ser evitado. 


47.6 Resposta: D 

Justificativa: Os pacientes que receberam sugamadex para reversão do bloqueio 
neuromuscular e que precisam de reintubação exigem uma atenção especial porque 
as moléculas remanescentes de sugamadex na circulação podem potencialmente 
interferir com a readministração de rocurônio ou vecurônio. Nesse cenário, com 
base no tempo máximo de metabolização do sugamadex, dentro de 24 horas da 
administração desse fármaco, recomenda-se que BNM não esteroide seja utilizado. 
Sugamadex não reverte o efeito de BNM benzilisoquinolínicos cujo efeito será 
antagonizado com anticolinesterásicos. 


47.7 Resposta: D 

Justificativa: O fármaco é um relaxante muscular despolarizante, já que há redução 
da amplitude da resposta motora, sem fadiga, como demonstrado na sequência 

2. A sequência 3 representa fadiga após estimulação pós-tetânica que pode ser 
atribuída a bloqueio fase II secundário a exposição prolongada do receptor nicotínico 
muscular ao fármaco despolarizante, com consequente mudança conformacional do 
receptor nicotínico muscular. O bloqueio fase II se caracteriza por se assemelhar ao 
bloqueio neuromuscular adespolarizante. 


47.8 Resposta: C 

Justificativa: A menor densidade de receptores colinérgicos em fibras musculares 
lentas, como nos músculos periféricos, explica a menor margem de segurança da 
transmissão neuromuscular nesses grupamentos, quando comparada com as fibras 
mais rápidas dos adutores da laringe. A t,,K.odos bloqueadores neuromusculares é 
menor nos adutores da laringe. No entanto, esta característica confere início de ação 
mais rápido do bloqueador nestas fibras, ainda que elas sejam mais resistentes à ação 
desses fármacos. 


47.9 Resposta: B 

Justificativa: Os bloqueadores neuromusculares (BNM) apresentam interações 
com diversas medicações, inclusive entre diferentes classes de BNM. Quando 

os BNM adespolarizantes forem administrados em pequenas doses antes da 
succinilcolina, as doses de succinilcolina deverão ser aumentadas. Outra interação 
importante é com os agentes inalatórios: desflurano > sevoflurano > isoflurano > 
halotano > N,0. A interação entre os anestésicos voláteis e NMBDs é uma interação 
farmacodinâmica, não farmacocinética. Os mecanismos propostos para esta interação 
incluem (1) um efeito central em neurônios motores alfa e sinapses interneuronais, 
(2) inibição dos receptores nicotínicos de acetilcolina pós-sinapticos, e (3) o aumento 
da afinidade do antagonista no local do receptor. A clindamicina inibe a liberação 
pré-juncional de Ach. 0 atenolol não altera a liberação de Ach na JNM. 


47.10 Resposta: A 

Justificativa: 0 sistema colinérgico muscarinico desencadeia um importante 

papel regulador na função da via aérea. Os bloqueadores neuromusculares não 
despolarizantes apresentam diferentes atividades antagonistas em ambos receptores 
muscarínicos M, e M;. O bloqueio dos receptores M, na musculatura lisa brónquica 
inibe a broncoconstrição induzida vagalmente, promovendo broncodilatação. Por sua 
vez 0 bloqueio dos receptores M, resulta em aumento da liberação de acetilcolina, a 
qual atua nos receptores M, causando bronconstrição. 


47.11 Resposta: A 
Justificativa: Este maior tempo de início de ação da droga (succinilcolina) se deve à 
hipovolemia relacionada ao trauma associada à cardiodepressão induzida pelo propofol. 


47.12 Resposta: D 

Justificativa: Pacientes com atividade normal da pseudocolinesterase plasmática 
que recebem dose de succinilcolina de 0,5 a 1,5 mg-Kg , apresentam bloqueio 
neuromuscular despolarizante típico: bloqueio de fase |, ou seja, a resposta ao TOF ou 
à estimulação tetânica não tem fadiga, nem ocorre facilitação pós-tetânica. 


CAPÍTULO 48 
Anestésicos locais 


48.1 Resposta: C 

Justificativa: A cocaína inibe as condutâncias de Na*, Ca? voltagem-dependente 
e dos canais de potássio no sarcolema; diminui a liberação de Ca*? do retículo 
sarcoplasmático induzida pelo Ca*?; e reduz a sensibilidade dos miofilamentos ao 
Ca*?. Quando combinadas às ações vagolitica e simpaticomiméticas da droga, essas 
alterações na eletrofisiologia cardíaca podem precipitar arritmias ventriculares 
malignas e morte súbita independentes de isquemia miocárdica. 


48.2 Resposta: D 

Justificativa: Comparados com os ésteres, o metabolismo dos anestésicos locais 
tipo amida é mais complexo e mais lento. Esse metabolismo mais lento significa que 
aumentos sustentados da concentração plasmática das amidas e, consequentemente 
de sua toxicidade, é maior do que com os anestésicos locais tipo éster. 


48.3 Resposta: D 

Justificativa: A alcalinização da solução anestésica aumenta o percentual de 
anestésico local existente na forma lipossolúvel, não ionizada, que é a disponível para 
atravessar as barreiras lipidicas celulares. 


48.4 Resposta: B 
Justificativa: Ações fásicas dos anestésicos locais são manifestações da afinidade 
seletiva dos mesmos por determinados estados conformacionais dos canais de 


sódio responsáveis pela despolarização de tecidos excitáveis. Os anestésicos locais 
se ligam com maior afinidade nos estados “aberto” e " inativo” do que nos estados 
“repouso” do canal. Despolarizações repetidas das fibras miocárdicas aumentam 

a fração de canais bloqueados pelos anestésicos locais com efeito cumulativo nas 
situações de redução do intervalo de tempo entre despolarizações, independente da 
sua origem. Esse efeito é conhecido como “bloqueio uso dependente” ou “bloqueio 
frequência dependente” e justifica a maior cardiotoxicidade dos anestésicos locais 
que apresentam maior tempo de dissociação após ativação do canal de sódio, como 
observado nas moléculas com maior lipossolubilidade e maior afinidade pelo canal. 


48.5 Resposta: B 

Justificativa: Anestésicos locais aminoésteres são metabolizados a partir de hidrólise 
por colinesterases plasmáticas, enquanto aminoamidas sofrem degradação enzimática 
no fígado. O ácido para-aminobenzóico (PABA) é um dos metabólitos dos compostos 
ésteres com potencial alergénico em indivíduos suscetíveis. Aminoamidas não são 
convertidos a PABA e relatos de reações alérgicas a esses compostos são raros. 


48.6 Resposta: D 

Justificativa: O aumento da concentração sérica de potássio facilita a despolarização 
celular e aumenta a toxicidade dos anestésicos locais. O limiar para toxicidade 
cardíaca está reduzido em pacientes que recebem fármacos inibidores da propagação 
do impulso cardíaco, como betabloqueadores, bloqueadores do canal de cálcio e 
digitálicos. 


48.7 Resposta: B 

Justificativa: A acidose respiratória e/ou metabólica aumenta a toxicidade 
neurológica do anestésico local (AL) com redução do limiar convulsivo e facilitação 
dos efeitos negativos no sistema nervoso central. O aumento da PaCO, leva a um 
aumento concomitante do fluxo sanguíneo cerebral com consequente maior aporte 
cerebral do fármaco. A difusão do CO, para o interior do neurônio diminui o pH 
intracelular e favorece a manutenção da forma catiônica do AL no meio, dificultando 
a sua difusão para o extracelular (aprisionamento iônico ou ion trapping). Por 

outro lado, a redução do pH plasmático também favorece a forma catiônica do 

AL dificultando sua transferência através da barreira hematencefálica. O pulmão 
apresenta grande capacidade de extração tecidual do AL sendo relevante na cinética 
de redução da concentração sérica desses agentes na primeira passagem pelo órgão. 


CAPÍTULO 49 
Anestesia subaracnóidea 


49.1 Resposta: C 

Justificativa: Não estão relacionados à altura do bloqueio após raquianestesia: 
adição de vasoconstritor, tosse, esforço, barbotagem, sexo, peso, velocidade da 
injeção e posicionamento do bisel. São fatores que influenciam a altura do bloqueio: 
baricidade do anestésico local, posição do paciente, dose e local da injeção no 
neuroeixo. 


49.2 Resposta: B 
Justificativa: A depressão respiratória após uma dose intratecal de morfina se deve 
à redução da resposta do centro respiratório ao CO,. 


49.3 Resposta: À 

Justificativa: A perda de liquor através do orifício da punção espinhal resulta em 
redução da pressão intracraniana e intracoclear, levando a perda auditiva bilateral, 
Pode ocorrer de 0,2 a 92% dos casos de hipotensão liquórica. 


49.4 Resposta: À 

Justificativa: A baricidade do anestésico local, posição do paciente, dose anestésica 
e local da injeção no neuroeixo são fatores controlados pelo anestesiologista que 
influenciam a dispersão anestésica e a altura final do bloqueio sensitivo. O volume 

e a densidade do liquor são outros fatores que interferem na altura do bloqueio, 
mas não podem ser controlados. Enquanto o uso de soluções hiperbáricas 
determinam padrões de dispersão mais previsíveis, também está condicionado 

à ação da gravidade de forma que a injeção dessas soluções com o paciente 

sentado restringe a dispersão do anestésico no liquor. A adição de sufentanil 

não altera significativamente a baricidade da solução anestésica que permanece 
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hiperbárica. A presença de canal estreito lombar, com o menor volume liquórico 
associado, determinará maior dispersão anestésica e níveis sensitivos de bloqueio 
mais altos. 


49.5 Resposta: D 

Justificativa: O principal determinante da duração do bloqueio é o tipo de 
anestésico local escolhido. Se a dose for mantida, bloqueios mais altos tendem a 
regredir mais rápido. A justificativa para este fato é que quanto mais cefálica for a 
dispersão do anestésico local, menor é a concentração da droga no liquor e, como 
resultado, leva menos tempo para se atingir a concentração abaixo da concentração 
efetiva mínima. Anestésicos hiperbáricos tendem a apresentar maior dispersão 
cefálica, enquanto anestésicos isobáricos tendem a ficar mais concentrados próximo 
ao local de injeção. Os estudos mostram que a idade, peso, altura e IMC não são 
preditores importantes das características do bloqueio espinhal. 


CAPÍTULO 50 
Anestesia peridural 


50.1 Resposta: B 

Justificativa: A anestesia no neuroeixo de T, a L, leva a um bloqueio da inervação 
simpática do sistema digestório resultando em um estado de dominância 
parassimpática. O aumento da contratilidade gastrointestinal e hiperperistaltismo 
resultantes justificam a ocorrência de náusea e vômitos em até 20% dos pacientes 
submetidos a anestesias peridurais e subaracnóideas com extensão médio-torácica 
que podem ser efetivamente tratados com atropina. 


CAPÍTULO 52 
Bloqueios de nervos periféricos guiados 
por ultrassonografia 


52.1 Resposta: C 

Justificativa: O plexo lombar se situa entre os músculos quadrado lombar e psoas 
maior, no chamado compartimento do psoas. A taxa de sucesso no bloqueio dos 
três ramos principais (femoral, obturatório e cutâneo femoral lateral) é superior à 
técnica perivascular inguinal "3-em-1". Dispersão peridural da solução anestésica é 
efeito adverso comum que ocorre em 9 a 16% dos casos. Apesar da distância desde a 
pele até o plexo lombar ser maior nos homens do que nas mulheres (8,5 cmx7,0 cm, 
respectivamente), a distância entre o processo transverso de L4 e o plexo lombar é 
constante (média 2,0 cm). 


52.2 Resposta: À 

Justificativa: O nervo frênico emerge na borda lateral do músculo escaleno anterior 
e cursa caudalmente entre a superfície ventral do músculo escaleno anterior e a fáscia 
pré-vertebral que cobre esse músculo. Seu bloqueio na abordagem interescalénica 
pode ser explicado pela proximidade do plexo braquial. No nível da cricoide, a 
distância entre o nervo frénico e o tronco superior ou C; é de apenas 2 mm. Essa 
distância aumenta à medida que a abordagem do plexo é feita em direção caudal. 
Assim, o bloqueio guiado por ultrassom e a redução do volume anestésico promovem 
menor ocorrência de paresia diafragmatica. 


52.3 Resposta: À 

Justificativa: O nervo frênico ipsilateral é bloqueado em pacientes que recebem 
bloqueio do plexo braquial por via interescalênica. Como a hemiparesia diafragmática 
pode resultar em diminuição de 25% da função pulmonar, pacientes com doença 
respiratória grave contralateral podem não tolerar o bloqueio sem a combinação 

de ventilação mecânica. Bloqueio do plexo braquial por via interescalênica está 
contraindicado em pacientes após pneumectomia contralateral. 


52.4 Resposta: D 

Justificativa: O espaço perivascular interescalênico encontra-se entre os músculos 
escaleno anterior e médio até que cruze a primeira costela. Nesse espaço estão 
localizados os plexos cervical e braquial e, em sua porção inferior, a artéria subclávia. 


52.5 Resposta: B 

Justificativa: No triângulo femoral, está o canal femoral e, imediatamente lateral, a 
bainha femoral, formada pela extensão da fáscia extraperitoneal, e que contém a veia 
femoral (medial) e a artéria femoral (lateral). Fora da bainha femoral e lateralmente 
a ela, está o nervo femoral. O nervo femoral é envolvido na fáscia do músculo ilíaco 
(fáscia ilíaca) que o separa da bainha femoral. Acima está a fáscia do músculo tensor 
da fáscia lata. O musculo sartório forma a borda lateral do triângulo femoral. 


52.6 Resposta: C 

Justificativa: O início do bloqueio em nervos isolados está relacionado às 
propriedades físico-químicas do anestésico local. /n vivo, a latência também 
depende da dose anestésica administrada. Quanto maior a dose, menor a latência de 
bloqueio. A dose anestésica pode ser aumentada elevando-se a concentração ou o 
volume administrado. A elevação do pKa determina que maior número de moléculas 
do anestésico local esteja na forma ionizada aumentando a latência. Agentes com 
substitutos alquila mais longos na molécula apresentam maior hidrofobicidade, 
maior potência e bloqueios mais prolongados. 


52.7 Resposta: À 

Justificativa: A bupivacaína é um anestésico local de ação prolongada e pode 
manter o bloqueio por 8 a 12 horas. Lesão direta pela agulha resultaria em sintomas 
relacionados em uma área específica inervada pelo nervo lesado. A adrenalina 
aumenta a neurotoxicidade da solução de anestésico local e isoladamente não leva à 
lesão nervosa. À pressão prolongada sobre o plexo braquial resultará na dormência da 
mão ou braço. Isso pode ocorrer se essa estrutura torna-se presa entre a clavícula e a 
cabeça do úmero, como visto em pacientes colocados em posição de Trendelemburg 
forçado. 


52.8 Resposta: C 

Justificativa: O estado ácido-base pode alterar a atividade dos anestésicos locais 
no sistema nervoso central. A acidose respiratória, resultante da elevação da PaCO; 
e da redução do pH arterial, diminui consistentemente o limiar convulsivo para os 
anestésicos locais. 


52.9 Resposta: C 

Justificativa: O bloqueio anestésico do nervo cutâneo lateral femoral (L,-L,) 
estabelece anestesia na porção lateral do quadril à porção média anterior da coxa 
pelos ramos posteriores. Através dos ramos anteriores, promove anestesia na região 
anterior e lateral da coxa até o joelho. 


52.10 Resposta: A 
Justificativa: O nervo ciático é responsável pela inervação da região posterior da 
coxa e da maior parte da perna abaixo do joelho, incluindo o pé. 


52.11 Resposta: C 

Justificativa: A falha sensitiva observada no caso é compatível com o território 

do ramo cutâneo lateral do antebraço do nervo músculo-cutâneo, oriundo do 
cordão lateral do plexo braquial. Além deste nervo, o cordão lateral também dá 
origem à porção do nervo mediano responsável pela inervação motora do músculo 
pronador do antebraço. A outra porção do nervo mediano, proveniente do cordão 
medial, é responsável pela inervação motora dos flexores digitais e do carpo e pela 
sensibilidade da face volar dos três primeiros dedos. A flexão do cotovelo, contração 
do bíceps, durante a realização do bloqueio infraclavicular indica a proximidade 

da agulha com o nervo musculocutâneo enquanto que a pronação do antebraço, 
com o cordão lateral do plexo. As demais respostas são compatíveis com o estímulo 
dos cordões medial e posterior do plexo. Para a anestesia completa do braço e 
mão, respostas motoras individualizadas devem ser pesquisadas ao se realizar tais 
bloqueios com auxílio do estimulador de nervo periférico. 


CAPÍTULO 53 
Bloqueios regionais em pediatria 


53.1 Resposta: À 

Justificativa: Complicações potenciais dos bloqueios caudais em pacientes 
anestesiados incluem injeção intravascular de anestésico local, que ocorre em 
aproximadamente 4:10.000 pacientes e injeção subaracnóidea com raquianestesia 


total, com uma incidência reportada de 2,6:10.000 casos. Crianças podem não 
desenvolver hipotensão ou bradicardia, mesmo na presença de raquianestesia total, 
mas apneia ainda pode ocorrer devido ao bloqueio bulbar. 


53.2 Resposta: A 

Justificativa: A anestesia subaracnoide pode ser administrada com segurança em 
crianças de todas as idades. A hipotensão secundária a perda do tônus simpático, 
comuns em adultos, é raro em crianças abaixo de 5 anos mesmo com níveis de 

T,. À depressão respiratória incluindo apneia e hipóxia provavelmente serão os 
sintomas associados com bloqueio espinhal alto em crianças. 


CAPÍTULO 54 
Anestesia em neurocirurgia 


54.1 Resposta: D 

Justificativa: A ressecção de tumores supratentoriais com extensão suprasselar, 
como os craniofaringiomas e as lesões hipofisárias, podem promover, devido à 
manipulação cirúrgica, processos irritativos hipotalâmicos. Esses distúrbios iniciam-se 
12-24 horas após a cirurgia. Poderão ocorrer distúrbios da resposta simpática com 
repercussões no controle da pressão arterial, distúrbios no controle da temperatura 
corporal e da homeostase dos líquidos corporais com alterações do balanço hídrico. 


54.2 Resposta: D 

Justificativa: O trauma craniencefálico compartilha forças que resultam em dano 
primário de corpos celulares neuronais, axônios e da vasculatura. Os processos 
fisiopatológicos secundários à lesão incluem a falência metabólica, estresse oxidativo 
e a cascata de eventos bioquímicos e moleculares que levam à morte celular por 
necrose ou apoptose neuronal. 


54.3 Resposta: C 

Justificativa: Crises convulsivas usualmente param após cessação do estímulo ou 
irrigação do córtex com solução salina gelada. Quando não são auto limitadas, deverá 
ocorrer intervenção com fármacos, por ex. propofol. 


CAPÍTULO 55 
Anestesia em cirurgia torácica 


55.1 Resposta: À 

Justificativa: A incidência de complicações relacionadas à mediastinoscopia é 

de cerca de 2 a 8%. As complicações mais comuns e potencialmente graves são 
hemorragia, tamponamento cardíaco e embolia aérea. À complicação mais grave é a 
hemorragia, devido à proximidade de grandes vasos e poderá requerer toracotomia 
de emergência. 


55.2 Resposta: D 

Justificativa: A maioria dos efeitos do NO no sistema cardiovascular é mediada 

pela ativação da guanilato ciclase com formação do segundo mensageiro 
GMP-cíclico que, por sua vez, produz relaxamento da vasculatura. Na presença de 
oxi-hemoglobina, o NO é rapidamente metabolizado em nitrato, levando à formação 
de meta-hemoglobina. A inalação prolongada de baixas concentrações de NO 

parece segura. A principal toxicidade clínica se deve à formação de óxido nitroso e 
meta-hemoglobinemia, mas é incomum em inalações até 80 ppm. Como o NO se liga 
rapidamente e com alta afinidade à hemoglobina, o efeito vasodilatador é limitado 
ao pulmão, ao contrário de vasodilatadores administrados pela via venosa que, 
frequentemente, causam vasodilatação sistêmica e consequente hipotensão arterial. 


55.3 Resposta: À 

Justificativa: A presença de abscesso pulmonar é indicação absoluta para ventilação 
monopulmonar, que deve ser realizada com um bloqueador brônquico nos casos 

de provável via aérea difícil (paciente submetido à cirurgia de cavidade oral com 
distorções anatômicas e radioterapia no pescoço). Os bloqueadores brônquicos têm 
como vantagens: a seleção do tamanho do dispositivo raramente é um problema; são 
facilmente adicionados aos tubos traqueais convencionais; permitem a ventilação 
durante a sua colocação; fácil colocação em pacientes com via aérea difícil e em 
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crianças; possibilidade de isolamento lobar; e a realização de CPAP no pulmão 

não dependente. Tem como desvantagens: maior tempo necessário para o seu 
posicionamento; necessidade mais frequente de reposicionamento; a fibroscopia é 
essencial para o seu posicionamento; a broncoscopia é impossível; e a aspiração é 
mínima no pulmão isolado. 


55.4 Resposta: À 

Justificativa: A lavagem alveolar diminui a complacência pulmonar pela redução 
do surfactante pulmonar, favorecendo o surgimento de atelectasias e a ocorrência de 
barotrauma devido ao aumento da pressão de pico nas vias aéreas. 


CAPÍTULO 57 
Anestesia em cirurgia cardíaca de adultos 


57.1 Resposta: C 

Justificativa: O quadro descrito caracteriza a deficiência de antitrombina III, 
necessária para o efeito anticoagulante da heparina. O tratamento deve ser realizado 
com a administração de plasma fresco congelado que irá restaurar os níveis e a 
atividade da antitrombina Ill. 


57.2 Resposta: À 

Justificativa: São metas hemodinâmicas do paciente com insuficiência mitral: 
redução ou manutenção da pré-carga, redução da pós-carga, não causar depressão 
da contratilidade miocárdica e aumento discreto da frequência cardíaca. 


57.3 Resposta: À 

Justificativa: A nitroglicerina (NTG) é a droga de escolha para o tratamento da 
isquemia miocárdica aguda. Sua ação é via venodilatação sistêmica, que reduz a 
pré-carga do VE, a tensão da parede, o consumo de 0, pelo miocárdio (MVO,) e 
dilatação arterial coronária, sendo eficaz em coronárias estenosadas e nos leitos 
colaterais. Em doses mais elevadas, a NTG dilata leitos arteriais e pode causar 
hipotensão sistêmica. Taquicardia compensatória pode aumentar o MVO,. A dose 
recomendada é de 0,5 a 3 ug-kg "-min ' e é reduzida na presença de disfunção 
hepática e/ou renal. 


57.4 Resposta: C 

Justificativa: A isquemia que se desenvolve imediatamente após a revascularização 
do miocárdio pode ocorrer por diversos fatores relacionados aos enxertos vasculares. 
Eventos embólicos ao término da circulação extracorpórea por componentes 
particulados e/ou ar podem obstruir a circulação coronariana e comprometer 

a perfusão miocárdica. O aumento da pressão arterial com vasopressores visa 
“empurrar” o êmbolo aéreo ao longo dos enxertos e coronárias e é habitualmente 
efetivo para o tratamento dessas situações. 


57.5 Resposta: D 

Justificativa: A protamina está associada a uma série de efeitos hemodinâmicos 
graves, que são classificados de acordo com a apresentação e mecanismo. As reações 
adversas à protamina podem variar desde uma hipotensão moderada a reações 
hemodinâmicas significativas que aumentam a mortalidade hospitalar. As reações 
tipo | envolvem hipotensão isolada, com pressões de enchimento e pressões das 
vias aéreas normais. Estas alterações respondem à infusão de volume e redução 
da velocidade de infusão. As reações tipo Il incluem hipotensão moderada a grave 
e reações anafilactóides como broncoconstrição. Incluem reações de sensibilidade 
à protamina e são classificadas como reações mediadas por IgE. As reações tipo 

Ill são causadas por deposição de grandes complexos de heparina-protamina ao 
longo da circulação pulmonar, que levam à liberação de mediadores inflamatórios 
e consequente hipotensão grave, elevação da pressão arterial pulmonar e falência 
ventricular direita aguda. 


57.6 Resposta: B 

Justificativa: A onda v na monitorização da pressão capilar pulmonar representa 
em condições normais o enchimento passivo do átrio esquerdo durante sua diástole. 
Como tal evento corresponde temporalmente à sístole ventricular, a amplitude 
desta onda estará aumentada nas situações de regurgitação mitral. Assim fatores 
que favorecem a regurgitação, como o aumento da resistência vascular sistêmica e 
a bradicardia reflexa resultantes da atividade a, isolada, aumentarão a amplitude 
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da onda v no traçado de monitorização. Na situação descrita no caso, baixas doses 
de agentes com atividade inotrópica associada são preferenciais no manejo da 
hipotensão. 


CAPÍTULO 59 
Anestesia em cirurgia vascular 


59.1 Resposta: D 

Justificativa: A autorregulação do fluxo sanguíneo da medula espinhal é similar à 
autorregulação cerebral, e o fluxo sanguíneo é relativamente constante de 50-125 
mmHg. 0 uso de solução salina a 4°C no espaço peridural, com a intenção de realizar 
hipotermia regional, mostrou-se benéfico em seres humanos. A drenagem do liquor 
é uma medida de proteção muito importante, devendo-se manter a pressão liquórica 
em torno de 10 mmHg. O uso de alfa-2 agonistas no espaço subaracnóideo não tem 
mostrado promover proteção significativa. 


59.2 Resposta: B 

Justificativa: Nos pacientes com risco de paraplegia, a orientação é a manutenção 
perioperatória da pressão do líquido cefalorraquidiano menor do que 10 mmHg, 
pressão de perfusão medular maior que 40 mmHg durante o pinçamento, hipotermia 
leve (33-34 °C), manutenção da glicemia menor que 150 mg-dL”! e drenagem 
programada de liquor com volumes não superiores a 20 mL. 


59.3 Resposta: D 

Justificativa: O clampeamento supracelíaco produz impacto significativo sobre 

o sistema cardiovascular com elevação da PAM, PVC e pressão de oclusão de 

artéria pulmonar, com redução da fração de ejeção e do índice cardíaco. Ocorre 
marcante aumento das pressões de enchimento ventricular (pré-carga) secundário 

à redistribuição do volume sanguíneo e aumento da pós-carga. Há ainda aumento 
da atividade adrenérgica que promove aumento do tônus vasomotor acima e 

abaixo do clampe. Um dos resultados é a vasoconstrição dos vasos esplâncnicos de 
capacitância e aumento do retorno venoso ao coração. Em pacientes com disfunção 
ventricular e redução da reserva coronariana, o aumento da pós-carga determina 
maior aumento da pré-carga (elevação do volume sistólico final) e redução 
concomitante do volume sistólico (devido a isquemia miocárdica ou incapacidade 

de gerar aumento da contratilidade). Ocorre aumento da saturação de oxigênio no 
sangue venoso misto após o clampeamento aórtico acima do eixo celíaco devido 

à redução do consumo de 0, que excede a redução do DC, hipervolemia central 

e aumento do shunt arteriovenoso em tecidos proximais ao clampe. Se não são 
tomadas medidas terapêuticas, o resultado será sobrecarga e falência do VE, com 
disfunção orgânica periférica e edema pulmonar. As estratégias terapêuticas 
incluem medidas para reduzir a pós-carga (aliviar a sobrecarga ventricular e a 
tensão da parede ventricular), normalizar a pré-carga e manter o DC. A redução da 
pós-carga é obtida comumente com a administração de nitroprussiato (vasodilatador 
predominantemente arterial). A manutenção da normalidade da pré-carga envolve 
titulação cuidadosa da infusão de líquidos e administração de nitroglicerina (promove 
aumento da capacitância venosa maior que o nitroprussiato). Apesar de infrequente, 
a manutenção de adequado DC pode requerer a administração de inotrópicos. 


59.4 Resposta: B 

Justificativa: A monitorização através do ecocardiograma transesofágico possibilita 
a leitura de variáveis que traduzem importantes informações relacionadas à 
reposição de volume e à resposta da função ventricular esquerda. A medida da 
variação da velocidade de pico do fluxo sanguíneo na aorta descendente, relacionado 
com a variação respiratória, é um índice de responsividade dinâmico à reposição de 
fluidos. A variação respiratória superior a 18% indica que o paciente se beneficiará da 
infusão de volume. Após o desclampeamento aórtico, é esperada vasodilatação no 
território a jusante e consequente redução do enchimento ventricular. 


59.5 Resposta: C 

Justificativa: O paciente descrito é cardiopata grave e demanda monitorização 
hemodinâmica invasiva para avaliação da volemia e débito cardíaco. A presença 

de fibrilação atrial crônica e regurgitação mitral tornam imprecisas as medidas da 
variação da pressão de pulso. A dissecção aórtica apresentada pelo paciente implica 
em elevado risco de lesão das arteríolas radiculares e paraplegia pós-operatória de 
forma que a monitorização da pressão liquórica, com a possibilidade de drenagem, e 


dos potenciais evocados motor e somatossensitivo serão importantes na profilaxia e 
rápida identificação de eventual isquemia medular. A técnica endovascular de reparo 
dos aneurismas da aorta envolve a utilização de grande quantidade de contraste 
radiológico. A insuficiência renal aguda é complicação secundária e que se segue 

à cirurgia de forma que a monitorização da função renal (clearance da creatinina 

e biomarcadores renais) é mandatória no pós-operatório imediato. Durante a 
cirurgia, a otimização hemodinâmica e da volemia será a principal profilaxia contra a 
disfunção renal. 


59.6 Resposta: C 

Justificativa: Manitol, diuréticos de alça e dopamina são utilizados clinicamente 
em uma tentativa de preservar a função renal durante a cirurgia aórtica. O manitol 
melhora o fluxo sanguíneo renal cortical durante o pincamento aórtico e reduz o 
edema induzido por isquemia renal e congestão vascular. Outros mecanismos pelos 
quais o manitol pode ser benéfico incluem: o efeito scavenger de radicais livres, 
diminuição da secreção de renina e aumento da síntese de prostaglandinas. 


59.7 Resposta: B 

Justificativa: O teste de oclusão com balão, acompanhado da monitorização dos 
potencias motores espinhais, pode ser realizado durante os reparos endovasculares 
de aneurismas toracoabdominais para identificar a possibilidade de isquemia 
medular após o implante da endoprótese definitiva. A insuflação do balão oclui o 
fluxo aórtico e pode desencadear a diminuição do fluxo arterial medular devido 

à oclusão das artérias intercostais. Deste modo, há aumento da pressão liquórica 
espinhal, muitas vezes acima de 10-15 mmHg, o que promove a diminuição da 
pressão de perfusão medular (PPM = PAM-PLíquor) e o estabelecimento da isquemia 
medular. O imediato esvaziamento do balão, a drenagem de líquor e o aumento da 
PAM promovem o restabelecimento da PPM com correção do déficit neurológico. 


59.8 Resposta: D 

Justificativa: As cirurgias de carótida são indicadas em pacientes com estenoses 
sintomáticas de 70 a 99% de oclusão. A administração de anestesia local ou 

geral para endarterectomia de carótida é aceitável. Não foi demonstrado melhor 
resultado ou reduzida morbidade ou mortalidade a depender da técnica utilizada. 
No entanto a anestesia regional pode ter algumas potenciais vantagens como: 
menor necessidade do uso de shunt, menor necessidade do uso de monitores 
cerebrais, menor custo, maior estabilidade hemodinâmica com menor uso de 
vasopressores e ainda menor sangramento no campo operatório. A paresia do 
nervo frênico é comum no bloqueio do plexo cervical profundo levando à disfunção 
diafragmática com comprometimento ventilatório principalmente em pacientes 
com doenças respiratórias. 


CAPÍTULO 60 
Anestesia em obstetrícia 


60.1 Resposta: À 

Justificativa: O quadro descrito pode ocorrer na gestante a termo saudável. 

Muitas gestantes a termo queixam-se de sintomas sugestivos de doença 
cardiovascular, como dispneia, palpitações, tonteira, edema e pouca tolerância ao 
exercício. O exame físico também pode estar anormal quando comparado ao estado 
pré-gestacional. A gravidez determinará ainda alterações no ECG, radiografia do tórax 
e ecocardiografia da gestante a termo sem que signifique patologia cardiovascular. 


60.2 Resposta: À 

Justificativa: Na hemorragia devido a descolamento de placenta, inicialmente 
ocorre coagulopatia dilucional devido a perda de componentes do sangue e rápida 
reposição de volume. 


60.3 Resposta: D 

Justificativa: Atonia uterina é responsável por 75 a 90% dos casos de hemorragia 
pós-parto. Além de situações que aumentam o tamanho do útero, como no 
polidrâmnio e gestação múltipla, o tônus uterino pode ser comprometido após 
exposição prolongada à ocitocina usada para indução e progressão do parto 
devido ao mecanismo de down regulation dos receptores de ocitocina. Doença 
trofoblástica gestacional é causa de hemorragia pré-parto, anterior à 20º semana 
de gestação. 


60.4 Resposta: A 

Justificativa: Anestésicos locais são bases fracas com aumento relativo da forma 
ionizada na presença de acidose. Como a forma ionizada é menos lipofílica que a não 
ionizada, sua passagem transplacentária (tanto materno-fetal quanto feto-maternal) 
é limitada. Em situações de acidose fetal, maior proporção de ionização do anestésico 
local é esperada podendo levar ao seu acúmulo no feto (aprisionamento iônico). 


60.5 Resposta: C 

Justificativa: A inversão uterina é usualmente associada a hipotensão, dor e 

perda sanguínea significativa. Os objetivos do tratamento incluem relaxamento do 
útero antes da manobra de correção, ressuscitação volêmica materna e aumento 

do tônus uterino após a manobra obstétrica para reduzir a hemorragia pós-parto. 

O relaxamento uterino pode ser obtido rapidamente com anestésicos inalatórios ou 
nitroglicerina venosa. A nitroglicerina promove relaxamento da musculatura uterina 
através do metabolismo do óxido nítrico. 


60.6 Resposta: C 

Justificativa: A gravidez está associada a alterações laboratoriais, tais como: 
aumento do volume plasmático com diminuição do hematócrito; a contagem de 
plaquetas se mantém inalterada ou diminui; além da dosagem de fibrinogênio 
(fator |), a concentração da maioria dos fatores de coagulação aumenta; as dosagens 
de ureia e creatinina diminuem; a PaCO, diminui secundária à hiperventilação. 


60.7 Resposta: C 

Justificativa: A utilização da capnografia e capnometria continua durante as 
manobras de reanimação (RCP) é uma recomendação formal. Valores persistentes 
de E,CO, baixos (< 10 mmHg) durante RCP sugerem que o retorno à circulação 
espontânea é improvável. A janela de 5 minutos que a equipe tem para determinar 
se a PCR pode ser revertida com as manobras de suporte básico e avançado de vida 
foi descrita em 1986 e mantida em todos os protocolos desde então. A cesariana 
de emergência deve ser indicada em até 4 minutos após início da parada 
cardiorrespiratória se não ocorrer retorno da circulação espontânea. Entre 24 e 25 
semanas de gestação, a maior taxa de sobrevida fetal ocorre quando o nascimento 
se dá em menos de 5 minutos após a PCR materna. Em gestações com mais de 30 
semanas, encontram-se fetos vivos mesmo após 5 minutos de PCR. 


60.8 Resposta: D 

Justificativa: O quadro descrito é típico de cefaleia pós-punção da dura-máter 
(CPPDM) em paciente de risco (gestante) para essa complicação. A cefaleia é 
tipicamente frontal ou occipital, postural, que piora com a posição sentada ou de pé 
e é aliviada na posição supina. Sintomas associados podem incluir náuseas, vômitos, 
dor cervical, tontura, zumbido, fotofobia, diplopia, perda auditiva, cegueira cortical, 
paralisias de nervos cranianos e, até mesmo, convulsões. Em mais de 90% dos casos, 
os sintomas se iniciam dentro de 3 dias após a punção. A diferenciação de meningite 
e tumores intracranianos se baseia na natureza postural da cefaleia, na ausência de 
sinais neurológicos de localização, ausência de febre e bioquímica liquórica normal. 
As explicações para o desenvolvimento da CPPDM incluem a perda de liquor pelo 
orifício na dura-máter que leva à perda de apoio do cérebro e tração de estruturas 
intracranianas sensíveis à dor (meninges cranianas, vasos meningeos e, às vezes, 
nervos cranianos). Além disso, a redução da pressão liquórica causa vasodilatação 
cerebral compensatória que também é dolorosa. A cefaleia resultará da perda de 
liquor pelo orifício na dura-máter e consequente redução da pressão liquórica sem 
diminuição concomitante na pressão intravenosa. Essa diferença de pressão causa 
venodilatação cerebral. A evidência não suporta a realização de tampão sanguíneo 
profilático já que não diminui a incidência de CPPDM, nem a necessidade de tampão 
terapêutico. 


60.9 Resposta: À 

Justificativa: A ruptura uterina caracteriza-se pela presença de dor abdominal, 
sangramento vaginal e intracavitário com interrupção do trabalho de parto e ausência 
de ausculta dos batimentos cardíacos fetais. A presença de trabalho prolongado 

em paciente com gestação prévia em ambiente não monitorizado corrobora para a 
ocorrência de ruptura uterina como diagnóstico mais provável do quadro. 


60.10 Resposta: C 

Justificativa: O diagnóstico diferencial da hipotensão pós-parto inclui: infecção, 
hipovolemia, embolia pulmonar ou venosa, cardiomiopatia e anormalidades 
endócrinas. À pressão venosa central de 21 mmHg e a concentração de hemoglobina 
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de 9 g/dl fazem a hipovolemia e o choque séptico menos prováveis. Uma paciente 
com hipotensão, taquicardia, extremidades frias, edemaciadas, com uma PVC 
elevada, poderia ter uma embolia gasosa ou cardiomiopatia. No entanto, pensar em 
embolia com este grau de hipotensão, seria esperado uma maior repercussão sobre a 
oxigenação. Como resultado, a cardiomiopatia pós-parto é a causa mais provável dos 
sintomas da paciente. 


60.11 Resposta: C 

Justificativa: As concentrações elevadas de progesterona diminuem a motilidade 
gastrointestinal e a absorção de alimentos na gestante. Ao contrário do que 

se acreditava previamente, não há diferença dos níveis séricos de gastrina em 
parturientes com 40 semanas de gestação e mulheres não gestantes. 


60.12 Resposta: À 

Justificativa: A partir do segundo trimestre, a compressão aorto-cava pelo peso 
uterino em posição supina, leva à hipotensão materna com consequente redução da 
perfusão uterina e asfixia fetal, que pode resultar em bradicardia fetal. A retirada do 
coxim, agrava estes acontecimentos. Assim como os bloqueadores neuromusculares 
adespolarizantes, a neostigmina é uma amina quaternária, cujo grau de ionização e 
baixa lipossolubilidade, dificultam a passagem transplacentária. O remifentanil é um 
opióide que se caracteriza por rápido início de ação e rápido término de ação após 
interrupção da administração devido a sua metabolização plasmática. 


CAPÍTULO 62 
Anestesia em pediatria 


62.1 Resposta: À 
Justificativa: Os valores acima descritos de pressão arterial e frequência cardíaca são 
considerados normais no recém-nato saudável com 1 mês de idade. 


62.2 Resposta: À 

Justificativa: Gastrosquise é defeito no fechamento da parede abdominal que 
resulta na exposição visceral sem a cobertura peritoneal com consequente perda 
maciça de líquidos e desidratação grave a partir da superfície visceral exposta, perda 
de calor e associação frequente à prematuridade e outros defeitos congênitos. 

Entre os mecanismos de perda de calor do paciente para o ambiente, a radiação e a 
convecção são os que mais contribuem para a hipotermia perioperatória. À forma 
mais importante é a radiação, na qual a transferência de calor é proporcional à quarta 
potência da diferença de temperatura entre o corpo e o ambiente. Em neonatos, a 
perda de calor é ainda mais rápida devido a elevada relação entre a área de superfície 
corporal e o peso. Para minimizar o consumo de oxigênio, devem estar em um 
ambiente térmico neutro (em que não há perda nem ganho de calor). A convecção é 
o segundo mecanismo mais importante de transferência de calor entre o paciente e o 
ambiente. Diminuir a área corporal exposta reduz a perda por convecção. Em crianças, 
em contraste, há perda de calor por meio de evaporação da água através da pele 

em uma fração maior do que no adulto e é especialmente importante no prematuro 
devido a menor camada de gordura isolante da pele. Poderá ser minimizada com a 
umidificação dos gases inspirados, uso de adesivos plásticos na pele e aquecimento 
de soluções desinfetantes. O uso de colchão térmico e o aquecimento da sala cirúrgica 
diminuem a perda por condução. 


62.3 Resposta: À 

Justificativa: A avaliação pré-anestésica do recém-nascido com onfalocele ou 
anus imperfurado deve buscar outras anormalidades, como doença cardíaca 
congênita. A incidência de anomalias cardíacas chega a 20% na onfalocele. As 
outras condições apresentadas raramente estão associadas a outras anormalidades 
congênitas. 


62.4 Resposta: D 

Justificativa: O quadro clínico é típico de laringoespasmo completo, que deve 

ser tratado imediatamente com oxigênio a 100% através de máscara facial com 
pressão contínua na via aérea (CPAP) de 15-20 cmH,0. Pressões acima de 20 cmH,0 
podem causar distensão gástrica. Juntamente com a CPAP, pode ser utilizada a 
manobra de compressão do ângulo da mandíbula, como tentativa para converter 
para laringoespasmo parcial. Se essas manobras não forem efetivas, está indicada a 
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administração venosa de atropina 0,02 mg-kg ' seguida de succinilcolina 
1-2 mg-kg"'. 


62.5 Resposta: B 

Justificativa: A maior relação ventilação alveolar/capacidade residual funcional 

em bebês e crianças pode ser atribuída a maior taxa metabólica e a maior demanda 
de oxigênio. Aumentos na ventilação alveolar aceleram o equilíbrio entre a pressão 
parcial inspirada e a alveolar. O efeito da maior relação entre ventilação alveolar e 
capacidade residual funcional é uma redução na constante de tempo, o que explica a 
maior velocidade de equilíbrio. Embora o maior débito cardíaco possa lentificar a taxa 
de aumento na relação F,/F, na verdade isso acelera o equilíbrio em bebés e crianças. 
Esse efeito paradoxal pode ser atribuído ao maior débito cardíaco aos tecidos 
ricamente vascularizados em bebês, sendo que, nesses, as solubilidades tecidual e 
sanguínea de halotano são menores do que em adultos. 


62.6 Resposta: D 

Justificativa: Em neonatos não prematuros, a pressão de perfusão renal encontra-se 
diminuída, assim como a capacidade de concentração urinária. Não há alteração da 
pressão de perfusão cerebral e a atividade do citocromo CYP3A apresenta valores 
semelhantes aos do adulto. A patência das vias aéreas é preservada devido ao 
surfactante pulmonar embora sua resistência esteja aumentada. 


62.7 Resposta: B 

Justificativa: Crianças com hérnia com hérnia diafragmática congênita 
apresentam anormalidades no leito vascular pulmonar com redução do 
número de vasos e hipertrofia da camada muscular. Vasoconstrição arterial 
pulmonar causada por hipóxia, hipercapnia, acidose e dor podem iniciar uma 
sequência de eventos que culminam com a elevação da pressão pulmonar 
além da pressão sistêmica com abertura de shunt direita-esquerda pelo canal 
arterial e consequente dessaturação pós-ductal (membros inferiores). Como 
a saturação medida no sítio pré-ductal (mão direita) estava adequada e os 
parâmetros ventilatórios iniciais geravam baixo volume-minuto para o paciente, 
as principais medidas a serem empregadas na situação eram o aumento da 
frequência respiratória, do tempo inspiratório e do gradiente de pressão de 
ventilação visando o controle da hipercapnia. 


62.8 Resposta: B 

Justificativa: Em doses equipotentes, todos os anestésicos inalatórios podem 
causar hipotensão grave em neonatos submetidos a cirurgias de emergência. Esse 
efeito sobre a pressão arterial é atribuído a diferenças na captação e distribuição 
do anestésico, nas necessidades anestésicas, nas ações vasculares dos anestésicos 
e na sensibilidade do miocárdio neonatal a esses agentes. À pressão parcial 

do anestésico no cérebro e miocárdio do recém-nascido é maior e é atingida 

mais rapidamente que em adultos com a mesma fração inspirada. À captação 
alveolar do anestésico inalatório é mais rápida em recém nascidos do que em 
crianças mais velhas. Neonatos apresentam ventilação-minuto 3 a 4 vezes 

maior que crianças mais velhas e adultos, mas a mesma capacidade residual 
funcional (em mL-kg~'). A menor relação entre a capacidade residual funcional e 
a ventilação-minuto (maior nessa faixa etária) proporciona elevação mais rápida 
da fração alveolar do anestésico. A distribuição e saturação dos tecidos ricamente 
vascularizados (coração, cérebro, rins) ocorre muito rapidamente devido ao débito 
cardíaco proporcionalmente elevado para esses tecidos. O cérebro infantil, por 
exemplo, recebe quase 30% do debito cardíaco em comparação a cerca de 15% no 
adulto. Além disso, a pequena massa de tecido muscular e de gorduras nas crianças 
implica em saturação de pequena quantidade de anestésico e consequente 
pequeno impacto na redução da concentração sanguinea do anestésico. Assim, o 
sangue venoso que retorna aos pulmões apresenta pressão parcial relativamente 
alta de anestésico o que reduz ainda mais a relação F,/F, e aumenta a quantidade 
de anestésico nos alvéolos e disponível para captação pelo sangue. Ainda, os 
inalatórios são menos solúveis no sangue neonatal do que em adultos. Como 
resultado, concentrações alveolares mais elevadas do anestésico administrado são 
atingidas mais rapidamente que o esperado. 


62.9 Resposta: D 

Justificativa: Ventilação controlada a pressão tem uma série de vantagens em 
neonatos e lactentes. A maioria desses pacientes é intubado com tubo orotraqueal 
sem cuff, o que leva a vazamento variado ao redor do tubo. Este vazamento 


juntamente com o alto volume do circuito respiratório em relação ao baixo volume 
corrente destes pacientes, torna a ventilação controla a volume “impraticável”. 

Os recém-nascidos possuem complacência da caixa torácica alta, ao contrário da 
complacência pulmonar que é baixa e possuem baixa condutância das vias aéreas, 
por causa da alta resistência das mesmas (condutância = 1/resistência). 


62.10 Resposta: C 

Justificativa: O volume de líquido extracelular ao nascer supera o volume do 
intracelular e o excesso de líquido presente é eliminado ao longo da primeira 
semana de vida. É estimado que o requerimento diário de fluido seja de 60 a 

70 ml-Kg”! no 1º dia, 80 ml-Kg~' no 3º dia, 90 ml-Kg * no 5º dia e 100 a 120 
ml-Kg”! a partir do 7º dia. Esse fato associado à imaturidade do sistema renal em 
excretar grandes volumes de água e eletrólitos limita o volume a ser infundido 

nos primeiros dias de vida. A maturação do sistema renal levará em torno de 2 
anos para se completar. A perda insensível de água é inversamente proporcional à 
idade gestacional por conta da maior permeabilidade cutânea, maior razão entre a 
superfície corporal e o peso e maior demanda metabólica. A liberação nào osmótica 
do ADH é induzida por reduções do volume circulante efetivo como nos casos de 
desidratação e insuficiência cardíaca. 


62.11 Resposta: D 

Justificativa: Este bebê tem 25% de chance de ter anemia falciforme. Ele não 
está anêmico para a sua idade e não necessita de transfusão. Solicitar screening 
para hemoglobina siclêmica não diferencia homozigotos de heterozigotos. Mesmo 
que este bebê seja homozigoto, aos três meses de idade, a quantidade de Hb Fetal 
remanescente torna uma crise falciforme improvável. 


CAPÍTULO 63 
Anestesia em oftalmologia 


63.1 Resposta: C 

Justificativa: Realizado por punção 1 cm lateral à rima orbital, a técnica modificada 
de van Lint tem o propósito de bloquear o nervo facial em sua inervação motora da 
musculatura orbicular da órbita. 


CAPÍTULO 64 
Anestesia em otorrinolaringologia 


64.1 Resposta: B 

Justificativa: A energia do /aser de CO, pode causar, rapidamente, grave lesão 
da córnea, enquanto /aser de argônio, rubi e KTP:Nd:YAG podem lesar a retina. 
Assim, a equipe assistente deve usar óculos de segurança ou lentes específicas 
para o tipo de laser usado. Para laser de CO,, qualquer lente de plástico ou 
vidro transparente, como as de óculos comuns, é eficaz. Outros tipos de /aser 
requerem filtros coloridos regulados para o comprimento de onda específico e 
densidade óptica. 


64.2 Resposta: C 

Justificativa: A monitorização do nervo facial é utilizada durante procedimentos 
cirúrgicos do ouvido médio, mastoide e ouvido interno para reduzir a incidência de 
lesão iatrogênica. Quando o nervo é estimulado, eletrodos ligados à face detectam a 
atividade do nervo. Bloqueio neuromuscular parcial ou completo reduz ou abole essa 
atividade e a transecção acidental do nervo facial não gera sinal. É essencial que o 
bloqueio neuromuscular seja interrompido ou revertido e a função do nervo periférico 
possa ser avaliada. 


64.3 Resposta: B 

Justificativa: Hemorragia e enfisema periorbitários são complicações 

descritas das cirurgias endoscópicas nasais ocasionadas por lesões inadvertidas 

das artérias etmoidais anterior e posterior e da lâmina papirácea durante o 
procedimento. O acúmulo de sangue ou ar no interior da órbita pode levar a um 
quadro de síndrome compartimental com dor local associada à perda aguda da 
visão e dos reflexos pupilares, proptose, quemose e limitação da motricidade ocular. 


Trata-se de uma emergência oftalmológica que requer descompressão cirúrgica 
imediata, habitualmente realizada via cantotomia lateral, sob risco de sequelas 
visuais definitivas caso o tratamento seja postergado. 


CAPÍTULO 66 
Anestesia em cirurgia geniturinária 


66.1 Resposta: B 

Justificativa: Distúrbios hemorrágicos não tratados e a gravidez são contraindicações 
para litotripsia. Mulheres em idade fértil devem ter teste de gravidez negativo 
documentado antes da litotripsia. Testes de coagulação, como contagem de plaquetas, 
tempo de protrombina e tempo de tromboplastina parcial, devem ser obtidos. 


66.2 Resposta: B 

Justificativa: A glicina, um aminoácido normalmente metabolizado em 
amônia, pode causar depressão do estado mental e até mesmo coma (devido 

a hiperamonemia), que pode durar 24 a 48 horas de pós-operatório. Também 
foram relatados com a glicina: visão turva, pupilas minimamente ou não reativas 
e cegueira transitória. Devido à glicina ter semelhanças estruturais com o ácido 
gama aminobutírico (GABA), esses distúrbios visuais refletem uma atuação como 
neurotransmissor inibitório no tronco cerebral e em nervos cranianos. 


66.3 Resposta: À 

Justificativa: Certas populações de pacientes estão sob maior risco para alergia ao 
látex. Entre elas, destacam-se pacientes com exposição frequente ou prolongada 

a produtos que contenham látex, como cateteres vesicais. De fato, pacientes 

com mielomeningocele ou anomalias congênitas urológicas são particularmente 
suscetíveis, com incidência de alergia ao látex estimada em 50%. Deve-se evitar 

a exposição ao látex desde o nascimento desses paciente para evitar subsequente 
sensibilização. Como protocolos farmacológicos profiláticos (corticosteroides e 
anti-histamínicos) não se provaram efetivos em reduzir a ocorrência ou a gravidade 
da reação ao látex, deve-se proporcionar ambiente livre de látex. 


CAPÍTULO 67 
Anestesia em ortopedia e traumatologia 


67.1 Resposta: B 

Justificativa: A evidência é insuficiente de que a técnica anestésica influencie a 
mortalidade, morbidade cardiovascular ou a incidência de trombose venosa profunda 
na vigência de tromboprofilaxia em pacientes submetidos à artroplastia do quadril. 
Os efeitos hemodinâmicos da anestesia regional se associam a menor sangramento 
em cirurgias sobre a pelve e membros inferiores. O uso da anestesia regional não 
parece diminuir a incidência de disfunção cognitiva pós-operatória tardia, enquanto 
a anestesia geral está associada a maior incidência de disfunção cognitiva precoce. 
Apesar de os idosos estarem mais suscetíveis a episódios de hipoxemia no 
pós-operatório, e tal risco ser menor em pacientes submetidos à anestesia regional, 
não está estabelecido que a incidência de complicações pulmonares seja menor. 


67.2 Resposta: D 

Justificativa: Estudos demonstraram que etomidato e cetamina aumentam 

a amplitude dos potenciais evocados somatossensitivos e podem facilitar a 
monitorização. Eletromiografia intraoperatória é utilizada para monitorização 

da função de raízes nervosas durante a colocação de parafusos transpediculares 

e descompressão. Perda de visão pós-operatória é complicação rara, secundária 
mais comumente à neuropatia óptica isquêmica posterior (67%) do que à isquemia 
anterior (23%). A escoliose torácica causa diminuição da complacência torácica e 
doença pulmonar restritiva. Capacidade vital menor que 40% do previsto é preditiva 
de necessidade de suporte ventilatório pós-operatório. 


67.3 Resposta: B 

Justificativa: A anestesia regional na cirurgia ortopédica pode diminuir as perdas 
sanguíneas intraoperatórias quando comparada à anestesia geral. À anestesia 
peridural se associa a menor sangramento que a anestesia geral em artroplastias do 


quadril, mas não há relação entre a pressão arterial e o sangramento. O mecanismo 
determinante sugerido é a redução da pressão venosa na ferida operatória. 


67.4 Resposta: À 

Justificativa: A administração de anestésicos voláteis até a concentração alveolar de 
1 CAM permite medir e interpretar os potenciais evocados somatossensitivos durante 
cirurgias espinhais. A amplitude do potencial pouco se altera, mas aumenta a latência 
dos potenciais evocados auditivos. 


67.5 Resposta: À 

Justificativa: Perda perioperatória da visão associada à cirurgia não ocular é rara e 
pode ocorrer devido a trauma direto da córnea, oclusão da artéria ou veia central da 
retina, isquemia do nervo óptico ou doença cortical. Em cirurgias de coluna vertebral, 
ocorre em cerca de 0,1% dos casos e é mais comum devido à lesão isquêmica 

do nervo óptico. É mais comum em pacientes obesos, diabéticos, vasculopatas e 
tabagistas. À causa é multifatorial: hipotensão intraoperatória, anemia (Hb < 8 
mg-dL”"), grandes perdas sanguíneas e cirurgia prolongada. 


67.6 Resposta: D 

Justificativa: O principal componente do cimento ósseo é o metilmetacrilato 
(MMA), que tem sido associado a quadro clínico que consiste em hipotensão arterial, 
broncoconstrição, hipóxia, parada cardíaca e morte súbita. Acreditava-se ser devido 
a uma reação de hipersensibilidade ao MMA, resultando em vasodilatação aguda e 
colapso circulatório. No entanto, a concentração obtida no plasma in vivo, durante a 
utilização de MMA, é 10 a 20 vezes mais baixas do que as concentrações necessárias 
para causar vasodilatação clinicamente significativa e hipotensão arterial. O que 
realmente acontece é o aumento da pressão do canal intramedular com embolização 
resultante de partículas de gordura e detritos para o plexo venoso medular durante 
a manipulação de osso longo, fresagem e cimentação. Pressão intramedular de até 
680 mmHg foi observada com o uso de cimento. Pressões abaixo de 100 mmHg 
foram encontradas com o uso de implantes não cimentados. Os sinais clínicos 

são semelhantes aos encontrados na embolia pulmonar ou embolia gordurosa: 
taquicardia, hipotensão, hipoxemia, e, em pacientes com respiração espontânea, 
dispneia, taquipneia, além de alterações do ECG como desvio do eixo para a direita 
ou bloqueio de ramo direito, refletindo aumento da pressão na artéria pulmonar 

e aumento do shunt intrapulmonar, podendo levar à falência ventricular direita e 
parada cardíaca. 


67.7 Resposta: C 

Justificativa: A maior parte dos casos de perda visual pós operatória (PVPO) 

em cirurgias de coluna são associadas a neuropatia isquêmica posterior do nervo 
óptico. A Sociedade Americana de Anestesiologistas possui o registro de perdas 
visuais pós-operatórias e através da análise do seu banco de dados alguns fatores 
foram identificados como fatores de risco para PVPO: gênero masculino, obesidade, 
posicionamento no suporte de Wilson, duração da anestesia, grande perda de sangue 
e uma baixa proporção de colóides para reposição volêmica. 


CAPÍTULO 70 
Anestesia no cardiopata 


70.1 Resposta: À 

Justificativa: O bloqueio dos receptores beta-1 pelo propranolol reduz a frequência 
cardíaca e a contratilidade miocárdica, resultando em diminuição do débito 

cardíaco. O bloqueio concomitante dos receptores beta-2 aumenta a resistência 
vascular periférica, incluindo o aumento da resistência vascular coronariana. Embora 
o aumento do tempo de ejeção (período sistólico) e dilatação ventricular possam 
aumentar o consumo de oxigênio pelo miocárdio, o resultado final é de redução, pois 
os efeitos sobre a frequência cardíaca e a contratilidade predominam. 


70.2 Resposta: D 

Justificativa: Na estratificação do risco coronariano em cirurgias não 

cardíacas, algumas considerações devem ser feitas para a escolha do teste de 
estresse. O resultado dos testes ergométrico ou ergoespirométrico dependem 

das alterações eletrocardiográficas compatíveis com isquemia induzida durante o 
esforço físico. Situações que dificultam ou impossibilitam o aumento da frequência 
cardíaca a níveis adequados de estresse, como baixa tolerância ao esforço físico, 
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uso de marca-passo ou bradicardia significativa, assim como bloqueio prévio de 
ramo esquerdo são os principais limitantes para a interpretação do exame ao 
dificultar a detecção do evento. A avaliação ecocardiográfica com teste de estresse 
com dobutamina ou exercício (Eco Stress), por sua vez, compara a contratilidade 
segmentar do ventrículo esquerdo em repouso e após a infusão do inotrópico. 
Embora o Eco Stress seja o exame com melhor performance de prognóstico dentre 
os testes de indução de isquemia, a presença de bloqueio de ramo esquerdo pode 
aumentar a taxa de falso-positivo pela anormalidade da contratilidade septal 
associada. A presença de diabetes mal controlado, elevação de ureia e creatinina 
e tipo de apresentação clínica citados no caso não são fatores que isoladamente 
contraindiquem ou interfiram nos testes habituais de indução de isquemia. 


70.3 Resposta: B 

Justificativa: O posicionamento em cefaloaclive associado ao aumento das pressões 
abdominal e torácica impostas pelo pneumoperitónio e ventilação mecânica são 
fatores de redução do enchimento ventricular esperados no procedimento proposto. 
Pacientes com cardiomiopatia hipertrófica septal podem apresentar obstrução 
dinâmica da via de saída do ventrículo esquerdo por deslocamento sistólico anterior 
da válvula mitral em situações de redução do enchimento ventricular, redução 

da pós-carga e/ou aumento da contratilidade miocárdica. Essa auto-obstrução 
resulta em redução do volume sistólico efetivo e regurgitação mitral excêntrica com 
hipotensão grave e descompensação cardiovascular. 


70.4 Resposta: À 

Justificativa: O envelhecimento está associado a uma série de alterações 
morfológicas no sistema cardiovascular que incluem o espessamento da parede 
ventricular e prejuízo da função diastólica especialmente nas situações que impõem 
estresse adicional ao coração como hipertensão arterial mal controlada. Nas suas 
formas mais severas, a disfunção diastólica no paciente idoso pode levar a estados de 
insuficiência cardíaca com fração de ejeção normal que se caracterizam por sintomas 
congestivos semelhantes aos da insuficiência cardíaca sistólica. O principal processo 
fisiopatológico envolvido nesse processo é a redução da complacência ventricular 
esquerda resultando no aumento da pressão diastólica e, consequentemente, das 
pressões na circulação pulmonar. 


70.5 Resposta: B 

Justificativa: A performance sistólica do coração depende das condições de 
pré-carga, de pós-carga e de contratilidade. A relação de Frank-Starling é 

uma propriedade intrínseca do miocárdio pela qual existe relação linear entre 

o comprimento do sarcômero e a performance/força miocárdica. Aplicação 

clínica comum da lei de Starling é a relação do volume diastólico final e o 

volume sistólico. Pré-carga e pós-carga podem ser vistas como a tensão na 
parede ventricular presente no final da diástole e durante a ejeção ventricular, 
respectivamente. À tensão da parede ventricular e a frequência cardíaca são os 
dois índices mais relevantes para a demanda miocárdica de oxigênio. O paciente 
descrito tem como característica a baixa complacência ventricular, já que é 

idoso, apresenta miocardiopatia isquêmica e apresenta disfunção diastólica 

no ecocardiograma. O controle da frequência cardíaca será muito importante 
para evitar isquemia miocárdica e o surgimento de arritmias graves, além do 
enchimento diastólico desse ventrículo pouco complacente poder ser prejudicado 
durante a taquicardia ao custo da redução do volume sistólico. Pequenas reduções 
no retorno venoso, como as produzidas pela ventilação com pressão positiva, 
sangramento cirúrgico ou fármacos venodilatadores, podem comprometer o 
volume sistólico se arritmias cardíacas, mesmo discretas, estiverem presentes. 


70.6 Resposta: D 

Justificativa: A administração venosa de amiodarona pode agravar um bloqueio 
atrioventricular já existente devido ao prolongamento do período refratário do nodo 
atrioventricular. O hipotireoidismo, a fibrose pulmonar e a neuropatia óptica são 
complicações relacionadas ao uso crônico de amiodarona com doses de manutenção 
superiores a 400mg/dia. 


70.7 Resposta: C 

Justificativa: A creatinina sofre livre filtração glomerular, com mínima secreção pelo 
túbulo distal e sem reabsorção. Nos pacientes idosos isto não garante a preservação 
da função renal, pois a creatinina sérica depende de ingesta proteica, atividade física, 


catabolismo e massa muscular, que são menores. Não há uma relação linear do valor 
da creatinina sérica e é necessário redução de 50% da taxa de filtração glomerular 
para que haja elevação. A cistanina C sérica, diferentemente da creatinina, é menos 
sujeita a variáveis não renais como massa muscular, idade ou sexo. Em determinadas 
situações clínicas é um preditor mais acurado de diminuição da taxa de filtração 
glomerular que a creatinina sérica. 


70.8 Resposta: À 

Justificativa: Há relatos de problemas de miopotencial com a administração de 
etomidato ou succinilcolina. Entretanto o aumento da sensibilidade inibe a função 
do marcapasso ou causa terapia inapropriada nos casos de cardiodesfibrilador 
implantável. 


70.9 Resposta: D 

Justificativa: O BNP é liberado dos átrios e ventrículos em resposta à distensão dos 
mesmos e exerce um efeito diurético no sistema renal. A elevação da concentração 
sérica deste peptídeo é um potente marcador de descompensação da insuficiência 
cardíaca com altos índices de predição de complicações cardiovasculares e de morte 
no perioperatório. Um uso particularmente útil deste marcador no pré-operatório 

é nas situações nas quais há dificuldades para estimar a capacidade funcional 

por limitação física ou doenças associadas. Embora o teste ergométrico avalie a 
capacidade funcional não há como o mesmo diferenciar entre a limitação imposta 
pela doença cardíaca ou respiratória. A espirometria pode detectar uma piora do 
quadro obstrutivo enquanto mque o ecocardiograma servirá para quantificar e 
qualificar a miocardiopatia mas não trará informações adicionais sobre o grau de 
compensação da doença cardíaca. A razão de probabilidade negativa (RPN) é o 
resultado da relação entre as taxas de falsos negativos sobre a taxa de verdadeiros 
negativos (1-sensibilidade/especificidade) de um determinado marcador e quanto 
menor o seu número melhor a sua capacidade preditiva. Para que um teste apresente 
algum valor clínico de predição, a RPN deve estar abaixo de 0,5. Em pacientes 
submetidos a cirurgias vasculares, a RPN de valores de BNP abaixo de 30pg-mL”! 

é de 0,11 para predição de complicações cardíacas no pós-operatório enquanto o 
teste ergométrico e o ecocardiograma com estresse apresentam valores de 0,4 e 0,2 
respectivamente. 


CAPÍTULO 71 
Anestesia no hepatopata 


71.1 Resposta: D 

Justificativa: A pressão intra-abdominal está elevada, com valores de pressão 
intravesical acima de 15 mmHg. O aumento da pressão intra-abdominal gera 
hipertensão caval inferior e aumento da pressão venosa renal, reduzindo a pressão 

de perfusão renal, elevação da secreção de aldosterona, com resultante aumento 

da reabsorção de sódio nos túbulos renais e redução da sua fração de excreção. Há 
tendência à oligúria, por retenção hidrossalina e redução da pressão de perfusão renal. 


71.2 Resposta: D 

Justificativa: Em pacientes com cirrose hepática, observa-se hipóxia e aumento 
dos níveis de 2,3 DPG, com desvio da curva de dissociação da hemoglobina para 
direita e consequente diminuição da afinidade pelo oxigênio. A resistência vascular 
periférica diminui acompanhada do aumento do débito cardíaco. Ocorre aumento 
do conteúdo de oxigênio no sangue venoso misto, com consequente diminuição 
da diferença arteriovenosa. Observa-se, ainda, diminuição da resposta a aminas 
simpaticomiméticas. 


71.3 Resposta: C 

Justificativa: A causa provável é depressão miocárdica e vasodilatação periférica 
secundárias à hipocalcemia aguda causada por toxicidade do citrato. Os níveis de 
citrato são altos após transfusão rápida (> 1,5 a 2 mL-kg"!-min”?) e seu metabolismo 
estará diminuído, devido à hipotermia e disfunção hepática. Níveis de cálcio ionizado 
menores que 0,56 mEq-L”! se associam à hipotensão arterial. 


71.4 Resposta: D 

Justificativa: Altas doses de agonistas alfa-adrenérgicos podem conduzir ao 
sequestro de sangue no fígado e diminuição do retorno venoso. À combinação de 
agonistas a- e B2-adrenérgicos podem ser úteis no tratamento da hipotensão em 


pacientes normovolémicos, porque facilita a mudança de volume de sangue das veias 
esplâncnicas para a circulação sistêmica de forma mais eficaz do que um agonista 
a-adrenérgico sozinho. Em casos de hipovolemia, a capacidade para recrutar volume 
é muito reduzida. Um aumento na pressão arterial pode ser conseguido apenas 
através da administração de grandes doses de agonistas alfa-adrenérgicos, que 
fariam a constrição das artérias, reduzindo o fluxo sanguíneo hepático e levando à 
isquemia tecidual. 


71.5 Resposta: C 

Justificativa: A síndrome hepatorrenal é uma entidade que se caracteriza pela 
elevação progressiva de escórias nitrogenadas e desenvolvimento de uremia 
pré-renal. A diminuição da resistência vascular sistêmica e mesentérica na 
insuficiência hepática crônica avançada leva a uma redução do volume circulante 
efetivo com ativação de uma resposta neuroendócrina caracterizada pela retenção 
de água e vasoconstricção renal compensatórias. Andlogos sintéticos da vasopressina 
atuam como vasoconstrictores esplâncnicos com aumento do volume circulante 
efetivo e atenuação da vasoconstricção renal. 


71.6 Resposta: À 

Justificativa: Pacientes com cirrose hepática apresentam circulação hiperdinâmica 
verificada pela elevada saturação venosa mista e do índice cardíaco. O débito cardíaco 
é frequentemente elevado, enquanto a resistência vascular periférica é baixa com 
volume intravascular elevado e presença de shunts arteriovenosos. A hipotensão 

é comum. A milrinona é um fármaco inotrópico positivo com propriedades 
vasodilatadoras que pode aumentar o fluxo sanguíneo pulmonar e levar à 
dessaturação na oximetria de pulso. 


CAPÍTULO 72 
Anestesia no diabético 


72.1 Resposta: D 

Justificativa: O quadro descrito nesse paciente é de cetoacidose diabética. Paciente 
diabético tipo 1 que apresenta abdome agudo inflamatório e sinais clínicos de 
resposta inflamatória sistêmica no período pré-operatório evolui com hiperglicemia, 
acidose metabólica com aumento do anion gap e hipercalemia. Diante desse quadro, 
a ausência de tratamento (expansão volêmica, insulinoterapia e bicarbonato) 
resultou na parada cardiorrespiratória. 


72.2 Resposta: C 

Justificativa: A deficiência de fósforo na cetoacidose diabética é resultado do 
catabolismo tecidual aumentado, deficiência da recaptação celular de fósforo e 
aumento da perda urinária, que podem levar à fraqueza muscular importante, além 
de disfunção orgânica. O déficit de fósforo pode ser estimado em 1 mmol.kg '. 
Reposição deve ser feita se a concentração sérica de fósforo for menor que 1mg:dL '. 


72.3 Resposta: C 

Justificativa: As concentrações plasmáticas de noradrenalina aumentam 

com a idade, o que sugere um déficit primário nos mecanismos de recaptação 

da mesma. À perda da elasticidade com a superposição da onda de pulso 

da rede arterial é um evento comum em idosos, no entanto não justifica a 
disautonomia. O mecanismo fisiopatológico da disautonomia é a perda da função 
simpática do barorreflexo com a diminuição da resposta vasoconstritora arterial e 
venosa e da capacidade de ajuste do débito cardíaco. 


CAPÍTULO 73 
Anestesia no idoso 


73.1 Resposta: B 

Justificativa: Os sistemas de infusão alvo-controlada de propofol que utilizam 

o modelo de Marsh podem apresentar valores de k, diferentes. Com a K, rápida, 
a concentração plasmática de propofol gerada para promover alto gradiente e 
atingir rapidamente a dose-alvo no local de ação é inferior em relação à K,, lenta. 
Num paciente de 70 kg, com a K. "lenta", a concentração plasmática de propofol 


atingida quando se deseja uma dose-alvo no local de ação de 4,0 ug-mL”! é de 
quase 10 ug:mL”!, enquanto que com a K,, rápida, a concentração plasmática 
não ultrapassa 6,0 ug:mL”?. Em pacientes com pouca reserva cardiovascular, 
essa alta concentração plasmática de propofol atingida pode levar a eventos 
hemodinâmicos indesejáveis. 


73.2 Resposta: C 

Justificativa: No paciente idoso, o cérebro torna-se mais sensível aos efeitos do 
propofol. Essas alterações relacionadas à farmacodinâmica do propofol, devido à 
maior sensibilidade dos receptores GABA, no córtex cerebral, impõem uma redução 
na dose do propofol na ordem de 30-50% para se obter o efeito desejado. 


73.3 Resposta: B 

Justificativa: Os efeitos mais proeminentes do envelhecimento sobre sistema 
respiratório são o aumento da rigidez da caixa torácica e a redução da elasticidade 
do parênquima pulmonar, com consequente aumento dos volumes e capacidades 
pulmonares. À perda da elasticidade faz com que seja necessário grande insuflação 
pulmonar para prevenir o colapso das pequenas vias aéreas, o que resulta em 
aumento da capacidade de fechamento com o envelhecimento. 


73.4 Resposta: D 

Justificativa: Indivíduos idosos sabidamente requerem menores doses de 

agentes anestésicos para prover o efeito desejado quando comparado a indivíduos 
jovens. Tal fato se dá primariamente por alterações farmacodinâmicas por conta 

da maior sensibilidade ao efeito de medicações hipnóticas e analgésicas nesta 
população. A concentração sérica do remifentanil necessária para promover 50% do 
efeito eletroencefalográfico máximo é significativamente menor em idosos de tal 
maneira que a dose analgésica equipotente de um indivíduo de 80 anos é 55% menor 
que a um de indivíduo de 20 anos. 


CAPÍTULO 74 
Anestesia no obeso 


74.1 Resposta: À 

Justificativa: Segundo os critérios de avaliação de risco para síndrome de apneia 
obstrutiva do sono (SAOS) pelo questionário STOP BANG, o risco de SAOS nesse 
paciente é elevado (escore 6: homem, > 50 anos, IMC > 35, hipertensão, roncos e 
sonolência diurna). Sua gravidade, entretanto, é leve, segundo o índice de apneia/ 
hipopneia. Síndrome metabólica e SAOS são condições que podem coexistir, mas, 
no caso apresentado, não há dados para o diagnóstico de síndrome metabólica que 
requer pelo menos três critérios (obesidade abdominal, hiperglicemia de jejum, 
hipertensão, baixos níveis de HDL e hipertrigliceridemia). F,0, elevada deprime o 
drive hipoxêmico no obeso, mas não foi a causa do quadro apresentado que teve 
relação direta com o efeito depressor dos fármacos anestésicos (principalmente 
opioides) no paciente com SAOS. Limitar a dose de opioides e usar CPAP no 
pós-operatório tem efeito protetor contra depressão respiratória dos opioides. 


74.2 Resposta: À 

Justificativa: Nos pacientes obesos, o fluxo sanguíneo se distribui preferencialmente 
para os tecidos não adiposos, o que pode resultar em concentrações plasmáticas 

de propofol mais altas na indução do que em pacientes não obesos. No entanto, o 
clearance de propofol está aumentado nos obesos devido ao aumento do volume 
hepático e do fluxo sanguíneo para esse órgão. A distribuição provavelmente 
influencia o pico de concentração que segue o bolus inicial e o clearance 
provavelmente influencia a concentração do fármaco durante a infusão contínua. 


74.3 Resposta: B 

Justificativa: A oxigenação arterial durante a cirurgia laparoscópica em pacientes 
com obesidade mórbida é afetada principalmente pelo peso corporal, e não pela 
posição do paciente, pneumoperitóneo ou modo de ventilação. A oxigenação não 
melhora de forma significativa através do aumento da frequência respiratória 

ou do volume corrente. A PEEP é o único parâmetro ventilatório que de forma 
consistente demonstrou melhorar a função respiratória em indivíduos obesos, 
embora possa diminuir o retorno venoso, o débito cardíaco e, subsequente, a oferta 
de oxigênio. O aumento da relação I:E não implica na melhora dos parâmetros de 
oxigenação. 


1555 


1556 


74.4 Resposta: C 

Justificativa: Em pacientes obesos, o volume de distribuição e o clearance 

do remifentanil são semelhantes aos indivíduos de peso normal devido ao seu 
rápido metabolismo por esterases plasmáticas. Doses de infusão alvo controlada 
ajustadas pela massa magra corporal (MMC), como no modelo proposto por 
Minto, resultam em concentrações mensuradas significativamente mais baixas 
que as previstas em indivíduos obesos, com valores fortemente negativos da 
mediana do erro de performance. Isso se dá principalmente pela limitação da 
fórmula tradicional de cálculo da MMC utilizada no modelo farmacocinético 
(fórmula de James). Em indivíduos muito obesos (IMC > 40), tal fórmula gera 
valores decrescentes de MMC, até mesmo negativos, que a torna inválida para 
utilização nessa população, já que levaria a infusão de doses excessivamente 
baixas do remifentanil. Uma das formas propostas de correção é o emprego de 
uma altura fictícia na programação do modelo de infusão para corrigir a deficiência 
da fórmula de cálculo da MMC. Com essa medida, obtém-se um valor de MMC 
próximo à estimativa da massa livre de gordura que leva a um ajuste da infusão do 
remifentanil no obeso com acurácia de predição semelhante à utilização do peso 
real em indivíduos normais no modelo proposto. 


74.5 Resposta: D 

Justificativa: A administração de até 200 ml de maltodextrina é segura se ingeridas 
até 2h antes da cirurgia, mesmo em pacientes diabéticos, promovem conforto e 
bem-estar. Diminuem a sede, a fome e a resistência pós-operatória à insulina. O uso 
de líquidos claros não é diferente em pacientes obesos; é permitido até 6 horas 

antes do procedimento. O uso de goma de mascar é permitido já que não interfere 
no tempo de esvaziamento gástrico. Não há evidências na literatura de que haja 
benefício clínico com a administração de pró-cinéticos no pré-operatório. 


CAPÍTULO 75 
Anestesia no politraumatizado 


75.1 Resposta: B 

Justificativa: A quantidade de sangue contida no ventrículo esquerdo (VE) antes 

do início da contração, a resistência arterial ao esvaziamento que o VE deve vencer 

e as propriedades contráteis do VE determinam o volume sistólico para cada ciclo 
cardíaco. Esses 3 fatores se combinam com a frequência cardíaca (FC) e o ritmo para 
determinar o débito cardíaco (DC). Na presença do tamponamento pericárdico ou 
pericardite constritiva, qualquer manipulação que possa reduzir o retorno venoso 
deve ser evitada, incluindo ventilação controlada com pressão positiva e com grandes 
volumes, pode reduzir significativamente a pré-carga e o DC. Bradicardia deve ser 
evitada, pois o aumento da FC é o principal mecanismo compensatório. 


75.2 Resposta: À 

Justificativa: No trauma, as grandes perdas volêmicas que cursam com hipotensão 
devem ser repostas com a administração de concentrado de hemácias, plasma fresco 
congelado e plaquetas, respectivamente na proporção de 1:1:1. Essa estratégia de 
ressuscitação hemostática tem a finalidade de reduzir o risco de coagulopatia. 


75.3 Resposta: C 

Justificativa: A história de paciente com trauma torácico (fraturas bilaterais de 
costelas) que evolui com instabilidade hemodinâmica, após período de melhora 
dos níveis pressóricos obtida com o controle do sangramento e reposição de 
sangue, juntamente com os parâmetros apresentados na PVC, índice cardíaco, 
pressão capilar pulmonar e pressão média de artéria pulmonar, é característica de 
choque cardiogênico. Contusão miocárdica e tamponamento pericárdico seriam 
etiologias possíveis do choque. A ausência de arritmias e alterações do segmento 
ST diminui a possibilidade da causa do choque ser a contusão miocárdica de forma 
que a etiologia mais provável para o quadro apresentado é o tamponamento 
pericárdico. 


75.4 Resposta: D 

Justificativa: A administração intravascular de fluidos é um dos pilares 
fundamentais da reanimação no trauma, especialmente nas situações de 
hipovolemia, por permitir a melhora da performance cardiovascular com aumento 
da pressão arterial e da perfusão tecidual. Nas situações de hemorragia ativa, no 
entanto, a restauração da volemia pode ser contraprodutiva. A diluição da massa 


eritrocitária e dos fatores de coagulação associada ao aumento da pressão arterial 

e reversão da vasoconstrição compensatória após expansão volêmica podem 

resultar no deslocamento de coágulos hemostáticos formados. Assim, um círculo 
vicioso é instalado no qual uma melhora transitória da hemodinâmica é seguida de 
aumento do sangramento e novo episódio de hipotensão com necessidade de nova 
reposição volêmica. Esse conceito é a base racional da hipotensão deliberada na 
ressuscitação inicial ao trauma e visa essencialmente limitar o sangramento até o seu 
controle definitivo. Tal estratégia, porém, deve ser sempre ponderada pelo risco de 
hipoperfusão e isquemia tecidual associada à hipovolemia. 


75.5 Resposta: C 

Justificativa: A cetamina é um fármaco popularmente ainda muito usado na 
indução anestésica de pacientes vítimas de trauma, principalmente porque é um 
estimulante do sistema nervoso central. No entanto, ele é um depressor miocárdico 
direto. Em pacientes normais, o efeito da liberação de catecolaminas mascara a 
depressão miocárdica e resulta em taquicardia e hipertensão. Mas em paciente 
hemodinamicamente instáveis, a depressão miocárdica se sobrepõe e leva ao colapso 
cardiovascular. 


75.6 Resposta: D 

Justificativa: A diminuição da oferta tecidual de 0, para os músculos respiratórios 
promove a piora na performance ventilatória durante o choque hemorrágico. 
Caracteristicamente o paciente vítima de trauma hemorrágico desenvolve aumento 
marcante do espaço morto, o que exige um aumento da ventilação-minuto para 
eliminar efetivamente o CO, adicional que está sendo produzido. É prudente que o 
anestesiologista identifique no trauma hemorrágico uma indicação para intubação 
traqueal de urgência, seguida de ventilação mecânica. À ventilação mecânica dará 
suporte à troca gasosa, atenuando o trabalho da musculatura respiratória sem que 
esta necessite de suprimento sanguíneo adicional, que neste momento é precioso 
para outros órgãos vitais. 


CAPÍTULO 77 
Anestesia em cirurgia videolaparoscópica 


77.1 Resposta: C 

Justificativa: O quadro de broncoespasmo grave com a diminuição do fluxo de gases 
alveolares, sem no entanto ocorrer a diminuição da perfusão alveolar, resulta em 

um quadro de shunt pulmonar absoluto (Va/Q = 0). A hematose não ocorre, a PaCO, 
arterial se eleva, a PaO, arterial diminui e a saturação de hemoglobina reduzida fica 
maior que 5g/dL. 


77.2 Resposta: B 

Justificativa: A insuflação da cavidade peritoneal com CO; promove a redução do 
fluxo sanguíneo esplâncnico com alterações na perfusão renal, hepática e intestinal 
estabelecendo um quadro de isquemia por baixo fluxo. Após a desinsuflação da 
cavidade, ocorre a reperfusão deste território e a circulação dos mediadores gerados 
durante o período de isquemia conduzindo ao quadro de instabilidade hemodinâmica 
secundária à depressão miocárdica, à diminuição da resistência vascular periférica e à 
diminuição da pré-carga. 


77.3 Resposta: À 

Justificativa: As alterações relacionadas à função ventricular durante as cirurgias 
laparoscópicas ocorrem devido aos efeitos metabólicos do CO, absorvido, aos efeitos 
mecánicos e neuroendócrinos relacionados ao pneumoperitónio e ao posicionamento 
do paciente. As repercussões no sistema cardiovascular incluem o aumento da 
resistência vascular sistêmica, da pressão arterial média, variações nos volumes e nas 
pressões de enchimento ventriculares, no índice cardíaco e o desencadeamento de 
arritmias cardíacas. Nos pacientes idosos ou que apresentam patologias pulmonares 
a hipercarbia pode causar elevação da pressão arterial pulmonar com significante 
disfunção ventricular direita. 


77.4 Resposta: C 

Justificativa: A redução do fluxo sanguíneo renal, da taxa de filtração 
glomerular, do fluxo urinário e da excreção de sódio ocorrem durante a anestesia 
regional e geral. A posição de Trendelendurg leva ao aumento do retorno 
venoso. 0 pneumoperitóneo pode causar compressão do parênquima renal 


levando a redução do fluxo sanguíneo renal. O estímulo cirúrgico é um dos maiores 
estímulos para a secreção de vasopressina. Esta resposta ao estresse, seja mediada 
por dor ou variações do volume intravascular, é intensa e dura por 2 a 3 dias após o 
procedimento cirúrgico. 


CAPÍTULO 79 
Anestesia fora do ambiente cirúrgico 


79.1 Resposta: À 

Justificativa: Alguns riscos graves são atribuídos aos intensos campos magnéticos 
da ressonância magnética. Apesar da superfície corporal absorver a energia de 
radiofrequência, o aquecimento do paciente, geralmente, não é uma preocupação e 
a sua temperatura não aumenta mais que 1 °C. Por outro lado, existe a possibilidade 
de geração de calor nos fios de monitorização como resultado da indução 
eletromagnética; ressonância do circuito; e ou “efeito antena”. Foram relatadas 
lesões térmicas na área de eletrodos de ECG e probes de oxímetros de pulso. O probe 
do oxímetro de pulso deve ser colocado o mais distante possível do scanner. Efeito 
antena no probe pode resultar em lesão térmica. Os eletrodos de ECG devem ser 
colocados juntos em direção ao centro do campo magnético para evitar artefatos 

e isolar os cabos da pele do paciente, pois podem causar lesão térmica. Para evitar 
queimaduras, é recomendado que os fios de monitorização sejam mantidos retos 

ao longo do paciente, evitando-se voltas ou alças que podem resultar em lesão 
térmica; evitar que condutores toquem o paciente, especialmente em mais de um 
local; e inspecionar os fios dos monitores antes de cada uso, evitando o uso de fios 
desgastados ou em mau estado. 


79.2 Resposta: D 

Justificativa: A maioria das arritmias ventriculares ocorre através do mecanismo 
de reentrada. Esse mecanismo envolve uma alça de tecido cardíaco não 
relacionado com o miocárdio vizinho, apresentando um bloqueio unidirecional 
transitório ou permanente na alça. Os bloqueios unidirecionais podem ser 
anatômicos na origem (vias acessórias, fibrose miocárdica) ou funcionais (isquemia 
ou efeito de fármacos). 


79.3 Resposta: D 

Justificativa: A técnica anestésica mais adequada para paciente obesa (IMC 36,6) é 

a anestesia geral, uma vez que essa paciente apresenta maior risco de complicações 
respiratórias em ambiente com dificuldade de acesso ao paciente. A obesidade, 
associada ao uso de opioide oral e ao diabetes insulinodependente, lentifica o 
esvaziamento gástrico e aumenta o risco de regurgitação e aspiração pulmonar. Dessa 
forma, sedação e anestesia geral com máscara laríngea estão contraindicadas. Deverá 
ser realizada anestesia geral com intubação traqueal que poderá ser realizada com a 
paciente acordada ou em sequência rápida (já que não há estigmas de via aérea difícil). 


CAPÍTULO 80 
Complicações em anestesia 


80.1 Resposta: C 

Justificativa: O nervo mais comumente lesado por injúria na fossa cubital é o nervo 
mediano, seja pelo extravasamento de soluções (tiopental) ou por lesão direta pela 
agulha usada para canulação de veia cubital. O nervo mediano é responsável pela 
função motora dos músculos abdutor curto do polegar, flexor curto do polegar e 
opositor do polegar. 


80.2 Resposta: D 

Justificativa: Fármacos antiarrítmicos estão indicados nas taquicardias ventriculares 
(TV) sem pulso refratárias, após a sequência "choque-RCP-vasopressor" sem sucesso. 
Enquanto a amiodarona é o fármaco de escolha (e a lidocaína é a escolha de segunda 
linha) no tratamento da TV monomórfica refratária, a TV polimórfica irregular com 
intervalo QT longo, ou torsades de pointes, é tratada com sulfato de magnésio. 


80.3 Resposta: D 
Justificativa: A síndrome do QT longo pode levar à taquicardia ventricular 
polimórfica característica conhecida como torsade de pointes, que pode levar à morte 


súbita. Fatores não relacionados ao uso de fármacos associados ao prolongamento 
do intervalo QT incluem: sexo feminino, idade avançada, distúrbios eletrolíticos 
(hipocalemia, hipomagnesemia), insuficiência cardíaca congestiva, bradicardia, 
isquemia miocárdica e síndrome do QT longo congênita. Várias classes de fármacos 
(droperidol, amitriptilina, tiopental, propofol, isoflurano, sevoflurano, succinilcolina, 
neostigmina, atropina, glicopirrolato, metoclopramida, macrolídeos e quinolonas, 
bloqueadores dos canais de cálcio, amiodarona, inibidores seletivos da recaptação 
de serotonina, antagonistas dos receptores 5-HT,) produzem prolongamento 
dose-dependente do intervalo QT no ECG em alguns pacientes. 


80.4 Resposta: À 

Justificativa: A bradicardia pode ocorrer com incidência de 10 a 15% e o risco 
aumenta quanto maior for a altura do bloqueio. Outros fatores de risco para 
bradicardia incluem: pacientes jovens, com menos de 50 anos; estado físico 

P1; uso de betabloqueadores. O mecanismo responsável pela bradicardia não é 
totalmente esclarecido. O bloqueio das fibras cardioaceleradoras originadas em 

T,-T, é normalmente apontada como causa. De fato, a bradicardia é mais comum 

em bloqueios mais altos. No entanto, bradicardia importante pode ocorrer em níveis 
baixos de bloqueio para alcançar as fibras cardioaceleradoras. A diminuição do 
retorno venoso pode ser outra causa da bradicardia. Os receptores de estiramento 
localizados no miocárdio respondem à queda do enchimento do coração com redução 
da frequência cardíaca (reflexo de Bezold-Jarisch). Além disso, a depleção do volume 
central desencadeia reflexos vagais. Embora a bradicardia seja normalmente de 
moderada gravidade e bem tolerada pelos pacientes, em alguns casos pode evoluir 
para bradicardia súbita e grave que evolui para assistolia. O mecanismo exato e direto 
não é bem esclarecido, mas relatos de casos da literatura documentam bem este 
fenômeno. 


80.5 Resposta: C 

Justificativa: Neuropatia óptica isquêmica posterior é relativamente rara e 
apresenta clinicamente como uma neuropatia retrobulbar óptica. Acredita-se que 
resulta de infarto da porção intraorbital do nervo óptico. As principais causas de 
neuropatia óptica isquêmica posterior são hipotensão, anemia e edema facial. 
Neuropatia óptica isquêmica posterior foi descrita após esvaziamento cervical 
bilateral devido à ligadura das veias jugulares internas bilaterais, o que levou a 

um edema facial, congestão venosa e aumento da pressão venosa intraorbitaria, 
que pode acontecer com posição prona caso não tenha adequada drenagem 
venosa. À amaurose cortical geralmente é secundária a trauma direto ou lesões 
isquêmicas, sendo associada frequentemente à circulação extracorpórea. A oclusão 
da artéria central da retina é muitas vezes causada por uma placa ulcerada embólica 
da carótida ipsilateral. A principal causa de oclusão da artéria central da retina após 
cirurgia da coluna é a pressão ocular externa combinada com hipotensão arterial, 
resultando em obstrução ao fluxo na artéria da retina. O déficit visual habitualmente 
é unilateral. A oclusão da veia central da retina tem sido relatada em pós-operatório 
de cirurgia de coluna devido à pressão externa sobre o globo ocular. 


CAPÍTULO 81 
Consciência intraoperarória 


81.1 Resposta: D 

Justificativa: Pacientes obesos têm maior risco de consciência intraoperatória e a 
maior parte das vezes isso ocorre na indução. Após o bolus dos agentes de indução, 
ocorre rápida redistribuição para o tecido gorduroso e o paciente tem rápido 
despertar. Além disso, as doses de indução calculadas pela massa magra corroboram 
para este fato. 


CAPÍTULO 82 

Reações anafiláticas e anafilactoides 
em anestesia 

82.1 Resposta: B 


Justificativa: No choque anafilático refratário ou resistente à adrenalina, vários 
fármacos têm sido propostos, tais como noradrenalina, metaraminol, glucagon, 
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vasopressina, andlogos da vasopressina e azul de metileno. Baseando-se no principio 
de que o azul de metileno bloqueia, com sucesso, o relaxamento da musculatura lisa 
mediado pelo óxido nítrico, alguns autores o utilizaram no tratamento do choque 
anafilático refratário ao tratamento convencional, principalmente em casos de 
resistência à adrenalina e à vasopressina. 


82.2 Resposta: À 

Justificativa: O colapso cardiovascular e a dificuldade respiratória são os sinais 
mais comuns de anafilaxia em pacientes anestesiados. O broncoespasmo aumenta a 
pressão das vias aéreas e reduz a ventilação. A diminuição da ventilação minuto e o 
edema pulmonar (devido a alteração da permeabilidade capilar) levam a hipoxemia. 
Há vasodilatação e extravasamento capilar, resultam em hipotensão com diminuição 
tanto da pré-carga com da pós-carga. 


82.3 Resposta: C 

Justificativa: Os agentes iodados associam-se mais a reações de hipersensibilidade 
do que os agentes contendo gadolínio. Os agentes não-iônicos causam menor 
desconforto e tem menor incidência de reações adversas. O bicarbonato é 

utilizado no seu tratamento junto com hidratação adequada e manutenção de 

boa diurese para eliminação do contraste. O uso de corticóides e anti-histamínicos 
tem papel duvidoso. O manejo de tais reações é realizado através da suspensão 

do agente causador e terapia suportiva: oxigênio, manutenção de vias aéreas, 
suporte cardiovascular com fluidos, vasopressores e inotrópicos e, se necessário, 
broncodilatadores. 


CAPÍTULO 83 
Hipertermia maligna 


83.1 Resposta: D 

Justificativa: A elevação do CO, expirado é o sinal mais precoce, mais sensível 
e específico de hipertermia maligna e que pode ser documentada por meio da 
capnometria. Outros sinais da síndrome incluem taquicardia, acidose, rigidez 
muscular e, algumas vezes, rabdomiólise. 


CAPÍTULO 85 
Ressuscitação cardiorrespiratória 


85.1 Resposta: B 

Justificativa: Alguns parâmetros são importantes para monitorizar a eficácia das 
compressões torácicas durante as manobras de reanimação cardiopulmonar (RCP). 
Nenhum estudo mostrou a utilidade clínica da verificação de pulso durante a RCP, 
não sendo indicativa de eficácia. Valores de gás carbônico expirado menores que 

10 mmHg durante a RCP representam débito cardíaco insuficiente para o retorno à 
circulação espontânea. À pressão de perfusão coronariana é igual à pressão aórtica 
diastólica menos a pressão atrial direita. Se a pressão arterial diastólica for menor que 
20 mmHg, deve-se tentar melhorar a qualidade das compressões, assim como se a 
saturação venosa central de oxigênio for menor do que 30%. 


85.2 Resposta: C 

Justificativa: De acordo com os guidelines de 2010 da ILCOR (Aliança Internacional 
dos Comitês de Reanimação), o tratamento da fibrilação ventricular da criança 

deverá ser a desfibrilação, com primeiro choque de 2 J-kg ' e o segundo de 4 J-kg ". 
Havendo a necessidade de drogas, pela via venosa, a primeira dose de adrenalina será 
de 0,01 mg-kg”! e a de amiodarona 5 mg-kg””. 


85.3 Resposta: D 

Justificativa: Com o retorno da circulação espontânea após parada 
cardiorrespiratória, em adulto jovem, deve-se manter uma fração inspirada de 
oxigênio suficiente para que a saturação arterial de oxigênio seja maior ou igual a 
94%. A ventilação deve ser iniciada com frequência de 10 a 12 incursões por minuto, 
visando atingir CO, expirado entre 35 e 40 mmHg ou pressão parcial arterial de gás 
carbônico entre 40 e 45 mmHg. Infusão de drogas vasoativas pode ser necessária e 
titulada para manter a pressão arterial sistólica > 90 mmHg e pressão arterial média 
> 65 mmHg. Estratégias para atingir o controle glicêmico moderado (144 a 180 


mg-dL~') podem ser consideradas. O controle da concentração plasmática de glicose 
dentro de uma margem inferior (80 a 110 mg-dL”?) não deve ser implementado após 
parada cardiorrespiratória devido ao risco aumentado de hipoglicemia. 


85.4 Resposta: C 

Justificativa: Durante as condições de baixo fluxo presentes na reanimação 
cardiopulmonar, a eliminação do CO, está diminuída aproximadamente na mesma 
proporção da diminuição do débito cardíaco, que é direcionado preferencialmente 
para o cérebro e coração. 0 CO, exalado reflete apenas o metabolismo dos tecidos que 
estão sendo perfundidos. 


85.5 Resposta: C 

Justificativa: O aumento da pressão intratorácica durante as compressões torácicas 
equaliza a pressão vascular dentro do tórax. No lado venoso, válvulas e veias 
colapsam na entrada do tórax e limitam a transmissão retrógrada de fluxo ou de 
pressão. O sistema arterial, que é relativamente resistente ao colapso, transmite 
pressão e fluxo para a árvore arterial extratorácica (mecanismo da bomba torácica). 
Compressões torácicas durante a parada cardíaca podem inicialmente promover um 
mecanismo de bomba cardíaca como resultado da presença de sangue no coração 
esquerdo. A medida que o gradiente pressórico dos sistemas arterial e venoso 

se equilibra durante a ressuscitação prolongada, o volume sanguíneo pulmonar 
aumenta e provavelmente suporta um mecanismo de bomba torácica (aumento do 
gradiente pressórico arteriovenoso). 


85.6 Resposta: C 

Justificativa: A impedância transtorácica é maior durante a inspiração. O ar é um 
pobre condutor de eletricidade, portanto há a necessidade do uso de gel condutor, 
pás com diâmetro acima de 8 cm e pressão sobre as pás maior que 11 kg. 


85.7 Resposta: À 

Justificativa: Durante o atendimento à parada cardiorrespiratória, o acesso venoso 
profundo não deve ser realizado porque necessita da interrupção das compressões 
torácicas. Essa interrupção impede que haja perfusão coronariana e cerebral, 
reduzindo as chances de sobrevida com estado neurológico normal. 


85.8 Resposta: D 

Justificativa: Quando adicionada às compressões torácicas, a adrenalina ajuda 

a criar uma pressão de perfusão coronariana suficiente para restabelecer o fluxo 
sanguíneo miocárdico, possibilitando o RCE. Para que haja o RCE, é necessária que 
a pressão diastólica da aorta seja de no mínimo 40 mmHg ou a pressão de perfusão 
coronariana de 20 mmHg. 


85.8 Resposta: C 

Justificativa: Os fármacos antiarrítmicos estão indicados na fibrilação ventricular 
refratária. Seu emprego deve ocorrer somente se não houver sucesso após a 
sequência "choque-RCP-vasopressor". A amiodarona constitui o antiarrítmico de 
escolha, e a lidocaína é a segunda opção. 


86.9 Resposta: B 

Justificativa: O tratamento da taquicardia ventricular e da fibrilação ventricular é a 
desfibrilação elétrica. Como a fibrilação ventricular foi presenciada, a primeira medida 
é a desfibrilação elétrica já que a possibilidade de uma desfibrilação efetiva diminui 
com o tempo e tende a se converter em assistolia. Em crianças, recomenda-se uma 
carga inicial de 2 a 4 J-kg '. 


CAPÍTULO 86 
Recuperação pós-anestésica 


86.1 Resposta: À 

Justificativa: A sustentação da mordida de incisivos contra um abaixador de língua 
é considerada como o teste clínico de maior valor na predição da manutenção da 
patência das vias aéreas. Embora indicativo, o teste de escape não é obrigatório e 
não exclui a presença de edema obstrutivo de vias aéreas. A primeira providência 
para reversão do laringoespasmo pode e deve ser clínica: deslocamento anterior 

da mandíbula com manutenção de leve pressão positiva contínua de vias 

aéreas. A ressuscitação volêmica agressiva pode se associar a edema de vias aéreas. 


86.2 Resposta: B 

Justificativa: Agonistas beta-adrenérgicos são os fármacos de primeira linha 

no tratamento do broncoespasmo agudo. Os corticosteroides são agentes 
anti-inflamatórios potentes com ação de início mais tardio, mas duração prolongada 
no tratamento da asma. Cromoglicato dissódico é um estabilizador de membrana de 
mastócitos usado no tratamento de manutenção da asma. 


86.3 Resposta: À 

Justificativa: De acordo com a Resolução do Conselho Federal de Medicina 
número 1886/2008, os critérios estabelecidos para a seleção de pacientes que serão 
submetidos a cirurgias em caráter de curta permanência são os seguintes: A) Estado 
físico: pacientes classificados nas categorias ASA 1 e ASA 2 da American Society 

of Anesthesiologists; B) A extensão e a localização do procedimento permitem o 
tratamento com internação de curta permanência. 

A cirurgia/procedimento com internação de curta permanência é contraindicada 
quando: os pacientes são portadores de distúrbios orgânicos de certa gravidade, 
avaliados a critério do médico assistente; os procedimentos a serem realizados 
são extensos; há grande risco de sangramento ou outras perdas de volume que 
necessitem de reposição importante; há necessidade de imobilização prolongada 
no pós-operatório; os procedimentos estão associados a dores que exijam a 
aplicação de narcóticos, com efeito por tempo superior à permanência do paciente 
no estabelecimento. A cirurgia/procedimento deverá ser suspensa se o paciente se 
apresentar ao serviço sem a companhia de uma pessoa que se responsabilize por 
acompanhá-lo durante todo o tempo da intervenção cirúrgica e no retorno ao lar. 


86.4 Resposta: À 

Justificativa: A incidência de shivering é mais alta em pacientes que recebem doses 
elevadas de remifentanil. O mecanismo envolvido nesta ocorrência parece ser a 
súbita interrupção do opioide que resulta em estímulo de receptores NMDA. Pequena 
dose de cetamina no intraoperatório diminui a incidência de shivering pós-anestésico 
relacionado ao remifentanil. A infusão venosa de baixas doses de cetamina (0,5 
mg-kg””) antes da anestesia geral ou regional tem se mostrado medida profilática 
eficaz contra o shivering. Meperidina, ondansetrona e clonidina podem ser usados no 
tratamento do shivering, uma vez que este tenha sido iniciado. 


86.5 Resposta: D 

Justificativa: A recuperação pós-anestésica de fase | apresenta como objetivos a 
observação e a monitorização adequada do paciente, reproduzindo o cenário de 
monitores do intraoperatório. O paciente deve ser continuamente avaliado e tratado 
para aquelas complicações que podem ocorrer na primeira hora do pós-operatório 
relacionadas a ventilação, estado hemodinâmico, bloqueio neuromuscular residual, 
temperatura, náuseas e vômitos, dor, sangramentos, débito urinário e estado de 
consciência. 


86.6 Resposta: C 

Justificativa: A anestesia baseada em agentes de ação ultracurta possibilita a 
implementação de protocolos de alta fast-track em anestesia ambulatorial sem 
necessidade da fase | de recuperação. Embora a obtenção de escores > 9 na escala 
de Aldrete e Kroulik modificada seja um dos principais critérios para definição de alta 
para a fase Il de recuperação ambulatorial, a mesma não considera os dois principais 
fatores que necessitam de intervenção na fase |: dor e náusea e vômito. A passagem 
da fase II para a fase Ill leva em conta escalas apropriadas que consideram estes 

dois fatores e o não tratamento precoce dos mesmos pode aumentar este período 
de transição. Retenção vesical pode acontecer na fase Il de recuperação e estará 
associada a fatores do paciente, da cirurgia e/ou da anestesia sem relação com a 
existência ou não da fase | de recuperação. 


CAPÍTULO 87 
Náuseas e vômitos pós-operatórios 


87.1 Resposta: D 

Justificativa: Mulheres apresentam elevada incidência de náuseas e vômitos 
pós-operatórios. Outros fatores de risco incluem história de cinetose, vômitos 
pós-operatórios, técnica anestésica inalatória, cirurgia na primeira semana do ciclo 
menstrual, procedimentos laparoscópicos, de litotripsia e otorrinolaringológicos. 


Tabagismo e técnica anestésica venosa são fatores protetores contra náuseas e 
vômitos pós-operatórios. 


87.2 Resposta: B 

Justificativa: Os antagonistas da serotonina são altamente seletivos e tendem a 
bloquear quase todos os receptores disponíveis. Portanto, uma vez que ondansetrona 
é usada para a profilaxia, uso posterior para tratamento de resgate na SRPA é ineficaz. 
Da mesma forma, a utilização de granisetrona, outro antagonista da serotonina, 
como droga de resgate é ineficaz em pacientes que já receberam ondansetrona para 
prevenção NVPO. Portanto, como regra geral, é mais eficaz escolher antiemético de 
outra classe para o tratamento de resgate. Essa recomendação é corroborada por uma 
análise secundária mostrando que, após a profilaxia com ondansetrona e droperidol, 
o uso da prometazina como resgate é significativamente mais eficaz do que repetir a 
dose com o mesmo agente. 


CAPÍTULO 88 
Alterações cognitivas pós-operatórias 


88.1 Resposta: D 

Justificativa: O quadro descrito é característico de delírio pós-operatório 

em paciente de alto risco para essa complicação (idoso, cirurgia ortopédica, 
comorbidades, polifarmácia, dor pós-operatória). Os sintomas típicos incluem 
depressão, alucinação, distúrbios do sono, alteração do nível de consciência, 
irritabilidade, pensamento e fala desorganizados. Na hidrocefalia de pressão normal, 
diferentemente do paciente descrito, associam-se distúrbios de marcha e perda 

do controle esfincteriano, enquanto no acidente vascular cerebral, existem sinais 
neurológicos de localização. 


88.2 Resposta: C 

Justificativa: As três causas de despertar prolongado após anestesia são: efeito 
residual de medicações anestésicas, anormalidades metabólicas e lesão neurológica. 
Dentre estas, a primeira se destaca como a razão mais frequente nestas situações. 
Flumazenil e naloxona podem ser utilizadas na suspeita de efeito residual de 
benzodiazepínicos e opióides. A fisostigmina é efetiva em reverter os efeitos 
sedativos de medicações anticolinérgicas, especialmente a escopolamina, por 
apresentar a melhor taxa de passagem pela barreira hemato-encefálica dentre os 
anticolinesterásicos. Pupilas dilatadas com FR normal como relatado no caso indicam 
que a escopolamina pode ser responsável pelo quadro. Se o diagnóstico permanece 
incerto após a exclusão de causas medicamentosas e anormalidades metabólicas, 
exames adicionais para avaliação de lesão estrutural (TAC ou RNM de crânio) ou 
quadros subclínicos de estado de mal convulsivo (EEG) devem ser solicitados. 


CAPÍTULO 90 
Analgesia pós-operatória 


90.1 Resposta: À 

Justificativa: À ativação da COX-2 está envolvida no complexo mecanismo de 
sensibilização central no corno dorsal da medula espinhal causando alterações 
persistentes no sistema nervoso central que resultam em hipersensibilidade à 

dor. No rim, encontram-se fisiologicamente tanto a COX-1 como a COX-2, com 
predomínio de expressão da COX-1 na medula renal. A expressão de COX-2 aumenta 
na presença de desidratação com hipertonicidade e o aumento da produção de 
prostaglandinas é relevante para a manutenção do fluxo sanguíneo medular renal. 
Em indivíduos normais, somente a COX-1 está presente. A COX-2 é induzida na 
presença de ulceração e infecção por H. pylori com o objetivo de facilitar a cicatrização 
pelo aumento de PGE. A síntese de TXA, é dependente principalmente da COX-1, 
enquanto a síntese de PGI, é regulada pela COX-2. COX-1 e COX-2 têm importante 
papel na interação entre plaquetas, endotélio e trombogênese. O endotélio e o 
músculo liso vascular, por ação da COX-2, produzem PGI, que promove inibição 
plaquetária e vasodilatação. 


90.2 Resposta: D 
Justificativa: Os antagonistas não competitivos ligam-se ao sítio ativo de um 
receptor de modo covalente ou com afinidade muito alta de forma que a ligação é 
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efetivamente irreversível. A aspirina é exemplo de antagonista não competitivo que 
acetila irreversivelmente a ciclo-oxigenase, a enzima responsável pela produção de 
tromboxano A2 nas plaquetas. 


90.3 Resposta: C 

Justificativa: Em pacientes dependentes de opioides, deve-se esperar o relato de 
escores de dor mais elevados no pós-operatório e, apesar de maiores necessidades 
analgésicas, o tratamento deve se basear na avaliação objetiva da dor (escores de dor 
juntamente com a capacidade de respirar profundamente, caminhar, etc.). Prescrição 
“se necessário” deve ser evitada. É preciso, juntamente com o tratamento da dor 
incisional, suprir as necessidades basais de opioide do paciente a fim de otimizar o 
alívio da dor pós-operatória e evitar a abstinência ao opioide. As necessidades basais 
de opioide podem ser administradas sistemicamente (venosa ou transdérmica) até 

o paciente tolerar a ingesta oral. Após a cirurgia, o paciente pode receber analgesia 
com PCA venoso com inclusão de infusão basal e ser reiniciado o tratamento com 
opioide oral. Após tolerar a ingesta oral, a conversão da terapia intravenosa é iniciada 
com a combinação de administração regular de formulação de opioide de liberação 
controlada e opioide de ação curta e liberação imediata se necessário. 


90.4 Resposta: À 

Justificativa: A administração frequente de doses em bolo sugere a necessidade de 
aumentar a dose de morfina administrada. A dose de demanda deve ser adequada 
para atender às necessidades analgésicas e eficácia da analgesia controlada pelo 
paciente. O intervalo de bloqueio longo demais também pode afetar a eficácia da 
analgesia e tem papel determinante na segurança da técnica. Assim, se o intervalo de 
bloqueio está adequado e o paciente recebe toda a dose ajustada na programação, 
com doses administradas em cada intervalo, o paciente está necessitando de maior 
dose analgésica. 


90.5 Resposta: B 

Justificativa: O acionamento frequente da bomba de PCA, juntamente com a 
administração da dose máxima programada, indica inadequação da analgesia, 
sugerindo a necessidade de aumentar as doses de manutenção ou bolus, ou até 
mesmo reduzir o intervalo de bloqueio. 


90.6 Resposta: B 

Justificativa: A analgesia controlada pelo paciente (PCA) venosa está baseada 

na existência de um feedback negativo, ou seja, quando há dor, o analgésico 

é administrado pelo próprio paciente e quando a dor é reduzida, não ocorrem 
demandas futuras. A infusão contínua no PCA venoso apenas aumenta a dose dos 
opióides utilizados, assim como seus efeitos colaterais respiratórios, especialmente na 
população adulta. Além disso, o uso de infusão contínua durante à noite não melhora 
o padrão de sono, a analgesia e a recuperação. Embora o uso da infusão contínua seja 
parte do esquema do PCA, ele não é recomendado nos adultos. Pode ser uma opção 
apenas na população pediátrica e nos pacientes com tolerância ao opióide. 


CAPÍTULO 92 
Dor crônica 


92.1 Resposta: À 

Justificativa: A síndrome de dor complexa regional é dor mediada pelo 

simpático. O bloqueio simpático do membro superior pode ser obtido através da 
realização do bloqueio do gânglio estrelado. O gânglio estrelado é também conhecido 
como o gânglio cervicotorácico por ser a fusão do gânglio cervical inferior com o 
primeiro torácico. 


ANEXO 2 
ILUSTRACOES E FOTOS COLORIDAS 





FIGURA 15.5 Énecessário conciliar as exigências 
tecnológicas da assistência médica moderna na sala de 
cirurgia com as habilidades físicas do profissional necessárias 
para que exerça os seus cuidados. O anestesiologista deve ter 
a visão ampla dos monitores e o espaço para os movimentos 
adequados para exercer a sua função. 


2 
:0e Esta imagem é uma reprodução colorida da figura 
da página 196. 





























FIGURA 31.2 Diagrama do aparelho de 
anestesia com as fontes de gases (0,, N,0, 

ar), seção de fluxo contínuo com vaporizador, 
ventilador (delimitado em azul), sistema 
respiratório circular com absorvedor de CO, e 
sistema de exaustão de gases. O ventilador (com 
fole e propulsionado pelo oxigênio da rede) está 
integrado ao sistema e passa a funcionar pelo 
acionamento de uma chave (balão/ventilador). 
Fonte: Adaptada de Center for safety, simulation 
and advanced learning technologies.” 
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x) Esta imagem é uma reprodução colorida 
da figura da página 456. 
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FIGURA 32.13 @ Colocação do equipamento. @ Sonografia com Doppler transcraniano antes da perfusão cerebral seletiva, mostrando a artéria cerebral média direita (M1), 
a artéria cerebral média esquerda (M2) e as artérias cerebrais anteriores direita e esquerda (A1 e A2, respectivamente). 


|: Estas imagens são reproduções coloridas da figura da página 484. 
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FIGURA 40.3 Padrão de apoptose neuronal e glial após isoflurano em macacos 
muito jovens ao nível do tálamo. Resultados comparativos gerados por computador 
mostram neurônios apoptóticos (AC3-positivos) em vermelho e a glia em verde em 
animais após 5 h de anestesia co isoflurano @ ou nenhuma anestesia (controle; 
O). 0 isoflurano em comparação ao controle produz elevados níveis de apoptose 
neuronal no tálamo e córtex enquanto a apoptose de oligoadendrócitos está 
concentrada na substância branca, incluindo o corpo caloso e a coroa radiada. 

AC, anticorpos anti-adenilciclase tipo 3. 


a l ; m - 
"e Esta imagem é uma reprodução colorida da figura da página 571. 


Grau 3A Grau 3B Grau 4 


Facil Restrita Difícil 


FIGURA 41.7 Classificação de Cormack-Lehane, modificada por Cook, para laringoscopia direta. 


Fonte: Adaptada de Cook." 


Hj Esta imagem é uma reprodução colorida da figura da página 581. 
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FIGURA 41.9 Paciente com estenose traqueal. Em @, imagem de endoscopia virtual por tomografia computadorizada acima da estenose traqueal (seta). Em O, correlação 
com endoscopia convencional. Em Q, tomografia convencional em corte coronal com contraste apresentando estenose e calcificações em submucosa (setas). 
Fonte: Adaptada de Thomas e colaboradores.” 





O is se - 
»®@ Esta imagem é uma reprodução colorida da figura da página 583. 


FIGURA 41.17 Válvula-piloto de manguito com estimativa de pressão — Cuff Pilot”. 
Fonte: Teleflex Medical Europe. 
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" Esta imagem é uma reprodução colorida da figura da página 589. 





FIGURA 41.32. Perfuração de palato mole durante técnica direcionada em videolaringoscopia com GlideScope. O Presença do tubo traqueal. O Orificio resultante. 
Fonte: Adaptada de Amundson e Weingarten.'”’ 


Ej Estas imagens são reproduções coloridas da figura da página 604. 
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FIGURA 41.33 Uso da manobra de tração da língua e visualização via fibroscopia flexível. O, O e O Progressiva tração da língua. O, O e O Visualização 
correspondente por meio da fibroscopia flexível. 


Fonte: Adaptada de Mangar e colaboradores.” 


DO is oe T 
Ej Esta imagem é uma reprodução colorida da figura da página 605. 


Agente: | Sevoflurano [vv] Peso (Kg) Circuiti: |Semi-fechado[ v] 
L É 
Flush 
E 
DEL 


ART VRG MUS FAT VEN 
FIGURA 43.2 Farmacocinética dos anestésicos inalatórios com o simulador de anestesia Gas Man?. A largura das setas indica o valor da pressão parcial do gás no 
compartimento. A transferência do gás se faz do compartimento de maior para o de menor pressão. 
ALV, gás alveolar; ART, sangue arterial; CKT, pressão parcial no circuito; DEL, concentração liberada pelo vaporizador; FAT, gordura; MUS, músculos; VEN, sangue venoso; 
VRG, tecidos ricamente vascularizados. 


4 l , -— T 
'0 Esta imagem é uma reprodução colorida da figura da página 641. 
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FIGURA 52.13 Imagem da artéria circunflexa ilíaca saindo da artéria femoral 
(Doppler colorido). 


a l , T T 
|: Esta imagem é uma reprodução colorida da figura da página 800. 


FIGURA 52.14 Imagem mostrando a artéria carótida (medial, menor, mais 
redonda, não compressível e mais profunda) e a veia jugular interna (lateral, maior, 
mais ovalada, mais superficial e compressível).?? 


a , . M = 
|: Esta imagem é uma reprodução colorida da figura da página 800. 


FIGURA 52.61 Hematoma na região inguinal por provável lesão à artéria 
circunflexa ilíaca. 


eu i "-— T 
|: Esta imagem é uma reprodução colorida da figura da página 817. 
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FIGURA 52.62 Artéria circunflexa ilíaca (Doppler colorido) no sentido longitudinal 
passando por cima do nervo femoral. 


a , — T 
"o Esta imagem é uma reprodução colorida da figura da página 817. 
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FIGURA 52.69 Visualização ultrassonográfica do nervo obturatório. 
A, artéria obturatória; mAC, músculo adutor curto; AL, músculo adutor longo; 
a0, ramo anterior do nervo obturatório; mPEC, músculo pectineo; vO, veia obturatória. 


a , or - 
"o Esta imagem é uma reprodução colorida da figura da página 819. 
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FIGURA 53.7 Parte sensitiva do membro superior. 
Fonte: Martini e colaboradores.” 
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Ej Esta imagem é uma reprodução colorida da figura da página 837. 





FIGURA 56.1 Técnica sendo realizada. 


DO is -— = 
"0 Esta imagem é uma reprodução colorida da figura da página 916. 





FIGURA 56.8 Circuito de MINICEC: o reservatório de cardiotomia só é montado para 
0 reaproveitamento do sangue aspirado. 


$ ! , -— x: 
Hj Esta imagem é uma reprodução colorida da figura da página 921. 





FIGURA 56.5 Membrana de ventilação/oxigenação sem bomba (ILA) sendo 
instalada como ponte para o transplante. 


$ , -— = 
E Esta imagem é uma reprodução colorida da figura da página 921. 





FIGURA 56.10 Término da pneumonectomia. A cavidade torácica esquerda 
está pronta para receber o enxerto. O tubo de Carlens está posicionado no coto 
do brônquio principal esquerdo. 


x ) Esta imagem é uma reprodução colorida da figura da pagina 923. 





FIGURA 56.11 Apresentação do brónquio para a anastomose. 


$ ' TP - 
:. Esta imagem é uma reprodução colorida da figura da página 923. 
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FIGURA 56.13 Artéria pulmonar finalizada e anastomose do átrio esquerdo sendo 


FIGURA 56.12 Realização da anastomose da artéria pulmonar. realizada. 
EJ Esta imagem é uma reprodução colorida da figura da página 923. :9 Esta imagem é uma reprodução colorida da figura da página 923. 





FIGURA 56.14 Inicio da abertura do clampe da artéria pulmonar. 0 pulmáo ainda FIGURA 56.15 Pulmão sendo reperfundido. O pulmão adquire a coloração 
está com coloração esbranquiçada. rosada. 

$ I i m T P, 

"0 Esta imagem é uma reprodução colorida da figura da página 924. "e Esta imagem é uma reprodução colorida da figura da página 924. 


FIGURA 57.4 Dilatação do ventrículo direito 
associada a regurgitação tricúspide importante. 


2. 
"0 Esta imagem é uma reprodução colorida da 
figura da página 944. 
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FIGURA 62.23 Patogénese das lesões estenóticas pós-intubação. Q Representação esquemática dos pontos de pressão do tubo traqueal na parede posterolateral da laringe. 

O Corte histopatológico da laringe evidenciando tecido de granulação (setas pretas) e lesão da aritenoide com ausência de mucosa, ulcerações e exposição da cartilagem (setas azuis). 

@ Estenose subglótica pós-intubação em um lactente de 2 meses — mesmas lesões descritas em O. O e @. Cortes histopatológicos na laringe (diferentes níveis subglóticos) mostrando 
edema, hiperplasia glandular, cistos ductais e tecido de granulação. @ e @. Evolução da estenose subglótica pós-intubação (@ — 2 semanas; @ — vários meses). 

Fonte: Adaptada de Benjamin e Holinger.™ 
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"O Esta imagem é uma reprodução colorida da figura da página 1060. 





FIGURA 62.26 Videolaringoscopia* de um paciente de 11 meses, Cormack-Lehane 1 @. Intubação traqueal @ com introdução prévia de um guia** O. 
*Videolaringoscópio C-Mac® (Karl Storz, Alemanha) com lâmina curva nº 2. 
**Frova Intubating Introducer 8F® (Cook Medical, EUA). 


$ . i mre » 
"e Esta imagem é uma reprodução colorida da figura da página 1062. 


1569 


1570 





FIGURA 62.27 Videolaringoscopia* de um paciente de 3 anos, portador de síndrome de Cornelia de Lange, com micrognatia importante, Cormack-Lehane 4 @. Após manobras 
de compressão externa da laringe, Cormack-Lehane 3 O. Intubação traqueal O com introdução prévia de um guia** @. 

*Videolaringoscópio C-Mac® (Karl Storz, Alemanha) com lâmina reta nº 1. 

**Frova Intubating Introducer 8F® (Cook Medical, EUA). 


DO is ds = 
"O Esta imagem é uma reprodução colorida da figura da página 1062. 
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FIGURA 63.3 Anestesia extraconal, com agulha inserida no quadrante 
inferotemporal através da conjuntiva ou da pele. FIGURA 63.4 Anestesia extraconal medial, com agulha inserida entre a carúncula e 
o canto do olho e, a seguir, reposicionada paralelamente à parede medial da órbita. 





$ : — Bs 
"e Esta imagem é uma reprodução colorida da figura da página 1078. 4 
x ) Esta imagem é uma reprodução colorida da figura da pagina 1078. 


FIGURA 65.1 Tomografia computadorizada de feixe cônico (TCFC) 
tridimensional (3D) de perfil. A especialidade de CTBMF dedica-se ao 
diagnóstico e tratamento das estruturas dentomusculoesqueléticas, 
bem como das articulações temporomandibulares do sistema 
estomatognático. 
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“0 Esta imagem é uma reprodução colorida da figura da página 1104. 
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FIGURA 65.2 Atenção clinica e cirúrgica odontológica em ambiente hospitalar. (y Aspecto clínico em paciente pediátrico com comprometimento da higiene bucal, lesão 
de língua, lesões de cárie, presença de dentes extranumerários e desorganização das estruturas dentárias. @ Radiografia panorâmica em topo de paciente submetido a 
radioterapia de cabeça e pescoço mostrando processos periapicais, restos residuais de elementos dentários, perda osseoalveolar, ATM direita e esquerda com irregularidades/ 


alterações, fraturas coronais e processos infecciosos intracanal. 


"0 Estas imagens são reproduções coloridas da figura da página 1105. 





FIGURA 65.4 Dificuldades para manobras de intubação em pacientes com alterações dentomusculoesqueléticas. (y Aspecto intrabucal: discrepância dentoesquelética 
transversa e sagital, presença de aparelho ortodôntico nos arcos dentários, palato côncavo e língua retroposicionada. @ Tomografia computadorizada de feixe em leque (TCFB) 
em 3D de face em paciente pediátrico: anquilose de ATM, alteração de crescimento da apófise coronóidea, micrognatia, overjet na bateria labial superior. @ Aspecto clínico: 
emprego de fibroscópio para orientar a intubação nasotraqueal. O Aspecto clínico da face (perfil): hipodesenvolvimento mandibular (micrognatia e anquilose da ATM), 
pescoço curto, hipomobilidade labial, projeção dentária superior (overjet) e intubação nasotraqueal adequada para intervenção bucomaxilofacial. 


"0 Estas imagens são reproduções coloridas da figura da página 1107. 
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FIGURA 65.8 Aspecto clínico de prótese dentária sobre implantes osseointegrados 
(superior e inferior). Os materiais dentários buscam extrema similaridade com 

os tecidos bucais e dentários originais, o que dificulta muito a identificação das 
reabilitações em boca. Deve-se ter extremo cuidado na manipulação da cavidade 
bucal com o laringoscópio e durante todas as fases do ato anestésico. Os sistemas 
fixos de reabilitação envolvem componentes intraósseos. É recomendável integrar o 
cirurgião-dentista no planejamento das abordagens de intubação e extubação. 





a -— v" 
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FIGURA 65.10 Limitadores da intubação traqueal no trauma bucomaxilofacial. @ Aspecto clínico em trauma intrabucal: fraturas e luxações dentárias associadas a lacera óes 
de mucosa, gengiva e lábio inferior. @ TCFB em 3D de face mostrando fratura do terço fixo da face tipo Le Fort I, fratura parassinfisária mandibular do lado esquerdo e fraturas 
dentoalveolares com luxações e avulsões dentárias. Os segmentos ósseos fraturados apresentam importantes deslizamentos e deslocamentos que criam instabilidade do 
esqueleto durante a intubação. (9 TCFB em 3D de face mostrando fratura do terço fixo da face envolvendo complexo zigomático, assoalho de órbita e estrutura frontonasal. 

A intubação nasotraqueal não está recomendada pelo fato de ser campo operatório. 


"0 Estas imagens são reproduções coloridas da figura da página 1110. 








FIGURA 65.11 Fraturas da mandíbula. @ TC em 3D mostrando fratura de mandíbula parassinfisária esquerda com deslocamento dos segmentos ósseos e perda do perímetro 
do corpo mandibular. A fratura bilateral da cabeça da mandíbula (côndilos) com deslocamento medial, no lado direito, traz grande instabilidade para o terço inferior da face, 
tanto esquelético como dos tecidos moles. @ Tratamento imediato das fraturas sob anestesia geral, com montagem do aparelho ortodôntico passivo, no transoperatório, para 
imobilização intermaxilar elástica no pós-operatório. @ Imobilização intermaxilar elástica no pós-operatório. 


E Estas imagens são reproduções coloridas da figura da página 1110. 
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FIGURA 65.13 Manejo da via aérea, preservando cavidade bucal e anexos. @ Observa-se a presença de diversos recursos empregados para a manobra, além do uso do 
laringoscópio para tracionamento de estruturas moles intrabucais. @ TC em 3D: imagem dentoesquelética lateral. Observa-se a projeção dentária que pode sofrer luxação ou 
trauma com avulsão, caso o laringoscópio seja manipulado de forma inadequada. Em caso de luxação ou avulsão traumática, o cirurgião-dentista deve proceder aos cuidados 
imediatamente, pois as evidências revelam maior índice de sucesso nos casos com menor tempo de demora para aplicação da conduta terapêutica. 


: Estas imagens são reproduções coloridas da figura da página 1112. 





FIGURA 65.14 Intubação nasotraqueal para início do procedimento cirúrgico bucomaxilofacial. @ A touca fixada à pele garante a estabilidade do tubo traqueal, direcionado 
superiormente para acesso ao campo cirúrgico. A curvatura do tubo, na saída da narina, deve ser o mais suave possível, mantendo altura razoável para visualização da boca. 

A fixação dos elementos não deve interferir com o campo cirúrgico. A melhor maneira de proteger os olhos dos pacientes é utilizando gazes úmidas. Na impossibilidade dessa 
conduta, realiza-se a proteção com pomada oftálmica e/ou fechamento das pálpebras com adesivo. Em cirurgias e traumatismos bucomaxilofaciais, pode-se optar pela sutura 
da pálpebra. @ Cateterização de veia profunda, de preferência pela subclávia, lado direito, por estar mais afastada do campo cirúrgico e causar menor desconforto no 
pós-operatório. 


$ l l -— e 
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FIGURA 65.16 Intubação orotraqueal com trajeto submandibular. @ Intubação orotraqueal: inicio do processo normal de anestesia geral. O Incisão na pele e divulsão dos 
planos musculares, definindo o trajeto do tubo na região anterior à glândula submandibular. (9 Aspecto intrabucal do trajeto do tubo. 


$us ] P ae = 
BM Estas imagens são reproduções coloridas da figura da página 1114. 





FIGURA 65.17 Imagens transoperatórias de cirurgias bucomaxilofaciais de médio e grande porte. @ Osteotomia de maxila com ampla exposição das cavidades anexas. Pode-se 
observar o tubo nasotraqueal na fossa nasal direita. @ Osteotomia de mandíbula de E. Puricelli: traçado da fratura mais anteriorizado em relação às demais técnicas, permitindo 
maior visualização do campo operatório. Presença de aparelhagem ortodôntica e uso de meios de fixação interna rígida para imobilização dos segmentos ósseos (placas e parafusos). 
@ Reconstrução alveolar maxilar por enxertos avasculares obtidos da crista ilíaca. Nesta intervenção, há duas áreas cruentas: região doadora (extrabucal) e receptora (intrabucal). 


"0 Estas imagens são reproduções coloridas da figura da página 1115. 
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FIGURA 65.19 Reconstruções e reabilitações bucomaxilofaciais presentes na rotina do anestesiologista. @ TC em 3D de face mostrando reconstrução mandibular com 
enxerto livre vascularizado de fibula. @ TC em 3D de face mostrando reconstrução do corpo e cabeça mandibular por placa metálica após hemirressecção. (9 Radiografia 
panorâmica mostrando enxerto ósseo avascular de costela no corpo da mandíbula. Presença de placa metálica de fixação para promoção do processo cicatricial com planejada 
remoção ao final do procedimento. €) Aspectos clínicos intrabucais de maxilectomia parcial esquerda devido a cáncer. @ Prótese obturadora do mesmo paciente da figura O: 
vedamento da região palatal permitindo o restabelecimento funcional da cavidade bucal. Atenção para sua guarda, conservação e localização junto à enfermagem. 


$us . — ai 
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FIGURA 67.7 Instrumentação e fixação da coluna durante cirurgia para escoliose. 
FIGURA 67.3 Úlcera de pressão formada durante cirurgia de artroplastia total de Fonte: foto gentilmente cedida pelo Dr. Lucas Alverne Freitas de Albuquerque, Instituto 
quadril com paciente em decúbito lateral. Dr. José Frota. 


"O Estas imagens são reproduções coloridas da figura da página 1144. "0 Esta imagem é uma reprodução colorida da figura da página 1148. 
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FIGURA 79.2 Mascara de ventilação não invasiva com orifício de entrada para 
endoscópio, permitindo a continuidade da ventilação assistida sem a retirada 
da sonda. 


Be ms -— = 
0 Esta imagem é uma reprodução colorida da figura da página 1306. 


FIGURA 86.5 Paciente na sala de recuperação pós-anestésica exalando óxido 
nitroso — utilizado durante anestesia geral — pela boca e pelo nariz (imagem 
capturada com auxílio de câmera infravermelha). 

Fonte: McGlothlin e Moenning.^ 
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QUADRO 23.1 Fórmulas empregadas para a determinação da estimativa de função renal’ 





























Fórmula (140 — idade) x Peso / | [(293 — 2,03 x idade) 186 x creatinina! x | 175 x creatinina"! Sexo masculino Sexo masculino 
(72 x creatinina) x (1,035 — 0,01685 x idade-920: x idade-??9 = = = 
(creatina + creatina2)] + E E E 
49 x (creatininal — = E : = E . 
creatinina2) / dias) / SS Fórmula OD X oS Formula 
(creatinina? + creatinina2) N x09 | 163c(Cr/0,9)-°" | N | <0,9 | <0,8 | 135 x (Cr/0,9) 9 x (Cis/0,8)-*3"5 
x 0,993 idade x 0,995! x 1,08 
N | >0,9 | 163 x (Cr/0,9)120º N | <0,9 | >0,8 | 135 x (Cr/0,9)-%2°" x (Cis/0,8)-97"! 
x 0,993%dee x 0,995! * 1,08 
B | <0,9 | 141x(C1/0,9)041 N | >0,9 | <0,8 | 135x(Cr/0,9) 99 x (Cis/0,8)-975 
x 0,993 idee x 0,995! x 1,08 
B | >0,9 | 141x (Cr/0,9)-1 N | >0,9 | >0,8 | 135x(€r/0,9) 99 x (Cis/0,8)-97"! 
x 0,993%deee x 0,995! x 1,08 
B | <0,9 | <0,8 | 135x(Cr/0,9)-? x (Cis/0,8)-975 
x 0.995 idade 
B | <09 | >0,8 | 135x(Cr/0,9)-? x (Cis/0,8)-97"! 
x 0,995idade 
B | >0,9 | <0,8 | 135x(C1/0,9)91 x (Cis/0,8)-995 
x 0,995idade 
B | >0,9 | >0,8 | 135 x (Cr/0,9)-%" x (Cis/0,8)-97"! 
x 0,995 idade 



































(Continua) 


Voltar pagina 308. 


QUADRO 23.1 Fórmulas empregadas para a determinação da estimativa de função renal (Continuação) 





Sexo feminino 



























































Sexo Sexo feminino x 0,85 | Sexo feminino = x 0,86 Sexo feminino = Sexo feminino = Sexo feminino 
x 0,742 x 0,742 = m 5 
sis Formula S 85 = Fórmula 
N | $0,7 | 166x (Cr/0,7) 02 N | $0,7 | <0,8 | 130x (Cr/0,7) 228 x (Cis/0,8) 035 
x 0,993 idee x 0,995! x 1,08 
N | >0,7 | 166 x (C1/0,7)120º N | <0,7 | >0,8 | 130x (Cr/0,7)-°28 x (Cis/0,8)-97"! 
x 0,993! x 0,995! x 1,08 
B | <0,7 | 144x (Cr/0,7)-° N | >0,7 | <0,8 | 130x (Cr/0,7)-°™ x (Cis/0,8)-°?”5 
x 0,993424 x 0,995! x 1,08 
B | >0,7 | 144x (Cr/0,7)-1 N | >0,7 | >0,8 | 130x (Cr/0,7)-°" x (Cis/0,8)-97" 
x 0,993 dade x 0,995 x 1,08 
B | <0,7 | <0,8 | 130x(Cr/0,7) 99 x (Cis/0,8)-99/5 
x 0,995 idee 
B | <0,7 | >0,8 | 130x(Cr/0,7) 92 x (Cis/0,8) 071 
x 0,995 idee 
B | >0,7 | <0,8 | 130x(Cr/0,7)-99 x (Cis/0,8)-99/5 
x 0,995itade 
B | >0,7 | >0,8 | 130x (Cr/0,7) 99 
x (Cis/0,8)-”"" 0,995/dade 
Idade Anos Anos Anos Anos Anos Anos 
Peso Kg = - = = = 
Creatinina | mg/dL mg/dL mg/dL, por mg/dL, padronizada mg/dL mg/dL 
plasmática determinação (IDMS) 
convencional 
Cistatina-C | — - - - - Sim 
Cor - - Negros = x 1,21 Negros = x 1,21 Vide acima Vide acima 
Tempo - Dias - - - - 























N, negros; B, brancos. 





Fonte: Adaptado de Pereira.* 
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MATERIAIS DE APOIO 





Esta obra possui um hotsite (apoio.grupoa.com.br/anestesiologia4ed) com materiais complementares que podem 
ser acessados através do código que é informado somente na versão impressa. 


PROVAS ESCRITAS (QUIZZES) 


No final de alguns capítulos você encontrará questões de provas do TSA. As respostas das questões, com as 
justificativas, estão no Anexo 1 deste ebook. 
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Questões de Provas do TSA 


Questões de Provas do TSA 




















CASOS CLÍNICOS DISCUTIDOS NAS PROVAS ORAIS 


Acesse aqui e baixe* o PowerPoint das questões das provas orais. 


“ovo | James Manica 


QUESTÕES ORAIS Anestesiologia organizador 






















































































Caso clínico 176 
James Manica PROBLEMA 5 — Após reversão da arritmia, o paciente evolui com FC de 30 bpm, PA de 70x40 mmHg e o 
organizador ECG representado abaixo. Qual(is) a(s) conduta(s) terapêuticas? 
4» EDIÇÃO 
Anestesiologi 
Questões orais z Resposta Resposta 
ksamang pany espontânea estimulada 
Moprorereni 7 
Atropinas E 
Marca passo 2 









































Total 2 
Sociedade Brasileira ! 
de Anestesiologia 
TOTAL DE PONTOS OBTIDOS PELO CANDIDATO NO CASO 176 — |..deis 


*E necessária a conexão com a internet. 
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